Maladie de la bouche rouge

Agent étiolodique : Yersinia ruckeri

Introduction

La maladie de la bouche rouge est une maladie des poissons causée par le bacille a Gram négatif tres
légerement incurvé Yersinia ruckeri. La bactérie a 7-8 flagelles qui fonctionnent a des températures
de 9-35°c et qui la rendent motile.

Il'y a 6 sérovars de Y. ruckeri. De nombreux poissons sont porteurs de la bactérie et excretent
I'organisme par période de stress.

La maladie peut étre modérée ou aigué. Les pertes économiques peuvent étre significatives.

La maladie n’est pas une zoonose, et il n’y a pas de multiplication de I'organisme a 37°c.

Distribution

Europe, Amérique du Nord et du Sud, Afrique, Asie et Australie.

La maladie est transmise par I'eau, peut-étre de par sa fonction saprophytique ou peut-étre de par sa
survie prolongée en présence de sédiments et de matiére organique. La bactérie est excrétée dans
les feces, de fagon plus importante en période de stress. La maladie subsiste indéfiniment une fois
une population infectée.

Animaux Touchés

La maladie est associée a I'élevage intensif et a la mauvaise qualité d’eau. En absence de stress les
poissons sont capables de résister a la maladie. Une mauvaise qualité de nourriture contribue a la
maladie, mais c’est la qualité de I'eau qui est le facteur principal, lorsqu’il y a un taux élevé
d’ammonium, un flux faible, des températures hautes et de nombreux sédiments. La manipulation
des poissons peut aussi empirer la maladie.

La maladie infecte une variété d’especes de poisson, mais I’'hote principal est le salmonidé d’élevage.

Les jeunes poissons de 1-5 mois sont plus sensibles et la truite de ruisseau est la plus vulnérable.

Il n’y a pas d’infection en dessous de 10°c.



Signes Cliniques

Il y a souvent un rougissement de la gorge et de la bouche suite a des hémorragies sous-cutanées.
Des érosions du palais et de la machoire se développent si rien n’est fait.

La peau et les nageoires sont plus foncées et il y a des lésions hémorragiques autour des extrémités
des branchies, de I'anus et des ailerons. Les poissons sont |éthargiques et anorexiques et leur
abdomen est distendu. Il peut y avoir une paleur des branchies et une exophtalmie avec un cedéme
périorbital.

Les mortalités sont courantes et peuvent survenir chez les alevins sans signes prémonitoires. Les
pertes de 15% sont fréquentes et peuvent atteindre 90% dans les petits élevages.

Diagnostic

Les signes cliniques et la présentation de la maladie permet un diagnostic préliminaire.

La culture de préléevements de la rate, du coeur et des reins permet la confirmation. La gélose
trypticase soja est un milieu de culture courant. Un diagnostic sérologique est accompli par les
méthodes traditionnelles, les tests d’anticorps polyclonaux ou monoclonaux et I’ELISA.

Les anticorps peuvent étre détectés par agglutination au latex, également pour les infections
subcliniques.

La PCR est capable de détecter des niveaux trés bas de la bactérie mais n’est pas tres sensible et n’est
pas disponible au commerce.

Lors de la nécropsie, il y a une congestion des vaisseaux sanguins du péritoine, des plaques blanches-
grises de nécrose, et des hémorragies pétéchiales dans le foie, la vessie natatoire, le pancréas, les
muscles latéraux et le tissu adipeux. Un fluide sérosanguinolant s’accumule dans les cavités et les
muscles, et il devient jaune et mucoide dans les intestins. Les tissus rénaux hématopoiétiques sont
aussi endommageés.

Il'y a une anémie aigué avec un hématocrite qui peut atteindre 23%, probablement a cause des effets
endotoxiques.

Traitement

La maladie se guérit facilement suite a un traitement antibiotique avec I'acide oxolinique,
I’oxytetracycline, la sulphamerazine et le tribrissen. L’utilisation de I'amoxicilline est maintenant
autorisée au Royaume-Uni.

Les vaccins peuvent étre utilisés pour traiter les poissons infectés.



Prévention

Un bon standard d’élevage et une bonne qualité de I'eau sont les clefs du contréle de la maladie.

Deux vaccines efficaces existent, mais ne protegent pas contre la maladie dans toutes les situations.
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