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La consommation annuelle de poisson en Côte d'Ivoire a été estimée à 

243.581 tonnes en 2000 (ANONYME, 2000). Ceci représente environ 70% des 

protéines animales consommées (BNETD, 2003). Environ 70% des besoins 

nationaux en poissons sont importés. La production nationale de poissons est 

presque exclusivement assurée par la pêche (ANONYME, 2000). La 

pisciculture ne fournit par conséquent qu'une infime quantité de poissons. Elle a 

débuté en Côte d'Ivoire dans les années 1975. Actuellement le cycle de 

reproduction de plusieurs espèces à savoir les Ciclidae comme Oreochromis 

niloticus, les Bagridae comme Chrysichthys nigrodigitatus et les Clariidae 

comme Heterobranchus longifilis et Heterobranchus bidorsalis sont bien 

maîtrisés. 

La zone du Delta du Saloum au Sénégal présente l’une des biodiversités les 

plus riches des milieux estuariens tropicaux. On y trouve une faune très riche qui 

constitue un abri pour plusieurs espèces en danger d’extinction. Son écosystème 

de mangrove joue un rôle important pour les animaux aquatiques, surtout les 

poissons, en leur fournissant des habitats productifs et diversifiés et des apports 

nutritifs pour leur croissance et leur développement (BLABER, 1986). 

Cependant, ces milieux sont en train de se dégrader de jour en jour du fait des 

pollutions d’origine et d’ampleur variées, naturels ou anthropiques. Ces 

altérations ont des impacts écologiques au niveau des sources d’énergie et de la 

nourriture ou encore de la qualité de l’eau (KARR, 1991).  

L’étude des pathologies des poissons se justifie par leur rôle dans 

l’alimentation et l’économie des populations africaines mais aussi par le fait que 

les poissons, de part, leur mode de vie aquatique, constituent un indicateur 

biologique non négligeable de la qualité de l’eau. Ainsi, les poissons peuvent 

être vus comme un outil d’étude et de conservation des milieux aquatiques 

Chez les Poissons, la finesse des lamelles des branchies et leur large contact 

avec l’eau  permettent de surmonter le handicap de la teneur en oxygène de ce 
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milieu mais les amènent inexorablement à rencontrer un maximum d’agents de 

maladies présents dans le milieu (bio-agresseurs, produits toxiques). Toute 

altération branchiale se répercutera alors sur la respiration et les performances 

du poisson. Les branchies sont donc la force et le premier point faible du 

poisson (KINKELIN  et al., 1985). 

BYUKUSENGE (2008) a rapporté des lésions d’épithéliocytose chez 

Mugil cephalus au cours de son étude sur la pathologie des branchies des 

poissons de l’estuaire du Sine Saloum. Ces lésions étaient caractérisées par des 

kystes dont le contenu forme une substance granuleuse homogène et basophile. 

Ces kystes étaient de taille variable (20 à 40 µm de diamètre) et délimités par 

une membrane simple. Ils adhéraient à l’épithélium primaire des filaments 

branchiaux, dans les espaces séparant deux lamelles branchiales.  

L’objectif général de notre étude est de faire l’étude de l’épithéliocytose 

chez les poissons d’élevage (Côte d’Ivoire) et vivant à l’état naturel dans 

l’estuaire du Sine – Saloum (Sénégal). 

De manière spécifique, il s’agira de : 

• réaliser l’étude de l’incidence de la maladie en élevage et en milieu 

naturel ; 

• préciser les lésions d’épithéliocytose. 

        Notre étude comporte deux parties. 

• Une première partie bibliographique consacrée à la biologie et aux 

maladies du Poisson de manière générale et en particulier l’étude de 

l’épithéliocytose chez les Poissons, 

• Une deuxième partie consacrée à l’étude expérimentale qui traite du 

matériel et des méthodes utilisés ainsi que les résultats obtenus et 

leur discussion.  
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I.1. Biologie du Poisson 

I.1.1. Classification 

 
Jusqu’à la fin du XIXe siècle, les poissons étaient considérés comme une 

vaste classe de Vertébrés au même titre que les amphibiens, les reptiles, les 

oiseaux et les mammifères. Mais, les progrès de la paléontologie ont montré le 

caractère hétérogène faisant de cet ensemble un groupement paraphylétique, ce 

qui fait que beaucoup de zoologistes renoncent à donner au terme de 

« poissons » un sens scientifique (BEAUMONT  et al., 2000). 

Les poissons sont alors démembrés en deux grands ensembles : les Agnathes et 

les Gnathostomes. 

� Les Agnathes : Ils sont caractérisés par l’absence de mâchoires et 

différents autres traits primitifs. Ils ne sont représentés dans la nature 

actuelle que par deux groupes bien distincts : les lamproies et les myxines, 

autrefois réunies sous le terme de « cyclostomes », qui ne désigne en 

réalité qu’un ensemble polyphylétique. On leur joignait de nombreuses 

formes fossiles d’agnathes cuirassés. 

� Les Gnathostomes : Leur apomorphie principale est la possession de 

mâchoires articulées. Outre la possession de mâchoires, ces vertébrés sont 

caractérisés par la présence d’un troisième canal semi-circulaire 

horizontal, celle de myéline autour des axones, la présence d’un tractus 

uro-génital et de deux paires de nageoires paires (pectorales et 

pelviennes). Les gnathostomes sont représentés dans la nature actuelle par 

deux classes : les poissons cartilagineux (Chondrichthyens) et les poissons 

osseux (Ostéichthyens).  

� Les condrichthyens constituent une classe monophylétique ; ils sont 

caractérisés par un squelette cartilagineux. En plus des Sélaciens (requins 
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et raies) et des Holocéphales (Chimères), deux autres groupes fossiles se 

rattachent aux condrichthyens : les Edestides et les Pétalodontides. 

� Les ostéichthyens constituent quant à eux, une classe paraphylétique. Ils 

ont été démembrés en deux grands groupes monophylétiques actuels : les 

Actinoptérygiens (Chondrostéens, Brachyoptérygiens, Holostéens et 

Téléostéens) et les Sarcoptérygiens (Dipneustes et Crossoptérygiens). Ils 

sont caractérisés par l’ossification du squelette.   

 

I.1.2. Caractères généraux des poissons 

I.1.2.1. Téguments 
 

La particularité des téguments des Poissons est la présence d’écailles. 

 

I.1.2.1.1.  Epiderme  
L’épiderme des poissons n’est pas stratifié. Les cellules épidermiques 

restent vivantes dans toute l’épaisseur de l’épiderme et sont éliminées sans subir 

de transformation particulière. Les cellules superficielles des poissons possèdent 

des microvillosités courtes et trapues, revêtues d’un manteau de nature 

glycoprotéique (interprété comme une « cuticule » en microscope photonique) 

qui ne serait normalement pas formé par le mucus sécrété par les cellules 

glandulaires spécialisées, mais directement par les cellules épithéliales 

superficielles (BEAUMONT et al., 2000).  

 

I.1.2.1.2. Derme 

Le derme est constitué par un feutrage de fibres de collagène superposées 

à un réseau de fibres élastiques. Cette structure lui confère une grande résistance 

mécanique et donne à la peau son rôle protecteur. Le derme est pénétré par de 

nombreux vaisseaux sanguins, des terminaisons nerveuses et des cellules 
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pigmentaires. Ces dernières encore appelées chromatophores, sont généralement 

situées sous l’épiderme et sont responsables de la coloration du tégument 

(BEAUMONT  et al., 2000 ; GRASSE, 1996). 

 

I.1.2.1.3. Phanères 

Les phanères ne sont connus que chez un très petit nombre de téléostéens. 

Ils sont représentés par les tubercules de reproduction ou organes perliformes 

qui se différencient juste avant la reproduction au niveau de la tête, du dos et des 

nageoires des mâles de certaines espèces. Ce sont de simples épaississements 

épidermiques recouverts d’une coiffe de cellules kératinisées. Ils permettraient 

de maintenir le contact entre partenaires pendant l’accouplement (BEAUMONT 

et al., 2000). 

 

I.1.2.1.4. Glandes cutanées 

L’épiderme non kératinisé des poissons contient de nombreuses cellules 

glandulaires isolées, différenciées à partir de l’assise germinative. L’activité 

continue de cette dernière les déplace progressivement vers la surface de 

l’épiderme où elles crèvent, déversent leurs sécrétions et meurent. La plupart de 

cellules élaborent du mucus qui forme un film protecteur contre les micro-

organismes (Champignons, Bactéries…). Certaines glandes cutanées chez les 

téléostéens cypriniformes, sécrètent une substance d’alarme qui est détectée par 

l’organe olfactif d’autres individus de la même espèce.  

Les pseudoglandes venimeuses des poissons sont des groupements de 

cellules glandulaires sans canal excréteur propre. Elles sont annexées aux épines 

operculaires ou aux rayons épineux des nageoires dorsales, anales et pelviennes.  

Les organes lumineux des poissons marins sont soit des formations glandulaires 

abritant des photobactéries symbiotes, soit plus généralement des organes 

d’origine épidermique possédant des photocytes, cellules capables de 
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transformer en lumière l’énergie chimique libérée par l’oxydation enzymatique 

d’un substrat, la luciférine (BEAUMONT et al., 2000). 

 

I.1.2.1.5. Ecailles 

� Les écailles des Ostéichthyens : 

Ce sont des plaques exosquelettiques permanentes, articulées ou 

imbriquées, à croissance continue, constituées par des tissus 

exosquelettiques variés, parmi lesquels le tissu osseux est toujours  

présent. Deux grands types d’écailles caractérisent les 

Ostéichthyens et correspondent à leurs deux grandes lignées 

évolutives : les écailles cosmoïdes et leurs dérivés sont propres à la 

lignée des Sarcoptérygiens, les écailles ganoïdes et leurs dérivés à 

la lignée des Actinoptérygiens.     

 

� Les écailles placoïdes des Chondrichtyens : 

Les écailles des Chondrichtyens diffèrent de celles des 

ostéichthyens par leur remplacement illimité, leur éruption par 

percement de l’épiderme, leur cavité pulpaire et leur soudure à un 

socle acellulaire (BEAUMONT  et al., 2000).  

 

I.1.2.2. Squelette 

I.1.2.2.1. Squelette céphalique ou crânien 

Du point de vue anatomique, le crâne des poissons comme celui de tous les 

vertébrés, se compose de deux parties : 

- Un neurocrâne organisé autour de l’encéphale et des organes sensoriels 

pairs (olfactifs, visuels et stato-acoustiques) ; 

- Un splanchnocrâne organisé autour des cavités buccale et pharyngienne. 



 

 10 

I.1.2.2.2. Squelette axial 

� Squelette axial primaire : 

Le squelette primaire des embryons de vertébrés est constitué par la 

corde dorsale, tige élastique faite de cellules vacuolisées, 

polyédriques par pression réciproque.  

Chez les chondrichtyens et les téléostéens la corde dorsale est 

étranglée par le développement des vertèbres et son calibre ne reste 

normal que dans les espaces intervertébraux.  

� Squelette axial secondaire : 

Le squelette axial secondaire ou colonne vertébrale, propre au 

vertébrés, s’organise autour de la corde à partir du mésenchyme 

sclérotomien. Il est fait d’une succession de pièces métamérisées, 

cartilagineuses ou ossifiées, les vertèbres (BEAUMONT  et al., 

2000 ; GRASSE, 1996).  

 

I.1.2.2.3. Squelette appendiculaire (membres) 

Les membres des poissons sont de type nageoires ou ptérygium. Ce sont 

des replis cutanés en forme de palettes, soutenus par des rayons squelettiques. Il 

existe des nageoires impaires situées dans le plan sagittal et liées plus ou moins 

directement à la colonne vertébrale. Suivant leur position, elles sont qualifiées 

de dorsale (s), caudale, anale (s). Les nageoires paires sont situées au niveau du 

tronc de part et d’autre du plan sagittal, elles sont articulées sur les arcs 

squelettiques transversaux, les ceintures : la ceinture antérieure ou pectorale 

porte une paire de nageoires pectorales, la ceinture postérieure (pré-cloacale), 

une paire de nageoires pelviennes.  
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I.1.2.3. Système nerveux et organes sensoriels 

I.1.2.3.1. Système nerveux 

 Le système nerveux des poissons est construit sur le plan commun à tous 

les vertébrés. Il comporte d’une part le système cérébro-spinal (encéphale, 

moelle épinière, ganglions, nerfs crâniens et spinaux), et le système autonome 

(ganglions sympathiques, nerfs sympathiques et parasympathiques). 

L’encéphale des poissons, de petite dimension par rapport à la boîte crânienne 

émet dix paires de nerfs crâniens. Il comporte les mêmes divisions que chez les 

vertébrés supérieurs mais présente un développement relativement différent : 

� Le télencéphale est réduit aux lobes olfactifs antérieurs et postérieurs ; 

� Le diencéphale comporte l’épithalamus, le thalamus, l’hypothalamus et, à 

sa partie antérieure, le chiasma optique ; 

� Le mésencéphale constitue les lobes optiques ; 

� Le métencéphale vient ensuite, suivi du myélencéphale d’où partent 

plusieurs nerfs crâniens. 

Enfin, la moelle épinière chemine à la partie supérieure de la colonne vertébrale 

en émettant des nerfs spinaux en nombre variable selon les espèces 

(KINKELIN  et al., 1985) 

 

I.1.2.3.2. Organes sensoriels 

Les organes sensoriels fondamentaux des vertébrés existent chez les 

poissons. La sensibilité chimique (olfaction et goût) est bien développée chez la 

plupart d’entre eux. L’odorat est localisé aux sacs nasaux situés en avant ou au-

dessus de la bouche, ouverts par un étroit orifice. Son importance est variable, 

mais il joue généralement un rôle important dans divers types de comportement 

comme la recherche des aliments ou le phénomène de homing chez les 

migrateurs.  
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Chez quelques téléostéens, les sacs olfactifs présentent une régression et peuvent 

disparaître. 

Les bourgeons gustatifs sont abondants dans la muqueuse buccale et 

pharyngienne. Ils peuvent se rencontrer autour de la bouche, sur la tête et, dans 

certaines espèces de silures et de loches, se répandre sur toute la surface du 

corps. Les yeux ont la même organisation que dans les autres vertébrés. Il faut 

noter cependant, que le cristallin sphérique est indéformable et que 

l’accommodation se réalise alors par divers mécanismes qui le déplacent par 

rapport à la rétine où se forme l’image. La réduction de l’œil jusqu’à la 

disparition s’est réalisée plus souvent que chez les autres vertébrés, et l’on a 

dénombré ainsi une centaine d’espèces de poissons anophtalmes vivant dans des 

milieux non éclairés, grands fonds marins et eaux souterraines. 

L’ appareil stato-acoustique est représenté par l’oreille interne constituée 

comme chez les tétrapodes. La partie supérieure (utricule et canaux circulaires) 

est un organe d’équilibration sensible à la position du corps par rapport à la 

pesanteur, mais aussi aux variations des vitesses de déplacement et aux 

changements de direction. La posture normale d’un poisson paraît déterminée à 

la fois par la pesanteur agissant sur l’oreille interne et par l’éclairement vertical 

agissant sur le système optique. L’ouïe est souvent faible chez les poissons. 

Cependant, chez certains téléostéens, il existe une connexion entre la vessie 

natatoire (vessie gazeuse) et l’oreille interne, relation qui favorise la réception 

des sons dans l’eau.  

L’appareil sensoriel le plus caractéristique des poissons (bien qu’il se 

rencontre aussi, plus ou moins dégradé, chez les larves aquatiques des 

amphibiens et chez l’adulte pour les espèces de ce groupe qui mènent une vie 

aquatique permanente) est le système latéral. C’est un système mécano-

sensoriel, sensible aux mouvements d’eau dans le milieu environnant, ce qui 

permet à l’animal 
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d’éviter les obstacles, de détecter ses proies ou ses prédateurs et de nager en 

bancs sans visibilité : il s’agit véritablement d’une forme de «toucher à 

distance». Beaucoup de poissons, comme la truite présentent une ligne 

particulièrement visible qui s’étend latéralement, de la tête à la queue, et a donné 

son nom à l’ensemble du système. 

Les cellules de ce système sont groupées en sortes de bourgeons, les 

neuromastes, disposés superficiellement dans l’épiderme ou le long des canaux 

épidermiques enfoncés dans le derme mais communiquant par des pores avec la 

surface. Un canal du système latéral appelé ligne latérale court sur chaque flanc 

et se prolonge sur la tête suivant un plan bien déterminé. La stimulation des 

neuromastes est assurée par les courants d’eau à la surface du corps de l’animal, 

et le système latéral rend ainsi compte des mouvements de l’eau au voisinage du 

poisson et sans doute aussi des vibrations de basses fréquences (GHYSEN et 

al., 2003).  

 

I.1.2.4. Appareil uro-génital 

I.1.2.4.1. Appareil urinaire 

Chaque rein est essentiellement formé d’une série de tubes ou néphrons, 

métamérisés à l’origine, qui partent du cœlome et communiquent avec 

l’extérieur par un canal commun, le canal de Wolff.  

Sur leur trajet, ces tubes présentent un renflement ou chambre néphritique 

qui vient coiffer un peloton de vaisseaux capillaires dépendant de l’aorte et 

forme le glomérule de Malpighi. Ce rein primitif ou pronephros n’apparaît que 

dans les myotomes les plus antérieurs, ceux qui sont situés immédiatement en 

arrière de la tête. Le pronephros se forme dans tous les embryons, mais, 

précocement, il est remplacé par un opisthonephros fonctionnel qui se 

différencie dans les segments mésodermiques situés en arrière de ceux qui 

donnent le rein primitif. Très tôt, la portion rénale se sépare de la plaque latérale 
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et du myotome ; elle devient un tubule qui entre d’abord en communication avec 

le canal de Wolff, puis avec le cœlome ; elle bourgeonne une ou plusieurs 

chambres néphritiques qui donnent autant de glomérules de Malpighi. Autour de 

ces tubules urinaires s’amasse un tissu conjonctif d’aspect lymphoïde. Les 

canaux de Wolff débouchent au cloaque (GRASSE, 1996). 

I.1.2.4.2. Appareil génital 

Chez les poissons, l’anatomie des organes reproducteurs, les testicules 

chez les mâles et les ovaires chez les femelles est assez semblable. Ils sont de 

forme allongée et en contact avec la paroi inférieure de la vessie natatoire 

(KOUA , 2003).  

� Les testicules : Ils se présentent sous la forme de deux languettes 

allongées et lobées d’aspect lisse et de couleur laiteuse. Ils 

s’étendent dorsalement, tout le long et l’arrière de la cavité 

abdominale. Ils sont associés à des vésicules séminales qui sont plus 

ou moins développées et ramifiées, localisées entre la papille 

génitale et les testicules (OTEME  et al., 1996). De chaque testicule 

part un canal déférent. Les deux canaux déférents se réunissent pour 

aboutir à un orifice ano-génito-urinaire (KOUA , 2003).  

� Les ovaires : Les ovaires ont un aspect granuleux et de teinte rosée. 

Chacun d’eux possède une cavité ovarienne débouchant sur un 

oviducte qui aboutit à l’orifice génito-urinaire. Les ovaires sont très 

riches en vaisseaux sanguins et surtout en vaisseaux lymphatiques. 

Ces derniers sont les principaux intervenants dans le transfert des 

substances telles que les hormones, les lipides, les acides aminés, 

l’oxygène et le gaz carbonique entre le tissu ovarien et les ovocytes 

(OTEME  et al., 1996) .    
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I.1.2.5. Appareil digestif et Vessie natatoire 

I.1.2.5.1. Appareil digestif 

L’appareil digestif comprend l’ensemble des organes qui participent à la 

digestion des aliments, c'est-à-dire à leur transformation en substances 

chimiques simples capables de pénétrer dans le sang ou la lymphe 

(BEAUMONT et al., 2000).  

Les dents des sélaciens ont la structure des écailles placoïdes. Dans 

certaines espèces, elles sont répandues sur toute la muqueuse buccale ; mais, 

généralement elles sont localisées au pourtour de la bouche. Chez les 

actinoptérygiens, les dents se soudent à certains os : mâchoires, palais…  

Sur les arcs branchiaux (5e paire) de beaucoup de téléostéens apparaissent 

des dents bien développées, formant de véritables mâchoires dites 

pharyngiennes. 

Le canal alimentaire n’a rien de bien particulier ; à l’œsophage fait 

ordinairement suite une dilatation ou estomac, dans l’épithélium duquel se 

trouvent des glandes à pepsine. L’estomac ainsi que les glandes à pepsine 

manquent chez beaucoup de téléostéens, ce qui montre que ces organes ne sont 

pas indispensables à toutes les espèces ou que, physiologiquement, d’autres 

viscères suppléent à leur absence. L’intestin moyen des chondricthyens et des 

ostéicthyens primitifs présente un repli interne saillant qui décrit une spire à 

tours nombreux, comparable à un escalier de colimaçon dépourvu d’axe.  

Les glandes annexes du tube digestif sont : le foie, très volumineux et 

riche en huile qui contient en abondance l’ergostérol (vitamine D) provenant en 

particulier des diatomées prises dans le plancton et le pancréas massif ou diffus 

(GRASSE, 1996).  

I.1.2.5.2. Vessie natatoire   
Chez la plupart des actinoptérygiens, la paroi dorsale de l’œsophage émet 

un diverticule impair qui se développe au plafond de la cavité générale, entre les 
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reins, immédiatement sous la colonne vertébrale, en volumineux sac rempli de 

gaz, de forme très variable : c’est la vessie natatoire ou encore vessie aérienne 

ou vessie gazeuse (BEAUMONT  et al., 2000). Elle contient de l’oxygène 

mélangé à un peu d’azote et de gaz carbonique. A ses surfaces externe et interne, 

les capillaires artériels forment des réseaux admirables, connus sous le nom de 

corps rouge. En outre, chez diverses espèces, à la face interne de l’organe, on 

observe des amas de cellules d’aspect glandulaire qui forment la glande gazeuse. 

Les chondricthyens mais aussi certains téléostéens n’ont pas de vessie natatoire. 

Chez les sarcoptérygiens, ce diverticule hydrostatique devient un poumon 

(GRASSE, 1996).  

 

I.1.2.6. Appareil circulatoire 

Le cœur, composé de deux chambres contractiles, oreillette et ventricule, 

est situé sur la ligne médio-ventrale en arrière du dernier arc branchial. Il est 

enveloppé d’un péricarde d’origine cœlomique. Le ventricule se continue en 

avant par un renflement qui se prolonge par l’artère branchiale d’où se détachent 

les artères branchiales afférentes à raison d’une paire par arc branchial. Dans la 

branchie, ces vaisseaux se résolvent en un réseau d’où partent les artères 

branchiales efférentes qui se jettent dans les racines de l’aorte dorsale laquelle 

distribue le sang aux divers organes et se continue par l’artère caudale jusqu’à 

l’extrémité de la queue. Les vaisseaux qui pénètrent dans un même arc branchial 

constituent un arc aortique (BEAUMONT  et al., 2000 ; GRASSE, 1996).  

Le sang revient au cœur par un système veineux complexe. Plusieurs des 

veines de la queue se jettent dans les reins où elles se capillarisent et forment un 

système porte-rénal ; elles en sortent par deux gros vaisseaux : les veines 

cardinales postérieures qui aboutissent au cœur par un large sinus. Le système 

porte-hépatique comprend la veine porte qui se déverse dans le foie où elle se 

résout en capillaires ; le sang s’échappe par la veine hépatique qui se jette 
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directement dans le sinus veineux. De grosses veines latérales ramènent au cœur 

le sang superficiel de la partie postérieure du corps. Le sang de la partie 

antérieure revient au sinus veineux par des veines cardinales antérieures. Le 

cœur, en définitive, n’est donc traversé que par du sang veineux : on parle de 

circulation sanguine à « sens unique ». Les hématies des poissons sont 

ellipsoïdes et nucléées (GRASSE, 1996).  

 

I.1.2.7. Appareil respiratoire 

Les organes respiratoires des poissons sont typiquement des branchies. 

C'est-à-dire des systèmes de lamelles épithéliales, fortement vascularisées, 

situées au niveau des perforations latérales du pharynx, qui mettent en 

communication la cavité pharyngienne et l’extérieur. 

Les échanges gazeux se font à travers le mince épithélium limitant des 

lamelles branchiales. Le poisson avale de l’eau qui pénètre dans le pharynx et 

ressort directement  par des fentes branchiales, chez les Chondrichthyens, ou par 

les fentes operculaires, chez les ostéichthyens. La prise d’eau se fait selon un 

rythme régulier (GRASSE, 1996).  

Quelques poissons osseux possèdent divers dispositifs anatomiques qui 

leur permettent de respirer l’air atmosphérique, soit qu’ils puissent 

provisoirement quitter l’eau et se déplacer à terre, soit que, la teneur en oxygène 

dans l’eau étant trop faible, ils viennent piper l’air en surface. 

 

I.1.2.7.1 Aspect normal des branchies 

I.1.2.7.1.1 Définition 

Les branchies sont des organes à fonctions multiples qui, en plus d’être le 

siège de la respiration aquatique, assurent également des fonctions excrétrices 
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(élimination de l’ammoniaque issue du catabolisme protéique), ionorégulatrices 

et de contrôle de l’équilibre acido-basique (EVANS et al, 2003). 

Les branchies externes cutanées, pennées, si répandues chez les 

invertébrés, ne se rencontre qu’à titre transitoire chez les larves d’amphibiens et 

de certains Poissons. Les branchies définitives sont toujours des branchies 

internes, lamellaires, caractéristiques des oordés, développées sur les parois de 

diverticules latéraux pairs du pharynx, les poches branchiales, en 

communication avec le milieu extérieur par les fentes branchiales 

(BEAUMONT  et al., 2000). 

 

I.1.2.7.1.2 Structure anatomique 

I.1.2.7.1.2.1 Topographie 
La structure anatomique générale des branchies est fondamentalement la 

même dans toutes les lignées des poissons. Elle consiste en une double série de 

lames branchiales superposées, développées de part et d’autre d’un septum 

interbranchial et portant elles-mêmes, deux rangées de lamelles branchiales 

vascularisées (figure 1) (BEAUMONT  et al., 2000). 
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I.1.2.7.1.2.1.1. Branchies septales des Elasmobranches 
Le septum interbranchial, sur lequel les lames s’insèrent sur la quasi-

totalité de leur longueur, est une cloison aplatie qui confère une forme allongée 

aux poches et aux fentes branchiales. Il est soutenu par les rayons branchiaux 

cartilagineux articulés sur l’arc branchial correspondant situé dans sa partie 

interne, auxquels peuvent s’ajouter des cartilages extrabranchiaux dans sa partie 

externe. 

L’appareil branchial d’un élasmobranche est composé, de chaque côté, 

d’une hémibranchie mandibulaire vestigiale ou pseudobranchie, d’une 

hémibranchie hyoïdienne et de quatre holobranchies branchiales (BEAUMONT 

et al., 2000 ; EVANS et al, 2003 ; WRIGHT , 1973).     

Figure 1 : Représentation schématique générale des branchies 
chez les myxines (A et E), les lamproies (B et F), les 
élasmobranches (C et G) et les téléostéens (D et H).  
Source : EVANS et al. (2003). 
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Chez les élasmobranches, l’eau entre au niveau du pharynx par la bouche 

ou spiracle, passe entre les filaments branchiaux, le long du septum 

interbranchial pour sortir par les fentes branchiales (EVANS et al, 2003). 

 

I.1.2.7.1.2.1.2 Branchies operculées des Ostéichthyens 
Elles dérivent probablement des branchies septales par réduction du 

septum qui devient plus court que les lames branchiales et n’atteint plus la paroi 

du corps (Fig. 1H). Les lames branchiales deviennent alors libres sur la plus 

grande partie de leur longueur. Deux structures nouvelles viennent suppléer à la 

réduction du septum en tant que support des lames branchiales : les arêtes 

branchiales et l’opercule (Fig. 1D) (BEAUMONT  et al., 2000 ; EVANS et al, 

2003).   

Chez les téléostéens,  l’eau entre par la bouche puis, passe à travers les 

filaments branchiaux et tout au long de la paroi de l’opercule pour ressortir par 

l’ouverture caudale de l’opercule (EVANS et al, 2003).      

 

I.1.2.7.1.2.2 Vascularisation 
Le sang entre au niveau des branchies par les artères branchiales 

afférentes, qui reçoivent la totalité du sang venant du cœur par l’aorte ventrale. 

Le sang est alors oxygéné au niveau des lamelles branchiales. Le sang oxygéné 

est ensuite collecté par les artères branchiales efférentes qui le conduisent à 

l’aorte dorsale pour regagner la distribution systémique (OLSON, 1981 ; 2002).    

Au moins deux systèmes microcirculatoires interconnectés favorisent les 

diverses activités des branchies et forment le plus complexe des réseaux 

vasculaires trouvés chez aucun Vertébré (BEAUMONT  et al., 2000): 

� Un circuit artério-artériel à rôle respiratoire spécialisé. C’est une 

vascularisation fonctionnelle ; il vascularise l’épithélium secondaire des 
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lamelles branchiales et permet donc les échanges gazeux entre le sang du 

poisson et son environnement (EVANS et al, 2003). Il est constitué par : 

- des artères afférentes des filaments, issues des artères branchiales 

afférentes, qui longent le bord interne des filaments branchiaux ; 

- des artères efférentes des filaments qui longent le bord externe puis se 

jettent dans les artères branchiales efférentes (BEAUMONT  et al., 

2000 ; OLSON, 1981 ; 2002). (Fig. 2) 

� Des circuits artério-veineux nutritifs classiques qui sont particulièrement 

complexes et encore mal connus. Ils vascularisent l’épithélium primaire 

des filaments branchiaux (et non les lamelles) (BEAUMONT  et al., 

2000 ; EVANS et al, 2003). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.2.7.1.2.3 Innervation 
Les nerfs qui innervent les branchies dérivent des nerfs crâniaux VII 

(facial), IX (glossopharyngien) et X (vague). Chacun d’eux est divisé en deux 

rameaux, l’un post-trématique, rameau moteur et l’autre pré- et post-tré                                                                                                                             

matique, rameau sensoriel. Les arcs branchiaux autres que le premier sont 

Figure 2 : Représentation schématique de la vascularisation 
artério-artérielle d’un filament branchial. Source : OLSON, 2002.    
 

ABA= artère branchiale afférente, 
AFA= artère afférente de filament, 
ALA= artérioles lamellaires afférentes, 
BV= veines branchiales,  
EBA= artère branchiale efférente,  
EFA= artère branchial efférente,  
ELA= artériole lamellaire efférente, 
ILV= vaisseaux interlamellaires,  
L= lamelle,  
NA= artère nutritive.  
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généralement innervés par le nerf vague. Selon certains auteurs, il existerait une 

innervation sensorielle et motrice autonome dans les branchies des Téléostéens. 

Une telle innervation n’a pas encore été décrite chez les Elasmobranches et les 

Agnathes même si les récepteurs adrénergiques et cholinergiques ont été 

identifiés dans les vaisseaux des branchies des Elasmobranches et des Myxines 

(EVANS et al, 2003 ; METCALFE  et al., 1984).(Fig. 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Du point de vue histochimique, il existe des fibres nerveuses aux 

catécholamines associées aux artères afférentes des filaments et aux artérioles 

lamellaires afférentes chez certaines espèces de téléostéens. Des fibres similaires 

sont associées aux artères efférentes et aux artérioles lamellaires efférentes chez 

certaines espèces. Les lamelles semblent ne pas être innervées (DUNEL et al., 

1982 ; EVANS et al, 2003).   

Les fibres cholinergiques ont été décrites dans les branchies mais elles ne 

sont associées qu’à la vascularisation efférente. Il existe également dans les 

Figure 3 : Représentation schématique de l’innervation des branchies.  
Source : EVANS et al., 2003.  
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filaments branchiaux, des cellules neuro-épithéliales sérotoninérgiques mais 

aussi des fibres et cellules neuro-épithéliales contenant de l’oxyde nitrique 

(DUNEL  et al., 1982 ; DUNEL  et al., 1989).     

 

I.1.2.7.1.3 Structure histologique 

I.1.2.7.1.3.1. Aspect macroscopique 
La branchie est un organe d’aspect strié dont la  structure fonctionnelle est 

la lamelle branchiale. Les lamelles sont implantées sur des formations 

horizontales, les filaments, renfermant des vaisseaux afférents et efférents ainsi 

qu’un axe cartilagineux. Les filaments eux-mêmes sont insérés sur des piliers 

osseux entourant la cavité bucco-pharyngée, les arcs branchiaux (BEAUMONT  

et al., 2000 ; EVANS et al, 2003 ; KINKELIN  et al., 1985). 

C’est la stratification des filaments accrochés à leurs arcs qui forme une 

lame branchiale et donne à la branchie l’aspect macroscopique strié qu’on lui 

connaît. Deux lames sont implantées sur chaque arc et constituent une branchie 

(KINKELIN et al., 1985).  

 

I.1.2.7.1.3.2. Aspect microscopique 

I.1.2.7.1.3.2.1. Structure d’une lamelle branchiale 
L’observation au microscope d’une lamelle branchiale montre que celle-ci 

est essentiellement composée de deux feuillets épithéliaux dont les faces 

internes sont jointes par une série de cellules individuelles appelées cellules 

pilastres qui assurent donc la rigidité de l’ensemble (figure 4 et 5). Le sang 

circule entre les espaces autour des cellules pilastres et entre les deux couches 

épithéliales des lamelles branchiales (EVANS et al, 2003 ; KINKELIN  et al., 

1985).  
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I.1.2.7.1.3.2.1.1. Epithélium branchial 
L’épithélium qui couvre les filaments et les lamelles constitue une 

barrière entre l’environnement externe du poisson et les fluides extracellulaires, 

mais il joue également un rôle important dans les fonctions physiologiques de la 

branchie (EVANS et al, 2003).  

L’épithélium branchial est composé de plusieurs types cellulaires mais les 

principaux sont les cellules pavimenteuses (>90%) et les cellules riches en 

mitochondries (<10%), communément appelées chez les Téléostéens, cellules à 

chlorure (LAURENT  et al, 1980).  

� Cellules pavimenteuses  

Même si les cellules pavimenteuses couvrent la plus grande partie 

de la surface du filament branchial, elles ne jouent qu’un rôle passif dans 

les fonctions physiologiques de la branchie chez la plupart des poissons. 

Ce sont des cellules fines, squameuses ou cuboïdales avec une grande 

surface apicale. Elles constituent le principal type cellulaire qui couvre les 

sites où se passent les échanges gazeux, c'est-à-dire les lamelles 

branchiales (LAURENT  et al, 1980 ; SARDET et al, 1979). 

La membrane apicale des cellules pavimenteuses est caractérisée 

par la présence des microvillosités et /ou des microcrêtes dont 

l’arrangement varie en fonction des espèces. Ces projections apicales 

augmentent considérablement la surface fonctionnelle de l’épithélium 

mais elles servent aussi à fixer le mucus à la surface de l’épithélium 

(EVANS et al, 2003 ; LAURENT  et al, 1980)(Figure 4 et 5). 

 

� Cellules à chlorure 

Les cellules à chlorure sont des cellules larges, de forme ovoïde 

dont le cytoplasme est riche en mitochondries. De plus, ce sont des 

cellules polarisées car leurs membranes cellulaires apicales et basolatérale 
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ont des morphologies différentes. Elles doivent leur nom à leur fonction 

sécrétoire du NaCl chez les téléostéens d’eau de mer.  

L’une des caractéristiques les plus frappantes des cellules à chlorure 

est la présence d’un réseau intriqué formé par d’énormes invaginations de 

la membrane basolatérale. Ce labyrinthe tubulo-membraneux s’étend dans 

la grande partie du cytoplasme où il est fortement associés aux 

mitochondries. Il constitue le site du transport actif par l’enzyme Na+/K+-

ATPase, impliqué dans la sécrétion du NaCl par ces cellules 

(PHILPOTT , 1980). 

La membrane apicale est concave et repose en dessous de la surface 

des cellules pavimenteuses voisines pour former un pôle apical ou crypte 

commun à d’autres cellules à chlorure (EVANS et al, 2003 ; FOSKETT  

et al., 1981 ; HOOTMAN  et al., 1980). 

Contrairement aux cellules pavimenteuses, les cellules à chlorure 

occupent la plus petite fraction de l’épithélium branchial, mais elles sont 

considérées comme le site principal des processus physiologiques actifs 

dans les branchies. Alors que les cellules pavimenteuses se trouvent dans 

toutes les régions des filaments branchiaux, les cellules à chlorure sont le 

plus souvent rencontrées sur le bord afférent des filaments mais aussi au 

niveau des régions interlamellaires. Aussi, les cellules à chlorure ne sont 

pas toujours présentes dans l’épithélium branchial, mais certaines 

conditions de l’environnement sont liées à la présence de ces cellules dans 

certaines espèces (EVANS et al, 2003 ; VARSAMOS et al, 2002). 

(figure 4 et 5). 
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Figure 4 :  Coupe semi-fine d’un 

épithélium branchial. 

CC= cellules à chlorure ; CVS= sinus 

veineux central ; pep = Epithélium 

primaire ; sep = Epithélium secondaire. 

Source : Laurent et al., 1980. 

Figure 5 :  Schéma de coupe transversale de la lamelle branchiale. 

Source : Kinkelin et al., 1985. 
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Chapitre II : 

GENERALITES SUR LES MALADIES 

DES POISSONS 
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L’importance des pathologies des poissons s’explique non seulement par 

des pertes économiques qu’elles occasionnent un peu partout dans le monde, 

quelque soit le type de production piscicole considéré, mais aussi par leur 

impact sur les populations naturelles de poissons et par la menace sanitaire que 

font peser directement ou potentiellement certains germes en cause sur la santé 

humaine. 

Les pertes encourues par les éleveurs de poissons sont associées à la 

maladie, les inondations, les déplétions de l’oxygène, les intoxications 

chimiques  et d’autres causes diverses. Les maladies sont de loin la cause la plus 

significative des pères en aquaculture (MEYER , 1991).   

Le développement de l’aquaculture et de la pêche de loisir a fait découvrir 

l’incidence  croissante des maladies des poissons. Le développement de ces 

activités piscicoles a également favorisé l’apparition, ou du moins la 

propagation de certaines maladies. 

L’état de maladie se traduit chez les poissons, par l’apparition 

d’anomalies du comportement (symptômes) et/ou de l’intégrité corporelle 

(lésions) qui entraînent une baisse des performances et souvent la mort des 

sujets atteints. Ces manifestations morbides sont dues à des causes d’ordre 

physique, chimique ou biologique, agissant seules ou en association pour 

perturber les fonctions physiologiques de l’animal, et sont mises en jeu de 

manière naturelle ou induite. Le terme « induite » implique une action humaine 

(KINKELIN  et al., 1985). 

 

II.1. Les causes des maladies des poissons 

II.1.1.Les causes d’ordre physique  
D’abord constituées par les propriétés physiques de l’eau (température, 

teneur en matières en suspension ou MES), elles comprennent ensuite les 

rayonnements et tous les traumatismes résultant du comportement des animaux 
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ou des pratiques piscicoles. Un exemple d’interaction de ces facteurs 

étiologiques est donné d’emblée par la température qui, en dehors de tout effet 

létal direct, intervient sur de nombreux facteurs impliqués dans la santé des 

poissons. En effet, comme il s’agit d’animaux à température variable, toute la 

physiologie de l’espèce donnée se trouvera influencée par la température de 

l’eau et, partant, sa réceptivité vis-à-vis des agents infectieux pourra être 

différente. La température conditionnera en même temps la teneur en oxygène 

dissous dont un certain niveau est indispensable au maintient de la santé du 

poisson, et se répercutera sur toutes ses fonctions. D’un côté encore, la 

température fera varier la toxicité de nombreux polluants, soit en modulant leur 

transformation en leur forme toxique, soit en facilitant leur absorption 

branchiale par élévation du rythme respiratoire (DU et al., 2008 ; KINKELIN  et 

al., 1985). 

 

II.1.2. Les causes d’ordre chimique 
Ce sont tout d’abord les propriétés et la composition de l’eau (pH, 

alcalinité, teneur en gaz dissous, en matières azotées, en toxines sécrétées par les 

algues ou en polluants divers tels que les chlorures, sulfates, mercure, acides, 

pesticides, chlorophénols, détergents, hydrocarbures, etc.) Un exemple 

important d’interaction de causes d’ordre chimique et physique est celui de la 

toxicité de l’ammoniac modulée à la fois par le pH, la température, la salinité et 

la teneur en oxygène de l’eau pour une espèce de Poisson donnée, dans un état 

physiologique donné. Le deuxième groupe de facteurs d’ordre chimique est 

constitué par l’alimentation sous ses aspects qualitatif et quantitatif 

(KINKELIN  et al., 1985). 

II.1.3. Les causes d’ordre biologique 
Les virus, bactéries et parasites (ou bioagresseurs) représentent les causes 

biologiques des maladies. Nombre de ces bioagresseurs voient leur propre 
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physiologie conditionnée par les facteurs physico-chimiques de l’environnement 

(KINKELIN et al., 1985).     

II.1.3.1. Les viroses 
Malgré le nombre important d’espèces de poissons, il n’y a que moins de 

45 virus qui ont été isolés ou observés. Cela est dû au fait que ce n’est qu’en 

élevage (intensif surtout) que les conditions de contagion se trouvent réunies 

pour révéler l’existence de virus ; peu d’espèces de poissons faisant partie d’un 

élevage, le nombre de virus connus ne s’est accru que lentement.   

Les viroses majeures en aquaculture sont les herpèsviroses des 

Salmonidae, les rhabdoviroses (la Septicémie hémorragique virale ou SVH, la 

nécrose hématopoïétique infectieuse ou NHI, la virémie printanière de la carpe 

ou VPC), la nécrose pancréatique infectieuse (NPI) et la branchio-néphrite de 

l’anguille (KINKELIN  et al., 1985 ; MEYER,  1991).     

 

II.1.3.2. Les bactérioses 
Les bactéries pathogènes causent plus de maladies des poissons que toutes 

les autres causes réunies. Sur le plan lésionnel, on rencontre plus souvent les 

septicémies  à dominante nécro-hémorragique (vibriose, furonculose, 

yersiniose), les infections locales (cutanées surtout) à dominante nécro-

hémorragique, les infections générales à manifestations noduleuses et 

hypertrophiantes ainsi que les infections localisées à manifestations 

hypertrophiantes et hyperplasiques. Les bactéries en causes sont surtout les 

bacilles Gram négatif (KINKELIN  et al., 1985 ; MEYER , 1991).     
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II.1.3.3. Les mycoses 
La prolifération des champignons à la surface des œufs et des larves des 

Poissons peut causer des mortalités considérables. Ils apparaissent le plus 

souvent comme envahisseurs secondaires dans les plaies et les lésions causées 

par les bactéries pathogènes ou les parasites. Certains champignons sont 

néanmoins, des agents pathogènes primaires et peuvent être à l’origine des 

mortalités importantes (MEYER , 1991).     

 

II.1.3.4. Les parasitoses  
Le parasitisme est fréquent, sinon constant, chez les poissons, mais les 

maladies parasitaires ne s’extériorisent que lorsque les conditions de 

l’environnement permettent la prolifération du parasite. De ce fait, les 

parasitoses cliniques sont rares à l’état naturel, mais beaucoup plus répandues en 

élevage dans la mesure où l’habitat favorise la transmission des parasites 

monoxènes et/ou la persistance des porteurs ou des hôtes intermédiaires.   

Les protozoaires représentent l’un des groupes de parasites pathogènes qui 

affectent la santé des poissons. Un certain nombre de protozoaires parasites, sont 

connus pour être des agents causals des maladies sévères des poissons. C’est le 

cas par exemple, des flagellées du genre Piscionodinium, pathogènes des 

poissons d’eau douce ou encore du genre Amyloodinium, pathogènes des 

poissons marins. Les autres parasites des poissons appartiennent aux groupes 

des Myxozoaires (Myxozoa), des helminthes et des crustacés (SCHOLZ , 1999). 

Dans les écloseries et les élevages intensifs d’eau douce, ce sont les 

microparasites à tropisme cutané qui sont les plus dangereux. En mer, les 

Poissons sont principalement sous la menace des crustacés parasites. Dans les 

étangs d’eau douce, ce sont encore les crustacés, avec le renfort des sangsues, 

qui constituent le plus grand danger parasitaire (KINKELIN  et al., 1985)  
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Ces deux premiers chapitres nous ont permis de comprendre la biologie et 

les maladies des poissons en général. En effet, la constitution du poisson y a été 

décrite de même que les causes susceptibles de rendre les poissons malades. Le 

troisième chapitre de la première partie que nous aborderons, traitera d’une 

pathologie particulière, l’épithéliocytose, qui affecte l’appareil respiratoire des 

poissons c’est-à-dire les branchies. 
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Chapitre III :  

L’EPITHELIOCYTOSE  

CHEZ LES POISSONS 
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III.1. Introduction 

III.1.1. Définition 

L’épithéliocytose est une maladie d’origine infectieuse commune à 

plusieurs espèces de poissons due à des organismes apparentés aux chlamydies. 

C’est une infection intracellulaire à bactéries Gram négatifs, qui affecte à la 

fois les branchies et la peau.  

Elle se caractérise par des lésions d’hypertrophie des cellules hôtes (cellules 

épithéliales principalement) et la formation de kystes sphériques au niveau des 

lamelles branchiales et de l’épiderme.  

Le terme épithéliocytose provient donc de l’aspect histologique des lésions 

épithéliales secondaires à l’infection. 

III.1.2. Historique  

L’épithéliocytose a été décrite pour la première fois chez la carpe 

commune, Cyprinus carpio L., comme étant la mucophilose (PLEHN , 1920). 

Elle a été découverte par la suite chez d’autres espèces de poissons et bien 

identifiée comme une maladie due à un agent bactérien apparenté aux 

chlamydies (HOFFMAN  et al 1969). 

III.1.3. Importance  

L’épithéliocytose est une maladie ayant une double importance aussi bien 

médicale qu’économique. Elle a été décrite chez divers téléostéens (PAPERNA, 

et al, 1980 ; WOLF , 1988; TURNBULL , 1993; FRYER et al  1994). 

Elle a été associée à des morbidités et des mortalités dans les élevages de 

poisson. Cependant, le lien direct entre l'épithéliocytose et ces mortalités n’est 

pas encore établi par manque de modèle d’expérimental de la maladie. En effet, 

il n’existe pas à ce jour de méthode de culture de l’agent causal. 

Les mortalités associées à l’épithéliocytose ont été signalées seulement 



 

 35 

chez les poissons en élevage à des taux allant de 4 à 100%. De plus, la plupart 

des mortalités sont observées aux toutes premières étapes de la vie des poissons 

à l’exception de quelques espèces (Tableau I). 
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Espèces Mortalités(%) Age Reponse proliférative 

de l’hôte 

Milieu Référence 

Truite grise, Salvenus namaycush (Walbaum) 

Esturgeon blanc, Acipenser transmontanus (Richardson) 

Black-bas à grande bouche, Micropterus salmoides 

(Lacepède) 

Pacŭ, Piaractus mesopotamicus ((Holberg) 

Dorade japonaise, Pagrus major (Temminck & Schlegel) 

Sériole couronnée, Seriola dumerili (Risso) 

Sériole de lalande, Seriola lalandi (Valenciennes) 

Platycephalus, Platycephalus sp (Bloch) 

Saumon atlantique, Salmo salar L. 

Dorade royale, Sparus aurata L. 

Australien bas, Macquaria novemaculatea (Steindachner) 

Sériole de lalande, Seriola lalande (Valenciennes) 

95 

4-8 

1/jour 

 

30-40 

20 

85 

30-100 

98-100 

10 

26/10 jours 

Sévère 

Sévère 

0+, 1+ 

1 an 

7 mois 

 

600-650 g 

Juvénile 

0+ 

Larve,juvénile 

juvénile 

jeune 

6 mois 

Larve, juvénile 

Adult (1-1,5 Kg) 

Oui 

Pas de réponse ou hyperplasie 

 

Oui 

 

Oui 

Oui 

Oui 

Non 

Non 

Oui 

Oui 

Non 

Non 

Eau douce 

Eau douce 

Eau douce 

 

Eau douce 

Mer 

Mer 

Mer 

Mer 

Mer 

Mer 

Mer 

Mer 

BRADLEY  et al. (1988) 

GROOF et al. (1996) 

GOODWIN et al. (2005) 

 

SZAKOLCZAI  et al. (1999) 

MIYAZAKI  et al. (1986) 

CRESPO et al. (1990) ; GRAU & CRESPO (1991) 

VENIZELOS & BENETTI  (1996) 

MIYAKI  et al. (1998) 

NYLUND  et al. (1998) 

PAPERNA (1997) 

J.S. LANGDON & S.C. BATTAGLENE , date non 

publiée 

C. JOHNSTON & P. PHILLIPS , publication 

personnelle 

Tableau I : Mortalités associées à l’épithéliocytose signalée dans les élevages de poissons (confirmé par l’histopathologie) Tableau XIII : Mortalités associées à l’épithéliocytose signalée dans les élevages de poissons (confirmé par l’histopathologie) 
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III.2. Etiologie de l’épithéliocytose 

III.2.1. Classification des agents pathogènes  

Les agents pathogènes responsables de l’épithéliocytose sont des bactéries 

Gram négatifs, qui sur la base de leur ultrastructure ont été classés dans la 

famille des Chlamydiaceae (PAPERNA et al.  1981; GROFF et al. 1996; 

SZAKOLCZAI  et al. 1999) ou des Rickettsiaceae (ZACHARY  et al. 1977; 

MIYAZAKI   et al. (1986). Enfin, NYLUND  et al. (1998) pensent que l’agent 

causal de l’épithéliocytose pourrait être aussi bien des Chalmydies comme des 

Rickestties. 

III.2.2. Cycle de développement des agents pathogènes 

Selon WARD  (1998), l’agent causal de l’épithéliocytose présente un cycle 

de développement similaire à celui des Chlamydies. 

Quant à CRESPO et al. (1999), ils suggèrent l’hypothèse selon laquelle 

l’épithéliocytose est soit causée par les Chlamydies ou les Rickesttsies, soit 

qu’elle est causée par un agent pathogène qui utilise deux cycles de 

développement de manière commutative: le cycle I ou cycle de développement 

typique des Chlamydies et un cycle II. 

Le cycle de développement typique des Chlamydies (cycle I) comprend un 

corps élémentaire infectieux (EB), un corps réticulé (RB) et un corps 

intermédiaire (IB) (Figure 6a et 6a'). 
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Les Chlamydies pénètrent dans la cellule par phagocytose sous forme de 

corps élémentaires infectieux (CE, EB) de 0,2 µm et sont englobés dans une 

vacuole dans laquelle ils se transforment en corps intermédiaires (CI, IB) puis 

en corps réticulés (CR, RB) (0,8 à 1 µm). Ils se multiplient par division binaire; 

la vacuole augmente de taille et devient une grande inclusion basophile. Après 4 

à 5 divisions, les corps réticulés subissent une maturation en corps 

intermédiaires puis en nouveaux corps élémentaires. L'inclusion finit, après un 

délai de 48 à 72 heures, par éclater en lysant la cellule hôte et en libérant des 

corps élémentaires qui parasitent de nouvelles cellules. Les corps élémentaires 

sont la forme virulente mais leur pouvoir infectieux diminue sitôt entrée dans la 

cellule et devient nul pour les corps réticulés. 

 

Figure 6 a : les différents corps formés pendant le cycle de développement I 
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Dans certaines espèces de poissons, il a été décrit un autre cycle de 

développement de l’agent causal de l’épithéliocytose appelé cycle II, dans 

lequel, l’infection est initiée par la pénétration de grandes cellules primaires 

(PLC) qui se transforment en grandes cellules intermédiaires non vacuolisées 

(ILC) puis en petites cellules vacuolisées (SC) (Figure 6b, CRESPO et al., 

1999). 

 

 

 

Figure 6 a’ : Cycle de développement typique des Chlamydia 
             Source : Internet 1 
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La commutation entre les deux cycles de développement de l’agent causal 

de l’épithéliocytose serait influencée par l’âge, le stress, les conditions du milieu 

(CRESPO et al., 1999) et par le type de cellule infectée ( PAPERNA et ALVES 

DE MATOS, 1984).  

CRESPO et al., (1999) ont rapporté que les cellules caractéristiques les 

deux cycles de développement peuvent se retrouver dans la même espèce de 

poisson ce qui suggère que le cycle de développement n’est pas spécifique à 

l’espèce hôte ou de la bactérie pathogène.

 

Figure 7 : Cycle de développement II 
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III.2.3. Identification des agents pathogènes 

Malgré les nombreuses tentatives, jusqu’a ce jour, l’agent pathogène de 

l’épithéliocytose n’a pu être cultivé in vitro. Cependant, récemment de grands 

progrès dans le cadre de l’identification de l’agent causal de l’épithéliocytose 

dans certaines espèces de poissons ont été réalisés. C’est ainsi que la présence 

d’antigène de Chlamydia à été mis en évidence dans les inclusions 

cytoplasmiques de l’esturgeon blanc (Acipenser transmontanus, Richardson) par 

la technique immunohistochimique grâce à un anticorps spécifique des 

Chlamydies de (GROFF et al., 1996). Malheureusement, les anticorps anti-

Chlamydies ne réagissent pas chez la plupart des espèces de poissons atteints 

d’épithéliocytose (NOWAK et LaPATRA , 2006).  

Le tableau II montre l’existence d’une grande variation du point de vue 

taxonomique entre les agents pathogènes responsables de l’épithéliocytose. De 

plus, les infections dans une même espèce de poissons peuvent donner des 

résultats différents. Par exemple, l’épithéliocytose chez la truite arc-en-ciel 

provenant de l’Idaho réagit positivement alors quelle est négative avec le 

poisson de la même espèce provenant de Washington et du Montana.  

Tout cela confirme toute la difficulté de l’identification de l’agent 

pathogène dans les différentes espèces de poissons. 
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Espèces Localisation Résultat de 

l’immunohist

o-chimie à 

Chlamydia 

Truite arc-en-ciel, Oncorhynchus mykiss (Walbaum) 

(Larve) Sériole de Lalande, Seriola lalandi (Valenciennes) 

(Adulte) Sériole de Lalande, S. lalandi (Valenciennes) 

Sériole d’élevage japonais, Seriola quinqueradiata (Temminck & 

Schelgel) 

Requin léopard, Triakis semifasciata (Girard) 

Omble chevalier, Salvelinus alpinus (L.) 

Perche argentée, Bidyanus bidyanus (Mitchell) 

Rock cale,Crinodus lophodon (Günther) 

Hareng du Pacifique, Clupea pallasii (Valenciennes) 

Dorade royale, Sparus aurata L. 

Sériole couronnée, Seriola dumerili (Risso) 

Barbotte brune, Ameirus nebulosus (Leseur) 

Machoîron, Arius sp. (Valenciennes) 

Truite steelhead, O. mykiss (Walbaum) 

Saumon chinook (Saumon royal), Oncorhynchus 

Truite arc-en-ciel, O. mykiss (Walbaum) 

Truite grise (l’omble du Canada, Touladi), Salvelimus namaycush 

(Walbaum) 

Truite arc-en-ciel ,O. mykiss (Walbaum) 

Doré jaune, Sander vitreus (Mitchill) 

Idaho 

Ecuador 

Australie 

Japon 

 

Californie 

Virginie Ouest 

Australie 

Australie 

Alaska 

Espagne 

Espagne 

New York 

Ecuador 

Washington 

Washington 

Washington 

Wisconsin 

 

Montana 

Montana 

+ 

+ 

- 

- 

 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

- 

- 

Tableau XIV : Marquage immunohistochimique d’échantillons 
d’épithéliocytose  selon la méthode de GROFF et al. (1996) 
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Les agents pathogènes dans les différentes espèces de poissons montrent 

des caractéristiques ultra structurales différentes (PAPERNA 1977; PAPERNA 

et al. 1981). En outre, ces variations ont été confirmées par des techniques de 

biologie moléculaire comme l’Hybridation in situ et la PCR en temps réel (real-

time Polymerase Chain Reaction) (Tableau III).  
A ce jour, 4 cas d’épithéliocytose associées à des bactéries ont été 

identifiées en utilisant la PCR de la région de l’ADNr 16S hautement conservée. 

Les analyses moléculaires ont confirmé que ces 4 agents de 

l’épithéliocytose appartiennent à l’ordre des Chlamydiales, dans une lignée 

distincte de la famille des Chlamydiceae (Figure 8; DRAGHI  et al. 2004; 

MEIJER  et al. 2006).  

Sur la base de leurs séquences partielles, chacun des agents de 

l’épithéliocytose présentaient une homologie de structure assez proche avec des 

bactéries apparentées aux Chlamydies isolées sur des hommes, des porcs ou 

dans des eaux stagnantes (MEIJER  et al. 2006). Les résultats actuels 

confirment la grande diversité et la spécificité de l’espèce hôte avec l’agent 

responsable de l’épithéliocytose.  

Le diagnostic par la PCR en temps réel a été développé pour Candidatus 

Piscichlamydia salmonis, ce qui devrait améliorer les connaissances sur 

l’identification de l’agent pathogène et la pathogénie de cette affection au moins 

chez le saumon de l’Atlantique. 

Les 4 agents responsables de l’épithéliocytose sont différents dans chaque 

espèce, mais ils appartiennent tous à l’ordre des Chlamydiales, malgré les cycles 

de développement différents des bactéries dans différentes espèces de poissons. 
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La sequence presque complète de l'ADNr a été séquencée pour Candidatus Pi Piscichlamydia salmonis, 210-231 paires de 

base de la région de l'ARNr 16S de la signature de séquence Chlamydiale a été utilisée pour CRG 18, CRG 20 et CRG 98. 

L'épithéliocytose a été diagnostiquée histologiquement dans les sections des même blocs (LANGDON et al 1991; 

DRAGHI  et al 2004; MEIJER  et al 2006).              ISH, hybridation in situ; CRG, groupe de recherche chlamydia. 

 

Organisme  de responsable de 

l’épithéliocytose 

ISH Espèces de poissons Origine Milieu Référence 

Candidatus Piscichlamydia salmonis 

(AY462244) 

CRG 18 (AY013394) 

CRG 98 (AY0113474) 

CRG 20 (AY0113396) 

+ ve 

 

+ ve 

+ ve 

-ve 

Saumon atlantique, Salmonis salar L. 

 

Perche argentée, Bidyanus bidyanus (Mitchell) 

Barramundi, Lates calcarifer (Bloch) 

Dragon des mers feuillus, Phycodurus 

eques (Günther) 

Elevé en Norvège 

 

Elevé en Australie 

Elevé en Australie 

Aquarium en 

Australie 

Mer 

 

Eau douce 

Eau douce 

mer 

DRAGHI   et al. (2004) 

 
 

MEIJER  et al . (2006) 

MEIJER  et al . (2006) 

MEIJER et al . (2006) 

Tableau XV : Identification moléculaire de l’agent de l’épithéliocytose 
(d’après NOWAK et LaPATRA, 2006) 
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Figure 8: Relation phylogénétique entre les Chlamydiales 

(MEIJER et al. 2006) 
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III.3. Epidémiologie de l’épithéliocytose 

III.3.1. Répartition géographique et espèces affectées 

L’épithéliocytose est une maladie cosmopolite signalée chez plus de 50 

espèces de poissons de mer, d’eau douce et d’élevages. En effet, elle a été 

décrite sur tous les continents (pour une revue voir NOWAK  et al 2006). 

Par exemple, une infection aiguë a été observée sur Tilapia mossambica 

dans le lac de barrage de Port Elizabeth, en Afrique du Sud. Une infection de 

Tilapia spp et de la carpe commune Cyprinus carpio a été rapportée aussi dans 

un élevage piscicole en eau douce et saumâtre, en Israël. Chez les Cichlidés on 

peut citer comme espèce affectée Tilapia aurea et ses hybrides tel que Tilapia 

nilotica. 

Une infection sur des mulets a été observée dans une population sauvage 

(alevins et juvéniles) des côtes de la méditerranée orientale et des lagunes salées 

de l’intérieur, aussi bien qu’en mer rouge. Source : FAO Epithéliocytose  

Une étude récente, réalisée au Sénégal, dans l’estuaire du SINE-SALOUM, 

sur le mulet Mugil cephalus a montré la présence de cette infection chez cette 

espèce de poisson (BYUKUSENGE, 2008). 

 

III.3.2. Réceptivité et sensibilité des espèces hôtes 

III.3.2.1. Facteurs intrinsèques 

III.3.2.1.1. Espèces 

 

Confère chapitre III-3.1. 
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III.3.2.1.2. Age 

La plupart des mortalités surviennent aux toutes premières étapes de la vie, 

à l’exception de quelques espèces. Chez les jeunes poissons l’infection 

n’entraîne pas une réaction proliférative des cellules de l’hôte, tandis que chez 

les poissons plus âgés l’infection entraîne une prolifération des cellules de 

l’espèce infectée (Tableau VI). 

Chez les mulets, des infections sporadiques apparaissent en mer et dans les 

estuaires, touchant aussi bien les alevins que les juvéniles utilisés pour le 

repeuplement. Des infections aigües et des mortalités consécutives peuvent se 

développer chez les jeunes poissons d’élevage mesurant moins de 60 mm ou 

pesant moins de 2g, dans les quatre à six semaines après la contamination 

initiale. Source : FAO Epithéliocytose. 

 

III.3.2.2. Facteurs extrinsèques 

Les poissons d’élevages semblent présenter une grande prévalence à 

l’épithéliocytose par rapport aux poissons sauvages (NOWAK  et al 2006); 

(tableau IV). En outre, l’hyperinfection de type proliférative a été signalée 

jusqu’ici que dans les poissons d’élevage (PAPERNA 1997, GRAU & 

CRESPO 1991). Cela suggère que les conditions d’élevages soit favorable à 

l’apparition de  l’épithéliocytose, peut-être dû à l’augmentation de la densité des 

poissons, la présence de nutriment et/ou de stress. 

La prévalence maximale était de 28% pour les espèces sauvages (étendu de 

1 à 91%) et de 73% pour les espèces en élevage (étendu de 20 à 100%).  

Le Saumon atlantique d’élevage en Tasmanie est la seule espèce d’élevage 

montrant une faible prévalence de l’infection. Le Saumon kéta, Oncorhynchus 

keta Walbaum, a présenté la fréquence la plus grande d’infection à 

l’épithéliocytose de tous les poissons examinés. 

Les poissons sauvages montrant une grande prévalence à l’épithéliocytose 
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sont généralement des espèces maritimes démersales. Cette assertion doit être 

relativisée par le fait que de nombreuses enquêtes sur les poissons portent sur les 

espèces maritimes démersales. 

Il y a certaines espèces de poissons qui ont été signalées comme non 

infectées par l’épithéliocytose.  

La confiance en ces résultats est souvent faible. En effet lorsque la 

prévalence apparente (ou observée) de l’épithéliocytose est de 0, la prévalence 

réelle (à la confiance de 95% en supposant que la sensibilité du test est de 90% 

et la spécificité 95%) peut s’étendre de 3 à 29%. (Tableau V) 

En outre, dans la plupart des cas, les résultats négatifs se fondent sur 

l’examen d’un nombre limité de préparations microscopiques comprenant une 

seule section d’un arc brachial. 

Contrairement à l’affirmation selon laquelle aucune donnée n’existe sur 

l’infection chez les poissons non téléostéens (CORSARO et al. 2004), 

l’épithéliocytose a été signalée chez l’esturgeon blanc (GROFF et al. 1996) et 

le Requin léopard, Triakis semifasciata  Girard. 
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Espèces de poisson Prévalence,  

% (n) 

Milieu Référence 

Barbotte brune, Ictalurus nebulosus (Lesueur) 

Plie canadienne, Hippoglossoides platessoides (Fabricius) 

Morue de l’Atlantique, Gadus morhua L. 

Cardeau à quatre ocelles, Paralichthys oblongus (Mitchill) 

Loquette d’Amérique, Macrozoarces americanus 

 (Bloch & Scheider) 

Merluche à longue nageoires, Urophycis regia (Walbaum) 

Cardeau d’été, Paralichthys dentatus 

Acoupa royal, Cynoscion regalis (Bloch & Scheider) 

Turbot de sable, Scophthalmus aquasus (Mitchill)  

Plie rouge, Pleuronectes americanus (Walbaum) 

Limande à queue jaune, Pleuronectes ferrginus (Storer) 

Morwong rouge, Cheilodactylus fuscus (Castelnau) 

Rock cale, Crinodus lophodon (Günther) 

Parma microlepis, Parma microlepis (Günther) 

Chinchard dos vert, Trachurus declivis (Jenyns) 

Saumon chinoock, Oncorhynchus tshawytscha (Walbaum) 

Saumon kéta, Oncorhynchus keta (Walbaum) 

Saumon coho, Oncorhynchus kisutch (Walbaum) 

Saumon rose, Oncorhynchus gorbuscha (Walbaum) 

Hareng du pacifique, Clupea pallasi (Valenciennes) 

Perche méné, Cymatogaster aggregata (Gibbons) 

Morue du Pacifique, Gadus macrocephalus (Tilesius)  

Merlu du pacifique, Merluccius productus (Ayers) 

Goberge de l’Alaska, Theragra chalcogramma (Pallas) 

Poulamon du Pacifique, Microgadus proximus (Girard) 

Morue linge, Ophiodon elongatus (Girard) 

6(56) 

20(11) 

34(215) 

27(20) 

47(15) 

 

15(75) 

25(209) 

39(59) 

40(144) 

31(950) 

9(44) 

12(60) 

48(60) 

7,5(120) 

21(81) 

15(82) 

91(32) 

23(48) 

8(12) 

21(38) 

41(32) 

1(98) 

12(25) 

5(20) 

2,5(40) 

14(111) 

Eau douce 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

DESSER et al. (1988) 

MORRISON & SHUM  (1983) 

 

LEWIS  et al. (1992) 

LEWIS  et al. (1992) 

LEWIS  et al. (1992) 

 

LEWIS  et al. (1992) 

LEWIS  et al. (1992) 

LEWIS  et al. (1992) 

LEWIS  et al. (1992) 

LEWIS  et al. (1992) 

LEWIS  et al. (1992) 

NOWAK (1996) 

NOWAK (1996) 

TRICKLEBANK  (1997) 

NOWAK et al. (2004) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

Tableau XVI : Prévalence maximale de l’épithéliocytose signalée dans 
différentes espèces de poissons (NOWAK et LaPATRA, 2006) 
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Morue charbonnière, Anoplopoma fimbria (Pallas) 

Sébaste canari, Sebastes pinniger (Gill) 

Sébaste tacheté, Sebastes crameri (Jordan) 

Sébaste à tache rouge, Sebastes babcocki (Thompson) 

Sébaste à raie rouge, Sebastes proriger (Jordan & Gilbert) 

Sébaste à œil épineux, Sebastes aleutianus  

(Jordan& Evermann) 

Sébaste argenté, Sebastes brevispinis (Bean) 

Yellowtail rockfish, Sebastes fladivus (Ayers) 

Arrowtooth flounder, Astheresthes stomia  

(Jordan & Gilbert) 

Syngathe aiguilles, Syngnathus acus L. 

Sardine du pacifique, Sardinops sagax (Jenyns) 

Sériole couronnée, Seriola dumerili (Risso) 

Dorade royale, Sparus aurata L. 

Dorade japonnaise, Pagrus major (Temmick & Schlegel) 

Dorade japonaise, P. major×Brème nodre,  

Acanthopagrus schlegeli hybrid 

Saumon de l’Atlantique, Salmo salar L. 

Dentex, Dentex dentex (L.) 

Sériole de Lalande, Seriola lalandi (Valenciennes) 

Sériole d’élevage Japonais, Seriola quinqueradiata  

(Temminck & Schlegel) 

Barbue de rivière, Ictalurus punctatus (Rafinesque) 

Perche argentée, Bidyanus bidyanus (Mitchell) 

12(33) 

67(12) 

30(10) 

40(10) 

55(31) 

61(13) 

 

25(11) 

33(21) 

27(15) 

 

23(30) 

30(25) 

46(15) 

70(13) 

100(100) 

10(50) 

 

20(20) 

88(19) 

86(82) 

100(10) 

 

46(46) 

75(105) 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

 

Milieu marin 

Milieu marin 

Milieu marin 

Elevage marin 

Elevage marin 

Elevage marin 

 

Elevage marin 

Elevage marin 

Elevage marin 

Elevage marin 

 

Elevage eau douce 

Elevage eau douce 

KENT  et al. (1998) 

KENT et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

 

LONGSHAW  et al. (2004) 

 

WHITTINGTON  et al. (1997) 

 

GRAU & CRESPO (1991) 

PAPERNA (1997) 

SYASINA et al. (2004) 

SYASINA et al. (2004) 

 

NOWAK & CLARK  (1999) 

 

COMPANY  et al. (1999) 

 

B.F. NOWAK , date non publié 

B.F. NOWAK , date non publié 

 

ZIMMER, EWING& KOCAM  (1984) 

 

FRANCES et al. (1997) 

 

Seules les espèces ayant au minimum 10 individus ont été examinées et incluses 



 

 51 

 

 

 

Les estimations des prévalences fournies par l’étude (observé et apparente) peuvent être 

trompeuses du fait des petits échantillons et des tests diagnostiques utilisés. La prévalence 

réelle est calculée en prenant en compte la taille de l’échantillon, de même que les faux 

positifs et négatifs. La prévalence réelle fut calculée à 95% de confiance en considérant que la 

spécificité du test est de 90% et la spécificité 100% en utilisant le calculateur de prévalence de 

groupe (http://www.ausvet.com.au) 

Espèces de poissons Nombre de 

poisson 

examiné 

Prévalence réelle(à la 

confiance 95%) 

Référence 

Aiguillat commun, Squalus acanthias L. 

Chimère d’Amérique, Hydrolagus colliei (Lay & 

Bennett) 

Raie abyssale, Bathyraja abyssicola (Gilbert) 

Saumon rose, Oncorhynchus gorbuscha (Walbaum) 

Epinoche, Gasterosteus aculeatus L. 

Rex sole, Glyptocephalus zachinus (Lockington) 

Plie de Californie, Eopsetta jordani (Lockington) 

Flétan du pacifique, Hippoglossus stenolepis (Schmidt) 

Eelpont de bigfin, Lycodes cortezianus (Gilbert) 

Platycéphale, Platycephalus bassensis (Cuvier) 

Morue rouge, Pseudophycis bachus (Forster) 

Flet frangé, Etropus microstomus (Gill) 

10 

16 

 

12 

15 

12 

11 

10 

11 

11 

122 

84 

41 

29 

19 

 

25 

20 

25 

27 

29 

27 

27 

3 

4 

8 

KENT et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

KENT  et al. (1998) 

NOWAK  et al. (2004) 

NOWAK  et al. (2004) 

LEWIS  et al. (1992) 

Tableau XVII : Espèces de poisson où l’épithéliocytose a été signalée comme 
indétectable c’est-à-dire négatif (prévalence 0%) pour l’épithéliocytose 
(quand 10 ou plus de 10 individus ont été examinés). 
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III.3.2.2.1.  Fortes densités d’élevage et présence de nutriment 

Chez les poissons maintenus en densité optimale dans les étangs et en 

bonnes conditions de croissance, l’infection demeure bénigne et n’entraîne pas 

de réaction proliférative des cellules de l’hôte.  

Par contre la forte densité dans les élevages et une faible croissance 

accélèrent le développement de l’infection Source : FAO Epithéliocytose. 

L’aquaculture peut avoir une incidence sur la prévalence de 

l’épithéliocytose chez les poissons sauvages. En effet, la prévalence moyenne de 

l’épithéliocytose est plus grande chez le maquereau collecté dans les fermes de 

Saumon (de cages de saumon ou à proximité des cages) que chez le maquereau 

issu d’autre endroit, même si la différence observée n’est pas significative 

(NOWAK  et al., 2004). Cela peut-être lié à une augmentation de substances 

nutritives dans certaines zones d’aquaculture.  

En plus, des fortes densités d’élevage et de la présence de nutriment dans 

ceux-ci, la saison et la température ont été signalées comme facteurs de risques 

de l’épithéliocytose. 

 

III.3.2.2.2. La saison et la température 

La saison est présentée comme un facteur de risque dans l’épithéliocytose. 

En effet, pour le saumon de l’Atlantique en Tasmanie, la saison a eu un effet 

statistiquement significatif sur la prévalence de l’épithéliocytose (NOWAK  & 

CLARK  1999). De plus, la prévalence de l’épithéliocytose semble plus grande 

au cours des mois d’été, ce qui peut-être le résultat de l’augmentation de la 

température de l’eau.  

III.3.3. Mode de transmission 

L’infection est apparemment transmisse de poisson à poisson, se développe 

très rapidement parmi les poissons stockés dans un même réservoir. La 

dissémination à partir des réservoirs de stockage peut visiblement être le fait 

d’équipements infectés. 
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II.4. Etude clinique 

II.4.1  Symptômes 

NOWAK  et al. (2004) affirment que l’épithéliocytose est une maladie sans 

grande importance clinique. Ils confirment leurs dires en affirmant que même 

chez les poissons d’élevage, la pathologie ne provoque pas de réaction de 

prolifération des tissus de l’hôte. Elle est bénigne sans effet apparent sur l’hôte 

(NOWAK  et al. 2006). 

Cependant selon KINKELIN  et al. (1985), la maladie peut devenir plus 

grave surtout chez les plus jeunes sujets (alevins et juvéniles) et provoquer une 

détresse respiratoire pouvant entrainer la mort. 

Comme autres symptômes mentionnés, MIYAZAKI   et al (1986), dans 

une de leur étude sur la dorade japonaise, le tigre puffer et la carpe commune, 

ont noté que les carpes nageaient lentement sans aucuns signes externes et 

internes visibles. 
 

III.4.2.  Lésions 

III.4.2.1. Lésions macroscopiques 

L’épithéliocytose est une pathologie sans effet apparent sur l’hôte 

(NOWAK  et al. 2004). 

MIYAZAKI  et al. (1986), ont observé chez les poissons malades affectés 

par l’épithéliocytose des branchies pâles et des lésions nécrotiques en raison de 

la co-infection par Flexibacter marinus et les foies de ces poissons étaient pâles. 

 

III.4.2.2. Lésions microscopiques 

Cette infection se caractérise sur le plan microscopique par la formation de 

kystes, qui sont limités par une capsule eosinophilique apparemment composée 

de vestige de la membrane et du cytoplasme de la cellule hôte (MOLNAR  & 

BOROS 1981). 

L’épithéliocytose affecte surtout les branchies et la peau de poissons. Elle 
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est caractérisée par la présence de cellules hypertrophiées contenant des 

inclusions granulaires basophiles (PAPERNA 1997). Les cellules infectées sont 

essentiellement les cellules épithéliales (figure 4 et 5) comme c’était le cas du 

saumon de l’atlantique (NOWAK & CLARK 1999 ; DRAGHI  et al. 2004), le 

dragon des mers feuillus (LANGDON  et al. 1991). 

Les bactéries sont présentes dans une grande inclusion délimitée par une 

membrane bistratifiée et déplaçant le cytoplasme de la cellule hôte (PAPERNA 

et al.1981). MIYAZAKI  et al. (1986) décrivent une seule couche de cellule 

épithéliale autour des kystes. 

Chez d’autres espèces de poissons, d’autre type de cellules sont infectées, 

notamment les cellules à chlorure (figure 4 et 5) dans la sériole couronnée 

Seriola dumerili (Risso) et chez le saumon de l’atlantique (NYLUND  et al. 

1998), les cellules de la muqueuse des carpes (PAPERNA et al. 1984), les 

macrophages de la Barbotte brune (DESSER et al. 1988) et les cellules pilastres 

(figure 4 et 5) chez la dorade Japonaise et le tigre puffer (MIYAZAKI  et al. 

1986). 

Les kystes chez la dorade Japonaise sont localisés sur les capillaires sous 

l’épithélium respiratoire des lamelles branchiales dans le stade précoce de 

l’infection (MIYAZAKI  et al. 1986). 

Il a été suggéré que la cellule épithéliale peut s’adapter à l’infection en 

augmentant le nombre de mitochondries, qui peut alors aboutir à une 

identification incorrecte de cette cellule comme une cellule de chlorure 

(MORRISON  & SHUM. 1983). 

En effet, les Chlamydiae n’ayant pas la capacité de synthétiser des 

composés de haute énergie nécessaire pour le métabolisme et la respiration, ils 

leurs sont fourni par la cellule hôte. C’est ce qui pourrait expliquer l’infection 

préférentielle des cellules à chlorure ou l’adaptation des cellules épithéliales à 

l’infection par augmentation du nombre de leurs mitochondries. 

L’intensité de l’infection peut varier d’une espèce à l’autre et d’un poisson 
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à l’autre. C’est ainsi que seul un filament de l’arc branchial a été affecté et dans 

la plupart des cas, seulement un kyste était présent dans le saumon de 

l’atlantique de Tasmanie (NOWAK  et al 1999). Par contre, un pourcentage 

beaucoup plus grand de filaments affectés a été signalés pour le saumon de 

l’Atlantique en Norvège (NYLUND  et al.1998 ; DRAGHI et al. 2004), le 

dragon des mers feuillus (LANGDON  et al. 1991) et la perche argentée 

(FRANCES et al. 1997). 

L’hyperinfection du poisson Bar Dicentrarchus labrax, n’entraîne pas de 

réaction proliférative de l’hôte. Par contre, chez la dorade royale ou la sériole 

couronnée cette même hyperinfection par l’agent causal de l’épithéliocytose 

aboutit à des réponses prolifératives de l’hôte assez significatives (GRAU et al. 

1991; CRESPO et al 1999; CRESPO et al.2001) (tableau VI). 

Dans les élevages de dorade royale, les kystes sont présents dans la majorité 

des espaces interlamellaires et sont associés à une prolifération épithéliale 

formant des couches concentriques autours des kystes (PAPERNA 1977). 

En revanche, la dorade royale sauvage a développé l’épithéliocytose en 

captivité, mais cette infection n’a jamais été associée à une réponse proliférative 

de l’hôte à part l’encerclement de la surface des kystes par une ou plusieurs 

couches d’épithélium (PAPERNA 1977). 

En Tasmanie, le saumon de l’Atlantique affecté par l’épithéliocytose 

présentait environ 1/3 des kystes associés à une prolifération cellulaire et une 

réponse inflammatoire (NOWAK & CLARK  1999). 

Les précédentes observations d’épithéliocytose chez les Salmonidés ont 

suggéré que peu ou pas de réaction dans les cellules (TURNBULL  1993). 

Tous les échantillons du saumon de l’atlantique en élevage originaire de 

Norvège en 2000 et Irlande en 1999 ont montré des lésions prolifératives 

associées à l’épithéliocytose touchant 60-80% des lamelles (DRAGHI et al. 

2004).
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Espèces de 

poisson 

Intensité de 

l’infection 

Taille des 

kystes (µm) 

Réaction de l’hôte références 

Plie canadienne, 

Hippoglosoides 

platessoides 

(Fabricius) 

Très variable 25 Kystes entourés par 

l’épithélium des 

cellules hôtes 

MORRISON 

& SHUM  

(1983) 

Esturgeon blanc, 

Acipenser 

transmontanus 

(Rihardson) 

Très variable 11-20 × 15-28 Absent ou limité à une 

légère hyperplasie 

épithéliale 

GROFF et al.  

(1996) 

Dragon des mers 

feuillus, 

Phycodurus 

eques (Günther) 

ND 20-90 Pas de réaction LANGDON  et 

al. (1991) 

Saumon 

Atlantique de 

Tasmanie, Salmo 

salar  L 

Bas-maximum 3 

kystes/arc 

branchial 

18-71 Variable, y compris 

fusion lamellaire, 

inflammation 

NOWAK & 

CLARK  

(1999) 

Saumon 

Atlantique en 

Norvège, Salmo 

salar  L. 

2000 

échantillons. 60-

80% de lamelles 

affectées. 

1996 

échantillons. < 

20% des lamelles 

se sont 

fusionnées. 

ND lésions proliférative, 

multifocales voire 

hyperplasique, nécrose 

focale de cellules 

épithéliales, 

macrophages infiltrés 

NYLUND  et 

al. (1998) 

DRAGHI  et 

al.  (2004) 

Tableau XVIII : Exemple de pathologie et réponse de l’hôte à 
l’épithéliocytose. 
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Saumon 

Atlantique 

d’Ireland, Salmo 

salar L. 

1995 

échantillons- peu 

de kystes 

1999 

échantillons. 60-

80% de lamelle. 

ND 1995 échantillons aucune 

prolifération 

1999 échantillons lésions 

proliférative, multifocales 

voire hyperplasique, 

nécrose focale de cellules 

épithéliales, macrophages 

infiltrés 

DRAGHI  et 

al.  (2004) 

Perche argentée, 

Bidyanus 

bidyanus 

(Mitchell) 

2-96% des 

filaments 

10-87 Hyperplasie épithéliale FRANCES et 

al. (1997) 

Dorade 

japonaise, Sparus 

aurata L. 

100% des 

filaments 

100 × 55 Cellules épithéliales 

hyperplastiques 

agrégées en lames 

concentriques autour 

des kystes, infiltration 

avec macrophages et 

éosinophiles 

PAPERNA 

(1977) 

Sériole 

couronnée, 

Seriola dumerili 

(Risso) 

 

ND 250 × 210 

maximum 

Réaction proliférative CRESPO  et 

al. (1990) 

Carpe commune, 

Cyprinus carpio 

L. 

 

ND 1-10 × 3-5 Non proliférative et 

proliférative 

PAPERNA & 

ALVES DE 

MATOS  

(1984) 

Pacŭ, Piaractus 

mesopotamicus 

(Holmberg) 

Majorité des 

filaments 

10-20 (contenu 

homogène) 

30-40 (contenu 

granulaire) 

Prolifération bien délimitée 

autour de la paroi des 

kystes, épithélium 

hyperplasique, hyperémie et 

œdème mais pas 

d’inflammation exceptée 

autour des larges kystes 

SZKOLCZAI   

et al.  (1999) 

Barbue de 

rivière, Ictalurus 

punctatus 

(Rafinesque) 

ND 9-19 × 16-22 Non proliférative, 

Pas de réaction de 

l’hôte, couche 

réfractile rose 

ZIM MER   et 

al. (1984) 
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En revanche tous les échantillons de branchies de Saumon de l’atlantique 

en Irlande en 1995 n’avaient pas de modifications prolifératives (DRAGHI  et 

al. 2004). 

Cela suggère que la réponse proliférative n’est pas liée à l’espèce hôte ou à 

la situation géographique. 

La morphologie des organismes au sein des kystes et leur propriété de 

coloration (en particulier avec la coloration de Azan et Machiavello), ainsi que 

la morphologie de leur capsule et leur localisation dans les tissus étaient 

différentes (CRESPO et al. 1999). 

Cela a été lié aux deux cycles de développement de l’agent pathogène. Les 

kystes dans certaines espèces de poissons ont été signalés être entourés par une 

couche de cellules malpighiennes (MORRISON & SHUM  1983; CRESPO et 

al. 1990). La réponse cellulaire à l’infection est variable dans la même espèce 

hôte Tableau VI. 

Par exemple, dans le saumon Atlantique élevé en Tasmanie, 56% des kystes 

ne présentaient presque aucune réaction, à part l’encapsulation des kystes d’une 

fine couche de cellule épithéliale malpighienne lamellaire et de la fusion 

lamellaire en raison de la taille des kystes.  

Environ 53% des kystes ont leur lamelles branchiales fusionnées. 

L’inflammation a été associée à 36% des kystes, l’hyperplasie épithéliale avec 

34% et la prolifération des cellules (l’hyperthrophie) avec 21%. 

Dans le saumon de l’atlantique, les kystes sont présents surtout dans le 

milieu du filament (44%), suivi par la base du filament (32%) et l’extrémité du 

filament (24%) (NOWAK & CLARK  1999). 

La position des kystes ne semble pas avoir une incidence sur la réponse 

cellulaire (NOWAK & CLARK  1999). 

Chez le saumon Atlantique le diamètre des kystes allait de 18 à 73,5 µm. 

(NOWAK & CLARK 1999). 
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III.5.  Diagnostic 

Le diagnostic de l’épithéliocytose n’est pas réalisable par les méthodes de 

routine en microbiologie parce que les bactéries ne sont pas cultivables. En 

conséquence, l’histologie est la seule méthode actuelle capable d’en faire le 

diagnostic. Par exemple, l’épithéliocytose n’avait pas été incluse dans les deux 

premières listes publiées des maladies de la sériole d’élevage au japon Seriola 

quinqueradiata Temminck & Schelgel (EGUSA 1983; KUSUDA & KAWAI  

1998), cependant, après utilisation de l’histologie, elle a été constatée dans 

100% des échantillons de branchies provenant de la sériole d’élevage au japon 

(NOWAK et LaPATRA , 2006).  

Parfois, les lésions de l’épithéliocytose peuvent s’observer grossièrement 

dans les préparations à l’état frais. Cependant l’histopathologie est utilisée pour 

fournir le diagnostic de confirmation. 

Les kystes d’épithéliocytose doivent être différenciés des kystes de la peau 

et des branchies dus au virus de l’herpès, des microsporidies, des myxsporidies 

et des trématodes métacercaires vivants ou dégénérés. 

 

III.6. Traitement 

L’oxytétracycline (25 ppm de principe actif, 2×/J/3J) a été utilisé avec 

succès pour traiter l’épithéliocytose chez l’achigan à grande bouche Micropterus 

samoides (Lacepède), aboutissant à une baisse rapide de la mortalité de 0 à 3 

jours après le traitement et aucune lésions histologiques dues à l’épithéliocytose 

détectée après 2 semaines (GOODWIN  et al. 2005). 

Dans le passé le chloramphénicol (1%) mélangé au foie de volaille et 

mélangé à l’aliment à la dose de 100g/J/3J a été signalé comme traitement 

efficace de l’épithéliocytose chez la dorade royale en élevage (PAPERNA 

1977) avec un arrêt des mortalités après une semaine. Cet antibiotique n’est plus 

utilisé maintenant chez les poissons destinés à la consommation humaine car 
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ayant des conséquences sur la santé humaine. 

La stérilisation de l’eau des bassins d’élevage en utilisant la lumière ultra-

violet a été signalée au contrôle des éruptions de l’épithéliocytose chez le sériole 

couronné Seriola dumerili (Risso) et Plectrpomus leopardus (Lacepède) 

(MIYAKI  et al.  1998). 
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I.1 Lieux d’étude 
Les poissons de notre étude ont été prélevés en Côte d’Ivoire et au Sénégal. 

Nous présenterons de manière brève et succincte les différentes stations ou sites 

de prélèvement. 

I.1.1 Village de Badoudou (Sénégal) 
La zone de notre étude se trouve dans le village de Badoudou, à huit 

kilomètres de la petite ville de Sokone, sur la route de Karang, près de la 

frontière Sénégal-Gambie.    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 9 : Photo satellite d’étude de la zone d’étude : Village de 
Badoudou 
Source : Google earth. 

Mangrove 

Mangrove 

Bras de mer : Zone de 
capture 
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I.1.2 La Station Expérimentale d’Aquaculture de Layo de Dabou  
         (Côte d’Ivoire) 
 

La Station Expérimentale d’Aquaculture de Layo a été créée en 1979. Elle 

est située sur la rive Nord de la lagune Ebrié, à environ 40 km à l’ouest 

d’Abidjan (4° de longitude Ouest, 5°de latitude Nord) sur l’axe Abidjan-Dabou 

(Figure 10) Elle se trouve dans une zone marécageuse où l’hydro-climat est 

fortement influencé par la lagune et par sa proximité au débouché en lagune 

d’une rivière forestière l’Agneby (ALBARET  et LEGENDRE , 1983). 

La topographie de ce milieu et la localisation des entrées d’eau douce 

entrainent une variabilité temporaire des paramètres physico-chimiques tels 

que : la salinité, la température, le pH et l’oxygène dissous de l’eau 

(TREBAOL , 1991). 

Cette station est spécialisée dans la reproduction et la conduite d’élevage 

des espèces de poissons telles que les tilapias (O. niloticus  et S. melanotheron); 

le mâchoiron (C. nigrodigitatus) et le silure (H. longifilis) etc. Elle dispose 

d’une vingtaine d’enclos lagunaires et des cages flottantes servant au pré-

grossissement et au grossissement des poissons puis au stockage des géniteurs. 

On y trouve aussi des étangs de pré-grossissement et de grossissement qui sont 

alimentés par la nappe phréatique. Ces étangs ont une surface variant de 400 à 

800 m2. La Station dispose également d’unités de reproduction et d’élevage 

larvaire, constituées de 48 bacs circulaires, de 30 bacs en béton et d’une 

écloserie. La capacité d’alevinage est estimée à 200.000 larves pour le 

mâchoiron. Deux laboratoires, pour les différentes manipulations, complètent 

l’équipement de.la station qui abrite en plus une unité de fabrication d’aliments.  
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I.1.3 Station piscicole de Azaguié 

Azaguié est une ville de la Région des savanes située au sud de la Côte 

d'Ivoire, à 50 km au nord d’Abidjan, dans le département d’Agboville dont elle 

est l'une des sous-préfectures, avec Grand-Morié, Céchi, Oress-Krobou, Rubino. 

Nous avons eu à prélever des poissons dans une station piscicole de cette 

ville dans le cadre de notre expérimentation. 

I.2 Matériel  
 

I.2.1 Matériel animal 
 

Nous avons prélevés au mois d’octobre 2008, un échantillon de 103 

poissons osseux (Ostéichthyens) de la sous-classe des Actinoptérygiens 

appartenant à : 

• Oreochromis niloticus de la famille des Cichlidae (38 poissons) 

• Sarotherodon melanotheron de la famille des Cichlidae (6 poissons) 

• Chrysichthys nigrodigitatus de la famille  Bagridae (6 poissons) 

Ces trois premières espèces ont été prélevées en Côte d’Ivoire 

• Oreohromis niloticus de la famille des Cichildae (12 branchies) 

• Genre Tilapia de la famille des Cichlidae (31 branchies) 

• Genre Mugil de la famille des Mugilidae (10 branchies) 

 

Cette espèce et ces deux derniers genres ont été prélevés au Sénégal. 

Il est a noté que pour les poissons provenant du Sénégal, nous n’avons 

disposé que des branchies et non des poissons entiers. 

En plus de ces poissons prélevés au Sénégal, il nous a été remis un lot de 

vingt-neuf (29) branchies de Mugil cephalus de la famille des Mugilidae déjà 

montées en blocs de paraffine, pour une étude rétrospective de l’épithéliocytose. 
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L’étude histologique a été réalisée sur un total de 110 branchies réparti 

comme suit :  

• 50 branchies prélevées dans les élevages en Côte d’Ivoire ;  

• 31 branchies du genre Tilapia prélevés au Sénégal ; 

• 29 branchies montées en blocs de paraffine. 

 

Figure 11 : Oreochromis niloticus 
(Photo KOUAKOU)  
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Figure 12: Sarotherodon melanotheron 
(Photo KOUAKOU)  

Figure 13: Chrysichthys nigrodigitatus 
(Photo KOUAKOU)  
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I.2.2. Matériel technique 

I.2.2.1. Matériel de prélèvement et de transport 
• Matériel de pêche ; 

• Glacières et glaçons. 

I.2.2.2. Matériel de mesure et de pesée 
• Un mètre-ruban ; 

• Une balance électronique de type Nikon et dune précision de 0,01g. 

I.2.2.3. Matériel d’extraction des branchies 
• Blouse et gants ; 

• Scalpel et bistouris ; 

• Ciseaux ; 

• Pinces ; 

• Flacons de 50 ml ; 

• Produit de décalcification : Acide nitrique à 38% + formol à 10% + eau 

distillée ;   

• Liquide de fixation : formol à 10% ; 

• Marqueurs. 

I.2.2.4. Produits pour la confection des coupes histologiques 
• Eau courante ; 

• Paraffine ; 

• Ovo-albumine ; 

• Toluène ; 

• Hémalun ; 

• Acide chlorhydrique ; 

• Alcools (à  85°, 95° et 100°) ; 

• Eau alcaline (solution alcaline saturée de carbone de lithium) ; 

• Eosine ; 
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• T.B.S ; 

• DAKO PEN ; 

• Serum normal de chèvre ; 

• Anticorps primaire monoclonal de souris (M0879) ; 

• Anticorps anti-Ig biotinylé [anti-Ig de souris (Dako E.0433)] ; 

• Streptavidine/PER (Dako D.397) ; 

• Substrat de la péroxydase ; 

• Eau distillée ; 

• Réactif de Schiff ; 

• Milieu de montage (EukittR). 

I.2.2.5. Matériel pour la confection des coupes 
• Scalpel et bistouris ; 

• Pinces; 

• Pinceaux ; 

• Cassettes ; 

• Appareil à inclusion (SHANDON CITADEL 1000) ; 

• Moules métalliques ; 

• Microtome de type rotatif (LEICA RM 2255) ; 

• Etuve de type Meyer ; 

• Pipettes de 5 ml ; 

• Lames et lamelles ; 

• Plateaux de bois ; 

• Un crayon (pour numérotation des lames). 
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I.3. Méthodes 
 

Notre travail a commencé sur le terrain avec le prélèvement des poissons. 

Les éleveurs des centres piscicoles nous ont aidés à capturer les poissons à l’aide 

de filet de pêche. Aussitôt après la capture, les poissons pris à la Station 

Expérimentale d’Aquaculture de Layo de Dabou ont été conduit au laboratoire 

dudit centre pour la mensuration, la pesée et le prélèvement des branchies et de 

la peau. Les poissons capturés à la station piscicole de Azaguié ont été 

entreposés dans des glacières et couverts de glaces puis transportés jusqu’au 

laboratoire du Département d’Aquaculture du CRO à Abidjan où se sont réalisés 

les différentes mensurations et le prélèvement des branchies et de la peau. Pour 

les poissons capturés au Sénégal, les branchies et la peau nous sont directement 

parvenus dans des pots de prélèvement et fixés au formol à 10%, après avoir 

subit une décalcification de 48 heures.  

Les coupes histologiques ont été réalisées au laboratoire d’histopathologie 

animale de l’EISMV et enfin la lecture des lames a été faite au laboratoire 

d’imagerie microscopique de l’EISMV. 

En ce qui concerne les branchies déjà montées en blocs de paraffine, nous 

les avons directement envoyé au laboratoire d’Histopathologie de l’EISMV pour 

la réalisation des coupes histologiques. 
 

I.3.1. Mensurations et pesées 
 

Avant l’extraction des branchies, les poissons pris individuellement, ont été 

mesurés et pesés. Ainsi, à l’aide d’un mètre-ruban, la longueur totale, la 

longueur standard de chaque poisson ont été mesurées (Figure 14).  

La longueur totale est la distance mesurée à partir de l’extrémité antérieure 

de la lèvre supérieure jusqu’à la pointe postérieure du plus long rayon de la 

nageoire caudale. 
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La longueur standard est la distance mesurée à partir de l’extrémité 

antérieure de la lèvre supérieure jusqu’à la pointe du pédoncule caudale. 

Le poids a été pris à l’aide d’une balance électronique. 

 

 

 

Figure 14 : Principales mensurations du Poisson 
(Photo KOUAKOU) 

 

 

Longueur totale 

Longueur standard 
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I.3.2. Extraction et conservation des branchies 
A l’aide des ciseaux à dissection nous avons enlevé l’opercule pour mettre 

à découvert les branchies. Après examen visuel, les branchies de l’un des deux 

côtés ont été enlevées et placés dans un flacon contenant un décalcifiant 

(Mélange d’acide nitrique 38%, formol à 10% et eau distillée). Après 48 heures 

environ, les branchies ont été retirées des flacons contenant le décalcifiant pour 

être mises dans ceux contenant le liquide fixateur (formol à 10%). Les branchies 

de chaque poisson ont été ainsi mises dans un flacon individuel dont le numéro 

nous a permis de suivre chaque poisson. 

II.3.3. Réalisation des coupes histologiques. 
L’une des étapes clé de la préparation microscopique est la réalisation des 

coupes tissulaires. Dans cette étude, nous avons utilisé la technique de 

microtomie en paraffine sur des prélèvements de branchies préalablement fixés 

dans du formol à 10% pendant 24 heures.  

Ainsi, les branchies (une paire de lames branchiales sur un arc branchial) 

sont mises dans des cassettes numérotées. Ces dernières ont été ensuite mises 

dans du formol à 10% pendant 24 heures pour une meilleure fixation.  

Après fixation, les prélèvements ont été soumis à une déshydratation suivie 

d’une inclusion dans la paraffine ; cette étape se fait grâce à un automate 

d’inclusion (SHANDON CITADEL 1000). 

Après cette étape, les pièces sont passées au poste d’enrobage où elles ont 

été coulées en blocs de paraffine.  

Sur ces blocs de paraffine contenant les prélèvements de branchies, des 

coupes minces de 4 à 5µm d’épaisseur ont été réalisées à l’aide d’un microtome 

de type rotatif (LEICA RM 2255). Les rubans obtenus ont été étalés dans un 

bain marie dont la température était réglée à 40°C et contenant de l’eau 

mélangée à l’ovo-albumine pour permettre le collage des coupes sur les lames 

porte-objet. Après séchage, les lames ont été placées à l’étuve pour les préparer 

à la coloration. 
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I.3.4 Colorations et réactions histologique 
Dans notre étude, nous avons utilisé une coloration topographique : 

l’Hémalun-éosine (HE) et une réaction immunohistochimique : le PCNA/Cyclin 

(antigène nucléaire de prolifération cellulaire).  

I.3.4.1. Coloration à l’Hémalun - Eosine (HE)  
Elle constitue la coloration topographique de référence en histologie. C’est 

une coloration qui permet une étude des caractéristiques morphologiques des 

tissus et des organes.  

Son principe consiste à faire agir successivement sur les tissus un colorant 

nucléaire basique, l’hémalun et un colorant cytoplasmique acide, l’éosine – 

érythrosine (Annexe 1). 

Cette coloration permet de révéler les noyaux des cellules en bleu et les 

cytoplasmes des cellules en rose à rouge. Cependant, cette coloration ne permet 

pas de bien caractériser le tissu conjonctif qui est plutôt mis en évidence par le 

safran.  

I.3.4.2. Réaction immunohistochimique 
 

Mise en évidence du PCNA/ Cyclin (antigène nucléaire de prolifération 
cellulaire) (Annexe 2) 
 

Le PCNA/Cyclin est une cycline, protéine nucléaire acide hautement 

conservée au cours de l’évolution. C’est une protéine auxiliaire de l’ADN 

polymérase δ (MATHEWS  et al. 1984 ; BRAVO  et al. 1987 ; PRELICH  et al 

1987). Elle est synthétisée à la fin de la phase G1 et durant la phase S du cycle 

cellulaire (BRAVO et CELIS  1980 ; BRAVO  et al 1981 ; BRAVO  et al 

1987 ; PRELICH  et al 1987). 

Différentes études ont montré que le PCNA/Cyclin est un bon marqueur de 

l’état de prolifération cellulaire (BRAVO et MACDONALD-BRAVO  1985 ; 

KURKI  et al 1986). GALAND et DEGRAEF  (1989) ont montré, par ailleurs 

que le PCNA/Cyclin est une méthode de marquage des noyaux durant la phase S  

du cycle cellulaire, capable de se substituer à la technique usuelle de marquarge 
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par autoradiographie à la thymidine tritiée (pour une revue voir HALL et 

WOODS 1990). 

Dans cette étude nous utiliserons le PCNA/Cyclin pour marquer les cellules 

épithéliales des lamelles branchiales entrées dans le cycle cellulaire, afin de 

juger de l’activité proliférative de ces cellules suite à l’infection par les 

organismes épithéliocytiques. 

La technique immunoenzymatique indirecte streptavidine-biotine sur coupe 

à la  paraffine a été utilisée dans cette étude pour détecter le PCNA/Cyclin. Les 

fixations non spécifiques sont supprimées avec l’apport du sérum de chèvre 

dilué dans 1% de TBS sur les coupes de branchies. Elles sont ensuite incubées 

dans l’anticorps primaire monoclonal anti-souris PCNA-PC10 (DAKO) dilué au 

1/50 pendant 1 heure à 37°C. L’incubation avec l’anticorps de liaison anti-souris 

(IgG biotinylée) dilué au 1/200 pendant 30 minutes à température ambiante est 

suivi avec l’adjonction d’une solution de streptavidine marquée par la 

péroxydase (kit K1016-LSAB (R)-DAKO) diluée au 1/200 dans du TBS. 

Trente minute, l’activité enzymatique de la péroxydase est révélée par 

adjonction du mélange DAB - Substra-chromogène (kit K3468, DAKO). Suite à 

cette réaction, les noyaux activés (phase G1 et S) apparaissent bruns alors que la 

chromatine des noyaux au repos est bleue. 

 

I.4. Montage des lamelles 
Après coloration, les lames sont couvertes de lamelles couvre-objet à l’aide 

d’une goutte de milieu de montage (EukittND), et sont ensuite laissées à sécher 

pendant au moins une heure de temps. Elles sont alors prêtes pour être observées 

au microscope. 

I.5. Observation des lames 
Elle a pour but l’examen microscopique des coupes et permet 

éventuellement, de mettre en évidence les kystes d’épithéliocytose au niveau des 
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lamelles branchies et de l’épiderme. L’observation des lames a été faite à l’aide 

d’un microscope de type « Olympus BH-2 ».  

I.6. Etude histomorphométrique 

L'étude histomorphométrique réalisée dans notre étude correspond à la 

mesure de la taille (plus grand diamètre) des kystes d’épithéliocytose. Elle est 

réalisée par des méthodes semi-automatiques utilisant un analyseur d'image à 

haute résolution (MVC2000 et VEDn-2, Motic China Group Co, Ltd, version 

2001-2206). 

Ce système d’analyse d’image est composé par un ordinateur de marque 

FUJITSHI équipé des logiciels MVC2000 et VEDn-2, respectivement pour 

l’acquisition de l’image et son traitement, d’une caméra vidéo numérique 

montée sur un microscope de type « Olympus BH-2 ». 

La taille (plus grand diamètre) de 100 kystes a été mesuré à partir des 

préparations microscopiques colorés à l’hémalum - éosine. 

Le coefficient de variation des mesures est de 3,5% pour les mesures de la 

taille des kystes.  
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Chapitre II : 

 RESULTATS 
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II.1. Mensurations 
 
Les longueurs standards des poissons, pour chaque espèce prélevée en Côte 

d’Ivoire, sont représentées dans les tableaux VII, VIII, IX, X et XI .  

La croissance des poissons semble être homogène chez trois espèces de 

poissons étudiés, à savoir Oroechromis niloticus (Aboisso), Sarotherondon 

melanotheron (Dabou) et Chrysichthys nigrodigitatus (Dabou). En effet, chez 

ces espèces, la moyenne des longueurs standards est quasi similaire pour tous les 

individus (tableau XII).  

Orechromys niloticus (Dabou), est l’espèce la plus représentée et présentant 

le moins d’homogénéité. En effet, l’écart-type des longueurs standards chez 

cette espèce est le plus élevé. 

 Oreochromis niloticus (Azaguié) présente également moins d’homogénéité 

en entre les individus par rapport à la longueur standard (tableau XII)          
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Tableau XIX: Poids et longueurs standard chez Oreochromis niloticus 
(Dabou) 
 

Numéro 
de l’échantillon 

Poids  
(g) 

Longueur  
standard (cm) 

1 280,87 19,13 

2 214,38 19,2 

3 233,05 20,2 

4 64,74 11,9 

5 67,75 11,7 

6 7,1 6,7 

7 10,62 6,5 

8 186 19,5 

9 194 19,5 

10 194 19,5 

11 195 18,8 

12 150 16,3 

13 253 20 

14 200 18,5 

15 215 19,5 

16 176 18,8 

17 173 18,4 

18 54 11,5 

19 49 12 

20 29 9,5 
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Tableau XX : : Poids et longueurs standard chez Oreochromis niloticus 
(Azaguié) 
 

Numéro 
de l’échantillon 

Poids  
(g) 

Longueur  
standard (cm) 

1 189 16,7 

2 165 16 

3 174 16,5 

4 141 16 

5 154 15,5 

6 31 10 

7 29 9 

8 37 9,2 

9 25 9 

10 20 8,5 

 
Tableau XXI: Poids et longueurs standard chez Oreochromis niloticus 
(Aboisso) 
 

Numéro 
de l’échantillon 

Poids 
 (g) 

Longueur 
 standard (cm) 

1 368 21,8 

2 292 18 

3 155 16 

4 140 15 

5 120 14,8 

6 120 13,9 

7 109 14 

8 46 12,4 
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Tableau XXII: Poids et longueurs standard chez Sarotherondon 
melanotheron (Dabou) 
 

Numéro 
de l’échantillon 

Poids  
(g) 

Longueur  
standard (cm) 

1 19,01 16,5 

2 20,07 16,6 

3 13,77 14,5 

4 11 13,4 

5 8,35 12,5 

6 5,78 10,8 

 
 
Tableau XXIII: Poids et longueurs standard chez Chrysichthys 
nigrodigitatus (Dabou) 
 

Numéro 
de l’échantillon 

Poids  
(g) 

Longueur  
standard (cm) 

1 12,51 19,5 

2 13,03 19 

3 7,72 16 

4 7,37 15,7 

5 6,45 15,5 

6 7,04 15 
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Tableau XXIV: longueurs standards (Moyennes et écart-types) des 3 
espèces de poissons 
 

Espèces Origine Moyenne L.S 
(cm) 

Ecart-type 

Oreochromis niloticus  
 

Dabou 15,85 4,7 

Oreochromis niloticus  
 

Azaguié 12,64 3,7 

Oreochromis niloticus  
 

Aboisso 15,73 2,9 

Sarotherondon melanotheron  
 

Dabou 14,05 2,3 

Chrysichthys nigrodigitatus  
 

Dabou 16,78 1,9 

 
 
 
II.2. Résultats 

II.2.1. Lésions macroscopiques 

L’observation macroscopique des branchies et de la peau des poissons de 

notre étude n’a révélé aucune lésion.  

II.2.2. Lésions microscopiques 

II.2.2.1. Poissons d’élevage 

Dans notre étude aucun poisson provenant des élevages de la Côte d’Ivoire 

n’a présenté de lésions typiques d’épithéliocytose. Cependant, nous avons 

observé sur les préparations microscopiques des branchies de ces derniers 

d’autres types d’anomalies tels que : 
 

• des télangiectasies à divers stades (dilatation des vaisseaux)(Figure16) 

• des décollements des cellules pilastres (Figure17) 

• des œdèmes au niveau des lamelles branchiales primaires(Figure18) 

• des fusions des lamelles secondaires (figure 19). 
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Figure 15 : Coupe de filaments branchiaux normaux (HE) 
.Photo (KOUAKOU) 

 

Filament 
branchial 

Lamelle 
branchiale 

 
Figure 16: Coupe de filaments branchiaux présentant des lésions de 
télangiectasies (HE)           
                                 Photo KOUAKOU 

Lésions de 
télangiectasie 
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Figure  17: Coupe de filaments branchiaux présentant des décollements 
des cellules piliastres (HE) Photo (KOUAKOU) 

 
 

Décollements des 
cellules pilastres 

 

Figure 18: Coupe de filaments branchiaux présentant un 
œdème au niveau des lamelles branchiales primaires (HE)  

Photo (KOUAKOU) 

Œdème de 
la lamelle 
branchiale 
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Les préparations histologiques de peau ne présentaient aucunes lésions 

(Figure 20) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19  : Coupe de filaments branchiaux avec fusion des lamelles (HE) 
Photo (KOUAKOU) 

 
 

 

 

 
Figure 20 : Coupe histologique de peau de poisson (HE) 

Epi= épiderme ; TM= Tissu musculaire              Photo (KOUAKOU) 
 

TM 

Epi 
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II.2.2.2. Poissons de l’estuaire du Sine – Saloum 
 
II.2.2.2.1. Description des lésions 
 

Certains poissons capturés dans l’estuaire du Sine-Saloum présentent des 

lésions caractéristiques de l’épithéliocytose uniquement au niveau des branchies. 

En effet, ces lésions sont absentes au niveau de la peau des poissons infectés. 

Les lésions d’épithéliocytose sont caractérisées par des kystes sphériques à 

ovale d’un diamètre moyen de 20,6 ± 6,3µm. La taille des kystes est comprise 

entre 11,9µm et 41,6µm (figure 22a) et leur contenu est polymorphe.  

Sur le plan structural, deux types de kystes ont été observés sur les 

branchies atteintes. Le premier type correspond à des kystes à contenu 

homogène et basophile. Le deuxième type de kyste est de taille plus importante 

que le précédent et présente un contenu granuleux basophile (Figure 22a). 

Les kystes d’épithéliocytose sont délimités par une membrane simple et 

fine (Figure 22b). Ils adhèrent à l’épithélium primaire des filaments branchiaux 

dans les espaces séparant deux lamelles branchiales (Figure 22a et 22b). 

Rarement, on observe des kystes de petite taille situés au sommet des lamelles 

secondaires (Figure 23). 

Les lésions d’épithéliocytose observées dans notre étude ne semblent pas 

être associées à une réaction de type proliférative importante de l’hôte. 

Le marquage par le PCNA/Cyclin montre que les structures à l’intérieur du 

kyste sont en état de prolifération cellulaire (Figure 24). 

Les cellules atteintes par les lésions d’épithéliocytose dans notre étude 

semblent être principalement représentées par les cellules épithéliales (Figure 

25). 
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Figure 21: Répartition des kystes d’épithéliocytose en fonction de leur diamètre 
 

(µm) 
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Kyste à contenu claire 

Kyste à contenu sombre 

Figure 22a: Coupe de filaments branchiaux montrant deux populations de 
kystes (flèches) (HE) Photo (KOUAKOU) 

 

Figure 22b: Coupe de filaments branchiaux mettant en évidence la paroi 
du kyste (flèche) (HE). 
Photo (KOUAKOU) 
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Figure 23 : Kystes fixés au sommet des lamelles branchiales (HE) 
Photo (KOUAKOU) 

 

Kystes de petite taille 
au sommet de 
lamelles secondaires 

Figure 24: Coupe de filaments branchiaux montrant des kystes en 
prolifération (PCNA/Cyclin)             Photo (KOUAKOU) 
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II.2.2.2.2. Nombre de poissons atteints 

Les kystes typique des la lésion d’épithéliocytose n’ont été observés dans 

aucune des branchies de poissons d’élevage prélevés en Côte d’Ivoire. 1 poisson 

sur 31 présentait des kystes parmi les poissons prélevés au Sénégal. 

Les kystes ont été observés dans 12 des 29 branchies de poissons (Mugil 

cephalus) déjà montés en blocs de paraffine, soit un pourcentage de 41,37%. 

Figure 25: Coupe de filaments branchiaux montrant les cellules 
épithéliales non marquées par le PCNA/Cyclin  

Photo (KOUAKOU) 
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Chapitre III : 

 DISCUSSION 
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Une critique de la méthodologie employée et une analyse des résultats 

obtenus seront envisagées dans ce chapitre. Les résultats feront l’objet d’une 

comparaison avec ceux décrits dans la bibliographie.  

 
III.1 Conduite de l’étude expérimentale  

La limite des moyens mis à notre disposition ne nous a pas permis d’utiliser 

un  plus grand échantillon avec plus d’espèces.    

La congélation de certains poissons pris en Côte d’Ivoire n’a eu aucun effet 

néfaste sur la qualité des coupes histologiques car elle a été bien contrôlée pour 

éviter la putréfaction. 

Le choix de la longueur à mesurer est arbitraire. La plupart des biologistes 

s'occupant des pêches mesurent soit la longueur jusqu'à la fourche caudale soit 

la longueur totale mais aucune de ces méthodes n'offre un avantage net par 

rapport à l'autre qui permette de recommander son adoption comme norme 

universelle. 

Nous avons choisi de mesurer les longueurs totale et standard car ce sont 

celles qui sont le plus souvent utilisées par les biologistes pour l’identification 

des Poissons. 

 
III. 2 Analyse des résultats 

III.2.1 Mensurations et poids 

Le choix de la longueur à mesurer est arbitraire. La plupart des biologistes 

s'occupant des pêches mesurent soit la longueur jusqu'à la fourche caudale soit 

la longueur totale mais aucune de ces méthodes n'offre un avantage net par 

rapport à l'autre qui permette de recommander son adoption comme norme 

universelle.  

Nous avons choisi de mesurer la longueur standard car c’est elle qui est le 

plus souvent utilisée par les biologistes pour l’identification des poissons. 
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On sait par exemple que chez  Tilapia. nilotica les individus atteignent l'âge 

de maturité (1 à 3 ans selon le sexe et le milieu), les individus mâles présentent 

une croissance nettement plus rapide que les femelles et atteignent une taille 

nettement supérieure. Ainsi dans le lac Itasy, les mâles vivent plus vieux et 

atteignent une taille maximale de 38 cm soit 2000 g alors que les femelles ne 

dépassent pas 28 cm soit 950 g. Toutefois, d'après LOWE-McCONNEL  

(1982), dans les grands lacs où la croissance est bonne, mâles et femelles 

atteignent des tailles identiques. Source : Les Méthodes de Production 

d’alevin de Tilapia nilotica 

Les poissons que nous avons utilisés étaient donc des juvéniles qui 

n’avaient encore atteint leur maturité sexuelle. D’après KINKELIN  et al. 

(1985) et DORSON et TORCHY (1981), Ce sont ces jeunes qui sont les plus 

sensible à la plupart des maladies, les adultes ayant acquis avec l’âge, la 

plénitude de leurs défenses immunitaires spécifiques et non spécifiques.   

 

III.2.2 Lésions histologiques 

Les lésions que nous avons observé dans les branchies des mulets (Mugil 

cephalus) correspondent à celles observées par d’autres études sur la maladie de 

l’épithéliocytose (NOWAK  et al., 2006 ; PAPERNA, 1982). 

L’épithéliocytose a été identifiée chez plus de 50 espèces de poissons 

partout dans le monde (LEWIS  et al., 1992). Sa présence en Afrique a été 

signalée Afrique du Sud  par PAPERNA (1982).  

On la trouve aussi bien chez les espèces marines que celles d’eau douce, 

dans les élevages mais aussi chez les poissons sauvages, même si la prévalence 

semble plus élevée chez les poissons en élevage (NOWAK et al., 1999).  

Dans notre étude, aucun poisson prélevé dans les élevages piscicoles de la 

Côte d’Ivoire n’a présenté des lésions d’épithéliocytose. Nos résultats sont 

différents de ceux qui sont rapportés dans la littérature. En effet, dans une revue 
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bibliographique sur l’épithéliocytose, NOWAK et LaPATRA  (2006) rapportent 

une prévalence plus grande à l’épithéliocytose chez les poissons d’élevages par 

rapport aux poissons sauvages. L’échantillonnage de notre étude pourrait être à 

l’origine de ces différences de résultats. Aussi, des études plus approfondies 

devront être menées sur les poissons d’élevage en Côte d’Ivoire afin de juger 

convenablement de leur statut par rapport à cette maladie. 

Le Tilapia est la deuxième espèce de poisson de l’estuaire du Sine-Saloum 

qui est atteinte par des lésions d’épithéliocytose après Mugil cephalus 

(BYUKUSENGE, 2008). La prévalence de l’infection dans cette espèce et très 

faible (1 poisson atteint sur 31). 

L’aspect externe des poissons dont les branchies étaient pourvues de kystes 

n’avait rien de particulier par rapport aux autres poissons faisant partie de 

l’étude. Ceci concorde avec les travaux de NOWAK et al. (2004) qui affirment 

que l’épithéliocytose est une maladie sans grande importance clinique. 

Cependant, selon KINKELIN et al. (1985) la maladie peut devenir plus grave 

surtout chez les plus jeunes sujets (juvéniles et alevins) et provoquer une 

détresse respiratoire pouvant entraîner la mort.  En effet, NOWAK et 

LaPATRA  (2006)  rapportent que les mortalités associées à l’épithéliocytose 

peuvent variées de 4%  à 100% en élevage.  

La morphologie des kystes observés dans notre étude nous révèle la 

présence de 2 types de kystes au niveau des branchies des poissons infectés. Un 

type présentant un contenu homogène et basophile de petite taille localisé 

principalement au sommet des lamelles secondaires et un second type de kystes 

de taille plus grande présentant un contenu d’aspect granuleux et localisé 

principalement entre les lamelles secondaires. Nos résultats sont en accord avec 

ceux qui sont rapportés par SZAKOLCZAI  et al. (1999) et qui décrivent deux 

types de kystes dans l’épithéliocyose du Pacu (Piaractus mesopotamicus, 

Holmberg). En effet, ces auteurs ont observé des kystes à contenu homogène de 

taille comprise entre 10 et 20µm d’une part et des kystes à contenu granuleux 
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ayant une taille comprise entre 30 et 40µm. Ces deux types de kystes pourraient 

être associés aux deux types de cycle de développement supposé de l’agent 

pathogène comme le soutiennent CRESPO et al. (1999). 

Par ailleurs, nos observations morphologiques sont étayées par notre étude 

histomorphométrique qui révèle une distribution presque binomiale de la taille 

des kystes, suggérant la présence de deux populations de kystes. 

La taille moyenne (20,6 ± 6,3µm) des kystes observés dans notre étude se 

trouve comprise dans la fourchette des valeurs rapportées par la plupart des 

auteurs. Par exemple, GROFF et al. (1996) rapportent des tailles de kystes 

comprises entre 11µm et 28µm chez l’esturgeon blanc (Acipenser 

transmontanus, Richardson). Selon ZIMMER  et al. (1984), la taille des kystes 

dans l’infection du poisson chat (Ictalurus punctatus, Rafinesque) est comprise 

entre 9µm et 22µm. Par contre, PAPERNA et ALVES DE MATOS (1984) 

rapportent des tailles de kystes très inférieures à celles qui sont obtenues dans 

notre étude à savoir 1 à 10µm. Quant à CRESPO et al. (1990), les tailles des 

kystes qu’ils décrivent dans l’infection de la sériole (Seriola dumerili, Risso) 

sont comprises entre 210 et 250µm et sont très supérieures à celles que nous 

avons obtenues dans notre étude. Ces différences observées pourraient être liées 

à des sensibilités d’espèces et/ou à des variations des conditions 

environnementales. 

D’après la littérature, la réaction de l’hôte suite à l’infection par l’agent 

pathogène de l’épithéliocytose est soit proliférative [PAPERNA, (1977) ; 

PAPERNA et ALVES DE MATOS (1984) ; FRANCES et al. (1997) ; 

NYLUND et al. (1998) ; CRESPO et al., (1999) ; SZAKOLCZAI et al. 

(1999) ; DRAGHI  et al. (2004)), soit non proliférative (PAPERNA et ALVES 

DE MATOS (1984) ; ZIMMER  et al. (1984) ; DRAGHI  et al. (2004)]. Par 

contre dans notre étude, les lésions d’épithéliocytose sont peu ou pas associées à 

des réactions cellulaires de l’hôte. Nos résultats sont en accord avec ceux qui 
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sont rapportés par LANGDON  et al. (1991) chez le Dragon des mers 

(Phycodurus eques, Gunther). 

PAPERNA (1977) avait décrit la maladie chez les Mugilidae et les 

Sparidae. BYUKUSENGE (2008) a observé les lésions d’épithéliocytose 

uniquement chez les Mugilidae (Mugil cephalus). Nous avons observé un 

poisson infecté dans le même milieu d’étude que BYUKUSENGE (2008) au 

cours de notre étude. Ce qui pourrait faire étude semble être en accord avec les 

constatations de NOWAK et LaPATRA  (2006). En Effet, ils ont constaté que, 

chez les poissons sauvages, la prévalence de l’épithéliocytose était généralement 

plus élevées chez les poissons « démersaux » c'est-à-dire des poissons qui, 

comme les mulets, peuvent vivre près du fond sans pour autant y vivre de façon 

permanente. Les mêmes auteurs expliquent que cette différence de prévalence 

de la maladie chez les poissons capturés dans les mêmes conditions pourrait être 

liée aux différences dans la biologie et la physiologie des espèces de Poissons. 

Cependant, comme le suggèrent les auteurs eux-mêmes, ces différences dans la 

prévalence de la maladie pourraient être tout simplement liées aux problèmes de 

biais d’échantillonnage.     

Ces résultats confirment encore notre choix d’avoir utilisé l’histopathologie 

pour étudier les pathologies des branchies. En effet, la maladie ne s’accompagne 

généralement pas de signes cliniques (NOWAK  et al., 2004) et les kystes sont 

invisibles à l’œil nu (KINKELIN  et al., 1985). Par ailleurs, l’agent pathogène 

que PAPERNA (1977) ou encore DESSER et al. (1988) décrivent comme une 

Chlamydie ou une Rickettsie n’est pas identifiable par des techniques de 

Microbiologie de routine car il ne peut pas être mis en culture (NOWAK et al., 

2006). L’histopathologie reste donc le seul moyen de diagnostic de cette maladie 

sinon elle pourrait passer  inaperçue comme par exemple au Japon où la maladie 

ne figurait en aucune des deux listes de maladies d’une espèce de Poissons, 

Seriola quinqueradiata,  publiées par EGUSA (1983) et KUSUDA et al. (1998). 
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Plus tard, les études histopathologiques ont montré la présence de la maladie 

chez cette espèce. 

Cependant, des études ultérieures à l’aide de marquages 

immunohistochimiques à l’antigène anti-Chlamydia devront être réalisées pour 

préciser l’identité de l’agent pathogène à l’origine des lésions d’épithéliocytose 

chez les poissons de l’estuaire du Sine-Saloum. 

NOWAK  et al., (1999) ont constaté que la prévalence de la maladie était 

liée à la saison, la plus élevée a été observée entre Novembre et Février 

(Australie). Cela nous laisse penser qu’une étude menée dans une période 

différente que celle dans laquelle nous avons fait notre étude pourrait donner des 

résultats différents des nôtres et peut-être aussi la présence de la maladie chez 

d’autres espèces que les mulets (Mugil cephalus). 

Selon NOWAK et LaPATRA  (2006), la peau est un l’autre organe atteint 

par l’épithéliocytose. Cependant, dans notre étude, la peau des poissons infectés 

par l’épithéliocytose ne montrent aucune lésion.  

Des études ultérieures doivent être entreprises pour poursuivre ce travail 

afin de mieux préciser les lésions de cette maladie aussi bien en élevage qu’en 

milieu naturel. 
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La pisciculture en Côte d’Ivoire a débuté dans les années 1975. Elle a 

permis de maitriser le cycle de reproduction de plusieurs espèces de poissons 

dans le but de maintenir la production nationale de poissons presque 

exclusivement assuré par la pêche. En vue de maitriser, les facteurs  pouvant 

limiter la croissance et la reproduction de ces derniers, plusieurs études ont été 

réalisées, notamment sur les pathologies les affectant.  

Comme les poissons d’élevage, les poissons vivants dans les milieux 

naturels tels que le Delta du Sine-Saloum au Sénégal sont également soumis à 

des contraintes pathologiques. 

En effet le Delta du Sine-Saloum au Sénégal est l’un des milieux 

estuariens tropicaux avec des écosystèmes de mangrove très riches. Ces 

écosystèmes jouent un rôle important en fournissant des habitats productifs et 

diversifiés et des apports nutritifs pour la croissance et le développement de 

beaucoup de populations animales telles que les espèces marines de poissons et 

de crustacés. 

Cependant, ces milieux sont entrain de subir des altérations dues à des 

pollutions d’origine et d’ampleurs variées, naturelles ou anthropiques. Ces 

dégradations ont des impacts écologiques au niveau des sources d’énergie et de 

nourriture, de la qualité de l’eau, des structures des habitats, du régime des cours 

d’eaux et des interactions biologiques. En effet la pollution des étangs naturels 

peut avoir un impact sur la pisciculture, car ce sont les eaux des étangs naturels 

qui sont utilisées pour l’alimentation en eaux des étangs piscicoles. 

Ces pollutions peuvent être à l’origine de diverses pathologies chez les poissons. 

Parmi ces pathologies, la connaissance des affections des branchies, organes 

multifonctionnels impliqués dans la respiration, dans la régulation osmotique et 

ionique, dans la régulation acido-basique ainsi que dans l’excrétion des déchets 

azotés est d’une importance capitale. En effet, elle peut renseigner sur l’état de 

la pollution des eaux. 
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BYUKUSENGE (2008) a rapporté des lésions d’épithéliocytose chez 

Mugil cephalus au cours de son étude sur la pathologie des branchies des 

poissons de l’estuaire du Sine Saloum. Ces lésions étaient caractérisées par des 

kystes dont le contenu forme une substance granuleuse homogène et basophile. 

Ces kystes étaient de taille variable (20 à 40 µm de diamètre) et délimités par 

une membrane simple. Ils adhéraient à l’épithélium primaire des filaments 

branchiaux, dans les espaces séparant deux lamelles branchiales.  

L’objectif général de notre étude est de faire l’étude de l’épithéliocytose 

chez les poissons d’élevage (Côte d’Ivoire) et vivant à l’état naturel dans 

l’estuaire du Sine – Saloum (Sénégal). De manière spécifique, il s’agira de 

réaliser l’étude de l’incidence de la maladie en élevage et en milieu naturel et de  

préciser les lésions d’épithéliocytose. 

 Pour atteindre nos objectifs, nous avons mené une étude en parallèle 

portant  sur 81 branchies de  poissons de quatre espèces différentes, prélevés au 

mois d’octobre 2008 dans certains étangs piscicoles en Côte d’Ivoire et dans un 

des bras de mer du Delta du Saloum. A ces 81 branchies ont été ajoutés 29 

branchies d’une quatrième espèce de poisson. 

Les espèces étudiées sont : Oreochromis niloticus, Sarotherodon melanotheron, 

Chrysichthys nigrodigitatus, Genre Tilapia, Mugil cephalus. 

Les mensurations et la pesée ont montré que les Poissons que nous avons utilisés 

étaient des juvéniles, ce qui offre un avantage car ils sont plus sensibles à la 

plupart des pathologies que les adultes.  

Les branchies des Poissons ont été prélevées, décalcifiées à l’acide nitrique puis 

fixées au formol à 10% avant d’être soumises aux techniques d’histopathologie.  

L’examen des coupes histologiques ainsi réalisées a permis de constater que les 

branchies de deux des espèces étudiées, Oreochromis niloticus pris au Sine-

Saloum et  Mugil cephalus pris également au Sine-Saloum  présentaient des 

lésions caractéristiques de la maladie d’épithéliocytose. Cette affection dont 

l’agent pathogène n’est pas encore totalement identifié est caractérisée par des 
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kystes dont le contenu est granuleux. Ces kystes sont de tailles variables et 

adhèrent à l’épithélium primaire des filaments branchiaux dans les espaces 

séparant deux lamelles branchiales. Dans certains cas l’implantation du kyste est 

entourée des cellules épithéliales provenant des lamelles branchiales voisines. 

Dans d’autres cas, on observe une désorganisation complète de la structure 

lamellaire des branchies avec parfois présence d’un amas d’épithélium 

hyperplasique.  

A part les lésions caractéristiques de l’épithéliocytose, d’autre types de lésions 

provoquées ont été observées dans les branchies de poissons prélevées en Côte 

d’Ivoire et a moindre mesure des certains poissons prélevés dans le Sine-

Saloum. 
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ANNEXE 1 

 

 

 

 
 

 
 
 
 
� TECHNIQUE 
 

- Réalisation des coupes de 4 µm 
- Déparaffiner et amener les coupes à l’eau 
- Colorer les noyaux à l’hémalum                                3 à 10 mn 
- Différencier dans l’acide chlorhydrique                   Quelques secondes 
- Laver à l’eau courante 
- Bleuir avec une solution aqueuse de carbonate de lithium saturée     

Quelques secondes 
- Laver à l’eau courante 
- Colorer les cytoplasmes dans l’éosine-érythrosine    5 min 
- Laver à l’eau courante 
- Déshydrater dans les alcools à 95°, 100° 
- Passer très rapidement dans l’alcool à 100° 
- Eclaircir au toluène et monter à l’Eukitt ND. 

 
 
� RESULTATS 

 
-  Noyaux :                                                                        Bleu à noir 
-  Cytoplasmes :                                                                Rose 
-  Hématies :                                                                      Rouge vif 
-  Collagène :                                                                     Jaune orangé 

 
 

 

HEMALUM EOSINE SUR  
COUPES EN PARAFFINE 



 

  

ANNEXE 2 
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CONTRIBUTION A L’ETUDE DE L’EPITHELIOCYTOSE DES POI SSONS 

EN MILIEU NATUREL ET EN ELEVAGE 

RESUME 
 

Les étangs piscicoles de Côte d’Ivoire et les écosystèmes de mangrove du Delta du 
Saloum sont en voie de dégradation  suite à des pollutions d’origine et d’ampleur 
variées, naturelles ou anthropiques. Cette dégradation a un impact négatif sur la santé 
des espèces animales aquatiques vivantes dans cet environnement. Les études ont 
montré que beaucoup de pathologies des Poissons sont liées à de telles pollutions. 
 
Ce travail avait pour objectif l’étude des pathologies des branchies des Poissons 
vivant dans cet environnement, élevage et en milieu naturel, en vue de connaître leur 
état de santé et donc de participer à l’établissement des mesures de préservation en ce 
qui concerne la santé des Poissons. 
 
L’étude a porté sur cinq espèces de Poissons qui ont été pêchés dans les étangs 
piscicoles en Côte d’Ivoire et dans l’un des bras de mer du Saloum en Octobre 2008. 
Ces espèces sont Oreochromis niloticus,  Sarotherodon melanotheron ,  Chrysichthys 
nigrodigitatus, Genre Tilapia . et  Mugil cephalus. 
 
L’étude histopathologique des branchies a été réalisée et les résultats ont montré que 
les branchies de deux des espèces, à savoir  Mugil cephalus et  Oreochromis niloticus, 
présentaient des lésions correspondantes à la maladie d’épithéliocytose. 
Par contre, l’étude ne peut statuer sur des lésions branchiales liées aux facteurs 
environnementaux.  
 
Les études ultérieures non seulement sur les pathologies des branchies mais aussi 
celles d’autres associées à une étude physico-chimique de l’eau devraient permettre 
d’affiner les présentes observations afin de tirer des conclusions adéquates sur l’état 
de santé des Poissons des étangs piscicoles en Côte d’Ivoire et dans le Sine-Saloum.  
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