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RÉSUMÉ 
Le virus de la septicémie hémorragique virale (vSHV) est un rhabdovirus responsable de la 
septicémie hémorragique virale (SHV), qui peut toucher un large éventail d’espèces de 
poissons sauvages et d’élevage dans les milieux marins et d’eau douce. Sur le plan 
phylogénétique, il existe quatre génotypes principaux du vSHV (I, II, II, IV) et dix sous-types (Ia 
à If et Iva à IVd). En Colombie-Britannique, le vSHV-IVa est endémique dans le milieu marin, où 
il cause des épisodes de mortalité notables chez le hareng du Pacifique et la sardine du 
Pacifique. Le virus a été détecté moins fréquemment chez le saumon d’élevage et le saumon 
sauvage. Cependant, ce ne sont pas toutes les espèces de saumons qui sont sensibles au 
vSHV. En particulier, le saumon rouge semble réfractaire comparativement à d’autres espèces 
comme le saumon atlantique. Les programmes gouvernementaux de surveillance du saumon 
atlantique d’élevage dans la région des îles Discovery, en Colombie-Britannique, ont permis de 
détecter le vSHV au cours de quatre des dix-sept années de dépistage entre 2002 et 2018. 
Toutefois, il n’y a pas eu de détection confirmée du virus lors des relevés indépendants dans le 
cadre desquels on a dépisté collectivement plus de 5 000 saumons rouges sauvages. De plus, 
des études en laboratoire lors desquelles on a exposé le hareng du Pacifique, le saumon 
atlantique et le saumon rouge au vSHV corroborent un gradient de sensibilité selon lequel le 
hareng du Pacifique était le plus susceptible de connaître une mortalité jusqu’à 100 % après 
une exposition à des niveaux de virus extrêmement faibles. Le saumon atlantique a affiché une 
sensibilité faible à modérée, demeurant exempt d’infection au vSHV après avoir été exposé au 
virus dans l’eau pendant une courte période. Toutefois, il a été infecté après une exposition plus 
longue par cohabitation avec des harengs du Pacifique atteints de la SHV. À l’inverse, le 
saumon rouge s’est avéré réfractaire à l’infection par le vSHV, qu’il ait été exposé au virus par 
l’eau ou par cohabitation, sur des périodes courtes ou longues. Par conséquent, en l’absence 
de preuve d’infections naturelles ou expérimentales non invasives par le vSHV, le saumon 
rouge n’est pas considéré comme étant sensible au virus selon les critères d’inclusion dans la 
liste des espèces sensibles à une infection par un agent pathogène spécifique de l’Organisation 
mondiale de la santé animale (OIE). 
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INTRODUCTION 
Pêches et Océans Canada (MPO) assume le rôle réglementaire d’assurer la protection de 
l’environnement tout en créant les conditions de développement d’un secteur de l’aquaculture 
durable sur les plans économique, social et environnemental. Au cours des dernières années, 
le ministre des Pêches, des Océans et de la Garde côtière canadienne s’est fixé comme priorité 
absolue de rétablir le financement des programmes fédéraux de sciences océaniques visant à 
protéger la santé des stocks de poissons, à surveiller les contaminants et la pollution dans les 
océans et à soutenir des secteurs aquacoles responsables et durables au Canada.  
Il est reconnu qu’il existe des interactions entre les activités d’aquaculture et l’environnement 
(Grant et Jones, 2010; Foreman et al., 2015). L’une de ces interactions est le risque que pose la 
propagation potentielle de maladies infectieuses à partir des fermes d’élevage de saumon 
atlantique (Salmo salar) situées en Colombie-Britannique pour les populations de saumon 
sauvage (Cohen, 2012). Même si plusieurs de ces fermes sont situées dans les voies 
migratoires des espèces de saumons du Pacifique, on a mené jusqu’à maintenant plusieurs 
évaluations des risques individuels afin de déterminer précisément le risque pour les 
populations de poissons sauvages associé aux agents pathogènes disséminés à partir des 
fermes d’élevage de saumon atlantique dans la région des îles Discovery. 
La Division de la gestion de l’aquaculture du MPO a demandé un avis scientifique officiel sur le 
risque pour les populations de poissons sauvages de la Colombie-Britannique attribuable au 
transfert d’agents pathogènes provenant des fermes d’élevage de saumon atlantique. Compte 
tenu de la complexité des interactions entre les agents pathogènes, les hôtes et 
l’environnement, le MPO présentera cet avis scientifique au moyen d’une série d’évaluations 
des risques propres aux agents pathogènes.  

OBJET DU PRÉSENT DOCUMENT 
Les renseignements résumés dans le présent document faciliteront l’évaluation 
environnementale du risque pour le saumon rouge du fleuve Fraser (Oncorhynchus nerka) que 
représente le transfert du virus de la septicémie hémorragique virale (vSHV) à partir des fermes 
d’élevage de saumon atlantique situées dans la région des îles Discovery, en Colombie-
Britannique. Le présent document ne se veut pas un examen exhaustif du vSHV; il porte plutôt 
sur la présence du virus en Colombie-Britannique, et souligne sa transmissibilité et sa capacité 
d’infecter et de causer la maladie chez les espèces de poissons d’élevage et sauvages 
présentes dans la région des îles Discovery. 

MÉTHODES 
Une recherche documentaire d’articles examinés par les pairs a été entreprise à l’aide de 
PubMed, Google Scholar, Google et la Bibliothèque scientifique fédérale (BSF), soit le fruit d’un 
partenariat entre sept bibliothèques scientifiques fédérales. Les termes de recherche suivants1 
ont été utilisés seuls : « virus de la septicémie hémorragique virale », « septicémie 
hémorragique virale », « vSHV », « SHV ». De plus, la plupart ont été combinés avec certains 
des termes suivants : « saumon atlantique », « saumon rouge », « saumons du Pacifique », 

                                                

1 Les recherches ont été effectuées en utilisant la version anglaise des termes. 
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« éclosion », « infection », « maladie », « mortalité », « transmission », « excrétion », « vaccin », 
« Colombie-Britannique », « espèces sensibles ».  
La recherche visait principalement à trouver des articles examinés par les pairs, mais toutes les 
références pertinentes citées dans n’importe quel article trouvé ont également été récupérées 
pour être utilisées avec des articles non examinés par les pairs ou de la documentation 
parallèle. On a également recherché des renseignements pertinents dans des manuels et livres 
de référence sur les maladies du poisson, notamment : Fish Diseases and Disorders Volume 3 
(Woo et Bruno, 2011) et le Manuel des tests de diagnostic pour les animaux aquatiques de 
l’OIE. On a consulté l’interface de la base de données mondiale d’informations sanitaires 
(WAHIS Interface) pour déterminer le nombre de pays qui ont déclaré des détections du vSHV 
à l’OIE. De plus, des recherches précises ont été effectuées à l’aide des termes de recherche 
« rapports sur la santé des poissons » sur les sites Web des organisations suivantes : 
gouvernement de la Colombie-Britannique [en anglais seulement] et gouvernement du Canada. 
On a demandé à la Division de la gestion de l’aquaculture (DGA) du MPO de fournir des 
données de laboratoire et l’interprétation des résultats connexes. Au besoin, on a fait des 
appels téléphoniques afin de compléter les renseignements fournis dans des dossiers du 
gouvernement ou des rapports de l’industrie. Enfin, les résultats inédits d’études menées par 
les auteurs et d’autres collègues scientifiques du MPO ont été intégrés dans les sections du 
présent document où l’information provenant des publications examinées par les pairs était 
limitée. Lorsque c’était le cas, on a cité les renseignements fournis comme « données 
inédites ». 

CARACTÉRISATION 

AGENT PATHOGÈNE ET MALADIE 
Le virus de la septicémie hémorragique virale est l’agent responsable de la septicémie 
hémorragique virale, qui peut toucher un large éventail d’espèces de poissons sauvages et 
d’élevage dans les milieux marins et d’eau douce. Il s’agit d’un agent pathogène endémique 
dans les eaux marines de la Colombie-Britannique.  
La microscopie électronique a révélé que le virus est une particule enveloppée en forme 
d’ogive, d’environ 70 nm de diamètre et 180 nm de longueur. Le génome viral est constitué d’un 
brin linéaire d’ARN simple de polarité négative comptant environ 11 000 nucléotides et six 
gènes exprimés selon l’ordre 3’-N-P-M-G-NV-L-5’, codant la nucléoprotéine (N), la 
phosphoprotéine (P), la protéine matricielle (M), la glycoprotéine (G), la protéine non virale (Nv) 
et l’ARN polymérase ARN-dépendante (L). En raison de sa composition génétique, ce virus a 
été associé, sur le plan taxonomique, à l’espèce Piscine novirhabdovirus, au genre 
Novirhabdovirus, à la famille Rhabdoviridae et à l’ordre Mononegavirales (Walker et al., 2018). 
Étant donné sa contagiosité et son potentiel de causer une maladie grave chez les poissons, le 
vSHV est inscrit sur la liste des maladies, infections et infestations à notifier à l’OIE. 
Les signes macroscopiques de la maladie associée à l’infection par le vSHV ne sont pas 
pathognomoniques et peuvent comprendre une hémorragie sous-cutanée, la léthargie, une 
exophtalmie et un assombrissement de la peau. Les changements histologiques chez les 
poissons atteints de SHV sont le plus souvent la nécrose hépatique focale, la nécrose et 
l’hémorragie de tissus hématopoïétiques et la nécrose de la sous-muqueuse intestinale (Kocan 
et al., 1997; Marty et al., 1998; Lovy et al., 2012). En plus de provoquer des changements 
pathologiques chez l’hôte, l’infection par le vSHV peut également déclencher des réactions 
immunitaires innées et humorales (Tafalla et al., 2008; Hansen et al., 2012; Millard et Faisal, 
2012; Lovy et al., 2013).  

https://www2.gov.bc.ca/gov/content/home
https://open.canada.ca/fr
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RÉPARTITION GÉOGRAPHIQUE ET TYPES GÉNÉTIQUES 
La maladie causée par le vSHV a été décrite pour la première fois en 1931 chez la truite arc-en-
ciel d’élevage européenne et, à l’heure actuelle, le virus est répandu dans l’hémisphère Nord 
tempéré associé à 33 pays (WAHIS, consultée le 20 septembre 2019).  
Selon les analyses phylogénétiques, les isolats de vSHV sont classés en quatre principaux 
génotypes (I, II, III et IV) et en dix sous-types (Ia à If et Iva à IVd) qui, dans une certaine 
mesure, correspondent aux répartitions géographiques (Einer-Jensen et al., 2004; Elsayed et 
al., 2006; Schönherz et al., 2018; Guðmundsdóttir et al., 2019) [Figure 1]. En outre, les 
génotypes semblent également présenter une certaine différenciation concernant les 
associations entre la pathogénicité et la gamme d’hôtes, qui est traitée dans la section 
« Gamme d’hôtes propre au génotype, sensibilité et virulence ». 
Sur le plan géographique, les génotypes I, II et III sont principalement limités à l’Europe, tandis 
que le génotype IV n’est présent qu’en Amérique du Nord, en Islande, en Chine, au Japon et en 
Corée (Figure 1). En Amérique du Nord, les isolats de génotype IV du vSHV sont classés de 
façon plus détaillée en trois sous-types (IVa, IVb et IVc). Le sous-type IVa a été détecté sur les 
côtes est et ouest, tandis que le sous-type IVb n’est présent que dans la région des Grands 
Lacs laurentiens et le sous-type IVc, que dans les eaux estuariennes du Nouveau-Brunswick et 
de la Nouvelle-Écosse (Figure 1). Tous les isolats de vSHV en Colombie-Britannique 
appartiennent au génotype IVa (Garver et al., 2013b). À ce jour, le génotype IVd de vSHV n’a 
été identifié qu’en Islande (Guðmundsdóttir et al., 2019). 

 

Figure 1. Répartition géographique du virus de la septicémie hémorragique virale (vSHV). Légende pour 
les génotypes: génotype IVa (  ; magenta), génotype IVb (  ; orange), génotype IVc (  ; beige), 
génotype IVd (  ; mauve), génotype III (  ; vert), génotype II (  ; noir), génotype I (  ; bleu). 

GAMME D’HÔTES PROPRE AU GÉNOTYPE, SENSIBILITÉ ET VIRULENCE  
Les infections par le vSHV ont été décrites chez plus de 80 espèces englobant les ordres de 
poissons osseux suivants : clupéiformes (hareng, sardine, sprat); gadiformes (morue, merluche, 
lotte, goberge); pleuronectiformes (poissons plats, soles, plies, limande, flétan, flétan noir); 
osmériformes (éperlan); perciformes (perche, grand tambour, lançon, lançon d’Amérique, gobie, 
bars et crapet-soleil); salmoniformes (saumon, truite, corégone, ombre commun); ésociformes 
(brochet, maskinongé); scorpéniformes (sébastes, chabots); cypriniformes (ménés, carpes); 
gastérostéiformes (épinoches, trompes); cyprinodontiformes (choquemort); anguilliformes 
(anguilles). 
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Malgré la capacité du vSHV à infecter un large éventail d’hôtes, toutes les espèces ne sont pas 
universellement sensibles à tous ses génotypes. Les différents génotypes de vSHV semblent 
afficher des préférences en matière d’hôtes, de sorte qu’un génotype peut présenter une 
virulence plus élevée pour une espèce hôte précise, alors qu’un autre génotype est avirulent 
pour cette même espèce. Par exemple, le génotype « Ia » est très virulent pour la truite arc-en-
ciel (O. mykiss) chez qui il entraîne une maladie grave et de la mortalité, tandis que le 
génotype « IV » est peu virulent chez la même espèce (Emmenegger et al., 2013).  
Grâce à la comparaison de séquences entre des isolats virulents et avirulents, on a pu identifier 
un certain nombre de changements dans le génome viral qui peuvent déterminer si un isolat 
devient pathogène ou non (Betts et Stone, 2000; Campbell et al., 2009). Selon certains auteurs, 
étant donné que la protéine G virale est la principale protéine antigénique, elle serait un 
contributeur important au mécanisme pathogène du vSHV (Bearzotti et al., 1995; Stone et al., 
1997). Toutefois, d’autres auteurs ont démontré que les différences de virulence entre des 
isolats phylogénétiques distincts du vSHV ne s’expliquent pas par la variabilité de la protéine G 
ou de la protéine non virale (Nv) (Einer-Jensen et al., 2014). De plus, des études ultérieures 
fondées sur la génétique inverse ont rejeté l’hypothèse selon laquelle la glycoprotéine (G), la 
protéine non virale (NV) et la polymérase (L) étaient des déterminants majeurs de la virulence 
(Yusuff et al., 2019), indiquant plutôt que les gènes de la nucléoprotéine (N) et de la 
phosphoprotéine (P) sont les déterminants probables de la virulence du vSHV chez la truite arc-
en-ciel (Vakharia et al., 2019). 
Étant donné que la composition génétique du vSHV est un déterminant majeur de la virulence, il 
est essentiel que les évaluations du risque d’infection par le vSHV soient propres aux 
génotypes présents dans la région d’intérêt. Le génotype IVa étant le seul type de vSHV 
présent en Colombie-Britannique et dans les zones environnantes du nord-est de l’océan 
Pacifique (Hedrick et al., 2003; Garver et al., 2013b), la présente analyse est axée sur la 
sensibilité de l’hôte, la présence et la virulence de ce génotype. Le génotype IVa du vSHV est 
un agent pathogène endémique des eaux marines de la Colombie-Britannique (Garver et al., 
2013b).  

VSHV-IVA : PRÉSENCE HISTORIQUE SUR LA CÔTE OUEST DE L’AMÉRIQUE DU 
NORD 

Le vSHV a été isolé pour la première fois en Amérique du Nord en 1988, au cours de 
vérifications de routine de la santé de saumons cohos (O. kisutch) et chinooks (O. tshawytscha) 
adultes apparemment sains en montaison réalisées dans deux écloseries différentes de l’État 
de Washington (Brunson et al., 1989; Hopper, 1989). En raison de l’identification récente du 
virus, on a effectué des tests accrus (en particulier sur des salmonidés) pendant plusieurs 
années, ce qui a donné lieu à cinq autres isolements concernant encore une fois des saumons 
cohos adultes apparemment en bonne santé passant par des écloseries de l’État de 
Washington lors de la montaison (Meyers et Winton, 1995). Au début des années 1990, on a 
constaté que l’hôte et l’aire de répartition géographique du virus en Amérique du Nord 
s’étendaient de l’Alaska à la Californie, et que le virus était principalement détecté chez les 
espèces de poissons marins sauvages qui présentaient un taux de mortalité élevé. On a 
remarqué que le vSHV était responsable de la mortalité massive du hareng du Pacifique 
(Clupea pallasii), du merlu du Pacifique (Merluccius productus) et de la goberge de l’Alaska 
(Theragra chalcogramma) en Alaska (Marty et al., 1998; Meyers et al., 1999). De même, en 
Colombie-Britannique, le vSHV a été souvent détecté chez des harengs du Pacifique et des 
sardines du Pacifique (Sardinops sagax) présentant des lésions hémorragiques externes et 
affichant souvent des pertes épizootiques (Traxler et al., 1999). En Oregon, le virus a été 
détecté chez l’eulakane (Thaleichthys pacificus), l’éperlan argenté (Hypomesus pretiosus 
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pretiosus) et la sardine du Pacifique, tandis qu’en Californie, soit la partie la plus méridionale de 
son aire de répartition, chez la sardine du Pacifique et le maquereau du Pacifique (Scomber 
japonicus) le vSHV était évident (Hedrick et al., 2003). 
On ne connaît toujours pas l’origine exacte du vSHV-IVa dans les eaux marines du nord-est de 
l’océan Pacifique. Selon les rapports historiques de la Colombie-Britannique décrivant des 
épisodes de mortalité du hareng du Pacifique et de la sardine du Pacifique en 1941 (Foerster, 
1941) et 1942 (Tester, 1942) qui présentent des signes cliniques semblables à ceux des 
épisodes de mortalité actuels attribuables au vSHV, il est probable que le virus était présent 
dans le bassin hydrographique en question avant son identification en 1988.  
Bien que peu d’études aient estimé les échelles temporelles de l’évolution pour le vSHV, il a été 
avancé que la divergence entre les clades primaires des lignées européennes du vSHV et de 
celles des génotypes nord-américains est de l’ordre de 300 à 500 ans (Einer-Jensen et al., 
2004; He et al., 2014). Comme l’histoire de l’évolution du vSHV semble comporter une 
ascendance endémique à l’océan Pacifique, on suppose que la division divergente du vSHV 
s’est probablement produite dans l’océan Pacifique plutôt que dans l’Atlantique Nord. Le virus 
s’est vraisemblablement disséminé du Pacifique jusqu’en Asie de l’Est, vers l’ouest et jusque 
dans l’Atlantique Nord et la mer Baltique, les Grands Lacs, les bassins hydrographiques du 
Canada atlantique et la côte de l’Atlantique, vers l’est (He et al., 2014).  

VSHV-IVA : GAMME D’HÔTES ET VIRULENCE 
Dans les eaux côtières du nord-est de l’océan Pacifique, le vSHV-IVa a été détecté chez 
17 espèces de poissons (Tableau 1) dont la sensibilité au virus diffère. Le hareng du Pacifique, 
la sardine du Pacifique, le lançon gourdeau (Ammodytes hexapterus), le merlu du Pacifique et 
la goberge de l’Alaska sont extrêmement sensibles au vSHV-IVa et sont souvent infectés, ce 
qui entraîne de graves épizooties chez ces espèces (Meyers et al., 1999; Traxler et al., 1999; 
Kocan et al., 2001). En revanche, la sensibilité des salmonidés du Pacifique 
(Oncorhynchus spp.) semble négligeable, les infections par le vSHV-IVa étant rares et se 
produisant chez des individus adultes apparemment en bonne santé (Meyers et Winton, 1995). 
La sensibilité du saumon atlantique d’élevage de cette région est considérée comme faible à 
modérée en raison de la détection occasionnelle de la SHV chez certains individus (Garver et 
al., 2013b).  
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Tableau 1. Espèces hôtes chez lesquelles le génotype IVa du virus de la septicémie hémorragique virale 
(vSHV-IVa) a été détecté dans la zone côtière du nord-est de l’océan Pacifique. 

Nom commun Nom scientifique Référence 
Hareng du Pacifique* Clupea pallasii Meyers et al. (1999); Traxler et al. 

(1999) 
Sardine du Pacifique* Sardinops sagax Meyers et al. (1999); Traxler et al. 

(1999) 
Lançon gourdeau Ammodytes hexapterus Kocan et al. (2001)  
Merlu du Pacifique* Merluccius productus  Meyers et al. (1999) 
Goberge de l’Alaska* Theragra chalcogramma  Meyers et al. (1999) 
Ogac (morue du Pacifique) Gadus macrocephalus  Meyers et al. (1992) 
Épinoche à trois épines* Gasterosteus aculeatus  Kent et al. (1998) 
Éperlan argenté Hypomesus pretiosus pretiosus Hedrick et al. (2003) 
Maquereau du Pacifique Scomber japonicus  Hedrick et al. (2003) 
Eulakane Thaleichthys pacificus  Hedrick et al. (2003) 
Morue charbonnière* Anoplopoma fimbria Traxler et al. (1999); Hedrick et al. 

(2003)  
Perche-méné* Cymatogaster aggregata  Kent et al. (1998); Hedrick et al. 

(2003) 
Truite arc-en-ciel Oncorhynchus mykiss Brunson et al. (1989)  
Trompe* Aulorhynchus flavidus Margolis (1995) 
Saumon chinook* Oncorhynchus tshawytscha Meyers et Winton (1995) 
Saumon coho* Oncorhynchus kisutch  Meyers et Winton (1995) 
Saumon atlantique* Salmo salar Garver et al. (2013b) 

*Espèces présentes en Colombie-Britannique chez lesquelles le vSHV a été détecté 

Le gradient de sensibilité de l’hôte au vSHV-IVa observé sur le terrain a été corroboré par des 
études d’exposition en laboratoire. Le hareng du Pacifique, une espèce associée à des 
épizooties récurrentes de vSHV sur le terrain, était très sensible au virus lors d’expositions en 
laboratoire, affichant une mortalité pouvant atteindre 100 % après une injection ou une 
exposition par l’eau à de très faibles niveaux de virus, aussi bas que 0,07 unité formant plage 
(UFP) par mL (Kocan et al., 1997; Hershberger et al., 2007; Hershberger et al., 2010b; 
Hershberger et al., 2011). Il a été démontré que les salmonidés du Pacifique, chez qui la 
présence des infections par le vSHV dans le milieu naturel est limitée, sont tout aussi 
réfractaires à l’infection par le virus en laboratoire (Tableau 2). Parmi les études qui ont simulé 
les voies d’exposition naturelles au vSHV, comme l’immersion dans l’eau, le saumon chinook, le 
saumon rose et le saumon rouge sont demeurés exempts d’infection par le vSHV et de 
mortalité associée au virus malgré l’exposition au vSHV-IVa à des doses de cent à dix mille fois 
plus élevées que celles utilisées dans les expériences susmentionnées sur le hareng du 
Pacifique (Follett et al., 1997; Traxler et al., 1999; Gross et al., 2019). De plus, le saumon rouge 
s’est avéré réfractaire à l’infection par le vSHV-IVa lors d’une longue exposition au virus par 
cohabitation avec des harengs du Pacifique infectés (Gross et al., 2019).  
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Tableau 2. Sommaire des études menées en laboratoire lors desquelles on a exposé des espèces de 
saumons du Pacifique au vSHV-IVa dans des conditions reproduisant les voies de transmission 
naturelles. 

Espèce Méthode de 
provocation (dose) 

Mortalité moyenne 
associée au vSHV Référence 

Truite arc-en-ciel 
Saumon coho 

Immersion 
(105 UFP/mL) 

7 %a 

3 %a Winton et al. (1991)  

Saumon chinook 
Saumon coho 
Saumon rose 

Saumon rouge 
Truite arc-en-ciel 

Immersion 
(103 et 105 UFP/mL) 

0 %b 
0 %b 
0 %b 
0 %b 
12 %b 

Follett et al. (1997) 

Saumon chinook 
Saumon rouge 

Immersion 
(non indiqué) 

0 % 
0 % 

Traxler et al. (1999) 

Saumon rouge Immersion 
(6,7x103 UFP/mL) 0 % 

Gross et al. (2019)  
Saumon rouge 

Cohabitation avec 
hareng infecté par le 

vSHV 
0 % 

a L’essai visant à confirmer la présence du vSHV dans les mortalités n’a pas été indiqué. La mortalité 
associée au vSHV est fondée sur les différences entre les traitements avec et sans exposition au vSHV. 
b Des mortalités non associées au vSHV se sont produites dans les traitements avec et sans exposition 
au virus. Toutes les mortalités ont fait l’objet d’un dépistage pour déceler la présence du vSHV afin de 
distinguer les mortalités associées à l’infection au virus. 

Chez le saumon atlantique, des études en laboratoire ont révélé une sensibilité faible à 
modérée à de nombreux génotypes du vSHV (Dale et al., 2009; Lovy et al., 2013; 
Guðmundsdóttir et al., 2019). En ce qui concerne le vSHV-IVa, le saumon atlantique exposé à 
6,3 x 103 UFP/mL par immersion pendant une heure n’a pas été infecté (Gross et al., 2019). 
Toutefois, lorsque le virus a été administré par cohabitation avec des harengs du Pacifique 
atteints de SHV pendant de longues périodes, l’infection par le vSHV était évidente et un faible 
niveau de maladie (5 à 8 %) a été décelé chez les saumons atlantiques résidents (Lovy et al., 
2013; Gross et al., 2019). Des niveaux plus élevés de mortalité du saumon atlantique, soit de 
40 à 90 %, n’ont été observés qu’après une procédure invasive d’injection intrapéritonéale de 
vSHV à une dose de 7x103 UFP/individu (Traxler et al., 1999) ou 5 x 105 UFP/individu (Lovy et 
al., 2013). Des signes cliniques associés à la SHV, y compris une coloration foncée, une 
hémorragie sous-cutanée et de l’exophtalmie, ont été observés chez les saumons atlantiques 
qui ont succombé à une infection par le vSHV en laboratoire (Lovy et al., 2013). 

VSHV-IVA EN COLOMBIE-BRITANNIQUE 
En Colombie-Britannique, le vSHV-IVa a été identifié pour la première fois en 1993, à partir 
d’épisodes de mortalité chez des harengs du Pacifique dans les eaux marines du havre de 
Prince Rupert et à proximité (Traxler et Kieser, 1994). Depuis l’identification du virus, des 
épisodes de mortalité de sardines du Pacifique et de harengs du Pacifique ont été signalés à 
divers endroits sur la côte de la Colombie-Britannique. Pendant ces épizooties, on isole 
généralement le vSHV chez les poissons moribonds et morts récemment. L’étendue 
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géographique des pertes varie d’une zone très localisée à de vastes régions couvrant de 
nombreux kilomètres carrés. D’après les observations sur le terrain effectuées par des 
biologistes chevronnés spécialistes du hareng du Pacifique, plusieurs épisodes de mortalité de 
sardines du Pacifique représentent plus de 5 000 tonnes de carcasses, et la surface de certains 
bras de mer est couverte de poissons morts et mourants sur plus de 15 km (Garver et al., 
2013b). Il n’y a pas de programmes de surveillance ou de suivi de routine du vSHV-IVa chez les 
populations de hareng du Pacifique en Colombie-Britannique; toutefois, l’échantillonnage 
opportuniste d’épisodes de mortalité a permis de détecter le vSHV 44 fois pendant une période 
de 19 ans (Garver et al., 2013b), révélant la nature endémique du virus chez ces deux espèces 
pélagiques. Le hareng du Pacifique et la sardine du Pacifique semblent être des hôtes naturels 
du vSHV-IVa, mais en Colombie-Britannique, le virus a également été identifié chez neuf autres 
espèces figurant dans le Tableau 1. Parmi les salmonidés, on a détecté la présence du vSHV-
IVa dans des populations d’élevage et des populations sauvages. 

Salmonidés d’élevage 
Le premier cas d’isolement du vSHV chez des salmonidés d’élevage en Amérique du Nord a 
été déclaré chez le saumon atlantique présents dans les eaux marines de la Colombie-
Britannique en mars 1995 (Margolis, 1995). Depuis, il a été détecté sporadiquement chez le 
saumon atlantique et le saumon chinook d’élevage, les détections coïncidant souvent avec la 
détection du virus chez d’autres espèces de poissons pélagiques présentes dans des parcs en 
filet et autour de ceux-ci (Garver et al., 2013b). Dans les populations de salmonidés d’élevage, 
le vSHV a été identifié dans le cadre du Programme de vérification et de surveillance de la 
santé du poisson (PVSSP) ou de rapports de l’industrie sur les événements liés à la santé du 
poisson.  
Programme de vérification et de surveillance de la santé du poisson 

Le PVSSP vise à vérifier 30 fermes actives chaque trimestre. De 2002 à 2010, le gouvernement 
provincial de la Colombie-Britannique a effectué les vérifications, puis la DGA du MPO a pris le 
relais (depuis 2011). Dans le cadre de celles-ci, on sélectionne une quantité maximale de 
30 poissons frais pour des tests d’histopathologie, de bactériologie et de diagnostic/virologie 
moléculaire (Wade, 2017). Il convient toutefois de noter qu’un résultat positif au test du vSHV 
ne dénote pas nécessairement la présence d’une maladie clinique et n’équivaut pas à un 
diagnostic à l’échelle de la ferme. Des vétérinaires examinent tous les dossiers, les 
observations sur place et les résultats de tests pertinents pour déterminer s’il y a ou non un 
diagnostic de SHV à la ferme.  

Saumon atlantique 

Entre 2002 et 2018, on a effectué 1 446 vérifications dans des fermes d’élevage de saumon 
atlantique de la Colombie-Britannique (Tableau 3), dans le cadre desquelles on a examiné plus 
de 8 700 poissons et diagnostiqué 17 cas de SHV à l’échelle de la ferme (Tableau 4). Dans la 
région des îles Discovery (sous-zone 3.2), on a réalisé 275 vérifications dans le cadre 
desquelles on a relevé quatre détections moléculaires (Tableau 5). Par contre, on n’a posé 
aucun diagnostic de SHV à l’échelle de la ferme (Tableau 4). Trois des quatre détections 
moléculaires dans la zone 3.2 se sont produites au cours du premier trimestre (de janvier à 
mars), et celle de 2012 provenait d’une vérification effectuée le 5 avril 2012 (MPO, 2019b). 
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Tableau 3. Nombre de vérifications effectuées dans le cadre du Programme de vérification et de 
surveillance de la santé du poisson (PVSSP). Les valeurs entre parenthèses indiquent le nombre de 
fermes qui ont fait l’objet d’une vérification. Les trois fermes titulaires d’un permis dans la zone de 
surveillance de la santé du poisson 3.3 (Althorpe, Hardwicke et Shaw Point) sont regroupées dans la 
zone 3.2, conformément aux pratiques de la Division de la gestion de l’aquaculture (DGA). Source : 
Données recueillies par le gouvernement provincial de la Colombie-Britannique, 2010, et par la DGA du 
MPO (les données de 2011 à 2018 ont été téléchargées à partir du site Web du gouvernement ouvert le 
6 septembre 2019). « S.O. » indique qu’il n’y a pas eu de vérification. 

Année  
Zone et sous-zone de surveillance de la santé des poissons  

2.1  2.2  2.3  2.4  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  Σannée 
2002  1 (1) N/A 5 (5) 3 (3) 1 (1) 3 (3) 4 (4) 4 (3) N/A 21 
2003  3 (1) N/A 13 (10) 13 (6) 3 (2) 10 (4) 19 (10) 11 (5) N/A 72 
2004  N/A N/A 13 (6) 13 (8) 8 (4) 13 (8) 22 (14) 9 (5) 1 (1) 79 
2005  N/A N/A 15 (9) 12 (7) 7 (3) 18 (12) 23 (15) 11 (5) 3 (2) 89 
2006  N/A N/A 16 (9) 13 (10) 4 (3) 19 (12) 20 (13) 8 (5) 6 (4) 86 
2007  N/A N/A 19 (10) 17 (11) 4 (2) 24 (13) 22 (12) 12 (5) 6 (3) 104 
2008  N/A N/A 15 (9) 12 (7) 3 (2) 28 (14) 24 (14) 8 (6) 8 (3) 98 
2009  N/A N/A 20 (11) 15 (10) 4 (2) 23 (14) 20 (12) 13 (6) 5 (3) 100 
2010  N/A N/A 6 (6) 4 (4) 1 (1) 4 (4) 5 (4) 5 (5) N/A 25 
2011  N/A N/A 11 (7) 9 (6) 4 (3) 13 (8) 11 (8) 6 (4) 3 (3) 57 
2012  N/A N/A 18 (11) 16 (7) 3 (2) 23 (12) 22 (12) 9 (6) 9 (4) 100 
2013  N/A N/A 23 (11) 14 (6) 1 (1) 12 (8) 27(14) 9 (6) 8 (4) 94 
2014  N/A N/A 19 (11) 18 (9) 3 (2) 16 (8) 22 (11) 8 (5) 6 (3) 92 
2015  N/A N/A 22 (11) 17 (8) 11 (6) 18 (9) 21 (13) 10 (7) 8 (3) 107 
2016  N/A N/A 22 (11) 11 (6) 8 (4) 21 (11) 25 (13) 11 (6) 7 (4) 105 
2017  N/A N/A 19 (11) 20 (9) 7 (3) 16 (9) 25 (12) 14 (7) 7 (3) 108 
2018  N/A N/A 18 (9) 18 (10) 10 (5) 18 (9) 23 (12) 15 (7) 7 (3) 109 

Σsous-zone  4 N/A 274 225 82 279 335 163 84 1446 
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Tableau 4. Nombre de diagnostics de septicémie hémorragique virale (SHV) chez le saumon atlantique 
d’élevage dans le cadre du Programme de vérification et de surveillance de la santé du poisson 
(PVSSP). Les valeurs entre parenthèses représentent le nombre de fermes dans lesquelles on a posé 
des diagnostics fondés sur une vérification à l’échelle de la ferme. Les trois fermes titulaires d’un permis 
dans la zone de surveillance de la santé du poisson 3.3 (Althorpe, Hardwicke et Shaw Point) sont 
regroupées dans la zone 3.2, conformément aux pratiques de la Division de la gestion de l’aquaculture 
(DGA). Source : Données recueillies par le gouvernement provincial de la Colombie-Britannique, 2010, et 
par la DGA du MPO (les données de 2011 à 2018 ont été téléchargées à partir du site Web du 
gouvernement ouvert le 6 septembre 2019). « S.O. » indique qu’il n’y a pas eu de vérification, et les tirets, 
qu’il n’y a pas eu de diagnostic de SHV à l’échelle de la ferme. 

Année 
Zone et sous-zone de surveillance de la santé des poissons  

2.1 2.2 2.3 2.4 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 Σannée 
2002 - N/A - - - - - - N/A - 
2003 - N/A - - - - - - N/A - 
2004 N/A N/A 3 (3) 1 (1) - - - - - 4 (4) 
2005 N/A N/A 4 (3) - - - - - - 4 (3) 
2006 N/A N/A 1 (1) - - - - - - 1 (1) 
2007 N/A N/A 1 (1) - - - 1 (1) - - 2 (2) 
2008 N/A N/A - - - - 1 (1) 1 (1) - 2 (2) 
2009 N/A N/A 2 (2) - - - 1 (1) 1 (1) - 4 (4) 
2010 N/A N/A - - - - - - N/A - 
2011 N/A N/A - - - - - - - - 
2012 N/A N/A - - - - - - - - 
2013 N/A N/A - - - - - - - - 
2014 N/A N/A - - - - - - - - 
2015 N/A N/A - - - - - - - - 
2016 N/A N/A - - - - - - - - 
2017 N/A N/A - - - - - - - - 
2018 N/A N/A - - - - - - - - 
Σsous-

zone 0 N/A 11 (5) 1(1) 0 0 3 (2) 2 (2) 0 17 (10) 
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Tableau 5. Nombre de détections moléculaires du virus de la septicémie hémorragique virale (vSHV) 
chez le saumon atlantique d’élevage dans le cadre du Programme de vérification et de surveillance de la 
santé du poisson (PVSSP). Les trois fermes titulaires d’un permis dans la zone de surveillance de la 
santé du poisson 3.3 (Althorpe, Hardwicke et Shaw Point) sont regroupées dans la zone 3.2, 
conformément aux pratiques de la Division de la gestion de l’aquaculture (DGA). Source : Données 
recueillies par le gouvernement provincial de la Colombie-Britannique, 2010, et par la DGA du MPO (les 
données de 2011 à 2018 ont été téléchargées à partir du site Web du gouvernement ouvert le 
6 septembre 2019). « S.O. » indique qu’il n’y a pas eu de vérification et les tirets, qu’il n’y a pas eu de 
détection moléculaire du vSHV. 

* Veuillez noter que cette détection s’est produite dans une ferme où il n’y a plus de production depuis 
2010. Celle-ci ne respecte donc pas les critères d’une ferme active aux fins de l’évaluation du risque lié 
au vSHV. 

Saumons du Pacifique 

Au total, on a effectué 291 vérifications dans des fermes d’élevages de saumons du Pacifique 
en Colombie-Britannique entre 2002 et 2018. Dans le cadre de celles-ci, on a examiné plus de 
1 600 poissons et diagnostiqué trois cas de SHV à l’échelle de la ferme. Ces trois diagnostics 
ont été posés en 2005, deux fois dans la zone 2.3 et une fois dans la zone 3.2. Durant la même 
période, des essais moléculaires menés dans le cadre du PVSSP ont permis de relever six 
détections du vSHV dans six fermes différentes des zones 2.3 et 3.2. Le virus a été détecté au 
moyen de la réaction en chaîne de la polymérase quantitative dans cinq fermes différentes de la 
zone 2.3 et une ferme de la zone 3.2 [base de données de la DGA et site internet du 
gouvernement ouvert] (MPO, 2019b). 
Événements liés à la santé du poisson 

Un événement lié à la santé du poisson est défini comme une « éclosion de maladie, 
soupçonnée ou déclarée, dans une installation d’aquaculture, qui nécessite l’intervention d’un 

Année 
Zone et sous-zone de surveillance de la santé des poissons  

2.1 2.2 2.3 2.4 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 Σannée 
2002 - N/A - - - - - - N/A 0 
2003 - N/A - - - 1 1 - N/A 2  
2004 N/A N/A 2  1  - - - - - 3  
2005 N/A N/A 4 - - 1  - - - 5 
2006 N/A N/A 4  - - - - - - 4 
2007 N/A N/A 3  2  - - 3  - - 8 
2008 N/A N/A - 1  - 1*  3  1  - 6  
2009 N/A N/A 3  - - - 3  2  - 8 
2010 N/A N/A 1  - - - - - N/A 1  
2011 N/A N/A - - - - 1  - - 1  
2012 N/A N/A - - - 1  - 2  - 3  
2013 N/A N/A - - - - - - - 0 
2014 N/A N/A - - - - 2  - - 2 
2015 N/A N/A - - - - 1  - - 1  
2016 N/A N/A - - - - 1  - - 1  
2017 N/A N/A - - - - 1  - - 1  
2018 N/A N/A - - - - - 1  - 1  
Σsous-

zone 0 N/A 15 4  0 4 16  6  0 47 
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vétérinaire et la prise de mesures visant à réduire ou à atténuer l’incidence et le risque associés 
à l’événement » (MPO, 2015). Depuis 2002, l’industrie doit déclarer les événements liés à la 
santé du poisson en vertu des conditions de permis; à l’exception de la période de 2013 à 2015 
(Wade, 2017). 

Saumon atlantique 

De 2002 à 2019 (sauf la période de 2013 à 2015), l’industrie de l’élevage du saumon atlantique 
en Colombie-Britannique a déclaré un total de 17 événements liés à la santé du poisson 
attribuables à la SHV. Dans la région des îles Discovery, un seul événement lié à la santé du 
poisson a été signalé en 2003 (Tableau 6) (MPO, 2019a).  

Tableau 6. Nombre d’événements liés à la santé du poisson (2002 à 2019) attribués à la septicémie 
hémorragique virale (SHV) chez le saumon atlantique d’élevage qui ont été déclarés par l’industrie au 
MPO. Les valeurs entre parenthèses représentent le nombre de fermes dans lesquelles un événement lié 
à la santé du poisson a été déclaré. Les trois fermes titulaires d’un permis dans la zone de surveillance 
de la santé du poisson 3.3 (Althorpe, Hardwicke et Shaw Point) sont regroupées dans la zone 3.2, 
conformément aux pratiques de la Division de la gestion de l’aquaculture (DGA). Les données sur les 
événements liés à la santé du poisson de 2016 à 2019 ont été téléchargées à partir du site Web du 
gouvernement ouvert le 30 janvier 2020. « S.O. » indique qu’il n’était pas obligatoire de déclarer des 
événements liés à la santé du poisson et les tirets, qu’aucun événement lié à la santé du poisson n’a été 
signalé. 

Année 
Zone et sous-zone de surveillance de la santé des poissons 

2.1 2.2 2.3 2.4 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 Σannée 
2002 - - - - - - - - - 0 
2003 - - 1 (1) - - 1 (1) - - - 2 (2) 
2004 - - - - - - - - - 0 
2005 - - 4 (3) - - - - - - 4 (3) 
2006 - - 1 (1) - - - - - - 1 (1) 
2007 - - - - - - 1 (1) - - 1 (1) 
2008 - - - - - - - - - 0 
2009 - - 3 (3) - - - - - - 3 (3) 
2010 - - 3 (2) - - - - - - 3 (2) 
2011 - - - - - - - - - 0 
2012 - - - - - - 1 (1) - - 1 (1) 
2013 N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A 
2014 N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A 
2015 N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A 
2016 - - - 1 (1) - - 1 (1) - - 2 (2) 
2017 - - - - - - - - - 0 
2018 - - - - - - - - - 0 
2019 - - - - - - - - - 0 
Σsous-

zone
0 0 12 (7) 1 (1) 0 1 (1) 3 (2) 0 0 17 (11) 

Saumons du Pacifique 

Aucun événement lié à la santé du poisson n’a été attribué à la SHV chez les saumons du 
Pacifique entre 2002 et 2018 (sauf la période de 2013 à 2015) (MPO, 2019a). 
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Épisodes de mortalité 

Le document du MPO (2015) définit un épisode de mortalité comme étant : « a) mortalité des 
poissons équivalente à 4 000 kg ou plus, ou pertes atteignant 2 % de l’inventaire actuel de 
l’installation au cours d’une période de 24 heures; b) mortalité des poissons équivalente à 
10 000 kg ou plus, ou pertes atteignant 5 % au cours d’une période de cinq jours. » Les 
conditions de permis exigent le signalement de tout épisode de mortalité au MPO au plus tard 
24 heures après sa découverte, et la mention de renseignements comme le nom de 
l’installation, l’espèce de poisson élevée, le nombre de poissons morts, la proportion présumée 
d’individus touchés, la biomasse présumée des carcasses, la cause probable et les mesures 
prises (MPO, 2015). 

Saumon atlantique 

Entre 2011 et 2019, un épisode de mortalité a été attribué à la SHV en Colombie-Britannique. Il 
s’est produit en mars 2012 dans une ferme d’élevages de saumon atlantique située dans la 
zone 3.3 (MPO, 2020). 

Saumons du Pacifique 

Entre 2002 et 2019, aucun épisode de mortalité n’a été attribué à la SHV chez les saumons du 
Pacifique (MPO, 2020). 

Salmonidés sauvages 
Bien que le vSHV-IVa soit endémique dans le milieu marin de la Colombie-Britannique, il n’y a 
pas eu de détection confirmée du virus chez le saumon rouge. Il a été suggéré que l’acide 
nucléique du vSHV était présent chez trois des 90 saumons rouges sauvages examinés (Dr. 
G. Marty, ministère de l’Agriculture, 1767, chemin Angus Campbell, Abbotsford (Colombie-
Britannique) V3G 2M3, comm. pers., 2020). Toutefois, comme il n’était pas certain que les 
spécimens soient effectivement des saumons rouges et que depuis, aucun test de dépistage 
n’a été effectué pour confirmer une infection par le vSHV, les résultats sont insuffisants pour 
confirmer une transmission naturelle chez le saumon rouge.  De plus, de nombreux relevés 
indépendants n’ont pas permis de détecter le vSHV chez plus de 5 000 saumons rouges 
examinés (Tableau 7). Dans l’ensemble, la détection du vSHV chez les saumons du Pacifique 
semble peu fréquente. Compte tenu des différences de méthodologie entre les études, chez 
plus de 10 000 saumons du Pacifique sauvages en Colombie-Britannique, le vSHV a été 
détecté dans moins de 1 % des échantillons analysés. Les résultats positifs ne concernaient 
que les saumons cohos et chinooks (Tableau 7). Il est important de noter que des tissus de 
branchies étaient inclus dans les échantillons analysés dans le cadre des études de Fluidigm. 
Par conséquent, on ne sait donc pas si les détections du vSHV sont représentatives d’une 
infection systémique ou si elles reflètent la présence du vSHV sur un tissu externe, comme 
démontré dans le document de Gross et al. (2019). 
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Tableau 7. Prévalence de la détection du virus de la septicémie hémorragique virale (vSHV) chez les 
saumons du Pacifique sauvages analysés en Colombie-Britannique.  Le nombre entre parenthèses 
indique les détections par nombre de poissons dépistés. Dans le tableau, on présente les résultats 
obtenus, sans tenir compte des différences liées à la conception de l’échantillonnage ou des essais. La 
méthode d’essai est indiquée entre parenthèses sous le titre de la publication. 

Espèce 
Kent et al. 1998 
(Isolement du 

virus) 

S. Johnson, 
document non 

publié 
(RT-qPCR; 

OIE) 

Études Fluidigm* 
(qPCR microfluidique 
à l’aide d’amorces ou 
d’une sonde de l’OIE) 

Total 

Saumon rouge 0 % (0/436) 0 % (0/1 555) 0 % (0/3 474) 0 % (0/5 465) 
Saumon chinook 0 % (0/96) - 0,52 % (9/1 744) 0,49 % (9/1 840) 

Saumon coho 0 % (0/84) - 0,68 % (18/2 656) 0,66 % (18/2 740) 
Saumon rose 0 % (0/27) - - 0 % (0/27) 
Saumon kéta 0 % (0/347) - - 0 % (0/347) 

* (Jeffries et al., 2014; Miller et al., 2014; Bass et al., 2017; Teffer et al., 2017; Nekouei et al., 2018; Teffer 
et al., 2018; Thakur et al., 2018; Tucker et al., 2018; Laurin et al., 2019; Nekouei et al., 2019; Thakur et 
al., 2019)  

FACTEURS DE MODULATION DE LA MALADIE CAUSÉE PAR LE VSHV-IVA DANS 
LE NORD-EST DE L’OCÉAN PACIFIQUE 

Dans le nord-est du Pacifique, le vSHV-IVa est généralement présent à de faibles prévalence et 
intensité. Par exemple, les relevés annuels sur le hareng du Pacifique dans les eaux marines 
du golfe du Prince William, en Alaska, ont rarement révélé la présence du vSHV, malgré 
l’utilisation d’un ensemble standard de 60 échantillons de poissons (Kocan et al., 2001; 
Hershberger et al., 2015). Néanmoins, d’importants épisodes épizootiques ont été signalés 
chez l’espèce et d’autres espèces marines en Alaska et en Colombie-Britannique. Les facteurs 
déterminants de tels épisodes de mortalité ne sont pas clairs, mais les résultats d’études 
contrôlées en laboratoire et d’activités de surveillance sur le terrain, en particulier concernant le 
hareng du Pacifique, ont fourni certains renseignements. Les facteurs environnementaux, par 
exemple, ont probablement une incidence sur la possibilité d’éclosions de SHV. En général, les 
épisodes de mortalité chez la sardine du Pacifique et le hareng du Pacifique se produisent 
pendant l’hiver et au début du printemps, lorsque les températures océaniques sont plus froides 
(Garver et al., 2013b). De plus, des études en laboratoire démontrent que la sensibilité du 
hareng du Pacifique à la SHV est inversement liée à la température ambiante de l’eau de mer, 
comme en témoignent les mortalités cumulatives plus élevées, l’excrétion virale plus importante 
et la persistance virale plus longue dans les tissus des survivants qui sont présents à des 
températures plus froides (Hershberger et al., 2013). Les facteurs liés aux hôtes jouent 
également un rôle crucial dans la modulation des épizooties liées à la SHV. Dans des études en 
laboratoire, le hareng du Pacifique nourri de divers aliments granulés disponibles sur le marché 
a présenté des sensibilités différentes au virus, ce qui indique que l’état nutritionnel de l’hôte est 
important pour la lutte contre la SHV (Beaulaurier et al., 2012). La résistance acquise par une 
population hôte est également un déterminant essentiel du potentiel de SHV. Bien que les 
harengs du Pacifique naïfs soient très sensibles à la SHV, les survivants peuvent développer 
une immunité robuste et de longue durée au virus, qui les rend résistants à la maladie par la 
suite (Hershberger et al., 2015). Par conséquent, la sensibilité du hareng du Pacifique à la SHV 
(et la possibilité d’épizootie liée à la maladie) diminue habituellement avec l’âge de l’hôte, car 
les cohortes plus âgées sont plus susceptibles d’avoir survécu à une infection antérieure et 
d’avoir développé une résistance acquise. Cette résistance acquise l’emporte sur tous les 
autres cofacteurs de la maladie. Ainsi, une population résistante ne subira pas d’épizootie 
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attribuable à la SHV même si tous les autres cofacteurs de la maladie (exposition à des niveaux 
élevés du virus, températures froides, regroupements denses, etc.) sont présents (Kocan et al., 
2001; Hershberger et al., 2013).  
Dans le cas des espèces de saumons du Pacifique, leur résistance inhérente au vSHV limite 
grandement l’infection et les protège contre le développement de la maladie, que l’exposition au 
vSHV ait lieu en eau douce ou en eau de mer (Follett et al., 1997; Gross et al., 2019). La 
situation est semblable pour le saumon atlantique. En effet, même s’il a été démontré que 
l’espèce peut contracter la SHV de façon expérimentale, la quantité limitée d’infections chez les 
populations des fermes marines de la Colombie-Britannique témoignent de la sensibilité réduite 
de l’espèce au vSHV-IVa, malgré qu’elle partage son environnement avec des espèces 
endémiques très sensibles (voir la section « Excrétion et transmission du vSHV-IVa dans le 
nord-est de l’océan Pacifique »).  Néanmoins, la présence sporadique du vSHV-IVa chez le 
saumon atlantique d’élevage a soulevé des préoccupations quant à la possibilité que ce virus 
endémique devienne plus virulent pour les saumons lorsqu’il est présent dans un 
environnement d’élevage (Garver et al., 2013b). Par exemple, en Europe, on présume que le 
vSHV-Ia, qui est très virulent chez la truite arc-en-ciel d’élevage, a évolué d’un ancêtre marin de 
génotype I sous l’effet des pratiques historiques consistant à nourrir la truite arc-en-ciel 
d’élevage de poissons marins crus et non pasteurisés (Meyers et Winton, 1995; Dixon et al., 
1997; Dixon, 1999). En Colombie-Britannique, il n’y a actuellement pas de donnée empirique 
indiquant une adaptation du vSHV-IVa ou des changements de virulence au sein de l’industrie 
de la salmoniculture. Il a été démontré que le vSHV-IVa demeure relativement stable sur le plan 
génétique depuis sa détection initiale chez le saumon d’élevage au milieu des années 1990 
(Garver et al., 2013b). En outre, aucune tendance temporelle indiquant l’augmentation des 
diagnostics de SHV ou des événements liés à la santé du poisson associés à la SHV n’a été 
relevée chez le saumon atlantique ou le saumon chinook d’élevage. 

TRANSMISSION DU VSHV 
La transmission par l’eau représente une voie naturelle de l’infection par le vSHV. Dans le cadre 
des études en laboratoire, le virus est efficacement transmis par une exposition dans des 
bassins ou par la cohabitation avec des individus infectés (Lovy et al., 2013). Dans certains cas, 
le vSHV a été transmis par voie orale lorsqu’on a nourri des individus intubés avec des aliments 
infectés (Schönherz et al., 2012) ou lorsque des individus ont ingéré des poissons infectés 
(Getchell et al., 2013), ce qui montre que la prédation de proies infectées par le vSHV pourrait 
également être une voie de transmission. On a aussi spéculé sur la transmission par des 
vecteurs étant donné la présence du vSHV chez certaines espèces d’invertébrés comme les 
sangsues (Faisal et Schulz, 2009; Faisal et Winters, 2011). Toutefois, étant donné la facilité de 
la transmission horizontale directe du vSHV, la transmission par un parasite multicellulaire est 
inutile pour propager le virus. À l’heure actuelle, rien n’indique qu’un vecteur est nécessaire 
pour la transmission du vSHV. Enfin, il n’y a aucun signe ou preuve de transmission verticale du 
vSHV (Bovo et al., 2005a). 

EXCRÉTION ET TRANSMISSION DU VSHV-IVA DANS LE NORD-EST DE L’OCÉAN 
PACIFIQUE 
Le hareng du Pacifique et d’autres espèces fourragères indigènes du nord-est du Pacifique sont 
extrêmement sensibles au vSHV et, en cas d’infection, en excrètent d’énormes quantités dans 
l’eau (Hershberger et al., 2010a). Des études en laboratoire menées avec des harengs infectés 
ont montré que le vSHV excrété peut être détecté dans l’eau dès quatre à cinq jours après 
l’exposition, avant le début de la mortalité de l’hôte provoquée par la maladie. Les taux 
d’excrétion virale atteignent un sommet six à dix jours après l’exposition, et chaque jour, chaque 
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hareng malade excrète en moyenne 500 millions d’UFP dans l’eau (Hershberger et al., 2010a). 
En outre, des études en laboratoire examinant des infections par le vSHV à 8 °C,11 °C et 15 °C 
ont démontré que la progression de l’excrétion virale est extrêmement dépendante de la 
température; les températures plus basses entraînent généralement des niveaux d’excrétion 
plus élevés et l’atteinte tardive des sommets de l’excrétion virale (Hershberger et al., 2013). La 
capacité du hareng du Pacifique en tant que super-excréteur a également été observée dans 
les populations sauvages où le vSHV était excrété en quantité suffisante pour pouvoir être 
détecté dans les eaux libres entourant les zones où se trouvaient des harengs du Pacifique 
sauvages en liberté et captifs lors de la fraie (Hershberger et al., 1999). Cette sensibilité 
inhérente du hareng du Pacifique et d’autres espèces fourragères au vSHV, et leur capacité 
d’amplifier le virus dans l’environnement naturel font en sorte qu’ils sont tout indiqués pour agir 
à titre de réservoir naturel et de source du virus. En fait, dans les cas où le vSHV était présent 
chez des saumons élevés dans des parcs en filet en Colombie-Britannique, il y avait souvent 
une cooccurrence du hareng du Pacifique ou d’autres espèces fourragères que l’on peut 
soupçonner d’avoir été la source du virus pour le saumon d’élevage. Qu’ils soient attirés vers 
les parcs en filet parce qu’il s’agit d’un refuge contre les prédateurs (p. ex., les otaries et les 
phoques) ou pour se nourrir, des poissons-fourrages susceptibles d’être porteurs du vSHV ont 
été observés dans ces parcs ou à proximité. Par conséquent, il est probable que si des 
poissons-fourrages sensibles au vSHV meurent de la SHV alors qu’ils se trouvent à proximité 
d’une ferme salmonicole, les saumons d’élevage seraient soumis à des concentrations élevées 
de virus excrété. Le typage génétique des isolats de vSHV obtenus à partir de harengs du 
Pacifique et de sardines du Pacifique échantillonnés autour des fermes salmonicoles en parcs 
en filet a souvent permis d’obtenir une correspondance exacte avec le type de virus qui a par la 
suite été détecté chez les saumons d’élevage (Garver et al., 2013b). Le mode de transmission 
du virus entre les poissons-fourrages et le saumon d’élevage est probablement l’exposition 
dans l’eau, car dans le cadre d’études en laboratoire, on a réussi à infecter des saumons 
atlantiques avec le vSHV par cohabitation avec des harengs du Pacifique infectés (Lovy et al., 
2013; Gross et al., 2019). Le vSHV pourrait aussi être transmis au saumon d’élevage par voie 
orale, par ingestion de harengs du Pacifique infectés, mais cette voie de transmission est 
improbable, car les taux de prédation signalés chez le saumon d’élevage sont de 1,1 % ou 
moins (Johannes et Hay, 2006) [K. Shaw, MPO, 1520, rue Tamarac, Campbell River 
(Colombie-Britannique) V9W 3M5, comm. pers., 2020]. Néanmoins, dans les populations de 
salmonidés du Pacifique et de merlu du Pacifique en liberté qui se nourrissent principalement 
de hareng du Pacifique et d’autres espèces fourragères, l’exposition par ingestion de proies 
infectées par le virus pourrait être une source probable du vSHV périodiquement détecté dans 
les populations de poissons sauvages (Meyers et Winton, 1995). 
Dans les cas d’infection du saumon atlantique d’élevage par le vSHV, la durée et l’ampleur de 
l’excrétion virale par les individus infectés sont inconnues. Une étude en laboratoire sur la 
transmission du vSHV du saumon atlantique au hareng du Pacifique a démontré que le saumon 
atlantique infecté par le vSHV peut excréter le virus et infecter une espèce très sensible comme 
le hareng du Pacifique (Lovy et al., 2013). Il est important de noter que la transmission réussie 
du vSHV du saumon atlantique au hareng du Pacifique dans les essais en laboratoire a été 
incohérente et reflète probablement la sensibilité limitée du saumon atlantique au vSHV. Par 
exemple, dans l’étude de (Lovy et al., 2013), le vSHV n’a pas été transmis du saumon 
atlantique au hareng du Pacifique dans tous les bassins servant d’échantillons et des niveaux 
détectables de vSHV sont demeurés absents des échantillons d’eau prélevés dans les bassins 
contenant uniquement des saumons atlantiques exposés au vSHV. De même, (Gross et al., 
2019) n’ont pas réussi à récupérer le vSHV des saumons atlantiques sous-échantillonnés dans 
le cadre d’une expérience de provocation de vSHV dans l’eau. Traxler et al. (1999) ont 
seulement été en mesure d’isoler le vSHV d’un saumon atlantique survivant sur six 25 jours 
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après l’injection du virus; ils n’ont pas récupéré le vSHV des saumons atlantiques survivants 
exposés dans des bassins. 

DOSE INFECTIEUSE MINIMALE 
Le niveau d’exposition au virus nécessaire pour infecter un hôte dépend de la sensibilité de ce 
dernier. Le hareng du Pacifique est extrêmement sensible au vSHV-IVa et une exposition à des 
concentrations extrêmement faibles du virus peut suffire pour provoquer la maladie. Des études 
en laboratoire qui consistaient à immerger des harengs du Pacifique pendant 24 heures dans 
de l’eau de mer contenant 10 UFP/mL de vSHV (une concentration généralement non détectée 
au moyen des méthodes de détection habituelles en laboratoire), ont déclenché une infection 
chez la population exposée et causé une mortalité pouvant atteindre 100 % (Hershberger et al., 
2010a). En revanche, les saumons rouges exposés à des niveaux de vSHV 670 fois plus élevés 
étaient toujours exempts d’infection virale, ce qui révèle leur résistance inhérente au virus et 
l’improbabilité qu’ils reçoivent une dose infectieuse dans un environnement naturel (Gross et al., 
2019). Seule la procédure artificielle et invasive d’injection intrapéritonéale du virus (3,9 x 
103 UFP par individu) a permis d’induire une infection du saumon rouge par le vSHV (Gross et 
al., 2019). De même, le saumon chinook, le saumon coho et le saumon rose étaient largement 
résistants à l’infection lorsqu’ils ont été exposés à des niveaux élevés de vSHV (plus de 
103 UFP/mL) en eau douce, révélant leur nature réfractaire au vSHV et représentant 
probablement la rare présence du vSHV dans les populations de saumons du Pacifique en 
liberté (Winton et al., 1991; Follett et al., 1997).  

MÉTHODES DE DÉSINTÉGRATION ET D’INACTIVATION DU VIRUS 
Des études en laboratoire ont démontré que le vSHV excrété par un hôte infecté peut demeurer 
infectieux dans des milieux marins ou d’eau douce, mais la durée pendant laquelle l’infectiosité 
persiste dépend fortement de paramètres environnementaux comme la salinité, la température, 
la charge organique et la teneur microbienne de l’eau, et l’exposition à la lumière ultraviolette. 
Dans une étude en laboratoire contrôlée où l’on a mesuré la désintégration du génotype IVa du 
vSHV dans de l’eau douce et de l’eau de mer, à diverses températures et dans l’obscurité, le 
virus est demeuré infectieux plus longtemps dans l’eau douce que dans l’eau de mer. Il était 
inactif à 99,9 % le troisième jour dans l’eau de mer à 15 °C, ce qui s’est produit le onzième jour 
dans l’eau douce (Hawley et Garver, 2008). Ces temps de désintégration virale dépendent de la 
température. En effet, lorsqu’on a répété l’expérience à 5 °C de moins, le temps d’inactivation 
du virus a été prolongé de trois et de huit jours, dans l’eau de mer et l’eau douce, 
respectivement, ce qui montre que la stabilité du virus est inversement proportionnelle à la 
température (Hawley et Garver, 2008). Il a également été démontré que la stabilité du vSHV 
dans l’eau de mer augmente considérablement avec les concentrations de protéines aqueuses 
(Kocan et al., 2001), ce qui indique une probabilité accrue de transmission du virus à proximité 
des rassemblements de reproducteurs. Des études en laboratoire ont également montré que le 
vSHV peut demeurer actif sur des vecteurs passifs comme des morceaux de plastique, du 
verre, des hameçons et des lignes de pêche. Toutefois, la durée pendant laquelle il reste 
infectieux sur des objets dépend des conditions d’entreposage et du type de matériau (Pham et 
al., 2012). Lorsque des objets en plastique, en verre et en aluminium entreposés dans 
l’obscurité et à l’humidité ont été contaminés avec de fortes concentrations de vSHV (109 doses 
infectieuses de culture tissulaire par mL [DICT50/mL]), le virus a pu rester infectieux pendant au 
moins dix jours. Cependant, lorsque les objets étaient entreposés dans des conditions sèches, 
le virus infectieux n’était pas récupéré après le premier jour d’échantillonnage (Pham et al., 
2012). De plus, il s’est avéré que le métal rouillé a une faible capacité de rétention du virus, 
dont l’inactivation est probablement accélérée par les oxydes de fer produits par le processus 
de rouille (Pham et al., 2012). Le vSHV est également sensible à la lumière ultraviolette (Øye et 
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Rimstad, 2001) et, compte tenu de sa ressemblance morphologique et des similitudes 
génomiques avec le virus de la nécrose hématopoïétique infectieuse (vNHI), il devrait être 
inactivé aussi rapidement que ce dernier lorsqu’il est exposé à la lumière du soleil (Garver et al., 
2013a). 
Outre les méthodes d’inactivation naturelles, il a été démontré que des produits chimiques 
physiques sont efficaces pour inactiver le vSHV (Bovo et al., 2005b; Bowker et al., 2016). Le 
Virkon® Aquatic, le Peroxigard™, des composés chlorés et le peroxyde d’hydrogène sont 
certains des produits chimiques courants utilisés par l’industrie aquacole comme désinfectants. 
Ces composés désactivent efficacement le vSHV lorsqu’il y est exposé à la concentration 
prescrite pendant le temps de contact requis. Par exemple, le Virkon® Aquatic, soit le 
désinfectant le plus couramment utilisé par l’industrie aquacole en Colombie-Britannique, 
désactive le vSHV à une concentration de 0,5 à 1 % avec un temps de contact de 10 minutes 
(Bowker et al., 2016).  

GESTION DE LA SANTÉ 

VACCINS 
Dans des études en laboratoire, divers types de vaccins, y compris les vaccins à ADN, se sont 
révélés efficaces pour protéger les poissons contre la SHV (Lorenzen et al., 1999; Lorenzen et 
al., 2000). Toutefois, il n’existe actuellement pas de vaccin disponible sur le marché contre le 
vSHV (Kim et Kim, 2019). 

CONTRÔLE DE LA MALADIE DANS LES ZONES D’ENZOOTIE 
Lorsque le vSHV est détecté chez le saumon d’élevage en Colombie-Britannique, l’industrie 
déclenche des mesures de gestion de la santé du poisson visant à réduire la maladie, comme 
le décrit Wade (2017). Ces mesures peuvent notamment comprendre : des changements dans 
l’ordre de visite des fermes, les inspecteurs se rendant en dernier dans les fermes positives à la 
SHV, ainsi que la mise en œuvre de protocoles entraînant peu de stress, comme la réduction 
des manipulations et de l’alimentation dans une ferme.  
De plus, l’Agence canadienne d’inspection des aliments (ACIA) a un plan d’intervention pour la 
SHV (Dre K. Klotins, ACIA, 59, promenade Camelot, Ottawa (Ontario) K1A 0Y9, comm. 
pers., 2020). L’ACIA a classé le Canada en zones en fonction de la présence et de l’absence de 
la SHV chez des espèces de poissons sensibles. Les zones définies comme l’océan Pacifique, 
le bassin hydrographique de l’océan Pacifique en Colombie-Britannique et le bassin 
hydrographique de l’océan Pacifique au Yukon ont été déclarées zones infectées pour le 
génotype IVa de la SHV; c’est aussi le cas de certaines zones de la côte est du Canada  
(consulté le 6 octobre 2020). 
L’objectif de la politique d’intervention de l’ACIA en cas de maladie concernant la réponse aux 
avis sur la présence du vSHV-IVa dans l’océan Pacifique et le bassin hydrographique de 
l’océan Pacifique en Colombie-Britannique est de contenir la maladie dans ces zones; 
l’éradication de la maladie sera envisagée dans certaines circonstances. Les activités suivantes 
sont menées dans la mesure du possible, peu importe si les avis proviennent d’établissements 
privés ou publics. 
Dès qu’elle est avisée qu’on suspecte la présence de la SHV, l’ACIA doit : 

• Confirmer la présence de la maladie et publier la confirmation sur son site Web, puis notifier 
l’OIE.  

https://www.inspection.gc.ca/sante-des-animaux/animaux-aquatiques/maladies/poissons/fra/1450409
https://www.inspection.gc.ca/sante-des-animaux/animaux-aquatiques/maladies/poissons/fra/1450409


 

19 

• Déterminer si l’épidémiologie de la maladie a changé (p. ex., infection d’une nouvelle 
espèce ou changement du portrait clinique prévu). Publier les changements 
épidémiologiques sur le site Web de l’ACIA et notifier l’OIE.  

• Déterminer si des déplacements d’individus infectés, d’eau contaminée par le virus ou de 
vecteurs passifs ont eu lieu hors de la zone infectée à partir du moment où la maladie a 
probablement été introduite dans l’installation touchée jusqu’à la notification de l’ACIA.  

• Cerner et contrôler tous les déplacements prévus d’animaux ou d’objets à partir de 
l’installation touchée qui ne sont pas couverts par le Programme de contrôle des 
déplacements en territoire canadien.  

• Déterminer s’il est nécessaire de surveiller la propagation possible du vSHV-IVa à l’extérieur 
de la zone contaminée parce que la notification concernait une population de poissons 
sauvages ou qu’on prévoit un déplacement à risque élevé de poissons d’élevage touchés.  

• Déterminer si l’éradication d’une population d’élevage est nécessaire, par exemple en 
raison d’une incidence importante sur les pêches d’espèces sauvages.  

• Fournir des conseils sur le confinement et l’élimination de la maladie au sujet des 
procédures d’intervention en cas de maladie qui peuvent être appliquées par l’industrie ou le 
gouvernement, comme l’élimination des individus touchés, et le nettoyage et la désinfection, 
au besoin.  

CRITÈRES DE L’OIE POUR DÉFINIR UNE ESPÈCE SENSIBLE : ÉVALUATION DE 
LA SENSIBILITÉ DU SAUMON ROUGE AU VSHV 

Selon l’OIE, on considère qu’une espèce d’animaux aquatiques est sensible à l’infection par un 
agent pathogène lorsque chacun des critères suivants est satisfait :  
1. La voie de transmission est naturelle ou découle de procédures expérimentales qui imitent 

les voies naturelles de l’infection;  
2. L’identité de l’agent pathogène a été confirmée conformément aux critères diagnostiques de 

l’OIE ou à des critères équivalents;  
3. Des preuves indiquent que la présence d’un agent pathogène constitue une infection (OIE, 

2019).  
Par conséquent, lorsqu’on évalue si le saumon rouge est sensible au vSHV, on constate que 
l’espèce ne répond manifestement pas à ces critères, car aucune détection confirmée du vSHV 
chez les individus sauvages ne peut prouver une transmission naturelle, et les expositions 
expérimentales simulant des voies d’infection naturelles n’ont pas réussi à provoquer des 
infections chez l’espèce. 

SOMMAIRE  
Le virus de la septicémie hémorragique virale (vSHV) est endémique dans le nord-est de 
l’océan Pacifique, où il peut causer une maladie grave chez de nombreuses espèces de 
poissons-fourrages marins comme le hareng du Pacifique et la sardine du Pacifique. Pourtant, 
malgré sa virulence élevée chez les espèces de poissons-fourrages marins, il présente une 
virulence faible à modérée chez le saumon atlantique et une virulence faible chez les saumons 
du Pacifique. Étant donné que les espèces de poissons-fourrages marins peuvent être 
présentes dans les parcs en filet de saumons d’élevage et à proximité, et qu’elles ont la 
capacité d’excréter d’énormes quantités de vSHV, on a démontré qu’elles constituent une 
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source naturelle de vSHV pour les saumons élevés en milieu marin. Selon les événements liés 
à la santé du poisson déclarés par l’industrie ou dans le cadre des programmes de surveillance 
du gouvernement, la fréquence des détections de vSHV chez le saumon atlantique d’élevage 
varie en fonction des régions, mais dans l’ensemble, elle est relativement irrégulière; au total, il 
y a eu cinq détections sur une période de dix-huit ans dans la région des îles Discovery 
(zone 3.2). 
Chez les saumons du Pacifique, la présence du vSHV est tout aussi sporadique et reflète sans 
aucun doute la nature réfractaire de l’espèce à l’infection par le vSHV mesurée lors d’études en 
laboratoire contrôlées. Plus précisément, chez le saumon rouge, aucune détection de vSHV n’a 
été confirmée chez plus de 5 000 poissons analysés. De plus, des études en laboratoire ont 
démontré que le saumon rouge demeure exempt de l’infection par le vSHV malgré des 
expositions à des concentrations élevées de virus qui sont mortelles pour le hareng du 
Pacifique. Par conséquent, sans preuve d’infection naturelle ou expérimentale non invasive par 
le vSHV, le saumon rouge ne répond pas aux critères d’une espèce sensible au virus définis 
par l’Organisation mondiale de la santé animale.  
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