






Hazen ( 1979) rlQ)Orte lI'Ie re18t1on entre nnclcJenœ de 18 fl'la18C11e et la œnslté (fA 

~i16 chez le poisson (JJi ne serœle pas directe. La cax:1iUon corporelle (ou factar 

K) seran tri deS facteurs détermlnants QU8I'lt au développement possible de la maladie des 

pattes rouges. ~ printemps, en plus CIe cJevolr s'allmenter a11n de compenser la pr1vatloo 

encourrue â l"hlbem8t1on, les grenouilles voient lEU" énergie centralisée et utmsée pour 18 

reproducUm Elles présentent alors tri indice de condiUoo plus faible Qlfà l'été où l'énergie 

sera plutôt ut11isée potl" la croissance corporelle de ranifl'lal. La croiSS6f1Ce nécessite une 

quantité d'énergie trute aussi grande que celle exigée poli"" la reproducUoo, fl'lais be8uccq) 

plus étalée cl8ns le temps (Bruneau, 1975; Leclair et castanet, 1987). 

La combinaison d'un indice CIe cax:11tioo faible, (fun système immunitaire affaibl1 au 

sortir de l"hibemation (Banos et 61, 1988) â tIle augnentatloo de la densité (fA 

t9Tcp'Jilo dans l'environnement 6QU8tique et (fl.l1e v6f'iaUoo de la tempér6ttre obserVée 

particulièrement â la période print8flière, vient augnenter 18 Jrédjsposnion de la 

~nou111e aux 1 nfect1 ons. Le cJéclenchement de la maladie cJes pattes rruges chez les 

~noumes causée par le pathogène s'en trolNe ainsi f6C1l1té. La vanatioo thermique 

engerâ"e chez les animeux III stress, QUi d'une part il'Kilit un affaiblissement de la santé 

et accroît les risques (finfecUons b8ctérierrtes (C6rr et 61, 1976), et d'BUtre part 

provOQue une prolifération d'A t~1I6 dMs le miHeu (Hazen, 1979). Les sites 2 

(Vamachiche), 3 (Louisevme) et 6 (CorrrrUle CIe Baie-ckJ-FèbYre) où les cas CIe maladie des 

pattes rouges ont été le plus fréQuerrrnent répertoriés par rappcrt &IX autres sites, 

suggèrent l.Ile relation avec les densaés (f Aa7YrntJS~lIl!. pour ce QUi est des snes 

2 et 6 particul1èrement. L'6bsenœ de relatl00 directe peut tenir â des Clifféreoces inter­

populatlonnelles du 00W"é (faffalbl1ssement dU système lrrm.1'11talre. 
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7.4 Différence de virulence entre les souches ichtyenne et emphibiennne 

d' A~ !Jytftr:tJil{j 

7.41. Différence entre les souches amphibiennes 

Les souches d'A !Jytftr:tJiltl issues du miHeu aquatique ont démontré une différence 

en terme de virulence par rapport à certaines souches issues d'un animal moribond. De 

Figueiredo et Plumb (1977) ont noté que chez les poissons, les souches ichtyennes étaient 

plus virulentes que celles retrolNées dans l'eau, bien qu'elles soient biochimiquement 

semblables (Hazen et QI , 1978). Par contre lors de notre étude, ces souches étaient 

suffisamment virulentes pour proVOQuer la mortalité chez les grenouilles. 

La totalité des souches amphibiennes, isolées de la grenouille moribonde ou du milieu 

aquatique, ont été classifiées comme étant de faible virulence soit per l'évaluetion des 

symptômes (S. 1 à 5.11 il l'exclusion de 5.5), soit per détermination de la 01.50 (S.5). Les 

souches aquatiques ont été considérées comme moins virulentes par rapport aux souches 

5A 5.5 et 5.6 qui ont provoquées une mort très rapide des animaux. Il est possible 

d'envisager que la maladie des pattes rouges décelée chez nos spécimens soit provoquée 

par une souche d'origine ichtyenne, car elle pourrait posséder des facteurs de virulence 

différents pour la grenouille et de ce fait s'avérer plus virulente pour ces animaux. Les 

souches emphibiennes sont surernent plus adaptées il la grenouille que les souches 

ichtyenne., donc il est possible que l'animal soit plus apte à combattre l'infection ou que la 

bactérie d'origine amphibienne s'est atténuée par mutation pouvant ainsi se maintenir dens 

les amphibiens sans nécesssairement les tuer. Des souches plus virulentes pourraient 

aussi être extraites en d'autres sites ou autres temps. 
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7.42. Polssoos et grenou111es 8dUltes 

selon les critères de classlfieatl00 de L6100de ( 1981), 16 sruche 6I11)hlblerœ (5.5) est 

consiOérée corrroe non virulente cCl'l1)6r6t1vement il le souche LL1 orig1rmt de 16 tru1te 

arc-en-c1el (~~JmD gbJiTJ'Jlrj) et cless1f1ée corrrne souche dae "très Yi rul ente". 

EffecUyement, 16 souche 5.5 ex1ge l.lle conœntraUoo beaucoup plus pœ de œctérles 

(01.50: > 107) ~ 1nduire chez les g-enou1lles l.Ile roort611té COI'J1)6r6ble à cene Il"OYOQUèe 

par 10 souche LL1 (0.L.50: 104.47). Ptr" contre ene 0 le capacaé dlrôJjre le mel8dle et 

doit donc de ce f6it être CŒlSidérée comme virulente. 

Les 01.50 de le souche LL1 chez les truites tre-en-ciel (Loloode, 1961) et les 

grenouines léopards &1Jltes sont ~tlquement identiques, ce (JJ1 suggère que les deux 

groupes trlimaux possèdent une suscepUbi11té similelre eux A IyIT(:IIlltl. ces deux 

espèces présentent donc lJle même sensibilité è llnfectloo b8ctérierœ, QUi serait en 

partie due 6 des siml1arités eu niYe6U du métoooHsme ~iologique et des structt.l"eS 

anatomiques ayant 16 possibi11té d'influeocer 16 capacité infectieuse d'li) patoogène 

(Pelem-- et Ch8n, 1982). 

Bien (JJe les souches 6I11tllb1emes lso1ées solent CŒlSldérées coorne de f6ible viru­

lence , elles JX)ssèdent le capacité de ll"OYOQUer les sig18S c1ini~ de 16 meleclies des 

pottes rooges, iB . rougeurs au niveau des cuisses et cil œs ventre, sai!Jl8fOOflts aux 

extrémités et 6ffalement de ranimal. Il sarrole par contre, que l'infectioo 6it été arrêtée 

permettant e1ns1 aux {Tet1OUilles de reprendre de 16 Ylguetr. Le deg'"é de Y1rulerœ de ces 

sruches étMt plus f61ble, ranimal 0 pu cootrer nnfectlon b6Ctér1eme en 43 helreS. 

EffectiYement, rétude de L6lande cJérrootre que 10 souche 1chtyerœ ~le, en regtr"d 

de le virulence (TF2), 6 10 souche am,:tlibierœ 5.5, n'est plus réisol8ble 6Çf"ès 43 heures, 
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alors que la souche LL1 augmente entre 24 et 45 heures. 

une gradat10n de virulence à nntér1eur même du groupe de souches amphibiennes di­

tes de faible Yirulence a été notée. Deux hypothèses sont suggérées afin de tenter 

d'expliquer cette variation. Soit qu'une variation de virulence existerait chez les souches 

issues d'un même animal, ce Qui semble peu probable, mais une étude sérotypique de ces 

souches serait utile afin vérifier ce point. SOit Qu'il existe une variation de la réponse 

immunitaire à ri ntérieur du groupe d'animaux due à des facteurs inconnus. Les mécanismes 

de défense chez les grenoumes face à A~ l~jltJ étant encore inconnus, des 

études immunologiQues s'avèreraient nécessaires afin d'élucider cette variation. 

La souche 5.5 étant une souche de faible virulence éprouve certaines difficultés d'a­

daptation aux conditions internes de l'hôte et/ou une plus faible résistance à certains 

mécanismes de défense, contrairement à une souche virulente QUi peut alors persister 

dans l'animal comme le rapporte Lalonde (1981) chez la truite. Si la grenouille n'est pas 

soumise à un stress physiologique, le système de défense n'en est QUe plus fort et donc 

plus apte à combattre rinfection bactérienne. De nombreuses grenooilles présentant les 

signes classiques de la maladie des pattes rouges ont été ramenés en laboratoire. Ces 

animaux ont affiché un rétablissement complet après une période de 48 heures. Ce 

rétablissement serait peut-être dû fi l'absence de stress physiologique et/ou encore à 

rut111sat10n d'un agent bactênc1de puissant soit l'alcool 70% assoc1ê(s) à la présence d'une 

souche de faible virulence. 

Les travaux de La10nde (1961) chez la truite suggèrent QU'une souche Yiru1ente 

présente dans le tractus digestif de la truite ne provoque QU'un faible taux de mortalité en 

absence de stress physiologique. Le même ptiénomène pourrait être envisagé chez les 
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amphibiens. 

Les mécanismes d'adaptation d'A 1JfJtITmJ78 étant encore peu connus, 11 est difficile de 

trouver le pourquoi de l1n8daptab111té de la bactérie il persister chez l'animal. 

7.4.3. Grenouilles adultes et grenouilles jtNéniles 

Les résultats des DLSO ont montré Que la résistance des grenouilles adultes envers 

les A~ 1JfJtITm1/8 , tant de souChe iChtyennne QUe de souche amph101enne, est 

beaucoup plus faible que celle des juvéniles n'ayant pas traversé leur premier hiver. 

L'hibernation est actuellement la réponse la plus plausible QUi permet d'expl1Quer ce 

phénomène. La flore 1ntest1nale des grenouHles h1bernantes est s1gn1f1cat1vement d1ffê­

rente de celle des grenoumes non hibernantes (Banas et 81 , 1988). Les basses tem­

pératures engendrent une diminution de la concentration d'A h!/tiTr:YJJ78 dans l'envi­

ronnement aquatique tout en exerçant une pression sélectiYe sur les populations bacté­

riennes en favorisant, chez les grenouilles hibernantes, la croissance des bactéries psy­

chroph11es tel A 1JfJtITmJ78 (Banas et 81, 1988). La nutrition de ces bactéries dépendrait 

des mucines présentes dans la région intestinale. Ces mucines sont des gels complexes 

hydratés composés de groupes variables de glycoprotéines hydroph11es formant un film 

confluent dans le tube intestinal (Mcnabb et Tomasi, 1981). Les mucines associées aux 

débris composés de cellules bactériennes mortes et de cellules de la mue constituent une 

source de nutriments pour les bactéries intestinales durant l'hibernatlorL Les bactéries 

intestinales possèdent aussi la capacité de métabol1ser la mucine même il 4°C, ce Qui 

ind1que que la flore des hibernants possèdent la capacité de croître même sous cette 

cond1tion 
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B8n6s et con. (1988) ~ent (JJe des étlXies rot ~ (JJe des boctéries 

nminales, céceles et colonique5 (chez les tl'l8fmllfères et les oiseaux) potNaient utHiser 

les mJCines par letr capacité è dég-ader des cOOl)lexes polys6CCh6rides retrouvés chez 

les végét8UX et des polysaccharides de rnJCines. Le même petron J)OlI'T"eit exister chez les 

grenoumes tel que le laisse préseger les études in vitro effectuées en laboratoire (66n6s 

et 01 ,1988). 

Banas et con . (1968) suggèrent l'existence d'oo ~fonct1omement W système 

irrm.rlitaire chez les grenoumes hibernantes, résultant soit du phénomène d'hibern6tlOO 

lui-même soit de 16 b6sse terJl)ér8ttre. Cet tgJofonctlcwœment ~ polr conséquence 

d'exposer les 6nimaux eux infections b6Ctérierrle5 sans QU'ils ne possèdent les moyens de 

déf ense 6déquots. 

~'il maintenant, 6UCl.I1e production d'antiŒrPS n'a pu être décelée chez 16 ~ 

nouille suite 6 l'introduction d'lJ'l puiSSMt irrvnJnOgène, le BSA ( bovine serun albtrnine ) 

même P6f"" 16 tecmique d'ELISA ( ~1i~ed irrmm-8bsorbent ) un test qui pourt~t, 

est d'lIle très g-ande setlSibmté de détection des 6rlticorps. P6r contre auctI'le étude n'8 

encore été effectuée chez les trll1\lbiens, dons le contexte où l'mtigène serait représenté 

par une suspension boctérierme tel Alrm'mtJs IJj,d'"qYJJltl 

Robich6Ud (1983) rnpporte que chez les téléostéens, une réponse lrrrrulltolre est 

bien développée que ce soit 6U nivemJ d'lIle réponse rm-spécif1(JJe (ph6gocytose) que 

spéclflque (lmrrullté tunor'8le et cellu161re). Des études ont démJntrées QU'lJ'le atqnen­

t6t100 de 1~ ~thèse des anticocps est observée suite à l'injectloo cr Alrm'mtJs ly1P­

{II/Il} inoct1Yé. L6 même réponse JXUT6it être enviS6Qée chez 16 g1n)Uille ar, coorne le 

poisson, c'est 1I1 animal 8 sang froid et elle montre de plus le même deg'"é de résistance 6 

la bactérie que la truite. Le fait que le BSA n'8it engendré 6UCtrle réponse chez 18 ~l1e 

-88-



pourrait s'expliquer par la forme solUble de cet antigène contrairement à la baCtérie qui 

est un antigène parti cul aire, 

La métamorphose semble aussi être impliquée dans la résistance retrouvée chez les 

juvéniles. Effectivement, lors de notre étude les juvéniles fraîchement métamorphosés 

(ju111et) ont montré une plus grande résistance à la bactérie QUe les juvéniles prélevés à 

l'automne (octobre). Ce phénomène semble lié à l'apparition de nouveau antigènes 

spécifiques d'adultes Qui viennent créer un état d'histo-incornpatib1lité (incapacité 

d'accepter des greffes entre individus et incapacité de reconnaître les antigènes) chez 

l'animal déjà immunocompétent depuis le stade larvaire. La larv'e reconnaît donc les 

antigènes adultes et les alloantigènes (/e antigène provenant de la même espèce mais 

d'un autre individu) comme étrangers. Le problème Qui pourrait en résulter est la formation 

d'une maladie auto-immune lors de la métamorphose conduisant à une mort certaine, mais 

les grenouilles ne semblent aucunement confrontées à ce phénomène, et le mécanisme 

demeure encore inconnu. La métamorphose chez les anoures constituent une période 

privilégiée pour l'induction de la tolérance aux antigènes mineurs et r:najeurs d'histo­

compatlbllité. ce mécanisme semble associé à une diminution du nombre de cellules 

thymiques (cellules T) et être affecté en partie par une suppress10n allo-immune active 

due à des lymphocytes de l'animal Qui métamorphOse (Roitt et 0/, 1985). 

Bien QUe les raisons demeurent encore aujourd'hui inconnues, le fait Que la maladie 

des pattes rouges soit principalement retrouvée chez les têtards et les grenou111es 

adultes, alors Qu'elle est quasi inexistante chez les grenouilles juvéniles (Hird et 01. 

19B 1), vient démontrer 1'1mportance de la métamorphose sur la rés1stance de l'animal face 

aux invasions bactériennes. 
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La métamorphose jumelée à l'hibernation smt les deux principales responsables de 

la différence observée entre les juvéniles et les adultes. La métamorphose semble fournir 

tous les éléments nécessa1res à l'obtention cfune bonne immunité alors que l'hibernat1on 

V1ent affa1bl1r le système immuntta1re. 

Il existe tout de même un système de ~tection chez les grenouilles adultes contre 

les invasions bactériennes. Cette protection serait assurée d'une part par l'existence 

d'anticorps préformés chez la grenouille ayant rentrée en hibernation et ayant la capacité 

cfopsoniser (processus favorisant la phagocytose) et d'autre part par le complément 

responsable de la lyse de l'antigène. De plus, il semble que les macrophages de la grenouille 

hibernante conservent une certaine capacité de phagocytose. Ces trois éléments confèrent 

donc à la grenouille hibernante une certaine protection contre les infections systémiques 

(Banas et tll, 1985). 
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7. Cooclusion 

L6 présente étude 6 montré que 16 concentration 1ll6Xl11'l61e d'~ ~1l(J 

se retrouve eu J)'intemps ce QUi vient corroborer les résult6ts de plusiet.rS outetrS. Tous 

les cas de rl'leledie des pattes rouges eu lee S6int-Pierre oyent été répertoriés 6U 

printemps, l'tylothèse d'lJ1e re16tion entre 16 coo;entr"etion b6Ctérieme et 16 11'l616die s'en 

trotNe renforcée. 

COOCerTMYlt les relations entre les paramètres ~1co-chimiques et A ~Iltl , 

seule 16 metière en suspension 6 présenté lXl lien sig-lific6tif, et ce uniquement poli'" 16 

période du printemps. Ceci s'exp1iquernit P6f'" le feit QU' étent en plus g1Ylde concentretion 

les b6Ctéries nécessitent l.Ile plus g1Ylde QU6I'ltité d'éléments rutritifs pour lar 

croissance puiSQU'elles se retrouvent à cette période en présence de températlJ"eS 

f6\lOr6bles à lar croisS6OCe optiffi6le. 

En regard ft lar aptitude ft coloniser ft l'intériar d'lJle g1Ylde v6liété de corxntioos 

enYirorrmlent6les, il est normal de retrDll\ler peu de re16tion entre ~ lyJ'lr 

lIli/8 et les p6r6mètres physico-chimiques. 

Le pollution orgenique présente eu loc Saint-Pierre polIT6it éventuellement jouer !.Il 

rôle d6ns 1'6UgI'l'"Ientation de 16 densité d' ~ ~1l8 et deYr6 dooc f6ire l'rejet 

d'études plus opprofondies en raison de lar influence sur 16 prolifération et 16 résist60Ce 

des souches b6ctériernes. 

Des études éventuelles de sérotWie de le b6ctérie de 16 g-eooume léoper"d et <il 

miheu ~ti~ du 16C Saint-Pierre polITOOt être enyisegées 6fin de déterminer 6Yec 

exactitude d'lIle ptYt, si les sruches M'llhibiemes sont réellement moins Yirulentes (JJe 
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les souches ichtyennes et d"autres part d"évaluer la virulence des souches aQUatiques 

présentes dans le mi11eu (lac Saint-Pierre). De même que des études effectuées sur le 

sérum afin d'évaluer le pouvoir bactéricide chez les grenou111es. 

En outre, 11 sera1t 1ntéressant d"env1sager une étude comparaUve de la réaction 1m­

munitaire entre les grenouilles adultes et les grenouilles juvéniles afin de mieux 

r.omprendre la plus grande résistance face aux infections bactériennes retrouvée chez les 

juvéniles. De même qu"une étude sur les mécanismes de défense de la grenouille vis-à-vis 

d"AYmJœJtJShf.Jt.tl.m1l8 1 et sur les facteurs pouvant influencer la réponse immunitaire 

chez les amphibiens. 

L"écologie d" AeTnJ«!8S hf.Jt.tl.m1l8 demeure encore au joun1hui pratiquement incon­

nue. Des études devront donc être entreprises quant 8 savoir ce qui régit la croissance de 

cette bactérie dans les milieux aquatiques. 
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9. Annexes. 

Annexe. 1. 

Calcul de la OLSO P6f"' la méthode de Reed et Muench ( 1 938) 

Calcul de la OLSO pour la souche ichtyenne LL 1 chez les grenouilles adultes 

Dilution Morts Stlvies Cumulatif % de Mortalité 
morts survies 

107 10 0 29 0 100 

106 7 3 19 3 86.36 

105 7 3 12 6 66.67 

104 5 5 5 11 3125 

103 0 10 0 21 0.00 

Calcul détaillé: 

A maximum ffi.67 (105) 

B minimum : 31.25 (104) 

M 50.00 

AMM' =ABB' 
10 B'X' = AM' = 66.67 - 50.00 = 16.67/35.42 = 0.47 

BB' AB' 66.67 - 31.25 

2° 400 + 0.47 = 447 

3° 104.47 bactéries/ml 
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Calcul de la D.L50 pour la souChe lChtyenne LL 1 chez les ~mes juvéniles 

Dilution Morts Slrvies CUrnllaUf % de Mortalité 
morts survIes 

7 ·3 7 3 70.00 

o 10 o 13 0.00 

105 o 10 o 23 0.00 

104 o 10 o 33 0.00 

o 10 o 43 0.00 

Calcul déta1l1é: 

A maximum :70.00 (107) 

6 minimum: 0.00 (106) 

M :50.00 

Af't1'=A6ff 
10 6'X' = AM' = 70.00 - 50.00 = 2O.00nO.OO = 0.29 

66' AB' 70.00 - 0.00 

?! 6.00 + 0.29 = 6.29 

30 106.29 bactéries/ml 
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Calcul de la D.L.50 pour la souche amphlblenne 5.5 chez les grenouHles adultes. 

Dllution Morts 5urvies Cumulotlf % de Mortolité 
morts survies 

9 3 9 25.00 

9 2 18 10.00 

9 27 3.57 

o 10 o 37 0.00 

o 10 o 47 0.00 

-Une dose de 6 X 107 bactéries/ml entroÎne une mortolité de 25 % . 
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Annexe.2. 

Évaluation des densités bactériennes 

Valeurs en UFC/ml ~: écart-type) Qui ont servi à l'évaluation des densités bactériennes 

par site et par saison. 

Périodes Sites Tri pll cats moyenne 

2 3 

printemps 

98(14)6 101 (29) 134(32) 111(16) 

2 280 (55) 318 (45) 221 (40) 273 (40) 

3 34(11) 38 (19) 21 (9) 31 (7) 

4 33 (20) 25 (12) 26 (13) 28(4) 

5 36 (31) 25(12) 32(8) 31 (5) 

6 122 (44) 116 (19) 140 (36) 126(10) 

7 7(7) 3 (4) 2(3) 4 (2) 

été 

10 (8) 6 (5) 5(4) 7 (2) 

2 37(5) 44(18) 39(7) 4O(3) 

3 28(8) 19 (9) 25(4) 24(4) 

4 16 (5) 13 (12) 25 (10) 18 (5) 

5 42(9) 44(17) 52 (11) 46(4) 

6 62 (23) 77(5) 89 (28) 76 (11) 

a: chacune de ses valeurs est issue de la moyenne de trois dilutions (1:10, 1: 50 et 1: 100) 

de l'échant111on d'eau. 
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Périodes Sites Triplleftts 

2 3 

eutOt'ftle 

26 (12) 23 (10) 17 (5) 22(4) 

2 55 (18) 45(19) 34(13) 45(9) 

3 1(1) 4 (3) 4 (3) 3 (1) 

4 37 (13) 48 (14) 44(11) 43(5) 

6 18 (8) 18 (13) 15 (4) 17 (1) 
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