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VIRAL ERYTHROCYTIC NECROSIS 

Host species 
Viral erythrocytic necrosis is known to infect marine and 
anadromous fishes of the families Clupeidae, Cyclopteri- 
dae, Cottidae, Gadidae, Labridae, Osmeridae, Pholidae, 
Pleuronectidae, Salmonidae, and Sciaenidae. 

Disease name 
Viral erythrocytic necrosis (VEIV) 

Etiology 
This disease is caused by an erythrocytic, icosahedral cy- 
toplasmic deoxyribovirus (EICDV) of the family Iridovi- 
ridae. 

Associated environmental conditions 
In Pacific salmon (Oncorhynchus keta and 0 .  gorbuscha), the 
disease has been diagnosed over a wide range of temper- 
atures (6.5"C- 19°C) but appeared to be most severe dur- 
ing the summer (Evelyn and Traxler, 1978). 

Geographical distribution 
At present, the known distribution of this disease is the 
North Atlantic Ocean, including the middle Atlantic and 
New England states, the maritime provinces of Canada, 
and English coastal waters. The disease has also been re- 
ported from the North Sea (Smail and Egglestone, 1980) 
and from Pacific salmon and herring along the northwest- 
ern coast of the United States and the west coast of Can- 
ada. Sherburne and Bean (1979) have reported infections 
in landlocked populations of smelt (Osmerus mordax) in 
Maine, USA. 

Significance 
The prognosis for fish infected by VEN virus is not well 
known. Mortality rates of up to 0.3 %/day in chum ( 0 .  
keta) and pink ( 0 .  gorbuscha) salmon are reported by 
Evelyn and Traxler (1978), but these studies were com- 
plicated by the concurrent occurrence of vibriosis and 
bacterial kidney disease (BKD). 

McMillan and Mulcahy (1979) have observed a higher 
prevalence of infection in young-of-year Pacific herring 
(Clupea harengus pallasi) than in older fish. Sherburne 
(1977) found a higher prevalence in pre-spawning than in 
post-spawning alewife (Pornolobus pseudoharengus) . A pos- 
sible explanation for both of the above observations 
would be that infected animals are being lost from the 
population. 

Chum salmon infected with VEN virus and subsequently 
challenged with Vibrio anguillarum experienced 2.6 times 
greater mortality than did control fish. Also, VEN-in- 

NECROSE ERYTHROCYTAIRE VIRALE 

On sait que la nCcrose trythrocytaire virale contamine les 
poissons marins et anadromes appartenant aux familles 
suivantes: Clupeidae, Cyclopteridae, Cottidae, Gadidae, 
Labridae, Osmeridae, Pholidae, Pleuronectidae, Salmo- 
nidae et Sciaenidae. 

Nom de la maladie 
Ntcrose Crythrocytaire virale (VEN) 

~ t i o l o ~ i e  
Cette maladie est causte par un virus B ADN, icosakdri- 
que, Crythrocytaire, B multiplication cytoplasmique qui 
appartient B la famille des Iridoviridae. 

Conditions de milieu 
Chez les saumons du Pacifique (Oncorhynchus keta et 0 .  
gorbuscha), on a diagnostiqui la maladie dans des eaux 
dont la temperature s'ttend sur une large Cchelle 
(6.5"C - 19°C). Cependant, c'est pendant 1'CtC qu'elle ma- 
nifeste la plus grande gravitt (Evelyn et Traxler, 1978). 

Distribution gkographique 
A l'heure actuelle, elle est connue dans 1'Atlantique 
Nord, Atlantique moyen inclus, ainsi que dans les ttats 
de la Nouvelle Angleterre, les provinces maritimes du Ca- 
nada et les eaux littorales anglaises. O n  l'a rapport6 Cga- 
lement de la Mer du Nord (Smail et Egglestone, 1980) et 
des saumons du Pacifique et des harengs le long de la 
c6te nordouest des Etats-Unis et de la c8te occidentale du 
Canada. Sherburne et Bean (1979) ont relatt l'existence 
de contamination chez des populations d'Cperlan (Os- 
merus rnordax) isolCes de la mer, dans le Maine, fitats- 
Unis. 

Importance 
Le pronostic de la maladie chez les poissons contamintes 
par le virus de la nCcrose trythrocytaire n'est pas bien 
connu. 

Des taux de mortalit6 pouvant atteindre 0.3 % par jour 
chez le saumon keta ( 0 .  keta) et le saumon rose ( 0 .  gorbu- 
scha) ont CtC signales par Evelyn et Traxler (1978). Ce- 
pendant, ces observations sont compliqutes par la prt- 
sence simultante de vibriose et de corynCbactCriose. 

Pour le hareng du Pacifique (Clupea harengus pallasi), 
McMillan et Mulcahy (1979) ont observC une prevalence 
plus Clevte chez les jeunes de I'annCe que chez les indivi- 
dus plus ages. Pour l'alose gaspareau (Pornolobus pseudo- 
harengus), Sherburne (1977) a trouve que la prevalence 
etait plus Clevte chez les individus qui n'avaient pas en- 
core pondu que chez ceux dont la ponte etait terminte. 



fected fish had a significantly decreased tolerance to oxy- 
gen depletion (McMillan et al., 1980). 

Control 
At present, our meagre knowledge of the geographic dis- 
tribution of the disease and the method of transmission 
makes discussion of controls impractical. Preventing the 
introduction of infected fish into hatchery or landlocked 
environments where the disease is not presently known 
would seem prudent. 

Gross clinical signs 
In heavily infected fish, this disease results in a marked 
decrease in haematocrit. Haematocrits of 2 to 10 '10 were 
common in infected salmon. The blood clotted slowly or 
not a t  all. The anaemia was noted grossly in the pale ap- 
pearance of gills, heart, liver, and digestive tract (Evelyn 
and Traxler, 1978). Clinically, it appears as a macrocytic 
hypochromic anaemia. 

Histopathology 
In Giemsa-stained blood smears the disease is manifested 
as cytopathological changes in erythrocytes, including 
nuclear pycnosis and/or eosinophilic cytoplasmic inclus- 
ions. The extent of the  t to pathological changes varies 
with the host species. Some species exhibit minimal nu- 
clear changes associated with cytoplasmic inclusions; in 
others, cytoplasmic inclusions are rarely seen in the pres- 
ence of extensive nuclear pycnosis. Cytoplasmic inclus- 
ions are 0.8 to 4.0 ym in diameter. In electron micro- 
graphs they appear most commonly as a spheroid viro- 
plasm with a nearby cloud of hexagonal or pentagonal 
virions, with an average diameter of 310 to 360 nm. The 
virions consist of an outer envelope, possibly an inner 
coat, and an electron-dense nucleoid approximately 205 
to 230 nm in diameter. 

Comments 
This disease is being referred to as VEN (viral erythro- 
cytic necrosis) in the Pacific northwest United States. 
There is some feeling that the piscine nature of the dis- 
ease should be de-emphasized because of its great sim- 
ilarities to iridovirus infections of other poikilotherms. 

Une explication possible de ces deux observations peut 
Etre trouvte dans le fait que les animaux contamints 
avaient disparu. 

Chez des saumons keta atteints par le virus de la nicrose 
trythrocytaire, un lot de poissons recontaminks par Vibrio 
anguillnrum prtsentait une mortalitt 2.6 fois plus Clevte 
que le lot tCmoin. Le tolerance d'kpuissement d'oxygkne 
est aussi considCrablement diminuC chez des poissons 
contaminis par le virus VEN. 

Prophylaxie et traitement 
A l'heure actuelle, du fait de notre connaissance limitte 
de la rkpartition gtographique de la maladie et de son 
mode de transmission, il n'est guitre possible de parler de 
mesures de prophylaxie et de traitement. I1 parait pru- 
dent d'Cviter l'introduction de sujets contamints dans les 
Ccloseries ou dans les lieux isolts de la mer oh la maladie 
n'est pas actuellement connue. 

Signes cliniques macroscopiques 
Chez les poissons fortement contamints, cette maladie 
provoque une forte diminution du taux d'htmatocrites. 
Des taux de 2 B 10 % sont frequents chez les saumons at- 
teints. Le sang ne coagule pas ou coagule lentement. Ma- 
croscopiquement, l'antmie se manifeste par l'aspect blan- 
chgtre des branchies, du coeur, du foie et des voies di- 
gestive~ (Evelyn et Traxler, 1978). Du point de vue 
clinique, la maladie se prtsente comme une anCmie hy- 
pochrome macrocytaire. 

Histopathologie 
Dans des frottis de sang colorCs au Giemsa, la maladie se 
manifeste par des ltsions parhologiques des trythrocytes 
comportant une pycnose du noyau et (ou) des inclusions 
tosinophiles dans le cytoplasme. L'importance des 1C- 
sions cytopathologiques varie selon les h8tes. Certains 
d'entre eux prCsentent des ltsions nucltaires minimes as- 
socites B des inclusions dans le cytoplasme. Chez d'au- 
tres, on n'observe que de rares inclusions cytoplasmiques 
en meme temps qu'une pycnose ttendue du noyau. Ces 
inclusions ont un diamktre de 0.8 B 0.4 pm. Sur des photo- 
graphies en microscopie tlectronique, elles se prtsentent, 
le plus souvent, sous la forme d'un viroplasme sphtroide 
entourt d'un nuage des virions hexagonaux ou pentago- 
naux, d'un diamktre moyen de 310 B 360 nm. Ces virions 
sont constituks par une enveloppe externe, facultative- 
ment par un revCtement interne et par un nucltoide opa- 
que aux Clectrons d'environs 205 B 230 nm de diamktre. 

Remarques 
Cette maladie est considerke comme une ntcrose tryth- 
rocytaire virale dans la rCgion Pacifique du nordouest des 
Etats-unis. I1 y a des raisons de penser que la nature ich- 
thyologique de cette virose peut Etre remise en question 
du fait des grandes similitudes qu'elle prtsente avec les 
affections B iridovirus d'autres poi'kilothermes. 
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