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Résumé 

Un champ de recherche grandissant en écotoxicologie est l'étude de la bioaccumulation et des 

effets liés à l'ingestion des métaux par la voie alimentaire, et non seulement par la voie aqueuse, 

chez les organismes aquatiques. Comme le cuivre présent dans le poisson provient généralement 

de son alimentation, les effets qui y sont associés sont encore peu documentés. Dans les 

écosystèmes aquatiques, maints facteurs biotiques et abiotiques tels que la productivité des 

milieux et la température varient au gré des saisons. L'accès à un régime alimentaire adéquat 

fluctue donc naturellement au cours du cycle vital des poissons et influence leur métaboIlsme. 

Les métaux, en plus des dépenses énergétiques qu'ils occasionnent lorsqu'ils sont absorbés en 

excès par les poissons, entraînent dans ces milieux contaminés une réduction de la diversité et de 

la disponibilité de leur nourriture. Ainsi, ce mémoire examine les conséquences simultanées de 

deux agents stressants, la restriction du régime alimentaire combinée à l'exposition au cuivre par 

l'ingestion d'une proie naturelle (Lumbriculus variegatus), sur les réserves énergétiques, le taux 

métabolique, les capacités métaboliques et la croissance du tête-de-boule (Pimephales promelas). 

De plus, grâce à une alimentation individualisée, il incorpore des informations sur la 

bioaccumulation du cuivre. Même si la croissance était défavorisée pour tous les poissons, la 

présence simultanée des deux types de stress a entraîné une altération supérieure de la croissance 

au cours de la phase initiale de l'exposition. La restriction alimentaire affectait rapidement et 

abondamment le métabolisme du tête-de-boule. Étonnamment, la variation du taux 

d'alimentation parmi les groupes ayant ingéré ou non des proies contaminées n'influençait pas la 

bioaccumulation corporelle du cuivre, qui au final, était inférieure chez les groupes ayant ingéré 

des proies contaminées, et expliquée en partie par la charge journalière ingérée de cuivre. De 

surcroît, l'exposition au cuivre portait moins atteinte en fin d'exposition aux réserves 

énergétiques et aux capacités glycolytiques des tête-de-boules que l'absence de contamination de 

leur nourriture. Les différents patrons de bioaccumulation du cuivre suggèrent que l'épithélium 

du tube digestif protégeait les poissons qui ingéraient plus de proies contaminées et que les 

mécanismes d'homéostasie de ce métal essentiel variaient selon le temps d'exposition. Pour 

mieux cibler les effets potentiellement toxiques du cuivre provenant de la nourriture, les travaux 

futurs gagneraient à mieux définir le trajet du cuivre en examinant sa bioaccumulation dans le 

tube digestif, la bile et le foie séparément du reste du poisson selon une approche individuelle de 

l'alimentation. 
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Abstract 

Ecotoxicological studies are increasingly interested in looking at metal-related effects and 

bioaccumulation in aquatic biota not only through water but also dietary pathways. Although 

copper in fish is mainly accumulated from their food, such dietary-related effects are still poorly 

documented. In freshwater ecosystems, many abiotic and biotic factors such as productivity and 

temperature fluctuate according to seasonal patterns. Accessibility to an adequate diet is therefore 

naturally varying throughout the life cycle of fish and influences its metabolism. In addition to 

energetic costs related to excessive metal absorption in fish from contaminated environments, 

metal contamination leads to decreasing food diversity and availability. Thus, this thesis 

examines simultaneous consequences of two stressor agents, restriction of feeding regime 

combined to dietary copper exposure by using a natural prey (Lumbriculus variegatus), on energy 

reserves, metabolic rate, metabolic capacities and growth of fathead minnow (Pimephales 

prame/as). Moreover, this thesis incorporates information on copper bioaccumulation obtained 

from an individualized feeding experimental design. The simultaneous presence of two stressors 

during the initial exposure period has led to a greater impairment in fish growth even though all 

fish experienced growth reductions. Restriction of feeding regime rapidly led to an important 

impairment in fathead minnow metabolism. Surprisingly, variation in feeding rate did not 

influence copper bioaccumulation in fish body which was lower in fish fed contaminated prey 

and partly explained by daily copper ingested dose. Furthermore, under our experimental 

conditions of dietary restriction for all fish, those ingesting a contaminated prey displayed less 

decreases in energy reserves and glycolytic capacities than fish ingesting a non contaminated 

prey. Various patterns of copper bioaccumulation suggest that the digestive tract epithelium was 

protecting fish fed more contaminated prey and that homeostatic mechanisms of this essential 

metal varied with duration of exposure. Future studies would benefit from a better understanding 

of the potentially toxic effects of dietary copper in fish by examining bioaccumulation in 

digestive tract, gallbladder and liver separately from the remaining carcass according to an 

individual feeding approach that would improve our knowledge of the routes of copper 

regulation. 
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alimentaire de charge du cuivre (BRACu) dans le corps et la paroi du tube 
digestif, en E et F, respectivement. Comme les paramètres soustraient la 
valeur moyenne du groupe témoin de même taux d'alimentation (voir la 
section 2.9), seulement deux traitements découlant de la combinaison des 
facteurs expérimentaux sont énumérés (abscisse) : 1 %*nourriture contaminée 
au cuivre (lCu) et 5%*nourriture contaminée au cuivre (5Cu). Nombre 
d'échantillons (n) selon la séquence (abscisse) : 10 et 15 (l Cu) ; 7 et 13 
(5Cu). Les barres d'erreur en y représentent les erreur-types des moyennes. 
Les lettres indiquent les différences significatives (p<0,05) issues des tests 
ANOVA selon le facteur d'alimentation entre ces 2 traitements............................. 49 



1. INTRODUCTION 

1.1 Présentation générale 

Le cuivre est un élément de transition essentiel à la santé des organismes vivants. Il entre dans la 

composition de protéines et dans l'accomplissement d'étapes clés du métabolisme comme la 

respiration cellulaire (Linder & Hazegh-Azam 1996 ; Bury et al. 2003 ; MomCilovié 2004). Les 

organismes aquatiques doivent combler leurs besoins de base en cuivre en équilibrant leur prise 

en charge journalière de cuivre, ayant pour origines simultanées la voie aqueuse et alimentaire, 

avec la gestion de la distribution corporelle de ce métal, sa détoxication et son excrétion 

(Kamunde et al. 2002b). La plupart des vertébrés ont cette capacité de maintenir l'homéostasie 

du cuivre en faisant moduler les différentes voies de régulation (Linder & Hazegh-Azam 1996), 

une caractéristique commune des poissons envers les métaux essentiels, à l'inverse des métaux 

non essentiels pour lesquels leur concentration corporelle a plutôt tendance à refléter le niveau de 

contamination du milieu (Luoma & Rainbow 2008). Lorsque cette capacité possiblement 

évolutive - étant donné la présence de molécules de transport homologues parmi les poissons 

téléostéens (Bury et al. 2003) - mais variant selon l'espèce considérée n'est pas outrepassée, la 

carence et la toxicité en cuivre devraient être évitées (Kamunde et al. 2002b ; Luoma & Rainbow 

2008). Comme les poissons en phase rapide de croissance peuvent avoir des besoins de base plus 

élevés en cuivre (Clearwater et al. 2002), ils peuvent apparemment être plus sujets à une carence 

ou à la toxicité de celui-ci, mais cela serait aussi dû au fait qu'en cette phase de leur cycle de vie, 

les jeunes poissons ont une plus haute efficacité d'absorption couplée à l'immaturité de leur 

système d'excrétion (revu par Kamunde et al. 2002b). 

Lorsqu'il parvient en excès jusqu'aux cellules, le cuivre peut se lier à des sites non appropriés et 

induire des effets néfastes (toxicité directe). Étant un métal de transition, le cuivre a une forte 

tendance à se complexer, à être impliqué dans la biosynthèse de macromolécules y compris celles 

dont il fait partie de leur composition, mais spécialement dans des processus exploitant des 
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réactions associées à son potentiel d' oxydo-réduction (oscillation entre l'état cuprique CuH et 

cupreux Cul de sa forme ionique libre, dépendamment de la physico-chimie de la cellule ou du 

milieu, et de la présence d'oxygène). Cette même instabilité, très utile à l'activité de la cellule, 

porte atteinte à son intégrité lorsque ce métal, présent en excès dans la cellule, initie la production 

de radicaux libres qui iront oxyder les lipides membranaires, et oxyder directement des sites 

cellulaires importants comme les groupements sulfurés des protéines (Linder & Hazegh-Azam 

1996 ; MomCilovié 2004 ; Stohns & Bagchi 1995). 

L'émergence des activités humaines du XIVe siècle a mené à l'intensification de la remise en 

circulation des minerais, et à la contamination polymétallique de certains écosystèmes aquatiques 

naturels. Pour le maillon supérieur d'un tel réseau trophique, en plus de la toxicité directe qu'ils 

peuvent induire, les métaux peuvent générer des effets dans la structure de ce réseau (toxicité 

indirecte), et entre autres nuire aux besoins nutritionnels d'organismes comme les poissons 

(Rasmussen et al. 2008). Le cuivre présent dans le poisson provient généralement de son 

alimentation (Kamunde et al. 2002a ; Kamunde et al. 2002b), mais les effets associés au cuivre 

d'origine alimentaire sont encore peu documentés (Clearwater et al. 2002 ; Bury et al. 2003 ; 

Luoma & Rainbow 2008). 

1.2 Le cuivre dans l'environnement 

Le cuivre est un métal abondamment trouvé dans l'air, les sols, l'eau et le vivant. Le transport à 

grande échelle des poussières atmosphériques de cuivre est la plus importante source naturelle 

émise dans l'environnement. Cette source totalise 12.106 t Cu·an-l . Au XIVe siècle, les activités 

anthropiques ont intensifié la remise en circulation des minerais de cuivre (Flemming & Trevors 

1989), qui localement en zones densément peuplées et industrielles, représentent des émissions 

atmosphériques dépassant les sources naturelles en atteignant 18.106 t Cu' an-l (Puxbaum & 

Limbeck 2004). Les retombées d'émissions atmosphériques en métaux solubles de certaines 
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fonderies de CUivre à l'Est du Canada, tout en étant influencées par les conditions 

météorologiques locales, sont composées à 70 % de cuivre (selon les retombées sèches et aussi 

selon les retombées humides). Ces retombées poursuivent leur route jusqu'aux sols de surface, 

eaux lacustres et sédiments environnants jusqu'à des distances pouvant dépasser, à plusieurs 

reprises, la centaine de kilomètres (Environnement Canada 2001). Le cuivre est naturellement 

présent sous forme métallique solide et stable dans les gîtes minéraux (CuO) et se propage dans 

l'environnement via leur désagrégation. Les formes ioniques (Cul, CuH) ont un comportement 

plus instable lié à la nature du milieu d'occurrence (Puxbaum & Limbeck 2004). En effet, la 

spéciation du cuivre est réversible selon les caractéristiques du milieu (Campbell et al. 2006). 

La spéciation du cuivre dans les milieux aquatiques (ion libre, hydroxo-complexe, complexes 

organique et inorganique) est inhérente à ses propriétés chimiques et grandement influencée par 

la physico-chimie de l'eau et des sédiments présents (pH, dureté, présence de matière organique, 

alcalinité, salinité, force ionique, minéraux, potentiel redox). L'ion de cuivre est facilement 

complexé, précipité ou adsorbé, il participe à des réactions d'oxydo-réduction et il se lie 

facilement à d'autres ligands. En eau douce, plus de la moitié du cuivre est liée à de la matière 

organique. Ainsi, peu ou pas d'ions de cuivre sont naturellement trouvés dans les milieux 

aquatiques ou dans les systèmes biologiques (Spear & Pierce 1980 ; Flemming & Trevors 1989 ; 

Linder & Hazegh-Azam 1996 ; Campbell & Couillard 2004). 

1.3 L'importance du cuivre alimentaire 

Selon une vision schématique de la prise en charge des métaux d'origine alimentaire, celle-ci 

dépend de trois facteurs: le taux d'alimentation, la concentration en métal de la proie, ainsi que 

l'efficacité d'assimilation du métal. Mais en réalité, une multitude de facteurs environnementaux, 

écologiques et biologiques influencent le taux de prise en charge d'un métal via la nourriture 

ingérée. À titre d'exemple, le besoin d'ingestion de nourriture d'un organisme aquatique 
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dépendra en partie de son taux métabolique, qui lui, peut varier en fonction de la température du 

milieu, mais aussi de la disponibilité de nourriture dans l'habitat, ainsi que de la qualité de la 

nourriture choisie. Dans le milieu naturel, la prise alimentaire des métaux dépend de l'importance 

relative de cette voie d'exposition par rapport à la voie aqueuse. Lorsque la voie alimentaire 

domine, la biodisponibilité du métal (cette fraction de métal assimilée dans les tissus de 

l'organisme-prédateur) peut être suivie par le biais de la mesure de l'efficacité d'assimilation du 

métal (la mesure quantitative la plus efficace de la biodisponibilité du métal par la nourriture). 

Cette dernière est influencée par la nature de la nourriture, les facteurs contrôlant la libération 

digestive du métal de la nourriture, la forme de métal libérée, et si cette forme peut être prise en 

charge par les cellules épithéliales du tube digestif de l'organisme-prédateur, une étape 

incontournable pour atteindre la circulation interne (Luoma & Rainbow 2008). 

Contrairement à la croyance populaire, l'efficacité d'assimilation relative à la prise en charge du 

cuivre par la voie de l'eau, ou celle par la voie de l'alimentation, sont très similaires chez le 

poisson lorsque les doses quotidiennes (relatives à chacune des voies) sont comparées, plutôt que 

les concentrations respectives (Clearwater et al. 2002). Ces deux sources potentielles de prise en 

charge sont à considérer également (Luoma & Rainbow 2008) .. Plusieurs études ont amené des 

éléments de preuve montrant que la voie majeure de prise en charge du cuivre est la voie 

alimentaire lorsque la croissance des poissons est normale (revu par Bury et al. 2003). L'étude 

effectuée par Kamunde et al. (2002a, b) a montré que la voie majeure d'accumulation nouvelle 

du cuivre était celle de la nourriture préparée avec une concentration élevée en cuivre (pertinente 

dans l'environnement) lorsque le poisson en santé était en présence simultanée d'une eau 

contaminée pendant 50 jours en laboratoire. Les chercheurs étaient capables de suivre 

l'accumulation nouvelle de cuivre dans les différents groupes de poissons en utilisant un 

radionucléide de cuivre (64CU). Lorsque les doses journalières de cuivre des deux voies (aqueuse 

et alimentaire) sont toutes deux considérées et que la nourriture préparée ne fournit pas l'apport 

adéquat, le cuivre aqueux devient possiblement une source importante de cuivre pour palier à un 

apport de base alimentaire insuffisant (revu par Clearwater et al. 2002 et Bury et al. 2003). 
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Très peu d'auteurs se sont efforcés de rendre le contexte de leur expérience réaliste en étudiant 

l'effet alimentaire du cuivre chez le poisson par l'ingestion d'une proie vivante. L'étude de 

Mount et al. (2006) comparait la santé de deux espèces de poissons en fonction de leur 

alimentation selon trois différents types de proies naturelles. La valeur nutritive de l'alimentation 

naturelle (versus artificielle) a été examinée dans une perspective de complémentarité aux études 

sur la voie d'exposition alimentaire aux métaux. Les auteurs de l'étude de Hansen et al. (2004) 

ont récolté des sédiments naturellement contaminés selon plusieurs métaux et les ont intégrés 

dans une étude où les poissons ingéraient une proie naturelle ayant biologiquement incorporé les 

contaminants provenant de ces sédiments. Finalement, les études de Woodward et al. (1995) et de 

Farag et al. (1994, 2000) ont utilisé des invertébrés récoltés sur le terrain dans un contexte 

étudiant l'exposition des poissons par la voie alimentaire via ces vecteurs naturels de 

contamination pollymétallique. 

Il manque manifestement d'études pour lesquelles les poissons seraient alimentés avec des proies 

naturelles (ayant déjà incorporé le cuivre dans leurs tissus), afin de pouvoir comparer la 

biodisponibilité du cuivre ingéré sous cette forme de celle obtenue d'après les nourritures 

artificiellement préparées, ou avec des proies récoltées dans les milieux contaminés (Clearwater 

et al. 2002). Par ailleurs, l'étude de Farag et al. (1994) a rapporté une réduction de croissance 

chez les poissons ayant été exposés via des proies naturelles à des concentrations métalliques 

typiquement inférieures à celles utilisées dans des études où la nourriture avait été artificiellement 

préparée (revu par Hansen et al. 2004). Devant la variabilité associée à différents types de proies 

naturellement contaminées selon plusieurs métaux (différents lieux d'origines, différents types de 

proies ingérées selon le poisson-prédateur et la contamination du lieu de récolte, différents types 

d'expositions liés à des mélanges de métaux variables), il devient difficile d'attribuer des liens de 

cause à effet attribuables à un métal en particulier lorsque par exemple une croissance réduite des 

poissons est observée dans les milieux contaminés (Mount et al. 2006). Jusqu'à présent, aucune 

étude ne semble avoir étudié les effets liés à la prise en charge spécifique du cuivre chez le 

poisson par l'ingestion de proies naturelles. 
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La physiologie digestive de la plupart des espèces de pOIssons est similaire à celle des 

mammifères (revu par Clearwater et al. 2002). La digestion survient dans 1'environnement acide 

de l'estomac après quoi l'absorption des nutriments survient en majeure partie dans 

l'environnement alcalin de l'intestin. Ainsi, les différences entre les espèces de la physiologie de 

leur tube digestif contribuent à une variation aussi dans la biodisponibilité d'un métal par la 

nourriture ingérée, et sa possible toxicité. 

Les mécanismes d'absorption intestinale du cuivre chez les poissons sont encore peu documentés. 

Une représentation de la prise en charge intestinale du cuivre et de son internalisation dans le 

corps des poissons a été réalisée à partir d'éléments de preuve déjà acquis chez les mammifères, 

et à partir d'études en cours chez les poissons (Randy 1996 ; Linder & Razegh-Azam 1996 ; 

Bury et al. 2003). Des éléments de preuve appuient l'hypothèse que l'entrée apicale du cuivre 

dans l'épithélium intestinal soit un processus passif, et que l'étape limitant le taux de prise en 

charge du cuivre dans le corps via son entrée par l'intestin soit celle de l'extrusion de la 

membrane basolatérale intestinale vers la circulation interne. 

Selon la représentation hypothétique des voies de prise en charge du cuivre chez les poissons 

(Bury et al. 2003), l'arrivée du cuivre dans la lumière intestinale se ferait soit sous une forme liée 

à un ligand, soit sous forme ionique libre CuH, mais son entrée du côté apical de la cellule 

intestinale se déroulerait via un transporteur sous sa forme ionique Cul. Par la suite, les 

métallochaperones se lieraient avec le Cul et le guideraient à l'appareil de Golgi, où il y entrerait 

via un transporteur CuI-ATPase, puis serait incorporé dans des protéines de séquestration des 

métaux à l'intérieur de l'appareil de Golgi. Les vésicules golgiennes le déplaceraient alors 

jusqu'à la membrane basolatérale de la cellule intestinale, là où il serait exporté de l'intestin soit 

via un symporteur Cu/Cl, soit via un autre transporteur ATPase. 

Chez les mammifères et l'humain, le cuivre pénètre dans le liquide interstitiel et le plasma 

sanguin en étant lié à deux protéines, l'albumine et la transcupréine, alors qu'il circule dans le 
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système sanguin en route vers le foie. La majorité du cuivre lié est rapidement déposée dans le 

foie (et dans une moindre mesure les reins). Une fois dans les cellules, le trajet de sa distribution 

est encore mal connu (revu par Linder & Hazegh-Azam 1996). Lorsqu'il entre dans le foie et les 

reins, le cuivre nouvellement absorbé (les chercheurs ont pu suivre des radionucléides de cuivre) 

est incorporé dans plusieurs compartiments cellulaires, ce qui inclut des enzymes, des protéines 

sécrétées pour lesquelles il est essentiel, et pour ce qui est du foie, dans la bile (revu par Linder et 

al. 1998). Dans le foie, le cuivre est incorporé dans la céruloplasmine, puis, c'est sous cette forme 

qu'il est relâché dans le plasma pour être transporté jusqu'aux autres organes du corps. 

Dépendamment de la dose de cuivre reçue, une portion plus ou moins grande du cuivre sera 

directement transportée à la bile. Plus à de fortes doses, moins à de faibles doses, ce qui est 

important dans l'homéostasie du cuivre. Généralement, peu de cuivre semble être entreposé dans 

les tissus parce qu'il est relativement facilement absorbé et excrété. Lorsque la quantité de cuivre 

dans la bile est particulièrement élevée, la sécrétion biliaire est la plus importante voie 

d'excrétion du cuivre, une forme de sécrétion où le cuivre est moins sujet à la réabsorption que 

dans le cas des autres types de sécrétions gastrointestinales où il pourrait se trouver. 

Encore chez les mammifères, la carence en cuivre est accompagnée par une anémie liée à une 

teneur anormale en hémoglobine (hypochrome) et à une taille anormalement petite des 

érythrocytes (microcytaire) ainsi qu'à l'absence de leur reconstitution (aplastique), associée à une 

insuffisance de régénérescence des globules blancs de type granulocyte (revu par Linder & 

Hazegh-Azam 1996). Elle s'accompagne par ailleurs de la diminution de la concentration 

plasmatique du fer lié à la transférine, et de l'accumulation de fer spécifique au foie tout en étant 

liée à l'augmentation de l'oxygénase dégradant l'hème (et libérant le fer). Des éléments de 

preuve suggèrent qu'en cas de carence en cuivre, la priorité est donnée aux provisions de cuivre 

des composantes cellulaires qui l'intègrent, plutôt qu'à celles qui sont liées l'excrétion du cuivre 

(revu par Linder et al. 1998), ce qui est en accord avec le fait que le cuivre est un micronutriment 

essentiel. Effectivement, des études réalisées chez les mammifères suggèrent que l'absorption 

relative du cuivre via la nourriture ingérée vane selon les besoins et serait une capacité 
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adaptative. Lorsque la faible ingestion alimentaire de CUIvre perdure sur des jours et des 

semaines, le pourcentage absorbé de cuivre disponible s'accroît, et vice versa (revu par Linder & 

Hazegh-Azam 1996). 

Une fois le cuivre lié entrant dans la circulation sanguine des poissons, le foie et la vésicule 

biliaire sont les premiers organes internes à accumuler de grandes concentrations en cuivre, suivis 

des branchies, du muscle, et des reins (revu par Clearwater et al. 2002). Le mucus de la lumière 

intestinale joue une part importante dans la protection des tissus intestinaux contre de grandes 

concentrations en cuivre. Il est une voie importante de l'excrétion du cuivre chez le poisson. 

Sinon, les deux voies majeures d'excrétion du cuivre d'origine alimentaire sont l'excrétion 

hépato-biliaire, et les fécès, quoique d'autres voies y contribuent aussi, tel que les branchies, les 

reins, et possiblement l'épiderme. Apparemment, si la présence du cuivre dans l'alimentation est 

excessive, et que la capacité de détoxication des cellules intestinales est suffisante, l'absorption 

du cuivre (dans la circulation interne) est contrecarrée par la séquestration par des 

métallothionéines du cuivre dans les cellules de l'épithélium intestinal (revu par Bury et al. 

2003). Cette séquestration de cuivre (en cas de quantité excessive de cuivre à gérer) est 

potentiellement expulsée dans la lumière de l'intestin via la membrane apicale, puis excrétée dans 

les fécès, sans qu'il n'ait jamais été internalisé (revu par Bury et al. 2003 et Clearwater et al. 

2002). Ainsi, l'intestin a probablement un rôle homéostatique dans le métabolisme du cuivre 

(Clearwater et al. 2002). 

1.4 Les impacts métaboliques du cuivre 

Lorsqu'il est en excès dans la cellule et que sa capacité de détoxication est insuffisante, le cuivre 

peut altérer la structure et la fonction de macromolécules en les oxydant directement (enzymes, 

ADN, lipides) ou en initiant la production de radicaux libres en présence d'oxygène (réactions de 

Fenton), qui eux iront oxyder les lipides membranaires. L'altération de la perméabilité des 
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membranes puis des concentrations d'ions majeurs s'ensuivent. En un mot, l'intégrité de la 

cellule est mise en jeu (revu dans Flemming & Trevors 1989 ; Stohns & Bagchi 1995 ; Linder & 

Hazegh-Azam 1996; Eisler 1998). L'action toxique du cuivre peut avoir lieu directement sur les 

composantes cellulaires, ou par l'induction de réponses face au stress occasionné. Dans les deux 

cas, les perturbations morphologique et physiologique de cette intégrité cellulaire est une 

conséquence de l'insuffisance des systèmes biochimiques (revu par Carvalho & Fernandes 2008). 

D'un point de vue alimentaire, la première action toxique du cuivre chez les poissons serait en 

majorité la production de radicaux libres dans les tissus où il s'accumule (Bury et al. 2003). Peu 

d'information est connue sur les effets du cuivre alimentaire chez les poissons, son trajet interne 

et sa toxicité, mais lorsque le poisson est alimenté pour environ une semaine ou plus selon des 

concentrations élevées en cuivre, il s'accumule à de plus fortes concentrations dans les tissus 

intestinaux, le foie et la vésicule biliaire (bile), et à plus basses concentrations dans les branchies, 

le muscle et les reins (une revue détaillée des différentes études sur le cuivre alimentaire est 

disponible dans Clearwater et al. 2002). 

Certaines études suggèrent que le cuivre inhiberait directement des enzymes respiratoires chez les 

mammifères, mais jusqu'à présent aucune étude n'a trouvé des éléments de preuve appuyant cette 

même hypothèse chez les poissons. Toutefois, des études de terrain dans la région de Sudbury ont 

démontré que la performance de nage aérobie (vitesse de nage critique) et la capacité 

enzymatique aérobie (citrate synthase) était altérée chez les perchaudes de milieux contaminés en 

métaux (Couture & Rajotte 2003). Dans un lac contaminé de la même région, l'altération de 

l'activité hépatique de la citrate synthase survenait l'été alors que la concentration hépatique en 

cuivre des perchaudes était plus grande, et, semblait liée, étant donné des concentrations plus 

élevées en cuivre dans leur contenu stomacal, ainsi qu'un accroissement de leur indice 

d'embonpoint, à l'augmentation de la prise en charge de cuivre pendant la saison de croissance 

(Audet & Couture 2003). Alors qu'en laboratoire le taux de consommation en oxygène de truites 

arc-en-ciel soumises à un effort de nage maximal était plus élevé après 2,5 mois d'exposition à 75 
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J..lg·Vl en CUIvre (McGeer et al. 2000), le taux de consommation en oxygène au repos de 

perchaudes chroniquement exposées aux métaux diminuait avec l'accroissement de leur 

concentration hépatique en cuivre (Couture & Kumar 2003). Chez ces perchaudes provenant de 

lacs naturels de Sudbury, les capacités anaérobie et biosynthétique de leur foie, suivies 

respectivement par la mesure de l'activité enzymatique de la lactate déshydrogénase et de la 

nucléotide diphosphate kinase, étaient plus élevées significativement que celles des perchaudes 

capturées dans les lacs de référence de la même région. Finalement, le taux de consommation en 

oxygène mitochondrial était inhibé de 78 à 100 % lorsque des mitochondries de poissons rouges 

étaient exposées en laboratoire à des concentrations équivalentes à celles typiquement mesurées 

dans le foie (entre 40 et 50 J..lg CU'g-1 masse sèche) de perchaudes sauvages contaminées 

(Garceau et al. 2010). Les auteurs suggèrent que l'altération des capacités aérobies, fréquemment 

rapportée dans les travaux sur les poissons sauvages des milieux contaminés mettant en contexte 

cette étude, est au moins en partie due, d'après leurs résultats, à l'effet du cadmium ou du cuivre, 

bien que les mécanismes n'impliquent pas nécessairement l'inhibition directe de l'activité 

enzymatique. 

Le déclenchement des effets toxiques dépend de la concentration du métal accumulé sous une 

forme métaboliquement disponible (Rainbow 2002). D'ailleurs, des études en milieu naturel 

contaminé ont montré que les perchaudes sauvages accumulaient du cuivre dans leurs 

mitochondries hépatiques (Giguère et al. 2006). L'altération des capacités aérobies' pourrait 

affecter la quantité d'énergie disponible à d'autres processus comme la croissance. La réduction 

du taux de croissance de ces poissons est probablement en partie due à l'augmentation du taux de 

synthèse et de dégradation des protéines (Rajotte & Couture 2002). La production d'une protéine 

comme la métallothionéine (MT) est la première étape de détoxication observée suite à l'entrée 

du métal dans la cellule (Luoma & Rainbow 2008). Bien que le coût précis n'en soit pas connu, 

le maintien de la concentration de la MT séquestrant le cuivre en excès dans la cellule doit 

sûrement impliquer des dépenses énergétiques. Comme les protéines ont une dwée de vie limitée, 
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l'effort investi dans le cycle de renouvellement entre la synthèse et la dégradation de la MT n'est 

pas visible dans le maintien de la concentration de cette protéine. 

D'autres ligands importants comme le glutathion (antioxydant) offrent un support important pour 

contrer la toxicité des métaux. Par ailleurs, des mécanismes intracellulaires complémentaires au 

rôle de la métallothionéine (au moins certains isoformes) dans le maintien de la concentration 

intracellulaire en métal ont été « développés », au fil du temps, par le milieu cellulaire des 

espèces animales aquatiques, incluant la régulation de la prise en charge et de l'excrétion du 

métal, ainsi que la séquestration du métal dans des granules (revu par Campbell & Hare 2009). 

D'après une expérience réalisée avec le tête-de-boule exposé au cuivre par l'eau et par une proie 

naturelle (Lapointe et al. 2011), la réponse de transcription des gènes était plus importante dans le 

cas de la contamination par la nourriture, quantitativement, que par celle de l'eau. Les gènes 

concernés codaient pour des protéines impliquées dans le métabolisme énergétique (cytochrome c 

oxydase, lactate déshydrogénase), la détoxication des métaux (MT) et la protection des protéines 

(hsp70). Par ailleurs, plus le cuivre s'accumulait dans le muscle de perchaudes sauvages récoltées 

en milieux contaminés, plus la capacité aérobie (cytochrome c oxydase) diminuait et la 

concentration en protéines totales augmentait, et plus les gènes codant pour la capacité aérobie 

(cytochrome c oxydase), les MTs et les protéines de protection hsp70 étaient exprimés fortement 

(Pierron et al. 2009). 

Pour fournir la demande d'énergie nécessaire aux processus de détoxication et de réparation liée 

aux dommages suivant l'exposition des poissons au cuivre, le glycogène et le glucose sont 

mobilisés dans le foie (Carvalho & Fernandes 2008). Les voies métaboliques sont régulées de 

manière stricte afin de préserver l'état d'homéostasie de la cellule. Chez les poissons, la cascade 

glycolytique est contrôlée, selon la vision classique, par la régulation allostérique de quelques 

enzymes via différentes composantes servant à lier l'activité enzymatique à son état d'énergie 

cellulaire (revu par Brooks & Storey 1995). Une corrélation a été établie entre les changements 

de liaison particulaire des enzymes glycolytiques de la cellule et les changements dans la 
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demande métabolique globale. Il semble donc probable que la prise en charge du cuivre en excès, 

sa régulation, et son excrétion, soient des activités physiologiques pouvant augmenter les coûts 

métaboliques du poisson, et que ces derniers soient reflétés dans la croissance du poisson. 

Bien que les effets du cuivre sur certains aspects de la physiologie digestive des poissons soient 

subtils (altération de l'activité enzymatique, de la motilité du tube digestif, de la prise en charge 

des éléments nutritifs et de la commande neuronale de la digestion), et n'aient pas encore été 

pleinement examinés, ces derniers pourraient représenter une part importante des effets du cuivre 

alimentaire survenant. chez les poissons présents dans les environnements aquatiques contaminés. 

Jusqu'à présent, le coût que doit avoir cette inhibition enzymatique spécifique à la digestion sur 

les capacités énergétiques globales de l'organisme n'a pas été éclairci. Du moins, l'altération de 

la digestion des poissons de ces milieux pourrait nuire à leur croissance (Clearwater et al. 2002). 

Il est aussi possible que le cuivre puisse affecter la digestion sans qu'il n'ait nécessairement été 

absorbé au préalable à travers le tube digestif des poissons (Clearwater et al. 2002), spécialement 

si ces derniers n'ont pas accès à un régime alimentaire adéquat en condition d'exposition 

chronique. 

Il est difficile de discriminer les effets seulement dus au CUIvre lorsque l'impact du cuivre 

alimentaire sur le métabolisme est étudié, étant donné que le taux d'alimentation des poissons est 

le plus souvent estimé dans les études de terrain, et que plusieurs métaux sont simultanément 

assimilés par l'eau et la nourriture (Campbell et al. 2003). La croissance chétive de la perchaude 

des milieux contaminés de l'Est du Canada reflète bien la complexité qu'est l'étude des effets 

alimentaires indirects liés à l'exposition polymétallique (revu par Campbell et al. 2006). Dans les 

milieux sains, l'alimentation de la jeune perchaude passera progressivement du zooplancton, aux 

macroinvertévrés, jusqu'aux petits poissons. Par contre, la réduction de la diversité de la taille et 

des espèces du régime alimentaire de la perchaude dans les milieux contaminés contribuerait à 

limiter la croissance du poisson (Sherwood et al. 2002). En terme de valeurs énergétiques, le 

régime alimentaire des perchaudes de ces lacs s'appauvrit en « bons» invertébrés (mollusques, 

12 



crustacés, éphémères), en étant remplacés par des taxons tolérants aux métaux, tels que les larves 

de chironomidés, de tricoptères, et les oligochètes (revu par Iles & Rasmussen 2005). Ces 

perchaudes sont donc parfois contraintes à consommer des macroinvertébrés très contaminés 

pendant toute leur vie (Rasmussen et al. 2008). En plus, de nombreux déplacements de chasse 

associés à de petites proies, versus de moins nombreux déplacements associés à de grandes 

proies, sont énergétiquement plus demandants (revu dans Iles & Rasmussen 2005). 

Effectivement, les perchaudes perçues comme les plus actives seraient les plus petites de ces lacs, 

mais elles vivraient aussi moins longtemps (Couture & Pyle 2008). 

En fait, lorsque l'apport d'énergie de la nourriture ne suffit pas à rencontrer les besoins 

énergétiques, les réserves corporelles déjà acquises sont métabolisées et le poisson perd de la 

masse corporelle (Jobling 1994). Certes, on suppose que la quantité de nourriture ingérée doit 

sûrement influencer l'assimilation du cuivre (possiblement son accumulation ou ses effets) chez 

le poisson ainsi que les réponses métaboliques face à son exposition aux métaux (Couture & 

Kumar 2003 ; Campbell et al. 2003 ; Hashemi et al. 2007). Plusieurs auteurs ont attribué la 

réduction de la croissance des poissons à un « bilan énergétique négatif» (Rajotte & Couture 

2002 ; Couture & Kumar 2003 ; Hansen et al. 2004 ; Rennie et al. 2005 ; Pyle et al. 2005 

Rasmussen et al. 2008). 

1.5 Le métabolisme énergétique 

Une grande partie du budget énergétique d'un poisson est liée aux demandes métaboliques 

régulières (répartition entre les coûts minimaux de maintien, d'activités, et ceux relatifs à la 

digestion, l'absorption et la transformation de la nourriture). Le processus le plus énergiquement 

demandant du métabolisme est le cycle de renouvellement (entre la synthèse et la dégradation) 

des protéines et des lipides au niveau cellulaire, après quoi le transport ionique nécessite aussi 

une contribution importante d'énergie (activité ATPase). La biosynthèse des macromolécules 
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(protéines, ARN, ADN) représentant un ensemble de réactions consommant beaucoup d'énergie, 

elle est très sensible aux variations d'approvisionnement d'énergie de l'animal (Buttgereit & 

Brand 1995). Chez les mammifères, lorsque le taux de consommation d'oxygène au repos (une 

mesure indirecte de la capacité de production d'énergie de l'organisme) diminue de 30 %, la 

synthèse de ces composantes tissulaires diminue de 60 % (Buttgereit & Brand 1995). 

L'alimentation récente est la source d'énergie des poissons, elle influence donc leurs capacités 

métaboliques et cet ensemble de réactions sensibles. Devant la variation de la disponibilité et de 

la diversité de la nourriture en milieu naturel, la composition des tissus évolue constamment selon 

l'équilibre entre les gains et les coûts métaboliques occasionnés (Jobling 1994). Par conséquent, 

l'histoire d'alimentation détermine les éventuels investissements énergétiques dans la croissance 

des poissons. Les protéines, les lipides et les glucides ayant toutefois des valeurs énergétiques 

distinctes, la croissance n'informe pas sur la valeur énergétique associée à ce gain ou à cette 

possible perte de masse (taux de croissance). Ainsi, une étude sur la croissance des poissons 

devrait également caractériser la composition biochimique des tissus. 

1.6 Les voies métaboliques étudiées 

Les enzymes du catabolisme (figure 1) sont impliquées dans l'obtention de l'énergie (ATP) des 

composantes provenant de la nourriture (les protéines, les lipides et les glucides). Tout d'abord, la 

glycolyse est menée dans le cytosol de la cellule à partir du glucose, et dont le dernier 

intermédiaire est converti en pyruvate par la pyruvate kinase (PK), ce qui fournit à la fois une 

source d'ATP à la cellule. Ce type de production peut soudainement être amplifié lorsque la 

lactate déshydrogénase (LDH) convertit le pyruvate en lactate, par exemple pour favoriser les 

activités de performance musculaire rapide, ce qui regénère un carburant nécessaire à cette voie 

de production d'ATP de la glycolyse. 
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Figure 1. Représentation simplifiée des voies métaboliques du catabolisme chez le 
poisson indiquant certaines des enzymes étudiées. En haut à droite, une cellule 

animale et le grossissement d'une mitochondrie. En bas à gauche, les voies 
métaboliques sont superposées à la mitochondrie. La glycolyse se produit à l'extérieur 
de la mitochondrie dans le cytosol et le cycle de Krebs se déroule dans la matrice 

mitochondriale. Au bas de l'image à droite, la plus grosse production d'ATP de la 
cellule est représentée à travers une coupe de la double membrane mitochondriale par 
la propulsion du flux de protons (H+) de l'espace inter-membranaire vers la matrice 
mitochondriale. Images modifiées et tirées de Villeneuve 2008, ©CCOMD. 

À son entrée dans la mitochondrie, le pyruvate est converti en acétyl coenzyme A (acétyl CoA). 

Suite à l'entrée des acides gras dans la mitochondrie, le p-hydroxyacyl coenzyme A 

déshydrogénase (HOAD) contribue aussi à la série d'étapes nécessaires et aboutissant à la 

production d'acétyl CoA. Par la suite, l'acétyl CoA entre dans le cycle de Krebs par sa 

transformation initiale en citrate avec la citrate synthase (CS). Finalement, grâce à (1) 
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l'accumulation de porteurs d'électrons acquis principalement au cours du cycle de Krebs, à (2) la 

présence de l'accepteur final d'électrons (l'oxygène), puis au (3) potentiel de protons créé dans 

l'espace inter-membranaire de la mitochondrie, le flux de protons peut revenir dans la matrice en 

contribuant à fabriquer la production d'ATP la plus rentable de la cellule. La cytochrome C 

oxydase (CCO) est une enzyme imbriquée dans la membrane interne de la mitochondrie, et qui 

utilise la présence d'oxygène pour participer de manière déterminante à ce potentiel inter

membranaire. 

Plusieurs produits intermédiaires issus des VOles précédentes sont aussi utilisés pour la 

biosynthèse de molécules dans l'anabolisme. Ces autres voies, à l'inverse, utilisent de l'énergie. 

Par exemple, la nucléotide diphosphate kinase (NDPK) est un indicateur de la biosynthèse des 

protéines dans la cellule. 

Les cellules ont normalement recours à des protéines de défense contre le stress oxydant. Ce 

dernier peut être déclenché par des métaux, des substances étrangères toxiques même à faible 

dose (xénobiotiques), des substances causant naturellement la peroxydation lipidique, et un 

manque d'eau ou de nourriture (Pelletier et al. 2004). L'excès cellulaire de cuivre favorise la 

production de radicaux libres pouvant causer des dommages oxydatifs, que la superoxyde 

dismutase (SOD) et la catalase (CAT) transforment en molécules moins dangereuses, alors que 

d'une manière similaire et aussi aux côtés du glutathion, la glutathion S-transférase (GST) 

contribue à détoxiquer les composés dangereux ou étrangers. La SOD présente trois formes (chez 

l'humain), une dans le cytosol (CuZn-SOD), une dans les mitochondries (Mn-SOD), et une dans 

le fluide extracellulaire (CuZn-SOD). La catalase se situe dans les peroxysomes, les 

mitochondries et le cytosol des cellules. Enfin, la GST est une famille de protéines retrouvées 

dans le cytosol, les mitochondries, le cytosol, les microsomes et le fluide extracellulaire. 
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1. 7 Les modèles étudiés 

Le tête-de-boule Pimephales promelas Rafinesque (1820) est de la famille des cyprinidés (les 

ménés ou les carpes), la plus grande famille de poissons avec ses 275 genres et plus de 1500 

espèces à travers le monde. Le tête-de-boule a une grande distribution en eaux douces à travers 

l'Amérique du Nord, du Canada au Mexique. Au Canada, sa distribution s'étend du Nouveau

Brunswick, à l'Est, jusqu'en Alberta, à l'Ouest (Scott & Crossman 1998). Il est aussi présent dans 

des régions industrielles contaminées (Pyle et al. 2005 ; Gauthier et al. 2006) communément 

étudiées pour la perchaude, un poisson modèle en écotoxicologie (Couture et al. 2008 ; 

Rasmussen et al. 2008). Quelques études sur les effets métaboliques du cuivre aqueux chez le 

tête-de-boule sont déjà répertoriées (Kolok et al. 2002 ; Pistole et al. 2008 ; Green et al. 2010), 

mais il semble n'exister qu'une seule étude examinant l'exposition au cuivre d'origine 

alimentaire chez cette espèce (Lapointe et al. 2011). Le tête-de-boule est depuis longtemps 

incorporé dans la gamme d'animaux de laboratoire utilisés dans les tests de toxicité, du moins 

depuis les années 1960 aux États-Unis (Environnement Canada 1992). 

Le ver Lumbricu/us variegatus Müller (1774) est de la famille des Lumbriculidés (oligochètes 

d'eau douce), et il est présent dans plusieurs cours d'eau et rivières d'Amérique du Nord, 

d'Europe et du Japon, quoi que d'après de récentes études les deux clades existant devraient 

plutôt être considérés comme deux espèces distinctes (Gustafsson et al. 2009). Ces vers sont 

facilement maintenus en laboratoire pour des fins d'études sur l'alimentation (revu dans Hansen 

et al. 2004). Ils présentent un bon nombre de qualités désirables en laboratoire ; ils sont 

facilement tenus en culture, donnés comme proies intactes et en vie, se reproduisent rapidement, 

sont tolérants à la contamination par l'eau, la nourriture ou par les deux, conservent facilement 

dans leurs tissus une dose reçue en xénobiotique, et ils peuvent en être dépurés dans l'eau en 

relativement peu de temps (revu dans Mount et al. 2006). Deux études ont montré que L. 

variegatus était une nourriture adéquate pour l'alimentation de jeunes poissons (Hansen et al. 

2004 ; Mount et al. 2006). 
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1.8 Problématique et objectifs 

La source principale de cuivre accumulé par les poissons, dans les travaux qui intègrent la prise 

en charge de cuivre tout en considérant les voies d'exposition alimentaire et aqueuse à parts 

égales, s'est avérée être celle provenant de la nourriture ingérée (Kamunde et al. 2002a ; 

Kamunde et al. 2002b). Par contre, jusqu'à maintenant les études ont le plus souvent utilisé de la 

nourriture artificielle préparée et mélangée avec du cuivre inorganique afin de procéder à des 

expériences d'exposition (Baker et al. 1998 ; Handy et al. 1999 ; Campbell et al. 2002 ; 

Kamunde & Wood 2003 ; Shaw & Randy 2006 ; Hoyle et al. 2007). La concentration à laquelle 

le cuivre produit des effets, l'efficacité d'assimilation du cuivre, son accumulation et ses effets 

pourraient être différents de ceux induits à partir de l'ingestion d'une proie naturelle. Dans un 

contexte où un intérêt au sujet des effets métaboliques dus au cuivre est suscité, l'analyse des 

liens entre le cuivre d'origine alimentaire et la concentration trouvée dans les espèces aquatiques 

présentes dans les milieux modèles de lac contaminés - des sites où l'exposition est 

polymétallique - ne permet pas de dissocier l'effet dû au cuivre de l'effet associé au régime 

alimentaire, dont la quantité et la qualité de nourriture sont variables. Des études ont suggéré que 

les problèmes de croissance observés chez les poissons de ces milieux contaminés étaient liés aux 

dépenses énergétiques dues à la contamination (petites proies moins nutritives, gestion des 

contaminants en excès, augmentation de la locomotion pour s'alimenter), voire à l'effet direct ou 

indirect du cuivre dans le métabolisme aérobie (Rajotte & Couture 2002 ; Couture & Kumar 

2003 ; Hansen et al. 2004 ; Rennie et al. 2005 ; Pyle et al. 2005 ; Rasmussen et al. 2008 ; 

Mc Geer et al. 2000 ; Audet & Couture 2003 ; Garceau et al. 2010). Jusqu'à maintenant, peu ou 

pas de travaux n'ont pu expliquer comment le cuivre, incorporé biologiquement dans une proie 

naturelle, parvient jusqu'aux tissus des poissons, et quel est le lien avec sa toxicité (Clearwater et 

al. 2000). 

18 



En sélectionnant une concentration en cuivre identifiée dans le contenu stomacal de poissons 

naturellement et chroniquement exposés dans leur habitat, et où le régime alimentaire est variable 

et appauvri chez certains poissons, mes hypothèses de départ étaient que le cuivre présent en 

excès dans un régime en proies naturelles puisse produire des effets mesurables liés à une 

augmentation des dépenses énergétiques, mais que ces derniers effets puissent provenir à la fois 

de l'effet additif de la variation du régime alimentaire, en particulier dans un contexte de 

restriction alimentaire, voire, provenir seulement de cette variation. Les variables choisies afin de 

vérifier ces hypothèses sont les réserves énergétiques, les capacités métaboliques et la croissance 

des poissons. 

Mon objectif général était donc de mesurer les effets individuels et combinés de l'exposition au 

cuivre par l'ingestion d'une proie naturelle, et de la restriction alimentaire imposée, sur la 

bioaccumulation du cuivre et le métabolisme énergétique du tête-de-boule. 

En examinant des juvéniles de tête-de-boule soumis, ou non, à l'exposition au cuivre d'origine 

alimentaire combinée à la restriction variable du taux d'alimentation, mon premier objectif était 

de quantifier le statut énergétique de ces poissons en (1) évaluant les réserves disponibles par la 

mesure des protéines, des lipides et des glucides, en (2) déterminant le taux métabolique de 

routine par la mesure de la consommation d'oxygène (concomitante à la production majeure 

d'ATP, donc une mesure indirecte de la capacité de production d'énergie), et en (3) suivant la 

croissance de la masse et la longueur. 

Mon deuxième objectif était d'évaluer les effets métaboliques de ces deux contraintes en 

examinant certaines voies métaboliques principales, par la mesure de l'activité (1) d'enzymes du 

catabolisme (PK, LDH, HOAD, CS, CCO), (2) d'une enzyme de biosynthèse de l'anabolisme 

(NDPK), et (3) d'enzymes de défense antioxydante (SOD, CAT) et détoxiquante (OST). 
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2. MATÉRIEL ET MÉTHODES 

2.1 Animaux expérimentaux 

À leur arrivée de chez Aquatic BioSystems Inc. (Fort Collins, Colorado, É.-u.) en septembre 

2009, les juvéniles de tête-de-boule (~3 mois ; ~0,15 g) ont été placés dans un bassin d'eau 

reconstituée (25,0 mg'L-1 CaCh; 15,0 mg'L-1 MgS04; 48,0 mg'L-1 NaHC03; 2,0 mg'L-l KCI ; 0,5 

mg-L·1 NaBr ; 25,0 mg'L-l CaS04) de dureté nominale totale équivalant à 53 mg-L-1 en CaC03 et 

dont la composition a progressivement été modifiée jusqu'à stabilité de la physico-chimie désirée 

pour l'expérience (66,2 mg'L-l CaCh ; 39,8 mg'L-l MgS04; 127,1 mg'L-l NaHC03 ; 5,3mg-L-1 

KCI ; 1,4 mg-L-1 NaBr ; 66,2 mg-L-1 CaS04) selon une dureté nominale totale équivalant à 140 

mg'L-l en CaC03, et un bruit de fond mesuré en cuivre inférieur à 1 Ilg-L-1 pour tous les 

aquariums, et ce, avant l'expérience (n = 2), mais aussi pendant celle-ci (n = 8). 

Tout au long de l'expérience (suivi quotidien des aquariums), la température de l'eau était 

maintenue à 20,5 oC (salle à température contrôlée), le pH à 7,6 ; ainsi que la photopériode 

naturelle de l'espèce à 8 heures d'éclairage de jour et 16 heures de nuit. Chaque aquarium offrait 

un système de circulation d'eau (45 L) en filtration continue (physique, chimique et biologique) 

où les poissons assignés à leur traitement expérimental disposaient, individuellement, et à titre 

d'unité expérimentale, de 503 mL (8 cm de diamètre x 10 cm de hauteur dans l' eau) bordés de 

filet (Hagen A-1368, Animalerie Dyno Vanier, Québec, Canada). Des tests faits avec des gouttes 

de colorant ont permis de déterminer la vitesse approximative de remplacement d'eau par unité à 

362 L'jour l . En plus de l'oxygénation continuelle de l'eau, de sa filtration, ainsi que du suivi 

quotidien de la température, la qualité de l'eau était assurée tout au long de l'expérience, et pour 

tous les aquariums, par le suivi hebdomadaire de la concentration en oxygène, du pH et de la 

teneur en ammoniaque, et ce, au lendemain du nettoyage et du changement d'eau. Le même jour 

que le suivi des paramètres de la qualité de l'eau, des échantillons d'eau étaient prélevés pour le 

suivi de la concentration en cuivre de l'eau, une heure suivant l'alimentation des poissons. Une 
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fois acidifiés à 1 % (HN03), ces échantillons étaient conservés à 4 oC jusqu'au dosage du cuivre. 

Le dispositif et les conditions expérimentales ont été approuvées par le comité local de protection 

des animaux (protocole CIPA 0907-03). Avant l'expérience (figure 2.1), les juvéniles étaient 

nourris à satiété une fois par jour de proies vivantes Lumbricu/us variegatus, alors que pendant 

l'expérience, ils étaient nourris exclusivement de cette proie selon un taux d'alimentation 

quotidien correspondant au traitement expérimental (voir à la section 2.3). 

Ces vers provenant de chez Aquatic Foods (Fresno, Californie, É.-U.) ont minutieusement été 

triés à leur arrivée, afin d'éliminer la présence d'organismes nuisibles au maintien de la culture de 

vers, puis ont été conservés dans la même salle (figure 2.2), dans trois aquariums, et selon la 

même composition d'eau que pour l'expérience avec les poissons. La température de l'eau a été 

maintenue à 19,5 oC ; le pH à 7,7 ; et les aquariums étaient continuellement protégés de la 

lumière directe de même photopériode que pour le tête-de-boule. Tout au long de l'expérience, 

les vers ont été nourris une fois par semaine avec de la nourriture sèche microgranulée (Hagen 

A-6019, Animalerie Dyno Vanier, Québec, Canada). La qualité de l'eau était assurée par son 

oxygénation et une filtration légère en continu, par le suivi quotidien de la température, ainsi que 

par le suivi hebdomadaire de la concentration en oxygène, du pH et de la teneur en ammoniaque, 

et ce, au lendemain du changement d'eau (accompagné du nettoyage des parois de l'aquarium), 

soit deux jours après l'alimentation. Le même jour que le suivi des paramètres de la qualité de 

l'eau, des échantillons étaient prélevés pour le suivi de la concentration en cuivre de l'eau. Une 

fois acidifiés à 1 % (HN03), ces échantillons étaient conservés à 4 oC jusqu'au dosage du cuivre. 

2.2 Exposition des proies 

Afin d'assurer un approvisionnement quotidien en vers contaminés au cuivre pour l'exposition 

alimentaire des poissons attribués à ce type de régime (voir le tableau 3.1), le protocole de 

contamination, tel que publié dans Lapointe et al. (20 Il), était répété à chaque jour dans une série 
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Figure 2.1 À gauche, juvéniles de tête-de-boule (Pimepha/es prome/as) en période 

d'acclimatation en bassin commun avant l'expérience. À droite, tête-de-boules non soumis 

aux conditions expérimentales. Ils ont commencé à se différencier en mâle (haut) ou en 

femelle (bas). Images de Audrey Moffett 

Figure 2.2 Trois différentes représentations des vers 01 igochètes d'eau douce Lumbricu/us 

variegatus dans un des bassins de culture (à gauche) ou tels que prélevés pour la période 

de pesée alimentaire quotidienne (au milieu et à droite). Ces vers n'ont pas été exposés au 

cuivre. Images de Audrey Moffett 

23 



de petits aquariums destinés exclusivement à ces étapes et individuellement oxygénés en continu. 

En résumé, ce protocole consistait à laisser acclimater des vers dans un aquarium d'eau propre 

pour une première journée. Les quatre jours suivants, les vers étaient placés dans une eau 

contaminée au cuivre à 100 flg CuL-I pour la contamination, alors que les quatre jours ultérieurs, 

ils étaient placés dans de l'eau propre pour leur période de dépuration de cuivre, et pouvaient être 

prélevés pour alimenter les poissons pendant les trois derniers jours de cette période de 

dépuration. Tout au long du protocole, les vers étaient à jeun, et l'eau propre ou contaminée de 

tous les bassins occupés était renouvelée chaque jour. 

Ce protocole de contamination a été développé dans le but que la concentration ciblée en cuivre 

dans les vers demeure à l'état stationnaire, à 150 flg Cu·g-I tissu sec, et ce, pour les trois jours de 

prélèvement pour l'alimentation des poissons (Ahmed L, Lakehead University, données non 

publiées). Cette concentration cible est basée sur le contenu stomacal de poissons vivant en 

milieux contaminés (figure 2.3) ; une concentration pertinente dans l'environnement (Pyle et al. 

2005 ; Couture et al. 2008 ; Rasmussen et al., 2008). Lors du développement de cette méthode, 

l'effet de la contamination des vers au cuivre aqueux avait été mesuré en suivant le taux de survie 

des vers ainsi que leur concentration en cuivre tout au long du protocole de contamination 

(Ahmed L, Lakehead University, données non publiées). Pour les différentes expositions au 

cuivre aqueux ayant été testées, la concentration utilisée dans le protocole de contamination de 

notre étude est la concentration la plus basse (100 flg Cu·L-I) pour laquelle un taux de survie de 

100 % était observé chez Lumbriculus variegatus. 

Un échantillon de vers était prélevé pour le suivi de la concentration en CUIvre des vers 

contaminés à la fin de chaque pesée quotidienne destinée à l'alimentation des poissons, alors 

qu'un échantillon de chaque culture de vers non exposée au cuivre était prélevé deux fois par 

semaine (une fois au lendemain du changement d'eau, et l'autre au cours de la semaine). Tous ces 

échantillons ont été conservés dans des tubes propres à -20 oC pour le dosage ultérieur de la 

concentration en cuivre. 
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Figure 2.3 Concentrations en cuivre du contenu stomacal ([Cu] contenu stomacal) de 

perchaudes sauvages résidentes dans des lacs associés à deux gradients polymétalliques 

de régions géographiques distinctes canadiennes au cours de l'été, la première étant à 
Rouyn-Noranda au Québec (barres noires), la deuxième à Sudbury en Ontario (barres 

blanches). le niveau de contamination globale (20 métaux) dans les deux régions est 

énuméré (abscisse) : référence (1,2), intermédiaire (3), et contaminé (4,5). les barres 

d'erreur en y représentent les erreur-types à la moyenne. le nombre d'échantillons (n) se 

situe entre 7 et 32. Résultats non publiés; G. Pyle, lakehead University, On, Canada (la 

mise en contexte de l'étude est publiée dans Couture et al. 2008). 

Figure 2.4 À gauche, les 10 aquariums du dispositif expérimental pour les poissons. Au 

milieu, représentation d'un aquarium fournissant 16 unités expérimentales bordées de 
filet. les quatre traitements étaient disposés selon un design factoriel répété dans chaque 

aquarium. À droite, quelques unités accueillant les poissons expérimentaux. Chaque 

unité offrait 503 ml d'espace dans l'eau par poisson. Images de Audrey Moffett 
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2.3 Design expérimental 

Les juvéniles (n=160) ont été assignés à un des traitements d'alimentation en proies contaminées 

(au cuivre ; Cu) ou en proies non contaminées (propres ; P), différant dans leur taux 

d'alimentation quotidien (1 ou 5% de la masse du poisson) selon un design factoriel répété. Tous 

les traitements possibles (n=4 ; IP, ICu, 5P et 5Cu) ont été disposés selon une position aléatoire 

(n=16) à l'intérieur de chacun des aquariums expérimentaux (n=lO), pour chaque temps 

d'échantillonnage prévu (n=2), et à deux reprises (deux traitements de même nature par temps 

d'échantillonnage). Comme une position correspondait à une unité expérimentale, s'il y avait un 

effet dû à l'environnement commun à ces 16 unités, il serait également réparti entre elles et entre 

les quatre traitements (figure 2.4). De plus, si jamais des différences étaient observées entre les 

traitements (sur la totalité des 10 aquariums) parmi les paramètres à l'étude et au terme de la 

période d'exposition (32 ou 48 jours), cela augmenterait d'autant plus notre confiance 

d'interprétation des résultats. 

2.4 Alimentation, Croissance, Échantillonnage 

Les besoins alimentaires quotidiens du tête-de-boule équivalent normalement, d'après une 

alimentation composée en majeure partie de jeunes artémies vivantes (nauplii) ou d'artémies 

congelées, à 1 à 5 % de la masse fraîche du poisson (Environnement Canada 1992). Le vers 

Lumbriculus variegatus, une proie ayant déjà été utilisée pour nourrir le tête-de-boule (Hansen et 

al. 2004 ; Mount et al. 2006), a été délivré une fois par jour (-13h00) aux poissons de cette étude 

selon une quantité équivalente à 1 ou 5 % de la masse du poisson. Afin de conserver le même 

pourcentage de masse de proies données en fonction de la masse du poisson, la quantité offerte de 

vers au cours de l'expérience a donc été ajustée aux 16 jours d'après la nouvelle masse du 

poisson. Par ailleurs, la quantité de proies données était toujours entièrement ingérée par tous les 

pOIssons. 
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Les données de croissance suivies à 0, 16, 32 et 48 jours sont la masse et la longueur (à la 

fourche) des poissons. Tout au long de l'expérience, les poissons ont été anesthésiés avec 70 

mg-L-1 d'eugénol (Sigma W246700, Canada) dans l'eau (la même que celle de l'expérience), une 

concentration adéquate pour le temps d'induction (1 à 1,5 minutes) comme celui du réveil (1 à 

2,5 minutes) et qui permettait d'effectuer rapidement les manipulations. L'eugénol est le principal 

composé actif anesthésiant dans l'huile de clou de girofle et il semblait le meilleur choix 

d'anesthésique pour cette étude car il minimise les impacts physiologiques à court et long termes 

chez le tête-de-boule (Palié et al. 2006) par rapport aux autres composés homologués pour leur 

utilisation chez les poissons au Canada. La solution stock (119 g·L-l) déposée dans le bassin 

d'eau était préparée selon une dilution 1/9 dans de l'éthanol (les deux produits étaient de qualité 

alimentaire). Au début de l'expérience en novembre 2009, alors que les poissons étaient assignés 

à leur unité expérimentale de traitement, la masse initiale des individus était de 0,46 ± 0,22 g 

(moyenne ± écart-type; n=160) et elle était égale entre les traitements (tableau 3.4; excluant la 

mortalité ; au total, 31 poissons sont morts pendant la durée de l'expérience). L'échantillonnage 

des poissons a eu lieu au lendemain des 32 et 48 jours d'exposition à leur traitement (n=20 par 

traitement par temps d'échantillonnage; n=160) et à la suite d'un jour de jeûne. 

2.5 Taux métabolique de routine 

Les poissons ont été soumis à la mesure de leur taux de consommation en oxygène à l'aide d'un 

respiromètre (Cameron Instrument Company OM 200, Guelph, Ontario, Canada), et ce, à raison 

de 15 poissons par traitement et par échantillonnage (après 32 et 48 jours d'exposition). Tout au 

long de ces étapes, le poisson était maintenu dans un dispositif à l'abri de stimuli externes tels 

que le bruit et la lumière. Ainsi, le poisson était déposé dans un petit bécher (4,2 cm de diamètre· 

5,7 cm) rempli d'en moyenne 47,7 mL d'eau (la même que celle de l'expérience) pour une 

période d'acclimatation d'environ 30 minutes. Une fois le bécher hermétiquement fermé, 

l'électrode à oxygène (Loligo Systems ApS OXI0700, Tjele, Danemark) enregistrait la 
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-----------

consommation en oxygène du poisson pour une période de 30 à 90 minutes. Au cours de cette 

étape, l'eau pouvait circuler en boucle (selon un débit continu de 3 mL'min-!) en étant entraînée 

dans un tube par l'action de la pompe péristaltique (Tube Tygon R-3603 ; Pompe Cole and 

Parmer Canada Inc. 7519-10, Montréal, Québec, Canada). La récolte des données et leur 

transmission à l'ordinateur depuis un appareil Vernier LabPro permettait alors de suivre 

l'évolution des données en temps réel à l'écran de l'ordinateur à partir du logiciel Logger Pro 3,2 

(Qubit Systems, Kingston, Ontario, Canada). À la suite de ces manipulations, le poisson était 

sacrifié d'un coup porté à la tête, pesé et mesuré pour la longueur, puis rapidement déposé dans 

un tube cryogénique et préservé à -80 oC pour les différentes mesures à effectuer ultérieurement 

en laboratoire. 

2.6 Quantification des enzymes 

Le jour d'un eSSaI enzymatique, 12 pOIssons (part égale de chaque traitement ; temps 

d'échantillonnages confondus) sélectionnés au hasard étaient sortis du congélateur -80 oC. À 

l'aide d'un microscope binoculaire, chaque poisson (fraîchement décongelé dans la glace) a 

soigneusement été disséqué sur glace pour la totalité du tube digestif, en préservant le plus 

possible le reste du poisson (d'éventuels bris pouvant être liés aux instruments) remis ensuite sur 

glace pour la préparation de l'homogénat de poisson. Dès la décongélation, les échantillons ont 

constamment été conservés sur glace. Le tube digestif a entièrement été vidé en comprimant son 

contenu vers les extrémités à l'aide du dos rond d'une aiguille courbe à dissection. Puis, une fois 

rincé trois secondes par agitation dans un bain d'eau ultra pure, le tube digestif était déposé dans 

un tube propre et conservé à -20 oC pour le dosage ultérieur de la concentration en cuivre. 

Le corps restant du poisson (dépourvu du tube digestif) était découpé sur glace, puis déposé dans 

un tube de culture 16 x 100 mm en polypropylène propre (le même que pour l'homogénéisation 

des tissus du corps) et pesé. À ce moment, neuf volumes de tampon d'homogénéisation à pH 7,5 
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(glacial) de composition 20 mM d'acide 4-(2-hydroxyéthyl)-1-pipérazine éthane sulfonique 

(HEPES, Sigma H3375, Canada), 1 mM d'acide éthylène diamine tétracétique (EDTA, Sigma 

03610, Canada) et 0,1 % d'éther de polyéthylèneglycol et de tert-octylphénol (Triton® X-100, 

Sigma 93418, Canada) ont été ajoutés pour obtenir une dilution 1/10 (rn/v), et le tube bien agité. 

Le contenu de ces tubes a par la suite été homogénéisé trois fois (10 secondes, 24 000 tours/min, 

sur glace) intercalées de deux pauses (60 secondes, sur glace) à l'aide d'un homogénéiseur rotor

stator (Janke & Kunkel Ultra-Turrax® T25, lKA-Labortechnik, Staufen, Allemagne). Des 

aliquots de l'homogénat ont ensuite été conservés au -80 oC pour la quantification ultérieure du 

cuivre (dans un tube propre) et des protéines, lipides et glucides, alors que deux surnageants 

provenant de centrifugations ont aussi été conservés (-80 oC) pour la quantification ultérieure de 

la su peroxyde dismutase (SOD, 1500 xg, 5 min, 4 oC) et de la catalase (CAT, 10 000 xg, 15 min,4 oC). 

L'activité enzymatique a été quantifiée à l'aide d'un spectrophotomètre UV/visible muni d'un 

lecteur à microplaques (Cary 50, Varian Inc., Walnut Creek, Californie, É.-u.). La dilution 

adéquate de tissus frais (l'homogénat du corps excluant le tube digestif) était déposée (10 ilL) 

dans les puits en quadruplicata, soit une dilution équivalente à 200 mL·g-l pour la citrate synthase 

(CS), la p-hydroxyacyl coenzyme-A déshydrogénase (HOAD) et la pyruvate kinase (PK), 2000 

mL·g-l pour la cytochrome C oxydase (CCO), la glutathion S-transférase (GST) et la lactate 

déshydrogénase (LDH) et 4000 mL·g-l pour la nucléotide diphosphate kinase (NDPK). Le milieu 

de réaction (sans le réactif initiant la réaction) était ajouté, une première mesure du taux de 

changement de l'absorbance était réalisée (lecture contrôle), puis une deuxième mesure était 

effectuée une fois le réactif ajouté (volume final de 200 ilL). La température expérimentale était 

maintenue lors des essais (20,5 oC) au niveau de la température ambiante du local, toutes les 

lectures étaient prises pendant 10 minutes, et la portion linéaire initiale de la réaction était 

conservée pour les calculs du taux de la réaction (portion supérieure à 6 minutes en moyenne). 

L'activité enzymatique a été exprimée en unités internationales (Ilmoles de substrat converti en 

produit· g-l tissus frais· min-1) et était acceptée pour un échantillon seulement si la fidélité des 

mesures (écart entre les réplicats) respectait le seuil inférieur à 10 % de dispersion. 
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L'activité de la CS a été quantifiée en suivant l'apparition de couleur de la réaction 

colorimétrique du DTNB conjugué aux groupements sulfhydryles (de la coenzyme A), détectée à 

412 nm et selon un coefficient d'extinction de 13,6 (L·mmol-1.cm-l). L'activité d'oxydo-réduction 

de la CCO a été quantifiée en suivant l'oxydation du cytochrome C (ajouté déjà réduit), dont 

l'hème ferreux (Fe2+) était oxydé en hème ferrique (Fe3+) conjointement à la réduction de 

l'oxygène, et ce, en détectant la diminution de couleur entraînée par cette réaction. 

Préalablement, la réduction de l'oxygène (élimination) de la solution de cytochrome C était 

assurée par l'ajout d'un agent réducteur (dithionite de sodium) dont l'excès était éliminé par 

aération de cette solution pendant 7 minutes (et validé systématiquement par différence de 

spectre). Les échantillons ont donc été lu à 550 nm par rapport à des contrôles déjà oxydés (ajout 

de cyanoferrate de potassium), et le coefficient d'extinction du cytochrome C utilisé était de 19,1 

(L·mmol-1.cm-l). L'activité de la GST totale a été quantifiée en suivant l'apparition de couleur de 

la réaction colorimétrique du CDNB conjugué aux groupements thiol (du glutathion réduit 

ajouté) détectée à 340 nm et selon un coefficient d'extinction de 10 (L·mmol-l.cm-1). L'activité 

des autres enzymes du métabolisme (HOAD, NDPK, PK, LDH) a été quantifiée en détectant la 

disparition du NADH (oxydation en NAD+) à 340 nm selon un coefficient d'extinction de 6,22 

(L·mmoP·cm-1). 

Les milieux de réaction des différentes enzymes étaient les suivants : 

Citrate synthase (CS, E.C. 4.1.3.7) : 100 mM de tampon phosphate, pH 8,0 ; 100 mM de Tris

HCl ; 0,1 mM d'acide 5,5'-dithiobis(2-nitrobenzoïque) (DTNB) ; 0,1 mM d'acétyl coenzyme A 

sous forme de sel de sodium (acétyl CoA) ; 0,3 mM d'acide oxaloacétique (omis pour la lecture 

contrôle). Pelletier et al. 1994 (modifications: 0,1 mM d'acétyl CoA au lieu de 0,2 ; et ajout de 

100 mM de tampon phosphate) ; Lapointe et al. 20 Il. 

f3-hydroxyacyl coenzyme-A déshydrogénase (HOAD, E.C. 1.1.1.35) : tampon triéthanolamine 

(100 mM de triéthanolamine-HCl, 5 mM d'EDTA), pH 7,4; 0,17 mM de ~-nicotinamide adénine 

dinucléotide sous forme de sel disodique (NADH) ; 1 mM de cyanure de potassium; 0,0375 mM 

d'acétoacétyl coenzyme A sous forme de sel de sodium (AA-CoA, omis pour la lecture contrôle). 
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Couture & Guderley 1990 (modifications: 0,1725 mM de NADH au lieu de 0,115 mM ; et 

0,0375 mM de AA-CoA au lieu de 0,05 mM). 

Cytochrome C oxydase (CCO, E.C. 1.9.3.1) : 100 mM de tampon phosphate, pH 7,0 ; 0,07 mM 

de cytochrome C réduit; 0,33% de ferricyanure de potassium (seulement dans les puits 

contrôles). Pelletier et al. 1994 ; Gauthier et al. 2008 ; Lapointe et al. 20 Il. 

Glutathion S-transférase (GST, E.e. 2.5.1.18) : tampon phosphate-EDTA (50 mM de phosphate, 

1 mM d'EDTA), pH 6,5 ; 1 mM de chlorure de 2,4-dinitrophényle (CDNB) ; 6 mM de L

glutathion réduit (GSH, omis pour la lecture contrôle). Guderley et al. 2003 (modification: 

blancs lus en omettant seulement le GSH). 

Nucléotide di phosphate kinase (NDPK, E.C. 2.7.4.6) : tampon imidazole (50 mM d'imidazole

HCI, 20 mM de MgCh·6H20, 70 mM de KCI), pH 7,5 ; 0,24 mM de NADH ; 2 mM 

d'adénosine-5'-triphosphate sous forme de sel disodique (ATP) ; 1,1 mM d'acide 

phosphoénolpyruvique sous forme de sel sodique hydratée (PEP) ; pyruvate kinase (PK) et lactate 

déshydrogénase (LDH) en excès (soit 1,14 UI PK-mL-l et 1,16 UI LDH-mL-l) ; 0,7 mM de 

thymidine-5'-diphosphate sous forme de sel disodique (omis pour la lecture contrôle). Couture et 

.al. 1998 (modification: pH 7,5 au lieu de 7,2 d'après la recette du muscle); Lapointe et al. 201I. 

Pyruvate kinase (PK, E.e. 2.7.1.40) : tampon imidazole, pH 7,5 ; 0,16 mM de NADH ; 10 mM 

d'adénosine-5'-diphosphate sous forme de sel disodique (ADP) ; LDH en excès (soit 5,88 UI 

LDH·mL-l); 7,5 mM de PEP (omis pour la lecture contrôle). Gauthier et al. 2008 (modifications: 

5 mM de PEP au lieu de 500 mM; 10 mM d'ADP au lieu de 20 mM d'ADP; 7,5 mM de PEP au 

lieu de 5 mM). 

Lactate déshydrogénase (LDH, E.e. 1.1.1.27) : 100 mM de tampon phosphate, pH 7,0; 0,16 mM 

de NADH ; 0,5 mM de pyruvate de sodium (omis pour la lecture contrôle). Gauthier et al. 2008. 

L'activité de la SOD totale et de la SOD mitochondriale seule, ainsi que celle de la CAT ont été 

quantifiées en suivant la méthode fournie dans les trousses no. 706002 et 707002, respectivement 

(Cayman Chemical Company Inc., Ann Arbor, Michigan, É.-U.). Pour les SODs, la dilution de 

200 mL·g-l de tissus frais (le corps excluant le tube digestif) était déposée (10 l1L) dans les puits 
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en duplicata pour l'activité totale et pour l'activité mitochondriale (lues sur une même plaque) 

selon un volume final de 230 ilL. Pour la CAT, la dilution de 200 mL·g-l était quant à elle 

déposée (20 ilL) en triplicata dans les puits selon un volume final de 170 uL. 

2.7 Dosage du cuivre 

Afin de mInImISer la présence de métaux traces (contamination), toute la vaisselle ou les 

récipients de laboratoire utilisés (de l'entreposage des échantillons jusqu'à leur dosage en cuivre) 

étaient préalablement nettoyés par trempage (24 heures) dans une solution d'acide nitrique à 15 

% (RN03), puis rincés plusieurs fois à l'eau ultra pure et séchés sous une hotte à flux laminaire. 

Par ailleurs, l'acide utilisé pour la conservation et la digestion des échantillons de l'expérience 

provenait toujours de la même bouteille (OmniTrace® EMD Chemicals Inc. NX0407-2, 

Gibbstown, New Jersey, É.-u.). 

Les échantillons biologiques (proies, tube digestif des poissons, corps des poissons excluant leur 

tube digestif) ont été lyophylisés, pesés et digérés à température ambiante pendant une semaine à 

l'acide RN03 70 %, puis pendant un jour suivant l'ajout de peroxyde d'hydrogène (H202) 30 % 

(selon la méthode décrite dans Borgmann et al. 2001), et finalement conservés jusqu'au j our de la 

quantification (4° C; solutions de concentrations finales à 1,75 % en RN03 et 0,6 % en H202). 

Pour chacune des digestions effectuées, des blancs (tubes vides) et des échantillons de matériau 

de référence certifié pour l'analyse des métaux-trace (hépatopancréas de homard TORT-2, 

Conseil national de recherche du Canada, Ottawa, Ontario, Canada) ont simultanément suivi les 

mêmes manipulations que celles des échantillons (lyophilisation et digestion). Les limites de 

détection associées à la méthode de détermination de la concentration en cuivre par spectrométrie 

de masse à plasma inductif (lCP-MS X-7, Thermo Electron Corp., Waltham, Massachusetts, É.

D.) étaient de 0,01 Ilg·L-l pour l'eau; plus petite ou égale à 0,09 Ilg·L-l pour les proies; 0,01 

Ilg-L-1 pour la paroi du tube digestif des poissons; et plus petite ou égale à 0,07 Ilg-L-1 pour le 
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corps restant des poissons. Les valeurs de blanc étaient négligeables (inférieures aux limites de 

détection de la méthode), sauf pour la paroi du tube digestif des poissons (n=2), où la valeur de 

cuivre détectée dans le blanc de 0,11 ± 0,05 ~g-L-l (moyenne ± écart-type) a dû servir à corriger 

les valeurs lues (voir à la section 2.9.2). Finalement, la récupération du cuivre dans les 

échantillons de référence TORT-2 (n=7) était de 93,4 ± 5,6 % (moyenne ± écart-type; allant de 

85,6 à 101,4 %). 

2.8 Dosage des protéines, lipides et glucides 

Les protéines ont été quantifiées selon la méthode à l'acide bicinchoninique (Smith et al. 1985), 

une méthode plus tolérante à la présence de composés étrangers (dans le tampon utilisé pour 

l'homogénéisation des tissus d'intérêt) dans l'échantillon que la méthode de Lowry et al. (1951). 

Les protéines contenues dans la dilution adéquate (20 mL'g-l) des tissus frais de poisson (le corps 

excluant le tube digestif) et des proies sont d'abord solubilisées (dilution 1/6) avec une solution 

d'urée (10 M d'urée; 2,3 % d'acide acétique glacial), de sorte de les inclure entièrement dans 

l'essai, même celles qui auraient pu être agrégées ou précipitées dans l'homogénat (cela purifie 

en même temps l'échantillon en séparant ou en dénaturant mieux d'autres macromolécules). Les 

échantillons (ou standards de courbe) sont déposés en duplicata (1 0 ~L) sur la microplaque, le 

réactif de la méthode est ajouté (volume final de 210 ~L), la microplaque incubée 20 minutes à 

37 oC, puis lue à 562 nm à l'aide d'un spectrophotomètre UV/visible muni d'un lecteur à 

microplaques (Cary 50, Varian Inc., Walnut Creek, Californie, É.-u.). Une courbe standard 

suivait simultanément les mêmes étapes (0 à 12 mg'mL-l d'albumine de sérum bovin (dans le 

tampon d'homogénéisation) ; 9 points de courbe). 

L'extraction des lipides ainsi que le protocole sur lequel la quantification des lipides totaux est 

basée font référence à des travaux antérieurs (Blight & Dyer 1959 ; De Coen & Janssen 2003). 

Pour l'extraction, un volume d'échantillon était déposé dans un tube (450 ~L), puis deux volumes 
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de mélange chloroforme: méthanol (1 : 1) étaient ajoutés (900 ~L), et le tube centrifugé 5 

minutes à 1000 x g (4 oC). Une fois la couche supérieure (phase méthanol) enlevée, l'extrait de 

lipide (phase chloroforme) était ajusté à la dilution désirée en tissus frais (dans le chloroforme ; 

20 mL·g-l pour le corps des poissons excluant le tube digestif, 10 mL·g-l pour les proies). De 

l'extraction à la quantification, des blancs (représentant la composition de l'homogénat sans tissu 

frais) ont suivi les mêmes étapes que celles simultanément suivies par les échantillons alors 

qu'une courbe standard (0 à 3,2 mg·mL-l de tripalmitine (dans le chloroforme) ; 11 points de 

courbe) était manipulée de la même manière que l'extrait lipidique. Ainsi, un volume d'extrait 

lipidique (ou de courbe standard) était transféré dans un tube en verre (1 00 ~L), cinq volumes 

d'acide sulfurique 70 % étaient ajoutés (500 ~L), puis le tube était incubé à 200 oC pendant 15 

minutes. Une fois le tube refroidi à la température ambiante, 15 volumes d'eau ultra pure étaient 

finalement ajoutés (1,5 mL) au tube (volume final de 2,1 mL), puis l'échantillon déposé en 

duplicata (250 ~L) sur une microplaque. Enfin, les échantillons étaient lus à 375 nm à l'aide du 

spectrophotomètre UV/visible muni d'un lecteur à microplaques (chaque plaque était 

accompagnée de trois blancs et de la courbe standard, tous en duplicata). 

L'extraction des glucides ainsi que le protocole sur lequel la quantification des glucides totaux 

(hexoses) est basée font référence à d'autres travaux (De Coen & Janssen 2003). L'échantillon 

était d'abord purifié en faisant précipiter les protéines à l'acide trichloroacétique (TCA). Pour ce 

faire, deux volumes d'échantillon (200 ~L), suivis d'un volume de TCA 15 % (100 ~L), ont été 

déposés dans un tube. Une fois incubé à -20 oC pendant 10 minutes, le tube était centrifugé 10 

minutes à 1000 x g (4 oC) puis le surnageant (extrait de glucides) transféré dans un nouveau tube. 

Le culot était solubilisé dans un volume de TCA 5 %, le tube incubé à -20 oC pendant 10 minutes 

puis centrifugé 10 minutes à 1000 x g (4 oC), de sorte que la totalité de l'extrait de glucides soit 

conservée à 5 % de TCA, et enfin ajustée à la dilution désirée en tissus frais (dans l'eau; 30 

mL·g-l pour le corps des poissons excluant le tube digestif, 90 mL·g-l pour les proies). De 

l'extraction à la quantification, des blancs (représentant la composition de l'homogénat sans tissu 

frais) ont suivi les mêmes étapes que celles simultanément suivies par les échantillons alors 
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qu'une courbe standard (0 à 1 mg·mL-l de glucose (dans l'eau), 12 points de courbe) était 

manipulée de la même manière que l'extrait glucidique. Cet extrait (ou échantillon de le courbe 

standard) était déposé sur la microplaque (50 ilL), après lequel suivait l'ajout de phénol 5 % (50 

uL) et de l'acide sulfurique 70 % (200 ilL). À la suite d'une incubation de 30 minutes à 

température expérimentale (20,5 OC), les microplaques étaient enfin lues à 490 nm à l'aide du 

spectrophotomètre UV/visible (chaque plaque était accompagnée de trois blancs, de la courbe 

standard en duplicata ainsi que des échantillons en triplicata). 

2.9 Paramètres calculés 

2.9.1 Exposition alimentaire au cuivre 

La quantité journalière de cuivre ingérée par poisson (spécifique à sa masse) a été calculée à 

partir du taux d'alimentation (TA) journalier (masse fraîche de vers, en grammes) ainsi que de la 

masse individuelle (masse fraîche du poisson, en grammes). Les concentrations en cuivre 

trouvées dans les proies à l'aide de la spectrométrie de masse (lCP-MS) ont dû être rapportées 

selon la masse fraîche étant donné que c'est sous cette forme que les vers ont été pesés vivants 

pour toute la durée de l'expérience (Ilg Cu·g-1 tissus frais de proies). La masse des poissons était 

aussi exprimée en terme de masse entière (fraîche). Ainsi, pour chaque poisson, la charge de 

cuivre ingérée par jour (taux) a été rapportée par gramme de poisson selon cette équation: 

Charge journalière ingérée de cuivre 

( 1 1) = [Cu .] x TA 
f.,lg Cu . g- poisson frais· jour- prOIe 

Cu ingéré 

2.9.2 Bioaccumulation du cuivre 

La concentration de cuivre dans le corps des poissons (sans le tube digestif) a été mesurée à partir 

de l'aliquot d'homogénat décongelé (120 ilL), lyophilisé et digéré selon la méthode décrite 

précédemment (voir à la section 2.7). Des blancs (n=3) d'homogénats (tout sauf le corps des 
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poissons, c.-à-d. le tampon d'homogénéisation) accompagnaient chaque jour de préparation des 

homogénats (n=l1 essais enzymatiques). Comme les concentrations de cuivre contenues dans ces 

blancs dépassaient la limite de détection de la méthode, ces valeurs CS 0,4 /lg-L- I ) ont dû être 

utilisées afin de corriger la concentration en cuivre trouvée dans le corps des poissons 

(homogénat frais). Les nouvelles valeurs de cuivre trouvées dans l'homogénat frais ont ensuite 

été ramenées jusqu'au niveau des tissus frais du corps du poisson (excluant le tube digestif qui 

avait été mis à l'écart lors de la dissection). Cette concentration en cuivre (en fonction de la 

masse fraîche du corps pesée pour le poisson) était ensuite rapportée selon la masse sèche des 

tissus du corps du poisson à partir du ratio de masse des tissus frais sur celle des tissus lyophilisés 

contenus dans l'aliquot d'homogénat (correction comprise pour la masse sèche du tampon 

d'homogénéisation ; S 15 mg, n= Il). Voici les équations correspondant aux concentrations de 

cuivre contenues dans les tissus du corps des poissons selon leur masse fraîche et leur masse 

sèche (excluant le tube digestif) : 

Concentration corporelle de cuivre selon les tissus frais 

(,ug Cu' g-! tissus frais de poisson) 

Concentration corporelle de cuivre selon les tissus secs 

Ch C corrigée* 
arge UtisSII" frais pesés 

Masse tissus frais pesés 

[ Cu fraiS] Corps 

( C -!. d') [] . AliquottisslIsfrais [Cu
sec 

] Corps 
{tg U' g tissus secs e pOIsson = CU

frais 
Corps x RatIO de masses -.-------'--'-'--'-"--

Ahquot tissus secs corrigés 

* La correction de la concentration en cuivre du volume de digestion consistait à en soustraire la concentration du blanc (:S 0,4 f!g-L-1). Une fois la 
concentration corrigée obtenue, elle était multipliée avec le volume de digestion dans l'obtention de la charge de cuivre corrigée. 

La concentration de cuivre dans la paroi du tube digestif a été mesurée à partir du tube digestif 

entier (une fois vidé et rincé à l'eau ultra pure pendant trois secondes). Comme la concentration 

en cuivre contenue dans les blancs (n=2) dépassait la limite de détection de la méthode, cette 

valeur (0,11 /lg-L- I ) a été utilisée afin de corriger la concentration en cuivre trouvée dans la paroi 

du tube digestif des poissons. Ainsi, les valeurs de cuivre dans la paroi du tube digestif étaient 

exprimées sous cette forme : 
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Concentration de cuivre dans la paroi du tube digestif 

(.ug Cu' g-l tube digestif sec) 

Ch C 
corrigée' 

arge U tube digestif sec 

Masse tube digestif sec 

[ CUsec ] Tube digestif 

* La correction de la concentration en cuivre du volume de digestion consistait à en soustraire la concentration du blanc (:S Il j.lg-L-1). Une fois la 
concentration corrigée obtenue. elle était multipliée avec le volume de digestion dans l'obtention de la charge de cuivre corrigée. 

À partir des quantifications de métaux réalisées pour les tissus du corps et pour le tube digestif, 

les différences entre les poissons ayant subi un traitement aux proies contaminées (C) et ceux qui 

s'alimentaient de proies non contaminées (NC) ont été examinées grâce à quelques calculs. 

L'idée de départ était de calculer la concentration de cuivre nouvellement accumulé (CuNA), 

l'efficacité d'assimilation du cuivre (EACu), ainsi que le taux de prise en charge du cuivre 

(TPCCu) du poisson. 

Cuivre nouvellement accumulé 

(.ug Cu' g-l masse sèche) 

Efficacité d'assimilation du cuivre 

(%) 

Taux de prise en charge du cuivre 

(.ug Cu' g-lpoisson frais' jour-1
) 

[CUpoisson] C - r CUpoisson] NC 

[

CUPOissonc - CUpoiSSonNC 1 X 100 

CUproiec 

Cu ... x --(
EACU) 

mgere 100 

CuNA 

EACu 

TPCCu 

Ces calculs permettraient de comprendre la plus grande concentration que les poissons ayant 

ingéré des proies contaminées auraient par rapport aux poissons ayant ingéré des proies non 

contaminées (CuNA), la part de cuivre assimilé dans le corps à partir de la nourriture contaminée 

des poissons (EACu), ainsi que l'entrée journalière réelle du cuivre dans le corps, peu importe ce 

qu'il y avait dans la nourriture contaminée puisque l'efficacité d'assimilation du cuivre serait 

tenue en compte (TPCCu). Comme le temps entre les prises de mesure était trop grand et que 

seule la voie d'exposition au cuivre par la nourriture a été considérée dans cette étude, 

l'utilisation des calculs proposés, en ces termes, induirait en erreur les résultats proposés dans ce 

mémoire ainsi que leur interprétation (l'efficacité d'assimilation du cuivre ainsi que le taux de 

prise en charge du cuivre seraient sous-estimés). Effectivement, pour être en mesure de quantifier 
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l'efficacité d'assimilation du cuivre, il aurait fallu quantifier, en plus de l'apport de cuivre par la 

voie alimentaire, celui associé à l'entrée du métal par la voie aqueuse (par exemple, en utilisant la 

concentration aqueuse de cuivre, pour estimer la prise en charge corporelle du cuivre de source 

aqueuse, à l'aide du taux de ventilation des branchies des poissons). Par ailleurs, comme la 

période de temps considérée est assez longue pour laisser la possibilité que des pertes 

physiologiques du cuivre soient masquées ou que des changements dans la concentration 

corporelle puissent être liés au taux de croissance des poissons, il aurait au moins fallu quantifier 

le taux d'excrétion du cuivre, afin de parvenir à quantifier son efficacité d'assimilation. 

Autrement, la seule vraie manière de quantifier le cuivre nouvellement accumulé, à partir de la 

nourriture contaminée, serait de suivre l'évolution de l'accumulation corporelle du cuivre 

assimilé sous la forme de radionucléide. Il est évident que trop d'inconnues étaient présentes pour 

permettre de présenter en ces termes les paramètres calculés à partir de la concentration 

alimentaire du cuivre ainsi que de la concentration corporelle de cuivre observée chez les 

poissons à la suite de leur exposition alimentaire au cuivre pendant 32 ou 48 jours. 

À des fins pratiques, les paramètres calculés ont été renommés en fonction de ce qu'ils 

représentent réellement, et ainsi, de l'information qu'ils apportent à la compréhension de 

l'accumulation corporelle du cuivre d'origine alimentaire. En réalité, comme le CuNA représente 

une différence d'accumulation du cuivre, il est dénommé CuDA. L'EACu étant biaisée par le fait 

qu'elle représente plutôt une différence de rendement alimentaire de charge du cuivre, elle a été 

établie comme étant DRACu. Finalement, le TPCCu représente plutôt un bilan journalier de 

rendement alimentaire de charge du cuivre, BRACu. Voilà comment les mêmes paramètres, 

mieux définis, ont été employés dans ce mémoire : 

Différence d'accumulation du cuivre 

(/-tg Cu· g-l masse sèche) 

Différence de rendement alimentaire 

de charge du cuivre 

(%) 
[

CUPOiSSOIlC - CUpOiSSOIlNC 1 x 100 

CUproiec 
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Bilan journalier de rendement alimentaire 

de charge du cuivre = CUingiré X (D~OCU) 
(,ugCu· g-lpoisson frais' jour-1

) 

BRACu 

2.9.3 Statut énergétique 

En théorie, si les protéines, les lipides et les glucides du pOIsson sont entièrement rendus 

disponibles pour le métabolisme aérobie, cette source d'énergie est aisément calculable. Tous les 

types de substrats énergétiques sont convertis en Joules (J) selon une constante, soit 24 J·mg-1 de 

protéines, 39,5 J-mg-1 de lipides et 17,5 J-mg-1 de glucides, qui une fois additionnés, peuvent 

aussi être exprimés sous la forme des réserves énergétiques totales (J), puis spécifiquement 

rapportées à la masse des tissus frais du corps du poisson pour des fins comparatives. Avant toute 

chose, les différentes méthodes basées sur la lecture au spectrophotomètre ont abouti à la 

quantification de chacun des trois substrats énergétiques (mg'g-l tissu frais). C'est ainsi qu'ils ont 

été convertis séparément en trois types de réserves (J'g-l tissus frais) puis exprimés de manière 

regroupée par la suite selon la formule suivante: 

Réserves totales 24 . [protéines _. ..] + 39.5' [Lipides -1. .] + 17.5' [GlUCides _. .] 
mg'g lusslIsjrazs mg'g IlSSusftms mg'g ltlssusfrats 

(J . g-ltissus frais de poisson) 

Le taux métabolique de routine (TMR) des poissons (une mesure indirecte de la capacité de 

production d'énergie) a été quantifié par la mesure du taux de consommation en oxygène des 

individus dans l'eau de leur bécher. Ce taux de consommation en oxygène a été calculé à partir de 

la pente linéaire (75 % des poissons avaient une partie linéaire d'au moins 25 minutes de prise de 

données; 43 min ± 27, moyenne ± écart-type) de l'oxygène dissous suivi sur une période de 

temps et dans un volume d'eau donné (mesuré par poisson), puis rapporté spécifiquement à la 

masse du poisson (calcul standard) selon cette formule : 
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Taux métabolique de routine 

(mg O
2

' kg-1
• h- 1

) 

Penteo, x Volumeeau 

Masse poisson 

TMR 

Enfin, la croissance des poissons a été suivie (prise de masse et longueur) afin d'évaluer ce qu'il 

restait d'énergie investie dans leur masse somatique à la suite des différents traitements qu'ils 

avaient subis (autre méthode d'observation de la capacité de production d'énergie). Quatre 

différents calculs ont été réalisés, soit l'efficacité de conversion de la nourriture (ECN), l'indice 

d'embonpoint (IE) ainsi que le taux de croissance spécifique à la masse (TC SM) ou à la longueur 

(TCSL) des poissons. 

Efficacité de conversion 

de la nourriture 

(%) 

[
Incrément de masse· ] 
______________ ~p~O/S=SO~" xlOO 
Masse de nourriture ingérée . 

Indice dl embonpoint = [ Masse g 3] X 100 
Longueurcm 

Taux de croissance 

spécifique à la masse 
(%·jour!) 

Taux de croissance 

spécifique à la longueur 
(% ·jour!) 

[
ln (masse 2) - ln (masse!)] x 100 

temps2- temps! 

[
ln (longueur 2) - ln (longueur !)] x 100 

temps2- temps1 

EeN 

lE 

TCSM 

TCSL 

L'ECN renseigne sur le gain (ou la perte) de masse somatique du poisson par rapport à la masse 

de nourriture ingérée au cours de cette période. L'IE est un ratio donnant la proportionnalité de la 

croissance de la masse par rapport à celle de la longueur à un moment précis. Le TCSM (ou le 

TCSL) donne un indice de l'accroissement (ou de la diminution) de la masse somatique du 

poisson (ou de sa longueur) sur une période de temps donnée. 
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2.10 Analyse des données et statistiques 

Les résultats présentés ont été obtenus à la suite de l'analyse des données des poissons ayant été 

suivis jusqu'au lendemain de la fin de leur exposition de 32 ou 48 jours (les analyses excluent les 

morts). La distribution des variables par temps d'échantillonnage a été vérifiée pour sa normalité 

et les données ont parfois été transformées afin de mieux respecter l'homogénéité de la variance. 

À cet effet, des données transformées en log ont été utilisées pour effectuer les régressions 

linéaires présentées dans ce mémoire (régressions effectué~s afin de vérifier la relation entre une 

variable explicative et une variable indépendante). L'influence individuelle et l'influence 

combinée des deux facteurs expérimentaux ont été vérifiées pour toutes les variables examinées 

en déterminant l'effet du facteur d'alimentation (le taux d'alimentation), l'effet du facteur 

d'exposition (la présence ou l'absence de contamination par le cuivre de la nourriture), et l'effet 

de leur interaction, sur la variabilité de ces variables. Ainsi, l'analyse de la variance (ANOVA) a 

été effectuée selon les deux facteurs expérimentaux (dont les combinaisons possibles se 

rapportent aux quatre traitements réalisés) à chaque temps d'échantillonnage. Lorsque les effets 

détectés étaient liés à un seul des deux facteurs, 'ou aux deux facteurs mais de manière 

indépendante, les différences entre les traitements étaient identifiables à l'observation des 

moyennes (aucun autre test nécessaire). Mais lorsqu'il y avait un effet lié à l'interaction des deux 

facteurs expérimentaux (dont l'interprétation de l'effet d'un facteur est indissociable de celui de 

l'autre), un test de comparaisons multiples (simultanées) des moyennes (entre les quatre 

traitements) était effectué (test de comparaisons multiples Tukey). Le seuil d'acceptabilité de 

l'erreur a était de 5 %. Ainsi, les résultats de tests obtenus avec des valeurs de p sous les 5 % 

(p<0,05) identifient les groupes considérés comme significativement différents entre eux (les 

valeurs exactes ont été rapportées lorsqu'elles sont sous le seuil de 5 %) dans la section suivante 

des résultats, qui ont par ailleurs été obtenus avec le logiciel libre R (R Development Core Team 

2011). Des informations complémentaires aux moyennes présentées dans la section des résultats 

sont disponibles pour toutes les variables présentées dans ce mémoire en annexe A (résultats 

principaux des tests ANOVA et de comparaisons multiples). 
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3. RÉSULTATS 

3.1 Exposition alimentaire au cuivre 

La combinaison des deux facteurs expérimentaux a généré les quatre traitements ciblés (tableau 

3.1). Les poissons qui étaient assignés aux plus grands taux d'alimentation ingéraient cinq fois 

plus de nourriture que ceux assignés aux plus petits taux d'alimentation. Du même coup, les 

poissons assignés aux traitements contaminés ingéraient des proies de concentrations en cuivre 

neuf fois plus élevées que celles acheminées aux poissons de même régime alimentaire en proies 

non contaminées. Un compte-rendu des informations nutritionnelles, des taux d'alimentation 

ainsi que des concentrations en cuivre reçues par les tête-de-boules lors des 32 ou 48 jours 

auxquels ils ont été exposés est présenté dans le tableau 3.1. En somme, une fois les deux facteurs 

expérimentaux intégrés en totalité, les groupes de poissons ayant reçu la nourriture contaminée 

étaient effectivement neuf fois plus exposés dans leur quotidien que leurs homologues témoins. 

En ce sens que pour un même taux d'alimentation, la charge journalière ingérée de cuivre était 

neuf fois plus élevée envers les poissons des traitements contaminés qu'envers ceux des 

traitements non contaminés (tableau 3.1). 

3.2 Bioaccumulation du cuivre 

L'accumulation du cuivre (tableau 3.2) dans le corps (sans le tube digestif) des poissons ayant 

ingéré des proies non contaminées était significativement supérieure à celle des poissons ayant 

ingéré des proies contaminées après 32 et 48 jours d'exposition (effet du facteur d'exposition; 

IP et SP > 1Cu et 5Cu ; P32=O,042 et P4s=O,006). À l'inverse, l'accumulation du cuivre dans la 

paroi du tube digestif des poissons ayant ingéré des proies contaminées était significativement 

supérieure à celle des poissons ayant ingéré des proies non contaminées après 32 jours 

d'exposition (effet du facteur d'exposition; ICu et SCu > 1P et 5P ; P32<O,OOl). 
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Tableau 3.1 Statistiques sommaires de l'alimentation des poissons soumis aux conditions expérimentales pendant 32 ou 48 jours 

Proies Moyenne globale lP lCu 5P 5Cu 

Composition nutritionnelle 
Protéines 104,8 ± 14,9 (5) 
Lipides 61,5 ± 8,9 (5) 
Glucides 15,1 ± 2,3 (5) 
Eau 850,9 ± 17 (90) 
Réserves 5208,9 ± 638,0 (5) 

Facteurs expérimentaux 
Taux d'alimentation l,l±O,2(26) 1,0 ± 0,2 (25) 4,9 ± 0,6 (40) 4,9 ± 0,4 (38) 
Concentration en cuivre 16,3 ± 0,2 (26) 142,2 ± 8,5 (25) 16,4 ± 0,2 (40) 143,3 ± 9,7 (38) 

Exposition des poissons 
Charge journalière ingérée de cuivre 0,025 ± 0,004 (26) 0,219 ± 0,034 (25) 0,117 ± 0,013 (40) 1,056 ± 0,106 (38) 

Les protéines, lipides, glucides et l'eau sont exprimés selon des unités en mg'g-l tissus frais, les réserves disponibles en 

J'g-ltissus frais, le taux d'alimentation en %'jour, la concentration de cuivre en IJg CU'g-l tissus sec de proie, et la charge 

journalière ingérée de cuivre en IJg CU'g-l poisson frais·jour-1 • Les 4 traitements découlant de la combinaison des facteurs 

expérimentaux sont énumérés ci-après: 1 %*nourriture propre (1 P), 1 %*nourriture contaminée au cuivre (1 Cu), 5%*nourriture 
propre (5P), 5%*nourriture contaminée au cuivre (5Cu). Les données présentées dans le tableau suivent cette séquence : 

moyenne ± écart-type (n). 
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Tableau 3.2 Statistiques sommaires des concentrations de cuivre mesurées dans le corps (sans le tube digestif) ainsi que 
dans la paroi du tube digestif des poissons soumis aux conditions expérimentales pendant 32 ou 48 jours 

Poissons 1P 1Cu 5P 5Cu Effets sign ificatifs 

Après 32 jours d'exposition 
Corps 4,7 ± 2,3 (15) 3,9 ± 1,1 (10) 11,4 ± 16,9 (15) 2,8 ± 0,7 (15) Cu 
Tube digestif 4,9±1,2(15) 7,9 ± 3,0 (1O) 5,8 ± 2,2 (15) 9,1 ± 2,2 (15) TA et Cu 

Après 48 jours d'exposition 
Corps 5,3 ± 3,5 (6) 2,9 ± 1,0 (7) 3,7 ± 1,3 (15) 2,6 ± 0,6 (13) Cu 
Tube digestif 5,1 ± 0,7 (6) b 8,7 ± 4,2 (7) b 4,9 ± 1,4 (14) b 14,3 ± 5,7 (13) a Cu et TA*Cu 

La concentration de cuivre est exprimée selon des unités en IJg Cu·g-1 tissus secs. Les 4 traitements découlant de la 

combinaison des facteurs expérimentaux sont énumérés ci-après: 1 %*nourriture propre (1 P), 1 %*nourriture contaminée 

au cuivre (1 Cu), 5%*nourriture propre (5P), 5%*nourriture contaminée au cuivre (5Cu). Les données présentées dans le 

tableau suivent cette séquence: moyenne ± écart-type (n). Les résultats statistiques (Effets significatifs) proviennent des tests 

ANOVA effectués selon le facteur d'alimentation (taux d'alimentation; TA), le facteur d'exposition (présence ou absence 

de contamination des proies ingérées; Cu) et selon l'interaction des 2 facteurs expérimentaux (TA*Cu). Tous les effets 

présentés sont significatifs (p<O,05), et les lettres indiquent les différences significatives (p<O,05) issues des tests de 

comparaisons multiples Tukey (entre les 4 traitements). 



D'autre part, l'accumulation était significativement plus grande dans la paroi du tube digestif des 

poissons s'étant le plus alimentés également après 32 jours d'exposition (effet du facteur 

d'alimentation; SP et SCu > 1P et 1 Cu ; P32=O,028). Enfin, l'accumulation du cuivre dans cette 

paroi était significativement plus importante chez les poissons du groupe 5Cu que chez ceux des 

autres groupes après 48 jours d'exposition (effet d'interaction des deux facteurs expérimentaux; 

SCu> 1P, 1Cu et 5P ; P4s=O,029). 

Bien qu'au premier abord l'accumulation corporelle (sans le tube digestif) semble se comporter à 

l'inverse de celle dans la paroi· du tube digestif, toutes deux sont en partie expliquées par la 

charge journalière ingérée de cuivre (figure 3.1). Après 32 jours d'exposition, la régression 

linéaire négative de l'accumulation corporelle en fonction de la charge ingérée indique que plus 

les poissons ingéraient une charge journalière élevée en cuivre, plus la concentration en cuivre 

était faible dans leur corps (p=O,026 ; r2=O;07 ; figure 3.1A). Bien que faible, cette relation 

significative s'est intensifiée après 48 jours d'exposition (p=O,002 ; r2=O,21 ; figure 3.1B). 

Contrairement à cela, la régression linéaire positive de l'accumulation du cuivre dans la paroi du 

tube digestif en fonction de la charge ingérée montre que plus les poissons ingéraient une charge 

journalière élevée en cuivre, plus l'accumulation était importante dans la paroi de leur tube 

digestif après 32 et 48 jours d'exposition (p32<O,OOl ; r2=O,37 ; figure 3.1C et P4s<O,OOl ; 

r2=O,47 ; figure 3.1D). Ainsi, une proportion de la variabilité totale de l'accumulation du cuivre 

dans le corps et la paroi du tube digestif des poissons peut être expliquée par la charge journalière 

ingérée de cuivre lors de l'expérience. En revanche, cette proportion est beaucoup plus 

importante dans le cas de l'accumulation du cuivre de la paroi du tube digestif. 

Pour les groupes de poissons ayant reçu des proies contaminées (1 Cu et 5Cu), le calcul de la 

différence d'accumulation du cuivre (DACu) et de la différence de rendement alimentaire de 

charge du cuivre (DRACu), envers leurs homologues aux proies non contaminées, ainsi que du 

bilan journalier de rendement alimentaire de charge du cuivre (BRACu), permet d'entrevoir 

l'effet du taux d'alimentation sur la concentration corporelle de cuivre ainsi que dans la paroi du 
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tube digestif d la suite des 32 et 48 jours d'exposition (figure 3.2). Les valeurs des moyennes

pr6sent6es d la figure 3.2 sont disponibles en annexe B.

Tout d'abord, la DACu dans le corps (sans le tube digestif) des poissons s'6tant le moins

aliment6s dtait significativement sup6rieure d celle des poissons s'6tant le plus alimentds aprds 32

jours d'exposition (lCu > 5Cu ; psz<0,001 ; figure 3.2A), mais de niveau similaire entre les deux

groupes aprds 48 jours d'exposition. Au contraire, la DACu dans la paroi du tube digestif 6tait de

niveau similaire entre les deux groupes d la suite des 32 jours d'exposition, aprds quoi celle des

poissons s'dtant le plus aliment6s 6tait significativement sup6rieure au DACu des poissons s'6tant

le moins alimentds aprds 48 jours d'exposition (5Cu > lCu ; pns:0,028 ; figure 3.28).

La DRACu dans le corps (sans le tube digestif 6tait de niveau similaire entre les deux groupes

aprds 32 jours d'exposition, alors que celle des poissons s'6tant le plus aliment6s 6tait

significativement sup6rieure d la DRACu des poissons s'dtant le moins aliment6s aprds 48 jours

d'exposition (5Cu > lCu ; pnr:0,015 ; figure 3.2C). La DRACu dans la paroi du tube digestif etait

quant d elle de niveau similaire entre les groupes d la suite des 32 et des 48 jours d'exposition.

Enfin, bien que les tendances observ6es au niveau de la DACu semblent diff6rer de celles au

niveau de la DRACu,le BRACu, qui intdgre la DACu sous forme de charge et la DRACu (voir la

section 2. Mat6riel et M6thodes), se comporte globalement d la manidre de la DACu. D'abord, le

BRACu dans le corps (sans le tube digestif) des poissons s'dtant le moins aliment6s dtait

significativement supdrieur d celui des poissons s'dtant le plus alimentds aprds 32 jours

d'exposition (lCu > 5Cu i prz:0,019;figure 3.28), mais de niveau similaire entre les groupes

aprds 48 jours d'exposition. Inversement, le BRACu dans la paroi du tube digestif dtait de niveau

similaire entre les groupes aprds 32 jours d'exposition, d la suite de quoi celui des poissons

s'6tant le plus aliment6s 6tait significativement supdrieur au BRACu des poissons s'dtant le

moins aliment6s aprds 48 jours d'exposition (5Cu > lCu;pc:0,040; figure3.2F).

47



4 :
o- ' -

o
u

5 q
| J *

a0
o

J o

0

Gai
o-
L E
O q i(,
= 6 i
I

bo
O o

' a 9

.E

o)
.9P "t! d
OJ

3
- A

=(J 'r

uo
o ^

J -

q

H r
! ; {
o
b O N
t .rl

3 q
: N

(J

bo
9 t

n

32 jours

-3 -2 -1

Log {Cu ingdrd)

-3 -2 -t

Log {Cu ingdri}

48 jours

Log (Cu insiri)

Log {Cu insdrd)

Figure 3.1 Relation entre la concentration de cuivre mesur6e dans les t issus corporels ([Cu]

corps) et la charge journalidre ing6r6e de cuivre (Cu ingere) par les poissons aprbs 32 ou 48
jours d'exposition, en A et B, respectivement. Relation entre la concentration de cuivre

mesur6e dans la paroi du tube digestif  (tCul tube digestif) et la charge journalibre ing6r6e de

cuivre par les poissons apres 32 ou 48 jours d'exposit ion, en C et D, respectivement. Les

donn6es ont6t6 transform6es en valeurs log et ut i l is6es pour les tests de relation pr6sent6s.

Nombre d'6chantillons (n) : 55 (A et B), 41 (C) et 40 (D). Toutes les relations pr6sent6es

sont signif icatives (p<0,05). Les unit6s des donn6es originales 6taient exprim6es en pg

Cu.g- t  masse sEche pour  les concentrat ions et  en Ug Cu.g- t  po isson f ra is .  jour- l  pour  la

charge journalidre ing6r6e de cuivre.
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Figure 3.2 Trois paramdtres de rendement al imentaire de charge du cuivre d6termin6s
pour les deux groupes de poissons ayant ing6r6 des proies contamin6es pendant 32 ou
48 jours, selon les barres blanches et noires, respectivement. Diff6rence d'accumulation
du cuivre (DACu) dans le corps et la paroi du tube digestif, en A et B, respectivement.
Diff6rence de rendement al imentaire de charge du cuivre (DRACu) calcul6e pour le
corps et la paroi du tube digestif ,  en C et D, respectivement. Bi lan journalier de
rendement al imentaire de charge du cuivre (BRACu) dans le corps et la paroi du tube
digestif, en E et F, respectivement. Comme les paramdtres soustraient la valeur moyenne
du groupe t6moin de m6me taux d'al imentation (voir la section 2.9), seulement deux
traitements d6coulant de la combinaison des facteurs exp6rimentaux sont 6num6r6s
(abscisse) : lToxnourriture contamin6e au cuivre (1Cu) et SToxnourriture contamin6e au
cuivre (5Cu).  Nombre d '6chant i l lons (n)  se lon la  s6quence (absc isse)  :  10 et  15 (1Cu) ;  7
et 13 (5Cu). Les barres d'erreur en y repr6sentent les erreur-types des moyennes. Les
lettres indiquent les diff6rences signif icatives (p<0,05) issues des tests ANOVA selon le
facteur d'alimentation entre ces 2 traitements.
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D'aprds ces observations, la DACu et le BRACu dans le corps diffdraient entre les groupes (lCu

> 5Cu) alors que la DRACu demeurait la mdme aprds 32 jours d'exposition. Contrairement d

cela,la DACu et le BRACu devenaient similaires alors qu'ir l'inverse la DRACu variait (5Cu >

lCu) d la suite des 48 jours d'exposition. Les valeurs observ6es sont par ailleurs ndgatives, ce qui

signifie que les poissons ayant ingdrd des proies contamin6es avaient accumul6, d long terme,

moins de cuivre dans leur corps que les poissons ayant ingdrd des proies non contamindes.

Autrement, il n'y avait aucune tendance au niveau de la paroi du tube digestif aprds 32 jours

d'exposition, aprds quoi la DACu et le BRACu dans la paroi du tube digestif differaient entre les

groupes d l'inverse du corps, mais de manidre ddphas6e, soit aprds 48 jours d'exposition (5Cu >

lCu). Les valeurs observ6es sont alors positives, ce qui implique que les poissons ayant ingere

des proies contamindes avaient accumuld, d long terme, plus de cuivre dans la paroi de leur tube

digestif que les autres groupes de poissons. Ces rdsultats semblent donc d6montrer que le taux

d'alimentation avait une influence sur l'accumulation d long terme du cuivre chez les poissons

ayant suivi un r6gime en proies contamindes, mais ce, selon la p6riode de temps 6valude ainsi que

le tissu cible considdrd.

3.3 Statut 6nerg6tique

La concentration en protdines (tableau 3.3) mesur6e dans le corps (sans le tube digestif) des

poissons s'6tant le plus aliment6s 6tait significativement plus 61ev6e que celle des poissons

s'6tant le moins alimentds aprds 32 et 48 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P

et 5Cu > lP et lCu ; psz<0,001 et pc:0,001). De plus, la concentration en prot6ines 6tait

significativement plus dlevde dans le corps des poissons ayant ing6rd des proies contamin6es que

dans ceux des poissons ayant ing6rd des proies non contamindes aprds 48 jours d'exposition

seulement (effet du facteur d'exposition ; lCu et 5Cu > lP et 5P ; plr:0,032). Pareillement aux

prot6ines, la concentration des lipides 6valu6e dans le corps (sans le tube digestif) des poissons

s'6tant le plus aliment6s 6tait significativement sup6rieure d celle des poissons s'6tant le moins
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alimentds aprds 32 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ;

psz:0,004), aprds quoi, au contraire, elle dtait similaire entre les quatre groupes d la suite des 48

jours d'exposition. Par ailleurs, les valeurs lipidiques des poissons ayant ing6r6 des proies

contamin6es 6taient analogues d celles des poissons ayant ingdrd des proies non contamin6es

aprds 32 et 48 jours d'exposition. La concentration en glucides ainsi que la teneur en eau des

tissus des poissons dtaient de niveaux similaires entre les quatre traitements d la suite des 32 et

des 48 jours d'exposition.

Enfin, les trois substrats 6nerg6tiques (protdines, lipides, glucides) dtaient convertis et regroup6s

sous la forme globale des r6serves disponibles. A la manidre des concentrations en protdines, les

rdserves estimdes dans le corps des poissons s'6tant le plus aliment6s dtaient significativement

plus importantes que celles des poissons s'dtant le moins aliment6s aprds 32 et 48 jours

d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; ptz<0,001 et pc:0,040).

Par la suite, les r6serves des poissons ayant ingdr6 des proies contamin6es 6taient

significativement plus importantes que celles des poissons ayant ing6rd des proies non

contamin6es, mais seulement aprds 48 jours d'exposition (effet du facteur d'exposition ; lCu et

5Cu > lP et 5P tp$:0,020).

Le taux mdtabolique de routine (TMR) des poissons s'6tant le plus aliment6s 6tait

significativement plus dlevd que celui des poissons s'6tant le moins alimentds aprds 32 et 48 jours

d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et 1Cu ; psz<0,001 et pc:0,003),

alors que les valeurs des poissons ayant ingdrd des proies contamin6es 6taient analogues d celles

des poissons ayant ing6rd des proies non contamin6es aprds 32 et 4Sjours d'exposition.

51



Tableau 3.3 Statist iques sommaires de la composit ion du corps (sans le tube digestif) et du taux m6tabolique de routine des
poissons soumis aux condit ions exp6rimentales pendant 32 ou 48 jours (statut 6nerg6tique)+

Poissons 5P1P 1Cu 5Cu
Effets

significatifs

Aprds 32 jours d'exposition
Prot6ines
Lipides
Cluc ides
Eau
R6serves
TMR

Prot6ines
Lipides
Clucides
Eau
R6serves
TMR

90,5  +  19 ,0  (15)
35,9 + 5,2 (15)
2,1 + 0,7 (14)

806,1  +  30 ,8  (15)
3689,4 + 572,3 (14)
137,7  +  57 ,3  (15)

82,5 + 12,9 (6)
37,7 + 4,3 (6)
2 ,0  +  1 ,0  (6 )

794,8 + 22,0 (6)
3505,9 + 343,7 (6)

110,2 + 25,9 (6)

84,8 + 23,4 (10)
41 ,2  +  13 ,9  (8 )
1 ,9  +  0 ,7  (10 )

781 ,8  +  35 ,9  (10 )

3372 ,9+1196 ,9 (10 )
128,1 + 48,2 (10)

I  i  5 ,5  +  14 ,0  (15)
48,5 + 12,2 (15)
2 ,2  +  0 ,5  (15)

7BB,B +  53 ,9  (15)
4726,7 + 735,2 (15)
266,7  +  84 ,5  (15)

124,5  +  2O,1  (15)
45,3 + 12,2 (15)
2 ,4  +  0 ,6  (15)

782,7 + 25,5 (15)
4820,6 + 746,1 (15)
235,2  +  100,0  (15)

TA
TA

Aprds 48 jours d'exposition

TA
TA

TA et Cu

TA et Cu
TA

Ul
N)

9' l ,B + 7,4 (7)
43,7 x .20,3 (7)
1 ,6  +  0 ,3  (7 )

787,0 + 38,1 (7)
3958,5 + 873,2 (7)
143,9 + 1O3,3 (7)

100,5  +  19 ,1  (15)
39 ,3  +  8 ,9  (15)
2,3 + 0,7 (15)

7  81  ,3  +  29  ,1  (15)
4003,6 + 693,4 (15)
217 ,7  +  113 ,4  (15)

1 12,3 + '15 
,7 (13)

49 ,4  x .17 ,2  (13)
2 ,2  +  0 ,6  (13)

779 ,4  +  18 ,3  (13)
4683,7 + 979,9 (13)
215,8 r  32,7 (13)

Les prot6ines, I ipides, glucides et I 'eau sont exprim6s selon des unit6s en mg'g-rt issus frais, les r6serves disponibles en

J.grt issus frais, et le taux m6tabolique de routine (TMR) en mg Oz'kg-t '1' ' - t .  Les 4 traitements d6coulant de la combinaison
des facteurs exp6rimentaux sont 6num6r6s ci-aprds: lToxnourriture propre ( ' lP), 1oloxnourriture contamin6e au cuivre
(1Cu), 5Toxnourriture propre (5P), 5Toxnourriture contamin6e au cuivre (5Cu). Les donn6es pr6sent6es dans le tableau
suivent cette s6quence : moyenne + 6cart-type (n). Les r6sultats statistiques (Effets significatifs) proviennent des tests
ANOVA effectu6s selon le facteur d'al imentation (taux d'al imentation ; TA), le facteur d'exposit ion (pr6sence ou absence
de contamination des proies ing6r6es; Cu) et selon l ' interaction des 2 facteurs exp6rimentaux (TA*Cu). Tous les effets
pr6sent6s sont signif icati fs (p<0,05).
tVoir le tableau 3.4 pour les r6sultats de croissance



Tableau 3.4 Statist iques sommaires de la croissance des poissons soumis aux condit ions exp6rimentales pendant 32 ou 48
jours (statut 6nerg6tique)

Poissons 5P1Cu1P 5Cu
Effets

signif icati fs

MO
M16
M32
M4B

tE0
tE l6
lE32
IE4B

ECN16
ECN32
ECN4B

TCSM16
TCSM32
TCSM4B

TCSL1 6
TCSL32
TCSL4B

0,49 + 0,23 (26)
O,48 + 0,21 (26)
O,4O + 0,19 (26)
0 ,29  +  0 ,11  (7 )

1,00 + 0,09 (26)
1 ,02  +  0 ,17  (26 )
0,85 + 0,11 (26)
O,7O +  0 ,13  (7 )

-6,2 * .91 ,9  (26)  a
-102,8 + 64,5 (26)
-143,5 t  56,4 (7)

-0,06 + 0,64 (26) bc
-1,18 + 0,87 (26)
-1,72 + 0,86 (7)

-0,039 t O,O99 (26)
-O,O29 x. O,106 (26)

0+0 (Z )

O,46 + 0,19 (25)
0,43 + 0,18 (25)
0,37 + 0,16 (25)
0 ,31  +  0 ,10  (1  1 )

'1 ,03 + 0,12 (25)
0 ,99  +  0 ,10  (25 )
0 ,85  +  0 ,15  (25 )
0,72 + 0,09 (1 1)

-40,1 + 47,6 (25) b
-92,6 + 67,0 (25)
-140 ,1  +  44 ,9  (11 )

-0,32 + 0,38 (25) b
-1,07 + 0,85 (25)
-1,64 + 0,61 (1 1)

-0,035 + 0,093 (25)
-0,025 * 0,103 (25)
-0 ,017  t  0 ,056  (1  1 )

0,51 + 0,21 (40)
0,53 + 0,23 (4O)
0,50 + O,2O (40)
0 ,39  +  0 ,18  (20 )

1 ,08  +  0 ,13  (40 )
1 ,06  t  0 ,13  (40 )
1 ,01  +  0 ,10  (40 )
0,87 + 0,09 (20)

5,4 + 7,8 (40) a
-6,0 + 8,6 (40)

-16,4 + 7,4 (20)

O,2O + 0,28 (40) ac
-0,32 + 0,46 (40)
-0,90 + O,45 (20)

0,105 + 0,234 (40)
-0,025 + 0,103 (40)
-0,018 + 0,O75 (2O)

O,52 + 0,22 (38)
0,54 + 0,21 (38)
0,50 + 0,21 (38)
0,45 + 0,20 (18)

1 ,O4 + 0,12 (38)
1 ,05  t  0 ,12  (38 )
0 ,98  +  0 ,11  (38 )
0,91 + 0,09 (18)

6,4 + 8,2 (38) a
-8,0 + 6,6 (38)

-13 ,2  +  6 ,7  (18 )

0,26 + 0,33 (38)  a
-0,42 t 0,35 (38)
-0,71 + 0,37 (18)

0 ,057  +  0 ,135  (38 )
0,007 t 0,086 (38)
-0,028 + 0,106 (18)

et TA*CU
TA
TA

TA et TA*Cu
TA
TA

TA

TA
TA
TA

TA
TA
TA

Lrr
(JJ

La masse (M) est exprim6e selon des unit6s en g, I ' indice d'embonpoint ( lE) n 'a pas d'uni t6s, et  I 'ef f icaci t6 de conversion de la nourr i ture
(ECN), le taux de croissance sp6cif ique ) la masse (TCSM) ainsi  que le taux de croissance sp6cif ique ) la longueur (TCSL) sont exprim6s en
oh' jour] .  Les 4 trai tements d6coulant de la combinaison des facteurs exp6rimentaux sont 6num6r6s ci-aprbs: ' l7o*nourr i ture propre (1P),
1olo*nourr i ture contamin6e au cuivre (1Cu),Solo*nourr i ture propre (5P),Solo*nourr i ture contamin6e au cuivre (5Cu). Les 4 suivis ponctuels
de croissance (M et lE) sont repr6sent6s par les chi f f res 0,16,32 et 48 pour le nombre de jours auxquels les poissons ont 6t6 expos6s a leur
traitement, alors que les 3 intervalles de croissance (ECN, TCSM, TCSL) compris entre ces suivis sont repr6sent6s par les chiffres
correspondant ) la fin de chaque intervaile de 0 )r 16 jours (1 6), 1 6 e 32 jours (32) ainsi que de 32 ) 48 jours (48). Les donn6es pr6sent6es
dans Ie tableau suivent cette s6quence : moyenne + 6cart-type (n). Les r6sultats statistiques (Effets significatifs) proviennent des tests ANOVA
effectu6s selon le facteur d'al imentat ion ( taux d al imentat ion ;  TA), le facteur d exposit ion (pr6sence ou absence de contaminat ion des
proies ing6r6es; Cu) et selon l' interaction des 2 facteurs exp6rimentaux (TA*Cu). Tous les effets pr6sent6s sont significatifs (p<0,05), et les
Iettres indiquent les diff6rences significatives (p<0,05) issues des tests de comparaisons multiplesTukey (entre les 4 traitements).



Bien que les substrats 6nerg6tiques (protdines, lipides, glucides) et les rdserves (tableau 3.3)

reprdsentent la composition tissulaire du corps (sans le tube digestif), certaines de ces variables

sont en partie expliqu6es par la bioaccumulation du cuivre contenue dans la paroi du tube

digestif, alors que la bioaccumulation corporelle du cuivre n'explique pas ces variables (et

qu'aucune accumulation du cuivre n'explique le taux mdtabolique des poissons). Aprds 32 jours

d'exposition, il n'y avait aucune relation entre les variables dnerg6tiques et l'accumulation du

cuivre dans la paroi du tube digestif. Cependant, aprds 48 jours d'exposition, les r6gressions

lin6aires positives des prot6ines, des lipides, et des r6serves, avec l'accumulation du cuivre dans

la paroi du tube digestif, indiquent que les poissons ayant accumul6 plus de cuivre dans la paroi

de leur tube digestif avaient des concentrations plus 6lev6es en protdines, en lipides et des

rdserves plus importantes dans les tissus de leur corps (nnornnrls p:0,007 eI f:0,13 ; rnnns

p:0,050 et12:0,07 ;RESERVES p:0,007 et12:0,14). Ainsi, une proportion de la variabilitd totale

des teneurs en prot6ines, lipides et en r6serves contenues dans le corps des poissons peut 6tre

expliqu6e par la bioaccumulation du cuivre de la paroi du tube digestif, mais seulement aprds 48

jours d'exposition. En revanche, cette petite proportion est plus explicative que l'absence de

relation entre ces variables et la bioaccumulation de cuivre mesur6s dans le corps des poissons.

L'indice d'embonpoint (IE), l'efficacit6 de conversion de la nourriture (ECN), le taux de

croissance spdcifique d la masse (TCSM) et le taux de croissance sp6cifique d la longueur

(TCSL) sont bas6s sur les seules variables expdrimentales (la masse et la longueur) d avoir 6t6

suivies d trois reprises (aprds 16, 32, et 48 jours), et ayant donnd lieu d des intervalles

d'observation (de 0 d 16 jours, de 16 d 32 jours, et de 32 d 48 jours) de la croissance, et ce, ir

partir du premier tiers des 48 jours expdrimentaux (tableau 3.4). Tout d'abord, les masses (M) et

les indices d'embonpoint (IE) des poissons allouds aux quatre traitements 6taient similaires entre

eux au temps 0 de l'exp6rience (tableau 3.4).Par la suite, la masse et l'indice d'embonpoint des

poissons s'dtant le plus aliment6s dtaient significativement sup6rieurs i ceux des poissons s'6tant

le moins alimentds aprds 16, 32 et 48 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et
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SCu > lP et lCu ; MASSE pro:0,049 prz:0,001 et p1r0,021 ; ntotcn D'EMBoNIoINT pro:0,036

psz<0,001 et pas<0,001).

Pour le premier tiers de l'exp6rience, la croissance de masse des poissons par rapport d la

nourriture ing6r6e, en r6fdrence d I'ECN, 6tait significativement plus faible chez les poissons du

groupe lCu comparativement d celle des autres groupes aprds l'intervalle de 0 i 16 jours

d'exposition (effet d'interaction des deux facteurs expdrimentaux ; lP, 5P et 5Cu > lCu ;

pro:0,039). Paralldlement, la croissance de masse des poissons par rapport au temps pass6, en

rdf6rence au TCSM, 6tait significativement plus importante chez les poissons du groupe 5Cu,

plus faible chez les poissons du groupe lCu, et intermddiaire chez les poissons des deux autres

groupes aprds l'intervalle de 0 d 16 jours d'exposition (effet d'interaction des deux facteurs

exp6rimentaux ; SCu > lP et 5P > lCu , prc:0,027). Enfin, la croissance en longueur des

poissons par rapport au temps pass6, en rdfdrence au TCSL, pour les poissons qui s'6taient le plus

alimentds, 6tait significativement supdrieure d celle des poissons qui s'6taient le moins aliment6s

aprds l'intervalle de 0 d 16 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et

1Cu ; pro<0,001). De plus, contrairement d la croissance positive des poissons s'6tant le plus

alimentds, la croissance 6tait ndgative chez les poissons qui s'dtaient le moins aliment6s au cours

des 16 premiers jours expdrimentaux (pour I'ECN, le TCSM et le TCSL).

Pour les derniers tiers de l'expdrience, la croissance de masse des poissons par rapport d la

nourriture ing6rde (ECN) 6tait significativement plus importante chez les poissons s'6tant le plus

alimentds que chez ceux s'6tant le moins aliment6s au cours des 16 i 32 jours et des 32 d 48 jours

d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; psz<0,001 et pas<0,001).

Egalement, la croissance de masse des poissons par rapport au temps pass6 (TCSM) 6tait

significativement plus importante chez les poissons s'dtant le plus aliment6s que chez ceux

s'6tant le moins aliment6s au cours des 16 d 32 jours ainsi que des 32 d 48 jours d'exposition

(effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; prz<0,001 et pc<0,001). Quant d elle,

la croissance en longueur des poissons par rapport au temps pass6 (TCSL) 6tait similaire entre les
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quatre groupes au cours des 16 d 32 jours et des 32 d 48 jours d'exposition. Par ailleurs, la

croissance etait generalement n6gative pour les poissons des quatre groupes au cours de ces deux

derniers intervalles de temps exp6rimental, d de rares exceptions prds (pour I'ECN, le TCSM et le

TCSL).

3.4 Voies m6taboliques

L'activitd des enzymes du catabolisme (PK, LDH, HOAD, CS, CCO ;tableau 3.5), rapport6e en

Ul'g-ltissus frais pour le corps (sauf le tube digestif) des poissons s'6tant le plus aliment6s, dtait

significativement sup6rieure i celle des poissons s'dtant le moins aliment6s aprds 32 et 48 jours

d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; pK p:z<0,001 et

pc:0,001 ; LDH p:z<0,001 et pc:0,009 ; uoao p:z<0,001 et p4s<0,001 ; cs psz<0,001 et

pc<0,001 ; cco p:z<0,001 et pc<0,001). De plus, I'activitd de la PK des poissons ayant ing6rd

des proies contamindes dtait significativement plus dlevde que celle des poissons ayant ing6rd des

proies non contamin6es aprds 48 jours d'exposition (effet du facteur d'exposition ; lCu et 5Cu >

lP et 5P i po:0,016). En compldment, l'activitd spdcifique (AS) en Ul'g-tmg prot6ines de ces

enzymes variait diff6remment (tableau 3.6). L'AS de la LDH des poissons s'dtant le plus

aliment6s 6tait significativement supdrieure d celle des poissons s'6tant le moins alimentds aprds

32 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; psz:0,032).

Sinon, I'AS des autres enzymes du catabolisme (PK, HOAD, CS, CCO) 6tait de niveau similaire

entre les groupes aprds ces 32 jours d'exposition. Par contre, l'AS de ces cinq enzymes (PK,

LDH,.HOAD, CS, CCO) chez les poissons s'6tant le plus aliment6s 6tait significativement plus

dlevde que chez ceux s'6tant le moins aliment6s aprds les 48 jours d'exposition (effet du facteur

d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; rr pc:0,015 ; LDH p4s:0,038 ; HoAD p48:0,002 ; cs

paa:0,001 ; cco p4s:0,003).
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L'activitd de l'enzyme NDPK de l'anabolisme (tableau 3.5), impliqu6e dans la biosynthdse des

protdines contenues dans le corps des poissons s'6tant le plus aliment6s, 6tait significativement

plus importante, que celle des poissons s'6tant le moins alimentds aprds 32 et 48 jours

d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et SCu > lP et 1Cu ; prz<0,001 et pc<0,001).

Paralldlement, l'AS de la NDPK (tableau 3.6) des poissons s'6tant le plus alimentds dtait aussi

significativement plus importante que celle des poissons s'dtant le moins aliment6s aprds 32 et 48

jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; psz:0,002 et

pas:0,003).

L'activit6 des enzymes de ddfense antioxydante mesur6e dans le corps des poissons differait selon

l'enzyme consid6r6e (SODI SODM, SODCE, CAT ; tableau 3.5). L'activit6 de la SODT des

poissons s'6tant le plus aliment6s 6tait significativement sup6rieure d celle des poissons s'6tant le

moins aliment6s aprds 32 et 48 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu >

1P et lCu i p:z:0,008 et prr:0,040). L'activitd de la SODM des poissons 6tait similaire entre les

quatre groupes aprds 32 et 48 jours d'exposition, par contre, l'activitd de la SODCE et de la CAT

des poissons s'6tant le plus aliment6s 6tait significativement supdrieure i celle des poissons

s'dtant le moins alimentds, tout comme pour la SODI aprds 32 et 48 jours d'exposition (effet du

facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > lP et lCu ; soocr p:z:0,010 et pc:0,019 ; can prz<0,001 et

par<0,001). En paralldle, 1'AS de la SODT dtait quant d elle similaire entre les quatre groupes

aprds 32 et 48 jours d'exposition (tableau 3.6). Toutefois, celle de la SODM dans les poissons

s'6tant le moins aliment6s 6tait significativement plus importante que dans ceux s'6tant le plus

alimentds aprds 32 jours d'exposition seulement (effet du facteur d'alimentation ; lP et LCu >

5P et 5Cu ; ptz:0,021), apres quoi il n'y avait plus de tendance d la suite des 48 jours

d'exposition. L'AS de la SODCE 6tait similaire entre les quatre groupes aprds 32 et 48 jours

d'exposition, mais, tout comme l'activitd en Ul'g-ltissus frais de la CAT, I'AS de la CAT des

poissons s'6tant le plus alimentds 6tait significativement supdrieure d celle de ceux s'6tant le

moins alimentds aprds 32 et 48 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu >

1P et 1Cu lprz<0,001 et pc<0,001).
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Tableau 3.5 Statistiques sommaires de l 'activit6 enzymatique des poissons soumis aux conditions exp6rimentales pendant
32 ou 48 jours (voies m6taboliques)

Poissons 5 P1 C u1 P 5Cu
Effets

significatifs

Aprds 32 jours d'exposition

(Jr
oo Aprds 48 jours d'exposition

PK
LDH
HOAD
CS
CCO

NDPK

SODT
SODM
SODCE
CAT
CST

PK
LDH
HOAD
CS
CCO

NDPK

SODT
SODM
SODCE
CAT
CST

6 , 3  * 1 , 6  ( 1 5 )
74,2 + 41,1 (15)
O,79 + O,24 (15)
1 ,68  +  0 ,45  (15)
14,5  +  3 ,8  (15)

1 7 4 , 5  +  8 5 , 9  ( 1 5 )

459,3 + .108,1 (15)
1 5 8 , 8  +  4 8 , 5  ( 1 5 )
300,5 + 76,5 (15)
820,4 + 700,5 (15)

1 3 , 9  +  1 , 5  ( 1  5 )

4 ,6  +  1 ,6  (6 )
52,8 + 19,1 (6)
0,55 + 0,29 (6)
1 ,27  +  O,29 (6 )
1 1  , 1  +  3 , 6  ( 6 )

91 ,9  x .46 ,5  (6 )

439,0 x.7B,B (6)
158,4 + 27,3 (6)
280,6 + 99,5 (6)

384,1 t  376,8 (6)
12 ,0  +  3 ,2  (6 )

7,O + 2,6 (10)
69 ,1  t57 ,1  (1O)
0,72 + O,23 (1O)
1 ,49 + 0,30 ( '10)
13,4 + 3,8 (1 0)

139,4  t  90 ,9  (10)

469,6  x .176,0  (10)
138,0  +  64 ,0  (10)
331 ,6  +  189,8  (10)
562,0 + 281 ,6 (10)

'13 ,8  +  3 ,0  (10)

5 , 1  +  1 , 7  ( 7 )
52 ,1  +27,9  (7 )
0 ,58  +  0 ,15  (7 )
1 ,39  +  0 ,55  (7 )
11 ,0  +  4 ,5  (7 )

99,7 x.64,5 (7)

458,7 + 99,0 (7)
160,9 + 47,2 (7)

297,8 + 108,5 (7)
398,6 + 307,7 (7)

12 ,2  t  1 ,8  (7 )

1 0 , 5  r  3 , 5  ( 1 5 )
121,3 + 42,2 (15)
1 ,09 + O,27 (15)
2 , 3 4  +  0 , 2 5  ( 1 5 )
19,9  +  4 ,0  (1  5 )

293,9 + 112,6 (15)

571,9 + 182,2 (15)
1  57  ,1  +  57  ,6  (15)
414,8  +  171,7  (15)

2192,2 + 628,6 (15)
14 ,3  +  3 ,2  (15)

7 ,2  +  2 ,1  (15)
88 ,0  +  45 ,5  ( '15)
1 , 1 2  x . 0 , 3 5  ( 1 5 )
2,02 t  0,42 (15)
18,0  +  6 ,3  (15)

216,1  +  124,0  (15)

535,9  +  141,4  (15)
149,2 + 59,4 (15)
3 8 6 , 7  x . 1  1 9 , 3  ( 1 5 )

1872,8  t  1033,4  ( '15)
13 ,7  +  1  ,B  (1  5 )

1 1 , 5  +  5 , 3  ( 1 5 )
148,1 + 87,6 (15)
'1 , '10  +  0 ,33  (1  5 )
2 ,24  +  0 ,33  ( '15)
2 1  , 5  +  4 , 0  ( 1 5 )

282,3 + 72,4 (15)

608,4  +  198,6  (15)
155,6  +  42 ,5  (15)
452,8 + 209,3 (15)

2128,2  r  898,6  (15)
14 ,2  +  1  ,9  (1  5 )

1 0 , 7  +  5 , 1  ( 1 3 )
79,1 + 24,3 (13)
0,99 + 0,25 (13)
2 ,24  x .0 ,46  (13)
19,3 + 4,7 (13)

2 2 7 , 9  +  1 0 4 , 5  ( 1 3 )

529,1  +  104,5  (13)
1 7 1 , 7  x  5 3 , 1  ( 1 3 )
357,4  x .70 ,2  (13)

2450,1 x.1278,O (13)
14,7  +  2 ,9  (13)

TA
TA
TA
TA
TA

TA

TA

TA
TA

TA et Cu
TA
TA
TA
TA

TA

TA

TA
TA
TA

Activit6 enzymatique en Ul'g-lt issus frais de la pyruvate kinase (PK), lactate d6shydrog6nase (LDH), B-hydroxyacyl Co-A d6shydrog6nase (HOAD), citrate
synthase (CS), cytochrome C oxydase (CCO), nucl6otide diphosphate kinase (NDPK), superoxyde dismutase totale (SODT), mitochondriale (SODM) et
cytosolique & extracellulaire (SODCE), catalase (CAT), et glutathion S-transf6rase (CST). Les 4 traitements d6coulant de la combinaison des facteurs
exp6r imentaux sont  6num6r6s c i -aprbs:17o*nourr i ture propre (1 P) ,  17o*nourr i ture contamin6e au cuivre (1Cu),5%*nourr i ture propre (5P),
5olo*nourriture contamin6e au cuivre (5Cu). Les donn6es pr6sent6es dans le tableau suivent cette s6quence : moyenne t 6cart-type (n). Les r6sultats
statistiques (Effets significatifs) proviennent des tests ANOVA effectu6s selon le facteur d'alimentation (taux d'alimehtation; TA), lefacteur d'exposition
(pr6sence ou absence de contamination des proies ing6r6es ; Cu) et selon I ' interaction des 2 facteurs exp6rimentaux (TA*Cu). Tous les effets pr6sent6s
sont significatifs (p<0,05).



Tableau 3.6 Statistiques sommaires de l 'activit6 sp6cifique des enzymes des poissons soumis aux conditions exp6rimentales
pendant 32 ou 48 jours (voies m6taboliques)

5Cu5 P1 C u1 P
Effets

significatifs

Aprds 32 jours d'exposition
PK
LDH
HOAD
CS
CCO

NDPK

SODT
SODM
SODCE
CAT
CST

Aprds 4B jours d'exposition
PK
LDH
HOAD
CS
CCO

NDPK

SODT
SODM
SODCE
CAT
CST

0,071 +  0 ,019 (15)
0,80 + O,37 (15)

O,OOB7 t  0 ,0019 (15)
0 ,019 +  0 ,005 (15)

O , 1 6  +  0 , 0 5  ( 1 5 )

1 ,86  t  0 ,67  (15)

5 , 1  +  0 , 9  ( 1 5 )
1 ,77  +  0 ,47  (15)
3,4 t  0,7 (15)
8 ,2  +  5 ,7  (15)

0 , 1 6  +  0 , 0 4  ( 1 5 )

0,056 + 0,017 (6)
0 ,63  r  0 ,16  (6 )

0,0070 + 0,0039 (6)
0 ,016 +  0 ,003 (6 )

0,"14 + 0,05 (6)

1 , 1 7  +  O , 7 B  ( 6 )

) , !  +  1 ,2  (6 )
2,00 + 0,66 (6)
3 , 4 + 1 , 1  ( 6 )
4,4 + 4,0 (6)

0 ,15  +  0 ,06  (6 )

0,082 r 0,020 (1 0)
O,77 + 0,49 (10)

0,0088 + 0,0032 (10)
0 ,018 r  0 ,004 (10)

O,16 +  0 ,02  (10)

1 ,55  *  0 ,76  (10)

5 , 5  +  1 , 3  ( 1 0 )
1 ,68  +  0 ,83  (10)
3 , 8  +  1 , 9  ( 1 0 )
6,7 + 2,8 (10)

0 ,17  +  0 ,03  (10)

0 ,056 +  0 ,018 (7 )
0,55 r O,25 (7)

O,0064 t  O,OO17 (7)
0,015 + 0,005 (7)

O,12 x  O,O4 (7)

1,06 t  0,6"1 (7)

5,0 + 0,9 (7)
1 ,74 + O,43 (7)
3,2 x. 1 ,2 (7)
4,2 + 2,9 (7)

0 ,13  x .O,03 (7 )

0,090 + A,O27 (15)
1 , 0 5  +  0 , 3 6  ( 1 5 )

0,0095 + 0,0025 (15)
0,021 t  0,003 (15)

0 , 1 7  +  0 , 0 4  ( 1 5 )

2 ,55  +  0 ,93  (15)

5 , 0 + 1 , 7 ( 1 5 )
1  ,41  +  0 ,61  (15)
3 ,6  x .  1 ,5  (1  5 )
1 9 , 0  +  4 , 8  ( 1 5 )

0 , 1 3  +  0 , 0 3  ( 1 5 )

O , O 7 1  +  0 , 0 1 6  ( 1 5 )
O,B7 x .0 ,39  (15)

O,O114 r  0 ,0041 (15)
0,O21 + 0,005 (15)

0 ,18  t  0 ,05  (15)

2 ,OB +"1 ,O2 (15)

5 ,4  +  1 ,3  (1  5 )
1 , 5 1  r  0 , 6 5  ( 1 5 )
3 , 9 r 1 , 2 ( 1 5 )
1 8 , 1  +  8 , 9  ( 1 5 )

O, '14 t  O,O2 (15)

O,O94 x 0,044 (15)
1  ,24  +  0 ,94  (15)

0,0090 t  0,0029 (15)
0 ,018 +  0 ,004 (15)

0 , 1 8  +  0 , 0 4  ( 1 5 )

2 , 3 1  t  0 , 7 0  ( 1 5 )

4 ,9  +  1 ,4  (15)
1 , 2 9  r  0 , 4 5  ( 1 5 )
3 ,6  +  1 ,4  (15)
1 6 , 7  +  5 , 3  ( 1 5 )

0 ,12  +  0 ,03  (15)

O,097 +  0 ,051 (13)
O,7O x .0 ,20  (1  3 )

0,0089 t  0,0025 (13)
0,020 + 0,004 (13)

0 , 1 7  +  0 , 0 4  ( 1 3 )

2 ,OO + 0 ,84  (13)

4 , 8 + 1 , 2 ( 1 3 )
1  ,54  +  0 ,51  (1  3 )
3 ,3  +  0 ,9  (13)

2 1  , 3  t  1 0 , 1  ( 1 3 )
0 , 1 3  +  0 , 0 3  ( 1 3 )

TA

TA

TA
TA

(,|

TA
TA
TA
TA
TA

TA

TA

Activit6 sp6cifique en Ul'mg-lprot6ines de la pyruvate kinase (PK), lactate d6shydrog6nase (LDH), B-hydroxyacyl Co-A d6shydrog6nase (HOAD), citrate
synthase (CS), cytochrome C oxydase (CCO), nucl6otide diphosphate kinase (NDPK), superoxyde dismutase totale (SODT), mitochondriale (SODM) et
cytosolique & extracellulaire (SODCE), catalase (CAT), et glutathion S-transf6rase (GST). Les 4 traitements d6coulant de la combinaison des facteurs
exp6rimentaux sont 6num6r6s ci-aprbs : 17o*nourriture propre (1 P), 17o*nourriture contamin6e au cuivre (1Cu), S7"*nourriture propre (5P), S7o*nourriture
contamintie au cuivre (5Cu). Les donn6es pr6sent6es dans le tableau suivent cette s6quence : moyenne + 6cart-type (n). Les r6sultats statistiques (Effets
significatifs) proviennent des tests ANOVA effectu6s selon le facteur d'alimentation (taux d'alimentation ; TA), le facteur d'exposition (pr6sence ou
absence de contamination des proies ing6r6es; Cu) etselon I ' interaction des 2 facteurs exp6rimentaux (TA*Cu).Tous les effets pr6sent6s sontsignificatifs
(p<0,05).



Finalement, l'activitd de l'enzyme de d6fense ddtoxiquante GST 6tait de niveau similaire entre

les quatre groupes aprds 32 jours d'exposition (tableau 3.5), cependant, l'activit6 de la GST des

poissons s'dtant le plus alimentds 6tait significativement supdrieure d celle des poissons s'6tant le

moins alimentds aprds 48 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ; 5P et 5Cu > 1P et

lCu ; p*:0,017). Inversement, mais tout comme pour l'AS de la SODM, l'AS de la GST

(tableau 3.6) des poissons s'6tant le moins aliment6s 6tait significativement sup6rieure i celle des

poissons s'6tant le plus aliment6s aprds 32 jours d'exposition (effet du facteur d'alimentation ;

lP et lCu > 5P et 5Cu ; psz<0,001), aprds quoi, l'AS 6tait similaire entre les quatre groupes aprds

48 jours d'exposition.
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4. DISCUSSION

Comme l'alimentation est la source d'dnergie pouvant 6tre entrepos6e ou d6pens6e pour

l'ensemble des besoins mdtaboliques des poissons, la quantitd et la qualit6 disponibles de

nourriture se refldtent dans la composition biochimique de leurs tissus corporels, particulidrement

dans les rdserves 6nergdtiques (prot6ines et lipides), et dans diverses composantes du

m6tabolisme (dont les principales sont le m6tabolisme de base, la digestion, la croissance, la

reproduction, la locomotion et la d6toxication). Dans les milieux naturels contamin6s, en plus du

co0t 6nerg6tique associ6 d la gestion de I'absorption excessive des m6taux (excr6tion,

d6toxication, r6paration), les poissons subissent les effets indirects li6s d la r6duction de la

disponibilit6 et de la diversit6 de la nourriture (Iles & Rasmussen 2005 ; Rasmussen et a\.2008),

ce qui peut 6galement affecter le mdtabolisme 6nerg6tique des poissons (Kiessling et al. 1990 ;

Wieser et al. t992;Mntinez et a|.2002; Sherwood et aL.2002; Guderley et aL.2003; Rennie el

al.2005 ; Rasmussen et a|.2008). Cette 6tude examine donc simultandment les cons6quences de

deux agents stressants, la restriction du r6gime alimentaire combin6e d l'exposition alimentaire au

cuivre, selon une concentration reprdsentative de la contamination des milieux naturels

d'exposition chronique, sur les r6serves 6nerg6tiques, le taux m6tabolique, les capacitds

m6taboliques et la croissance du t6te-de-boule. De plus, grdce d une alimentation individualisde

des poissons, elle incorpore des informations sur I'accumulation corporelle du cuivre rdsultant de

l'ingestion quotidienne, et ce, d long terme, de proies naturelles ayant absorb6 le cuivre

biologiquement selon une mdthode reproductible de laboratoire. A notre connaissance, elle est la

premidre dtude de cette nature. L'approche statistique choisie a permis d'examiner

individuellement les effets du taux d'alimentation et de la contamination en cuivre de la

nourriture sur les paramdtres prdsent6s ci-aprds. Dans un premier temps, I'influence du taux

d'alimentation sur le statut 6nergdtique est explorde (concentrations en prot6ines et en lipides,

r6serves 6nerg6tiques, taux mdtabolique de routine, croissance ; section 4.I.1), ainsi que sur les

capacit6s mdtaboliques (section 4.1.2) et la bioaccumulation du cuivre (section 4.1.3). Dans un
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deuxidme temps, I'influence du cuivre alimentaire est examin6e en vue de ces m6mes variables

(section 4.2), alors que dans la section 4.3,"elles sont finalement prises en consid6ration sous

l'influence combin6e des deux types de stress.

4.1 Impact du taux d'alimentation

4.1.1 Statut 6nerg6tique

Tout d'abord, tous les poissons, m6me ceux ayant ingdr6 le plus de nourriture, ont manifestement

6td exposds ?r une restriction alimentaire au cours de cette expdrience. Aprds avoir dt6

quotidiennement alimentds selon une quantitd dquivalente d I ort 5 Yo de leur masse corporelle,

les poissons avaient en moyenne perdu 39 o/o ou 29 % de leurs rdserves 6nergdtiques initiales d la

suite de I'exp6rience, respectivement (Annexe C).

Aprds 32 jours d'exposition, les concentrations en prot6ines, en lipides et les rdserves

dnergdtiques totales 6taient sup6rieures respectivement de 37 yo, 22 Yo et 35 oh chez les poissons

s'6tant le plus aliment6s (5P et 5Cu). Ces rdsultats indiquent que la composition du corps 6tait

rapidement affectde par le r6gime alimentaire, et que les protdines dtaient la plus sensible des

composantes tissulaires affect6es. Aprds 48 jours, ces diff6rences selon les deux taux

d'alimentation tendaient i diminuer, car les protdines et les r6serves n'6taient plus que 22 Yo et 16

% plus importantes chez les poissons s'dtant le plus alimentds, respectivement, appuyant la

conclusion que m€me ces derniers souffraient d'une restriction alimentaire (tableau 3.3). Comme

le manque de nourriture mdne d la rdduction de la concentration en ARN et du nombre de

ribosomes des cellules, il mdne i la rdduction de la capacitd synthdtique des prot6ines (Jobling

1994), ce qui pourrait expliquer la diminution de la concentration en protdines plus marqu6e chez

les poissons ayant ingdrd le moins de nourriture. Par ailleurs, la difference obtenue pour le taux

m6tabolique de routine des poissons en fonction de leur taux d'alimentation etait 2,5 fois plus

importante que celle des rdserves aprds 32 jours d'exposition (5P et 5Cu > lP et 1Cu ; run 89 %
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vs RESERVES 35 %) ainsi que 4,4 fois plus importante aprds 48 jours d'exposition (5P et 5Cu >

lP et lCu ; rMR 71 o/o vs RnseRvss 16 %).

Ces r6sultats semblent en accord avec les observations rapport6es par Jobling (1994) selon

lesquelles le taux m6tabolique d jeun mesurd chez les animaux en croissance est sup6rieur chez

les animaux bien nourris en comparaison avec ceux qui ont 6t6 sujets i de longues p6riodes de

malnutrition ou de je0ne. Par ailleurs, ils indiquent que le taux m6tabolique des poissons est plus

sensible vis-d-vis la quantit6 de nourriture ingdr6e que les r6serves dnergdtiques des tissus

corporels. En fait, la r6duction de la capacit6 synth6tique des prot6ines pourrait globalement

aboutir i l'affaiblissement du cycle de renouvellement (entre la synthdse et la degradation) des

prot6ines, de sorte que 1'activit6 m6tabolique diminue, mais les rdserves 6nerg6tiques se

maintiennent (Jobling 1994). Certes, si les activitds physiologiques g6rant la synthdse prot6ique

sont r6duites, les ddpenses 6nergdtiques qui y sont li6es doivent 6tre moins grandes.

Par ailleurs, les r6serves 6nergdtiques sont mobilisdes en r6ponse d une r6duction de I'apport

alimentaire. Chez la morue atlantique, les lipides h6patiques sont d'abord utilis6s, suivis du

glycogdne du foie et du muscle blanc, des prot6ines du muscle blanc et rouge, et du glycogdne du

muscle rouge, au bout de quoi aprds plusieurs semaines de je0ne, la morue ne repose plus que sur

les protdines restantes de ses composantes tissulaires (Black & Love 1986). Dans de telles

circonstances, lorsque les composantes tissulaires sont mobilis6es, en d'autres termes lorsque les

r6serves dnerg6tiques sont utilisdes, l'implication d'enzymes lysosomales sont n6cessaires

(Guderley et al. 2003). En consdquence, lorsque les poissons sont soumis i une p6riode de

rdduction de l'apport alimentaire, ils ndcessitent quand mdme une prdsence de base en prot6ines

(par exemple, une production de base en protdines pour supporter le mdtabolisme basal ou des

activitds essentielles comme les enzymes lysosomales sus-mentionndes). L'exemple pr6c6dent

illustre une des raisons pour lesquelles des ddpenses dnergdtiques se poursuivent lorsque l'apport

alimentaire des poissons est restreint ou lorsque ces derniers sont en situation de je0ne. Le taux

mdtabolique 6tant une mesure indirecte de la production d'6nergie de I'organisme, donc d la fois
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des besoins 6nergdtiques, il supporte une abondance de besoins mdtaboliques, qui additionnds,

doivent 6he combl6s par cette production d'6nergie. Ainsi, le taux mdtabolique de routine

pourrait constituer un paramdtre encore plus sensible que la concentration en prot6ines par

rapport d la rdduction du rdgime alimentaire.

Comme la croissance des poissons selon la quantit6 de nourriture ingdr6e entre 16 et 32 jours

d'exposition 6tait de 93 % plus importante chez les poissons s'6tant le plus alimentds, ainsi que

90 % aprds 32 d 48 jours d'exposition (efficacitd de conversion de la nourriture ; tableau 3.4),ll

semble que la croissance 6tait affect6e de manidre similaire d celle du taux m6tabolique de

routine (tel que d6crit prec6demment dans cette section). Ces rdsultats de croissance montrent

qu'aprds 16 A 48 jours d'exposition, la croissance des poissons etait affect6e par le taux

d'alimentation, une conclusion similaire i celle de Kamunde & Wood (2003) aprds 9 d 35 jours

d'exposition au cuivre alimentaire chez la truite arc-en-ciel. Cependant, la croissance 6tait

n6gative pour tous les t€te-de-boules de notre 6tude entre les jours 16 et 48, au contraire de

l'6tude de Kamunde & Wood (2003) oir la r6duction de croissance s'exprimait selon le taux

d'alimentation des poissons tout en demeurant en croissance positive. Cette observation montre d

quel point les r6gimes alimentaires utilisds au cours de notre exp6rience etaient stricts.

Globalement, les r6sultats de cette section ddmontrent I'importance que jouait la restriction du

r6gime alimentaire sur les rdserves, le taux mdtabolique de routine et la croissance des poissons

aprds 32 et 48 jours d'exposition d leur traitement.

4.1.2 Voies m6taboliques

La majoritd des enzymes suivies avaient une rdponse variant en fonction du r6gime alimentaire.

Les poissons s'dtant le moins alimentds avaient une activit6 (Ut'g-t tissus frais) inf6rieure d celle

des poissons s'6tant le plus alimentds, d quelques exceptions prds (Ul'mg-l prot6ines).
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Aprds 32 jours d'exposition, les enzymes du catabolisme des poissons ayant ingdr6 moins de

nourriture dtaient plus affect6es dans leurs capacitds anadrobies (lP et lCu < 5P et 5Cu ; rru 39

%o etLDHn 47 % infdrieures) que dans leurs capacit6s a6robies par rapport aux poissons s'6tant le

plus aliment6s (lP et lCu < 5P et 5Cu ; uoan n 3l Yo, cSrz 31 Yo et ccon 33 Yo inferieures). Cette

tendance 6tait moins claire aprds 48 jours d'exposition (tableau 3.5). n semble que les capacitds

anadrobies se comportaient diffdremment (lP et lCu < 5P et 5Cu ) ptut 46 o/o et Louqs 37 %

inf6rieures), et que les capacitds adrobies dtaient plus affectdes aprds cette pdriode de temps (lP

et LCu < 5P et 5Cu ; uoeo o" 46 Yo, cSot 37 oh et ccolm 4l Yo infdrieures). De manidre gdndrale, la

baisse des enzymes du catabolisme suggdre que I'utilisation des rdserves 6tait plus faible pour les

poissons s'6tant le moins alimentds. Par ailleurs, comme leurs capacit6s biosynth6tiques 6taient

largement r6duites aprds 32 et 48 jours d'exposition (lP et lCu < 5P et 5Cu ; NDpr(:z 46 %o et

NDpKc 57 Yo inferieures), ces r6sultats indiquent que moins de prot6ines 6taient synth6tis6es, que

moins de r6serves 6taient utilis6es dans cette voie de l'anabolisme, et cons6quemment, que les

voies cataboliques ainsi que la croissance des poissons ayant ing6r6 moins de nourrifure dtaient

davantage r6duites en comparaison d celles des poissons ayant ingdrd plus de nourriture.

La SODT et SODCE des poissons s'6tant le moins aliment6s 6taient affectdes de manidre

similaire i la concentration en prot6ines aprds 32 jours d'exposition (lP et lCu < 5P et 5Cu ;

SoDT:r 2l o , soDCE:z 27 % et pRorErNESn 27 %o inf6rieures), une tendance qui se maintenait

approximativement aprds 48 jours d'exposition (lP et lCu < 5P et 5Cu I SoDT* 16 o/o, sorcE$22

o% et pnorslNESc 18 To inf1rieures). Par contre, l'activitd de la catalase de ces poissons dtait

intensdment plus faible que celle des poissons s'dtant le plus alimentds aprds 32 jours

d'exposition, une tendance qui s'accentuait encore plus aprds 48 jours d'exposition (lP et lCu <

5P et 5Cu ; cAT:z 68 Yo et cArc 82 % inferieure). Finalement, l'activit6 de la GST 6tait aussi

affect6e, mais seulement aprds 48 jours d'exposition, et ce dans une moindre mesure (lP et lCu

< 5P et 5Cu ; Gsrar 15 o/o inferieure). Ces r6sultats indiquent que les capacit6s antioxydantes et de

d6toxication dtaient gdndralement r6duites chez les poissons s'dtant le moins aliment6s, ce qui

pourrait s'expliquer par Ia baisse gdn6ralis6e des fonctions de synthdse (par exemple, la NDPK),
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et par la pr6sence moins grande de radicaux libres dans leurs cellules, 6tant donn6 que leurs

activitds a6robies (en prdsence d'oxygdne) 6taient moins dlevdes (taux mdtabolique de routine et

capacit6s enzymatiques pr6c6demment mentionn6es dans la section 4.1.1). Des dtudes ont montr6

qu'environ I d 4 % de I'oxygdne consommd au niveau mitochondrial est converti en radicaux

libres (revu par Guderley et al. 2003), mais il semble qu'en plus, des radicaux soient g6n6r6s au

niveau nucl6aire (revu dans Zorov et al. 1997). Suite d un je0ne prolong6, une baisse des

capacit6s adrobies mesurdes dans le muscle blanc de morues (CS et CCO) sugg6rait aussi une

diminution du taux de production des radicaux libres (Pelletier et al. 1993; Guderley et a|.2003 ;

Martinez et al. 2003). Par ailleurs, l'activit6 de la catalase mesurde dans les tissus du tdte-de-

boule dtait plus affect6e que les autres enzymes de d6fense, mais aussi plus affect6e que toutes les

enzymes des voies m6taboliques examin6es dans notre 6tude. En plus d'avoir dtd 6norm6ment

affect6e chez les poissons ayarfi inger6 moins de nourriture aprds 32 et 48 jours d'exposition (en

UI'g-t tissus frais), I'activitd sp6cifique (Ul.mg-t protdines) de cette enzyme en 6tait presqu'autant

affectde (lP et lCu < 5P et 5Cu ; cArrz 58 o/o et cAr* 78 % inf6rieure).

Ces r6sultats contrastent avec ceux obtenus dans les tissus de morues d la suite de 12 semaines de

jefrne (Guderley et at.2003). L'activitd sp6cifique de la catalase 6tait plus importante dans le foie

ou maintenue dans le muscle blanc de ces morues en comparaison avec l'activitd spdcifique

observde dans les tissus des morues ayant ete aliment6s d sati6td. Cette 6tude a ddmontr6 que les

capacit6s de la catalase 6taient 6pargn6es lors d'un stress alimentaire prolongd, et qu'en plus,

I'activit6 de cette enzyme paraissait surpasser celle de la glutathion peroxydase, toutes deux des

enzymes importantes impliqudes dans la neutralisation du peroxyde d'hydrogdne (cytosol,

mitochondries, peroxysomes). Parmi les radicaux libres, ces sous-produits du m6tabolisme

cellulaire, le peroxyde d'hydrogdne serait potentiellement le plus destructeur de tous (Zorov et al.

1997).Ainsi, les capacitds antioxydantes jouent un r61e primordial dans la structure et la fonction

des cellules (Xiang & Shao 2003). Alors que les macromol6cules sont mobilis6es pendant une

situation de je0ne prolongd et que les cellules sont particulidrement r,uln6rables aux dommages

caus6s par les radicaux libres, l'6tude de Guderley et al. (2003) sugg6rait que la catalase
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maintenait son r6le protecteur contre les radicaux libres dans les tissus de la morue atlantique en

situation de jetne. Etonnamment, la baisse d'activitd sp6cifique de la catalase dans les tissus des

t6te-de-boules ayant dt6 le moins alimentds pendant les 48 jours de notre 6tude 6tait plut6t

similaire d celle mesurde dans les ligndes cellulaires de carpes d la suite d'une exposition directe

au Cd2* de deux i huit heures, comparativement au groupe t6moin (Xiang & Shao 2003).

L'activite sp6cifique de la catalase avait baissd d 25 % de leur groupe t6moin, alors que I'activitd

des tCte-de.boules ayant le moins ingdrd de nourriture a baissd iL 22 % de celle des poissons

s'dtant le plus alimentds i la suite des 48 jours d'exposition de notre dtude. Les auteurs de cette

6tude sugg6raient que l'inhibition des enzymes antioxydantes mdnerait d la production excessive

de radicaux libres et possiblement d l'apoptose des cellules (toxicitd du cadmium). Quoique notre

6tude prdsentait une r6duction similaire de I'activitd sp6cifique de la catalase, la raison n'6tait

dvidemment pas la m6me, et se rapprochait plus de la suggestion contraire aux r6sultats de

Guderley et al. (2003), selon laquelle la catalase n'accomplirait pas son rdle protecteur contre les

radicaux libres. Nos rdsultats ne pennettent pas d'expliquer clairement, pour les tOte-de-boules

ayant ing6rd moins de nourriture, l'importante baisse subie chez cette enzyme de ddfense

antioxydante. Nos r6sultats indiquent, toutefois, une capacit6 de ddfense affaiblie ou peut-Otre

incompldte devant un excds de radicaux libres chez ces poissons ayant ingdrd moins de

nourriture, ce qui suggdre qu'ils soient en proie aux dommages oxydatifs, ou du moins, qu'ils

soient moins aptes d se d6fendre contre le stress oxydant.

Ces diff6rences marqudes entre la morue atlantique et le t6te-de-boule, en r6ponse d une situation

de rdduction de I'apport alimentaire, pourraient 6tre dues i des diffdrences intersp6cifiques.

Comme la morue atlantique subit r6gulidrement de longues p6riodes de restriction alimentaire au

cours de son cycle vital (Martinez et al. 1999), son m6tabolisme est sfirement mieux adapt6 d

reagir face i un tel stress que ne l'est celui du t6te-de-boule, par exemple en maintenant une

protection addquate contre les radicaux libres (Guderley et al. 2003). Au contraire, le t6te-de-

boule soumis d une restriction alimentaire n'6tait apparemment pas apte d se d6fendre contre le

stress oxydant dans le contexte de notre 6fude.
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Par ailleurs, la SODM et de la GST du tdte-de-boule 6taient les seules enzymes dont l'activitd

sp6cifique dtait plus importante chez les poissons s'etant le moins alimentds, mais seulement

aprds 32 jours d'exposition (lP et lCu > 5P et 5Cu; SoDM:r 27 Yo et GSrrz 34 o/o sup6rieure). Ces

rdsultats suggdrent que les poissons ayant le moins ingdr6 de nourriture ont donn6 priorit6 d la

synthdse de ces deux enzymes afin de maintenir leurs capacit6s de d6fense, puisque malgr6 la

baisse de 46 % de la biosynthdse (NDPK) et de 27 oh de la concentration en prot6ines, l'activit6

tissulaire de la SODM et de la GST (UI'g-t tissus frais) n'6tait pas affect6e par le r6gime

alimentaire.

De manidre g6n6rale, I'activitd des enzymes dtait affect6e par le taux d'alimentation encore plus

aprds 48 jours qu'aprds 32 jours d'exposition aux traitements, ce qui corrobore les rdsultats

obtenus pour les rdserves dnergdtiques, le taux mdtabolique et la croissance prdcddemment

discut6s, et donc avec la conclusion selon laquelle tous les poissons de notre dtude ont subi une

importante restriction alimentaire.

4.1.3 Bioaccumrilation du cuivre

Aprds 32 et 4Sjours d'exposition des tdte-de-boules aux diff6rents traitements, l'accumulation du

cuivre dans le corps (sans le tube digestif) ne variait pas entre les traitements en fonction du taux

d'alimentation (tableau 3.2). Cette conclusion rejoint celle des travaux de Kamunde & Wood

(2003) lorsqu'ils exprimaient l'accumulation du cuivre, selon la charge totale, dans le corps des

truites arc-en-ciel soumises d des conditions expdrimentales similaires d celles de notre 6tude. Les

concentrations de cuivre dans le corps des tdte-de-boules 6taient par ailleurs comparables i celles

rapport6es pour le muscle de perchaudes r6colt6es, tant dans des lacs contamin6s que dans les

lacs propres de Sudbury, en Ontario (PyIe et a|.2005). Comme la concentration de cuivre dans la

paroi du tube digestif r6pondait en fonction du taux d'alimentation, alors que la concentration

dans le corps n'6tait pas influencde, ces rdsultats suggdrent que les poissons avaient la capacit6 de

g6rer la charge de cuivre regue de l'alimentation aprds 32 jours d'exposition.
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Parmi les deux groupes de poissons ayant ing6rd des proies contamindes pendant ces 32 jours, la

diffdrence d'accumulation du cuivre (DACu) et le bilan journalier de rendement alimentaire de

charge du cuivre (BRACu) dans leur corps 6taient plus dlevds chez le groupe de poissons s'6tant

le moins alimentd (lCu > 5Cu ; DACuzz 157 % et BRACwz372 % sup6rieurs ; figure 3.2). Bien

que les valeurs 6taient n6gatives et petites, ces diff6rences significatives montrent (1) que le

faible taux d'alimentation conduisait i une accumulation corporelle plus importante en lien avec

f ingestion quotidienne d long terme de proies contamin6es en cuivre. Mais, puisque d'aprds le

taux d'alimentation de ces poissons (lCu), ils maintenaient leur concentration corporelle en

cuivre similaire aux trois autres groupes de poissons (tableau 3.2), nos rdsultats suggdrent

forc6ment que, pour des raisons non expliqu6es par les donndes disponibles, la diff6rence entre

les poissons ayant ingdr6 | o/o ou 5 o/o de leur masse corporelle en proies contamindes, se situerait

soit (2) au niveau de I'assimilation corporelle du cuivre, soit (3) au niveau des pertes ou de

l'utilisation physiologique du cuivre. Deux explications semblent plausibles. Les poissons du

groupe lCu pourraient avoir internalisd une plus grande quantitd de cuivre et en avoir d la fois

perdu plus, ou avoir physiologiquement utilis6 moins de cuivre qui 6tait d6jd accumuld dans leur

corps. Par ailleurs, les poissons du groupe 5Cu pourraient avoir eu d'importantes pertes

physiologiques de cuivre compens6es d la fois par une internalisation importante, ou avoir utilisd

plus de cuivre qui 6tait ddjd accumuld dans leur corps.

Pour cette m6me p6riode de temps, I'influence du taux d'alimentation sur I'accumulation du

cuivre dans la paroi du tube digestif des poissons diffdrait de ce qui 6tait observ6 dans leur corps,

pour lequel la concentration en cuivre n'6tait pas influencde (tableau 3.2). A I'inverse, la

concentration en cuivre etait plus importante dans la paroi du tube digestif des poissons s'6tant le

plus aliment6s (5P et 5Cu > 1P et lCu ; [Cu] tube digestif:z 16 % supdrieure). Ces rdsultats

suggdrent que la quantit6 de nourriture ayant 6t6 ing6rde influengait positivement l'accumulation

de cuivre dans la paroi du tube digestif, sans pour autant donner d'indication en ce qui a trait d la

pr6sence ou non de cuivre en excds dans la nourriture, puisque par rapport au taux d'alimentation,

encore, la DACu, DRACu et le BRACu pour la paroi du tube digestif dtaient identiques entre les
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poissons des groupes ayant ing6rd des proies contamindes (figure 3.2). Nos rdsultats suggdrent

ainsi que, pour des raisons non expliqudes par les donndes disponibles, la diff6rence dans

I'accumulation tissulaire du tube digestif doit 6tre li6e, tout comme pour l'accumulation

corporelle, d une variation dans l'assimilation ou l'excr6tion du cuivre. Apparemment, soit cette

diff6rence n'est pas 1i6e i la quantit6 de cuivre ingdr6e par Ia nourriture, soit elle l'est, mais

masqu6e sous la capacitd d'hom6ostasie de la paroi du tube digestif pour le cuivre.

Effectivement, il est possible que le tube digestif jouait partiellement un r6le protecteur de

r6tention ou d'entreposage du cuivre chez les poissons ayant ing6rd plus de proies contamin6es

(un peu plus d'accumulation dans l'6pith6lium intestinal versus une faible accumulation dans le

corps). Il est aussi possible que chez les poisons s'6tant le moins aliment6s en proies contamin6es

(lCu), la capacitd g6n6rale d'absorption des nutriments de la nourriture d travers la paroi du tube

digestif 6tait accentu6e (un peu moins d'accumulation dans l'dpith6lium intestinal versus une

forte accumulation corporelle).

Aprds 48 jours d'exposition, les variables discut6es se comportent diffdremment en fonction du

taux d'alimentation considdrd seul. Bien que l'accumulation corporelle 6tait encore la m6me d

travers les quatre groupes de poissons, i I'inverse du premier temps d'dchantillonnage, la DACu

et le BRACU devenaient similaires entre les poissons ayant ing6r6 1 %o ou 5 oh de leur masse

corporelle en proies contamindes. Par ailleurs, la DRACu devenait plus importante chez le groupe

de poissons s'6tant le plus aliment6 en proies contamindes (5Cu > lCu ; DRACuo 430 %

sup6rieure). Ces r6sultats semblent donc indiquer que, tout de m6me, le taux d'alimentation

influengait l'accumulation corporelle du cuivre d la suite de l'ingestion de proies contamindes au

cuivre. Par contre, il semble que cette influence soit plus subtile, puisque la DACu et le BRACu

6taient similaires entre les poissons du groupe lCu et 5Cu aprds l'expdrience.

Finalement, alors qu'aprds 32 jours d'exposition il n'y avait aucune diff6rence entre les poissons

ayant ing6re I % ou 5 Yo de leur masse corporelle en proies contamin6es, la DACu et le BRACu

de la paroi du tube digestif dtaient plus dlevds chez les poissons ayant le plus mang6 (5Cu >
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1Cu ; DACuc 167 % et BRACurt 257 %). Ces r6sultats montrent une influence du r6gime

alimentaire sur l'accumulation du cuivre alimentaire dans l'dpithdlium du tube digestif des

poissons ayant ing6r6 des proies contamindes, et ils suggdrent par ailleurs, que le temps

d'exposition influengait la r6ponse au niveau du tube digestif, 6tant donn6 que celle dvalu6e d la

suite des 48 jours diffdrait de la r6ponse obtenue aprds 32 jours d'exposition.

D'aprds les donn6es disponibles, le taux d'alimentation n'influengait pas la bioaccumulation du

corps, mais il influengait d lui seul la bioaccumulation dans la paroi du tube digestif aprds 32

jours d'exposition seulement. Il influengait par ailleurs, mais sans tendance g6ndrale dans le

temps et d travers le corps ou le tube digestif, les patrons d.'accumulation en lien avec la

nourriture contamin6e ing6r6e. La difficult6 de poser des constats pourrait 6tre 1i6e d la nature

complexe du cuivre comme 6tant un m6tal essentiel dont I'hom6ostasie est rdgul6e par le t6te-de-

boule, et par le fait que le nombre d'dchantillons 6tait petit. En fait, il n'est pas possible de

conclure d ce stade-ci de l'analyse si le cuivre provenant de l'alimentation des poissons a 6t6

internalisd ou non dans le corps.

4.2Impact de I'exposition au cuivre

4.2.1 Statut 6nerg6tique

Aprds 48 jours d'exposition, la concentration en protdines et les r6serves des poissons ayant

ing6r6 des proies contamindes 6taient plus 6lev6es que celles des poissons ayant ingdrd des proies

non contamin6es, et ce, ind6pendamment du r6gime alimentaire (lCu et 5Cu > 1P et 5P ;

PRoTEINES4s 12 % et RESERvESc 15 o/o sup6rieures). La diff6rence obtenue selon le r6gime

alimentaire dtait plus intense pour les prot6ines (reux D'ALIMENTATIoNIT 22 %o vs BxposITIoN AU

curvRE4s 12 o/o), mais de niveau similaire pour les r6serves globales (reux D'ALIMENTATIoN$ 16 o%

vs EXposITIoNAU cuIVREc 15 %). Ainsi, l'influence du cuivre ing6rd par le tdte-de-boule sur ses

rdserves corporelles semble non ndgligeable. De plus, il y avait une relation positive entre

71



l'accumulation du cuivre dans la paroi du tube digestif et les concentrations en prot6ines, lipides

et les r6serves mesur6es dans le corps d la suite des 48 jours d'exposition. En fait, les poissons

ayant ing6r6 des proies contamin6es (plus de cuivre) se sont r6v616s avoir accumul6 moins de

cuivre dans leur corps, et aprds 48 jours d'exposition, avoir plus de prot6ines et de rdserves dans

leurs corps. Par ailleurs, les valeurs des protdines et des rdserves dans leur corps dtaient plus

faibles aprds ces 48 jours que celles des valeurs initiales en annexe C (rnornntrs 20 o/o et

RESERVES 29 o/o infdrieures), mais d la fois celles qui 6taient les moins affect6es par l'exposition

au cuivre. Effectivement, aprds 48 jours d'exposition, les poissons ayant ingdr6 des proies non

contamindes avaient des valeurs en prot6ines et en rdserves encore plus faibles vis-d-vis les

valeurs initiales (rnorEnEs 29 o/o et RESERVEs 38 Yo inferieures). Les r6sultats obtenus ddmontrent

donc qu'au moins dans le contexte expdrimental de restriction alimentaire de notre 6tude, une

faible charge journalidre ing6rde de cuivre pendant 48 jours (lorsque la nourriture n'6tait pas

contamin6e) induisait une plus grande r6duction de la concentration en prot6ines et des r6serves

6nerg6tiques qu'une charge journalidre provenant de concentrations en cuivre similaires d celle de

la nourriture des perchaudes chroniquement exposdes au m6taux dans l'environnement naturel

(lorsque la nourriture etait contamin6e).

En consdquence, ces rdsultats suggdrent que la faible ingestion de cuivre alimentaire a entraind d

long terme une plus grande accumulation corporelle de cuivre ainsi que des ddpenses

6nergdtiques suppldmentaires d celles induites par une plus grande ingestion de cuivre et par une

moins grande accumulation corporelle. Inversement d nos attentes, les r6sultats de notre 6tude

indiquent que dans ce contexte exp6rimental, les poissons ingdrant des proies contamindes 6taient

en meilleure condition (plus de protdines tissulaires et plus de rdserves pour subvenir aux

ddpenses 6nerg6tiques) pour gdrer le cuivre (excrdtion, d6toxication, r6paration), ce qui semble d

la fois cohdrent avec leur plus faible accumulation corporelle de cuivre (voir la section 4.2.3), on

au contraire, en accord avec une plus grande accumulation corporelle de cuivre (et une moins

bonne capacite de gestion du cuivre) chez les poissons ayant ingdrd des proies non contamin6es.

Effectivement, la s6questration et le transport du cuivre cellulaire requiert l'implication de
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prot6ines comme les m6tallothiondines. Une plus grande concentration en prot6ines pourrait

faciliter l'6limination tissulaire du cuivre ou la restriction de son internalisation dans le corps.

Mais d'autre part, comme les d6penses 6nerg6tiques impliqudes ne sont pas refl6t6es dans la

concentration prot6ique (taux de synthdse et de d6gradation des prot6ines), les poissons ayant une

plus faible concentration en protdines, et de plus faibles rdserves 6nerg6tiques, pourraient aussi

avoir 6td sujets d un plus grand taux de renouvellement des protdines, ainsi qu'i une incapacit6 i

g6rer la plus grande concentration corporelle de cuivre (une incapacitd i excr6ter le cuivre en

excds). Ceci pourrait expliquer d la fois pourquoi ces poissons ont plus de cuivre dans leurs tissus

corporels, moins de protdines, et moins de r6serves 6nergdtiques. Ces r6sultats semblent par

ailleurs en d6saccord avec l'hypothdse selon laquelle le cuivre ingdrd par ce type de proie

(oligochdte) serait difficilement assimilable chez le poisson (revu par Clearwater et al. 2002), du

moins, comme dans le contexte de notre 6tude, lorsqu'il dtait ddlivrd selon de faibles doses

journalidres. Dans un contexte normal, peu de cuivre semble 6tre entreposd dans les tissus du

corps parce qu'il est relativement facilement absorb6 et excr6t6 (revu par Linder et al. 1998). Par

contre, les jeunes poissons ont une plus haute effrcacitd d'absorption couplde i I'immaturit6 de

leur systdme d'excr6tion (revu par Kamunde et al. 2002b), ce qui pourrait appuyer en partie, en

ce qui atrait aux poissons ayant le moins ingdrl de nourriture, l'hypothdse que les poissons aient

absorbd une quantit6 corporelle de cuivre qui leur soit nuisible.

Autrement, des 6tudes r6alis6es chez les mammifdres suggdrent que I'absorption relative du

cuivre via la nourriture ingdrde varie selon les besoins, et serait une capacit6 adaptative (revu par

Linder & Hazegh-Azam 1996). Lorsque la faible ingestion alimentaire de cuivre perdure sur des

jours et des semaines, le pourcentage absorb6 de cuivre disponible s'accroit, et vice versa,

puisque qu'en cas de carence en cuivre, la priorit6 semble donnde aux provisions de cuivre des

composantes cellulaires qui l'intdgrent, plut6t qu'd celles qui sont li6es I'excr6tion du cuivre

(revu par Linder et al. 1998). Ainsi, il n'est pas d exclure que les poissons de notre 6tude ayant

ing6r6 le moins de nourriture aient 6t6 dans une situation de carence, et que leur plus forte

accumulation corporelle, combin6e d leurs faibles concentrations en prot6ines et en rdserves
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6nergdtiques, puissent €tre associ6es d cette situation suppl6mentaire de carence. Ces poissons

ayant trds peu mang6 ont peut-Ctre simplement 6t6 expos6s d une condition gdndralisde de

carences face ir divers nutriments, incluant possiblement le cuivre, en tant que micronutriment

essentiel. Cela aurait pu accroitre leur capacite d'absorption corporelle globale d partir de la

lumidre intestinale, dont le cuivre d'origine alimentaire.

4.2.2 Yoies m6taboliques

Contrairement aux effets induits par le r6gime alimentaire, une seule enzyme a 6td affect6e par

I'exposition au cuivre alimentaire, et ce, seulement aprds 48 jours d'exposition (tableau 3.5).

L'activitd de la pyruvate kinase, en m6me temps qu'elle 6tait inf6rieure de 46 Yo chez les poissons

s'dtant le moins alimentds, 6tait inddpendamment inf6rieure de 26 %o chez les poissons ayant

ing6rd des proies non contamindes (tel que mentionnd prdcddemment, ces poissons avaient

accumuld plus de cuivre dans leurs tissus). Comme la prdsence cellulaire du cuiwe en excds

induit la production de radicaux libres et que le peroxyde d'hydrogdne peut inhiber la glycolyse

et l'activit6 des protdines kinases (revu par Ramasarma 1990), il semble que la plus faible activitd

de la pyruvate kinase, mesur6e dans les tissus ayant accumuld plus de cuivre aprds 48 jours

d'exposition des t6te-de-boules (ceux ayant ing6rd des proies non contamin6es), pourrait avoir 6t6

entrainde par des dommages oxydatifs au niveau des tissus. Bien que nos r6sultats suggdrent

l'hypothdse d'un affaiblissement des capacites antioxydantes en lien avec la r6duction importante

de l'activit6 dela catalase chez les poissons ayant le moins ingere de proies (section 4.1.2), nos

r6sultats ne permettent pas de d6montrer l'effet des radicaux libres selon I'exposition au cuivre

alimentaire des poissons. Cependant, ils permettent d'dvoquer l'hypothdse qu'une baisse

d'activitd de la pyruvate kinase, une enzyme essentielle au maintien des capacitds ana6robies de

la cellule, puisse 6tre li6e d un stress oxydant suryenu dans les tissus des poissons ayant accumul6

plus de cuivre. Par ailleurs, certaines 6tudes ont rapport6 des modifications de la perfonnance

ana6robie des tissus de poissons, tant dans des conditions contaminees par les mdtaux que dans

des conditions contrdles, mais il n'y avait pas de constance dans la direction (soit l'augmentation
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ou la diminution de I'activitd enzymatique) de ces modifications (revu par Audet & Couture

2003 ; Taylor et al. 2004 ; et Calvalho & Fernandes 2008). De toute 6vidence, d'autres 6tudes

sont requises afin de mieux documenter les effets du cuivre alimentaire sur les capacitds

glycolytiques et ana6robies des poissons. Du moins, dans un contexte d'importante restriction

alimentaire telle que dans notre dtude, la baisse des capacit6s de la pyruvate kinase suggdre que le

cuivre ingdrd par une proie naturelle non contaminde alterait les capacit6s ana6robies des

poissons ayant it long terme accumul6 plus de cuivre dans leurs tissus corporels.

La PK est l'enzyme de la glycolyse convertissant le dernier intermddiaire de cette chaine de

transformation du glucose en pyruvate.'Une fois d6plac6 dans les mitochondries, le pyruvate

participe d la production d'AIP la plus rentable de la cellule (a6robie). Malgrd cette baisse

d'activitd de la PK, les voie adrobies suivies (taux m6tabolique de routine, CS, HOAD, CCO)

n'ont pas 6t6 affect6es par le cuivre. Ainsi, la baisse de I'activit6 de cette enrymq sollicitde lors

des activit6s de performance musculaire rapide (voie anadrobie de production d'ATP avec la

LDH), pourrait affecter les performances de chasse ou de fuite qui sont essentielles aux poissons

des milieux naturels.

4.2.3 Bioaccumulation du cuivre

Les r6sultats obtenus dans cette 6tude confirment I'int6r6t et la pertinence d'exprimer I'exposition

des poissons au cuivre alimentaire en termes d'une quantitd ing6rde par jour, en accord avec

l'approche ddjd propos6e (Clearwater et al. 2002 ; Kamunde & Wood 2003), plutOt qu'en

fonction d'une concentration, afin de caractdriser la bioaccumulation corporelle du cuivre (et

possible toxicitd) qui y est associ6e. De plus, comme la croissance ou la masse des poissons varie

entre ces derniers ou dans le temps, la seule manidre de rendre les r6sultats comparables entre les

variables exp6rimentales, les diffdrentes espdces ou les autres 6tudes, semble par ailleurs de

normaliser cette quantite par rapport d la masse du corps (Clearwater et al. 2002).
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Aprds 32 et 48 jours d'exposition des poissons aux diffdrents traitements, l'accumulation du

cuivre dans le corps 6tait plus 6lev6e chez les poissons ayant ingdrd des proies non contamin6es

(lP et 5P > 1Cu et 5Cu ; [Cu]corps: z 138 o/o et [Cu]corps n 6I o/o), ce qui rejoint les observations de

Hashemi et al. (2008a), et contraste avec celles de Kamunde & Wood (2003). Les r6sultats

obtenus suggdrent que l'accumulation du cuivre dans les tissus corporels variait de fagon

ddpendante d la pr6sence de proies contamindes dans l'alimentation des poissons, en plus ne pas

varier en fonction du r6gime alimentaire. De plus, les relations lin6aires montrent que

l'accumulation de cuivre dans les tissus du corps ddpendait inversement de la charge journalidre

ing6r6e de cuivre aprds 32 et 48 jours d'exposition (figure 3.1). Ces rdsultats confirment qu'en

plus de la prdsence de proies contamindes dans I'alimentation des poissons, I'accumulation

corporelle du cuivre ddpendait de la quantitd quotidienne de cuivre qu'ils ing6raient, et

probablement aussi de leur temps d'exposition, 6tant donnd que la relation dtait encore plus forte

aprds 48 jours d'exposition. Comme une relation a eG e1ablje entre la bioaccumulation corporelle

et la charge journalidre ingdrde de cuivre, ces rdsultats ddmontrent bien la pertinence de regarder

l'exposition des poissons au cuivre alimentaire par une quantit6 journalidre regue plutdt que par

l'utilisation d'une simple concentration (moins informative).

Alors que les poissons ayant ingdrd des proies non contamin6es avaient une accumulation

corporelle en cuivre sup6rieure d celle des poissons ayant ing6rd des proies contamin6es aprds 32

jours d'expositions (lP et 5P > lCu et 5 Cu ; fCu]corpssz 138 o/o sup6rieure), l'accumulation du

cuivre dans la paroi de leur tube digestif 6tait au contraire plus faible (lP et 5P < lCu et 5Cu ;

[Cu]tuue digestif:z 37 Yo inferieure). Ces rdsultats semblent correspondre d I'hypothdse que les plus

faibles doses de cuivre ing6rd sont plus facilement assimilables (ou les plus grandes moins

assimilables), et ce, inddpendamment du taux d'alimentation (revu par Kamunde & Wood 2003).

A ma connaissance, notre 6tude est la premidre i appuyer cette hypothdse, en int6grant

l'utilisation de proies naturelles contamin6es en cuivre dans I'dtude de la bioaccumulation du

cuivre chezlepoisson.

76



Puisque l'accumulation corporelle du cuivre 6tait sup6rieure chez les poissons ayant le moins

ingdrd de cuivre (lP et 5P), mais que l'accumulation dans la paroi du tube digestif se comportait

pour la m6me p6riode de teimps d I'inverse, il semble plausible que l'absorption intestinale ait

jou6 une 6tape d6terminante (Wapnir 1998) dans l'assimilation du cuivre des t6tes-de-boules

aprds 32 jours d'exposition aux traitements. Consid6rds s6par6ment, les rdsultats relatifs au

rendement alimentaire de charge du cuivre (figure 3.2) fournissent des informations sur le

comportement temporel d long terme de l?accumulation corporelle du cuivre. Aprds 32 jours

d'exposition, l'accumulation observ6e dans le corps des poissons des groupes lCu et 5Cu

diffdrait (DACU), alors qu'aprds 48 jours d'exposition, la DACu et le BRACu comportaient une

diff6rence pour la paroi du tube digestif de ces poissons. Il semble que la proc6dure par laquelle

I'accumulation de cuivre demeurait plus 6lev6e dans le corps des deux groupes de poissons

ingdrant moins de cuivre, vis-d-vis ceux qui en ingdraient plus, devait fluctuer temporellement.

L'6tude de Kamunde & Wood (2003) a montr6 que dans des conditions similaires, au fur et d

mesure de I'exposition alimentaire de 35 jours des truites arc-en-ciel au cuivre, les concentrations

de cuivre dans le corps et dans le foie augmentaient. Pour ce qui dtait de toutes les sections du

tube digestif analys6es, les concentrations en cuivre tissulaires assocides aux plus faibles taux

d'alimentation augmentaient dans le temps, alors qu'aprds un temps de rdaction de 10 d 20 jours,

les fortes concentrations tissulaires observ6es chez les poissons ayant ing6r6 plus de nourriture

s'abaissaient d nouveau. A la lumidre de nos rdsultats. les m6canismes d'homdostasie du cuivre

chez le t6te-de-boule doivent reposer sur I'importance du tube digestif lors d'une exposition i

long terme au cuivre d'origine alimentaire. Comme le cuivre est un micronutriment essentiel, il

semble plausible que l'absorption intestinale du cuivre vers son internalisation soit modulable

dans le temps, en fonction des besoins physiologiques des poissons qui peuvent varier selon leur

cycle de vie ainsi qu'au grd de l'environnement naturel, dont la productivitd fluctue i travers les

saisons. Des 6tudes ont sugg6r6 que l'absorption relative du cuivre via la nourriture ing6r6e serait

une capacitd adaptative chez les mammifdres, et qu'une forte, ou une faible ingestion alimentaire
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de cuivre perdurant pour des semaines, peuvent conduire d la modification des mdcanismes de

l'homdostasie du cuivre (revu par Linder &Hazegh-Azam 1996).

4.3 Impacts combin6s du cuivre et du r6gime alimentaire

4.3.1 Statut 6nerg6tique

Les seuls paramdtres suivis au cours de la phase initiale de l'exp6rience dtaient relatifs d la

croissance (tableau 3.4). Au terme de ces 16 jours, la croissance des poissons s'6tant le moins

aliment6s etait negative alors que pour les poissons s'6tant le plus aliment6s, la croissance 6tait

positive. En dehors de ces observations de base, la croissance des poissons 6tait influencde par les

effets combines du rdgime alimentaire strict et de l'exposition au cuivre (d6pendamment I'un de

l'autre), autant dans la croissance par rapport d la quantitd de nourriture ing6r6e (efficacitd de

conversion de la nourriture, ECN) que par rapport d I'intervalle de temps suivi (taux de

croissance sp6cifique d la masse, TCSM). L'ECN des poissons du groupe lCu dtait 22 fois plus

petite que celle des poissons des trois autres groupes mis ensemble (lCu l-40,1%l< lR 5P et 5Cu

l+1,9 y"l), alors que le TCSM des poissons du groupe lCu 6tait 2,2 fois inferieur d celui des

poissons du groupe 5Cu (lCu l-0,32 %l < 5Cu l+0,26 %l), en m6me temps que le TCSM des deux

autres groupes (1P, 5P) 6tait intermddiaire (il y avait d'autres diffdrences moins distinctes).

Ensemble, ces r6sultats sont en accord avec les effets rapport6s sur la rdduction de croissance due

au cuivre en p6riode initiale d'exposition au cuivre aqueux (revu dans Marr et al. 1996; Hashemi

et al. 2008b), mais ils diffdrent des r6sultats obtenus dans une rdcente dtude sur le cuivre

alimentaire (Kamunde & Wood 2003) qui decrivait une croissance influencde seulement par

I'effet dfi au taux d'alimentation. Le taux d'alimentation fourni au cours de leur expdrience 6tait

suffisant poru que les poissons aient eu une croissance positive pendant 35 jours. Par ailleurs, la

nourriture distribu6e aux poissons dtait une prdparation artificielle. Ainsi, le contexte de notre

dtude dtait largement diff6rent. Une des raisons pouvant expliquer la pr6sence d'effets combinds

du cuivre et du r6gime alimentaire dans notre 6tude est que la croissance 6tait assez affect6e par
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le rdgime alimentaire pour que des efifets dus au cuivre puissent 6tre visibles au niveau de la

croissance. Mais il est aussi possible que la biodisponibilit6 du cuivre ing6r6 par l'intermddiaire

d'une proie naturelle (biologiquement assimil6 par laproie) soit difl6rente de celle apportde par le

biais d'une nourriture prdpar6e (revu dans Clearwater et al. 2002). Notre 6tude serait d ma

connaissance la premidre d montrer l'effet du cuivre sur la croissance des poissons ayant 6t6

expos6s par l'ingestion de cuivre biologiquement incorpord dans une proie naturelle.

4.3.2 Voies m6taboliques

Aucune enzyme n'a 6td affect6e par I'effet combin6 du cuivre et du r6gime alimentaire (tableaux

3.5. et 3.6). Ainsi, dans les conditions oi elles ont 6t6 6tudi6es, ces enzymes ne semblent pas de

bons indicateurs de l'effet mdtabolique du cuivre alimentaire dtudid selon deux r6gimes

alimentaires stricts. Par contre, il ne faut pas oublier que des effets lids au cuivre et au r6gime

alimentaire ont 6td rencontrds sdpardment. La plupart des enzymes ont dt6 affect6es par le taux

d'alimentation. La pyruvate kinase, au bout de 48 jours, etait affectee par le cuivre d'origine

alimentaire. D'autre part, cela pourrait signifier que la pdriode de temps de r6ponse au cuivre des

enzymes puisse avoir 6t6 masqu6e (survenue avant32jours), ou ne pas €tre encore survenue.

Le cuivre est un m6tal essentiel, int6grd depuis des millions d'ann6es, dans les composantes, les

m6canismes et le mdtabolisme cellulaires. Chez les mammifdres, la plupart du cuivre

intracellulaire est recycle, de sorte que les cellules puissent s'adapter d la disponibilitd rdduite en

cuivre en r6duisant sa sortie de la cellule. La plupart des cellules doivent probablement aussi

absorber le cuivre de l'albumine, la transcupr6ine ou autres complexes, et sp6cialement lorsque la

cdruloplasmine est peu pr6sente, ou absente. Ainsi, dans des conditions anormales oi il existe,

par exemple, une carence en cuivre, les tissus peuvent continuer d obtenir le cuivre n6cessaire

(revu par Linder et ol. 1998). Les cellules 6pithdliales du tube digestif sont par ailleurs trds aptes

i rdagir face d une exposition excessive au cuivre alimentaire en s6questrant le euivre avec des

mdtallothiondines (Clearwater et at.2000; Bury et al. 2003; Kamunde & Wood 2003). Issus
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d'6tudes ayant utilisd des radionucl6ides de cuivre, des rdsultats ddmontraient que pour plusieurs

tissus corporels, aussi bien que lorsque le corps entier dtait consid6r6, les tissus avaient une

manidre de retenir le cuivre qu'ils avaient d6jd, en ne le reldchant pas, lorsqu'ils 6taient placds

face d une carence potentielle (revu par Linder et al. 1998). Des donn6es fournies par l'6tude de

Clearwater et al. (2000) suggdrent, par exemple, que la rdpartition corporelle du cuivre chez le

poisson serait comparable d celle des mammifdres. En fait, plusieurs auteurs s'inspirent des

donndes existantes chez les mammifdres pour expliquer l'hom6ostasie du cuivre chez les

poissons (Clearwater et al.2000; Bury et a\.2003; Kamunde & Wood 2003). Comme quoi il en

faudrait beaucoup aux vertdbrds pour que leurs cellules puissent subir des effets li6s d une

anormalit6 dans la quantit6 intracellulaire de cuivre prdsente. Ainsi, 1'hom6ostasie de ce mdtal

essentiel pourrait 6tre une des raisons pour lesquelles l'activitd enzymatique cellulaire mesurde

dans cette 6tude 6tait trds peu affect6e par le cuivre. D'autres 6tudes seraient requises afin de

mieux documenter les effets m6taboliques dus au cuivre d'origine alimentaire.

4.3.3 Bioaccumulation du cuivre

Aprds 48 jours d'exposition, l'accumulation du cuivre dans la paroi du tube digestif des poissons

du groupe 5Cu 6tait 129 % plus importante que celle des poissons des trois autres groupes mis

ensemble. Les poissons s'6tant aliment6s le plus, et ayant ing6r6 le plus de cuivre (5Cu), ont

accumul6 une concentration en cuivre plus grande, dans la paroi de leur tube digestif. De plus,

cette concentration dtait 1i6e i l'effet combind des deux facteurs d l'6tude. L'6pithdlium intestinal

a d0 retenir le cuivre en excds des proies contamindes ingdr6es (5Cu), puisque l'accumulation

corporelle, seulement influencde par le facteur d'exposition au cuivre (et non par le facteur

d'alimentation), 6tait plus faible chez les poissons ayant ing6r6 des proies contamin6es (lCu et

5Cu) aprds 48 jours d'exposition. De surcroit, il existait, seulement aprds 48 jours d'exposition,

un bilan de rendement alimentaire de charge du cuivre (BRACu) sup6rieur dans la paroi du tube

digestif des poissons du groupe 5Cu, par rapport d ceux du groupe lCu (selon le taux

d'alimentation seulement). Simultandment d cela. il n'v avait aucune diff6rence entre ces deux
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groupes au niveau de l'accumulation corporelle (BRACu), alors que la concentration mesurde

dans le corps de ces poissons 6tait en r6alitd plus faible chez les poissons ayant ingdrd des proies

contamindes (lCu et 5Cu). Mis ensemble, ces r6sultats renforcent l'hypothdse que le cuivre

accumul6 dans la paroi du tube digestif chez ces poissons (5Cu) provenait de la lumidre

intestinale, c.-d-d. strictement de la nourriture ing6rde aprds 48 jours d'exposition. Pour toutes les

bioaccumulations v6rifi6es au cours de cette exp6rience, ceci est le seul cas of les deux facteurs d

l'6tude on portd un effet li6 d leur interaction combin6e sur la bioaccumulation du cuivre.

Ces observations diffdrent de celles rencontr6es aprds 32 jours d'exposition, of des effets

ind6pendants du cuivre et du r6gime alimentaire 6taient rencontr6s parmi les rdsultats lids d

I'accumulation du cuivre. Il semble ainsi que I'dquilibre d'hom6ostasie du cuivre entre les tissus

corporels et la paroi du tube digestif, dans le contexte de notre 6tude, dtait modifid selon divers

m6canismes de rdgulation entre l'assimilation, l'accumulation, et probablement aussi l'excr6tion

du cuivre, que nos rdsultats ne permettent pas d'6lucider.
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5. CONCLUSIONS

Une exp6rience sur les effets mdtaboliques du cuivre alimentaire a 6td men6e avec le juv6nile de

t6te-de-boule pendant 48 jours d partir de rdgimes stricts en proies naturelles. Des effets

individuels, li6s i la pr6sence ou d l'absence de contamination des proies, et aux deux taux

alimentaires restrictifs, de m€me que des effets combin6s relatifs aux deux stress, ont 6t6 d6celds

aprds 16, 32 ou 48 jours d'exposition des poissons selon les variables consid6r6es. Ce mdmoire

montre d l'6chelle expdrimentale de temps choisie pour cette 6tude, qu'une importante restriction

alimentaire affecte rapidement et abondamment le mdtabolisme du t6te-de-boule, que le cuivre

provenant de f ingestion d'une proie naturelle (Lumbriculus variegatus) influence le mdtabolisme

de cette espdce plus tardivement, mais que I'effet combind de ces deux contraintes affecte la

croissance au tout d6but de l'exposition, ainsi que la bioaccumulation du cuivre dans l'6pithdlium

du tube digestif i la toute fin de l'exposition.

5.1 R6sultats principaux

La restriction alimentaire a 6normdment affectd le statut 6nerg6tique et la majoritd des capacit6s

mdtaboliques dtudides dans les tissus corporels du t0te-de-boule, alors que la bioaccumulation

corporelle du cuivre n'etait pas influencde par le taux d'alimentation au cours de notre

expdrience. Une importante diminution dans les r6serves 6nerg6tiques, le taux mdtabolique de

routine et la croissance 6tait associde au plus faible taux d'alimentation regu par les t6te-de-

boules. Parmi les rdserves, la concentration en protdines 6tait particulidrement affectde, mais le

taux m6tabolique et la croissance 6taient beaucoup plus sensibles d la variation de la quantitd

journalidre de nourriture ing6rde. A quelques exceptions prds, les capacitds enzymatiques dtaient

rdduites par un faible taux d'alimentation (l'activitd spdcifique de la superoxyde dismutase

mitochondriale et de la glutathion S-tranferase dtait accrue aprds 32 jours d'exposition seulement,
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en rapport avec le faible taux d'alimentation). Aprds 32 jours d'exposition seulement, les

capacit6s ana6robies semblaient plus affectdes que les capacit6s adrobies des tissus corporels. La

baisse de l'activitd des enzymes du catabolisme suggdrait une plus faible utilisation des r6serves

6nerg6tiques chez les poissons ayant le moins ingdr6 de nourriture, de m6me que la baisse des

capacit6s biosynth6tiques sugg6raitla rdduction de la synthdse protdique en accord avec une plus

faible utilisation des r6serves dans cette voie de l'anabolisme. L'activit6 des enzymes

antioxydantes paraissait d premidre vue moins affectde que celle des autres enzymes. Cependant,

1'6norme baisse des capacit6s de la catalase sugg6rait que les poissons s'6tant alimentds le moins

dtaient globalement moins aptes d se protdger contre le stress oxydant. Malgr6 l'importante

restriction alimentaire subie, la bioaccumulation corporelle du cuivre n'6tait pas affect6e par le

taux d'alimentation et demeurait similaire d celle rapport6e dans le muscle de poissons exposds

aux m6taux en milieu naturel. Cependant, les m6canismes sous-jacents d I'homdostasie du cuivre

n'dtaient pas statiques ; ils fluctuaient selon le temps d'exposition des t6te-de-boules d la

nourriture contamin6e. Effectivement, la diff6rence d'accumulation du cuivre dans les tissus du

corps s'intensifiait avec un taux d'alimentation inf6rieur aprds 32 jours d'exposition alimentaire

des poissons aux proies contamin6es, alors qu'elle ne variait plus selon la quantitd de nourriture

ingdr6e aprds 48 jours d'exposition, m6me si une plus grande diff6rence de rendement

alimentaire de charge du m6tal dtait d6tect6e dans le corps des poissons ayant regu un taux

d' alimentation supdrieur.

Contrairement d nos attentes, l'exposition au cuivre alimentaire portait moins atteinte aux

rdserves dnerg6tiques et aux capacit6s glycolytiques (pyruvate kinase) des t€te-de-boules, i la

suite de l'exp6rience (aprds 48 jours seulement), que I'absence de contamination de leur

nourriture, alors que la bioaccumulation corporelle du cuivre demeurait plus faible chez ces

poissons ayant ingdrd des proies contamindes. En fait, les protdines 5taient la composante

tissulaire du corps la plus influencde des r6serves 6nergdtiques d la fin de l'exp6rience. Et m€me

si les rdserves dnerg6tiques finales dtaient affaiblies par rapport aux r6serves initiales, elles

variaient 6galement selon I'exposition au cuivre, et ce, ind6pendamment de l'effet dff au taux
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d'alimentation (mais selon une diff6rence similaire d celle obtenue selon cet effet). Par ailleurs,

alors que I'activit6 de la pyruvate kinase dtait affect6e dans les tissus corporels des poissons ayant

ing6r6 de la nourriture non contamin6e (d on la bioaccumulation corporelle du cuivre 6tait plus

importante), les capacit6s a6robies n'dtaient pas alt6r6es. La baisse des capacitds glycolytiques

(pyruvate kinase) pourrait affecter les capacitds anadrobies aussi bien que les capacit6s a6robies

des poissons, puisque ces deux voies de production d'dnergie d6pendent du pyruvate (produit

final de la conversion par la pyruvate kinase du dernier intermddiaire de la glycolyse).

Curieusement, une part de la variation des rdserves corporelles, surtout des prot6ines, 6tait

expliqude par la bioaccumulation du cuivre dans 1'6pith6lium du tube digestif en fin d'exp6rience

(alors qu'aucune relation n'existait vis-d-vis la bioaccumulation corporelle du cuivre). De

surcroit, une forte relation dtait prdsente entre la bioaccumulation du cuivre dans I'dpith6lium du

tube digestif et la charge journalidre de cuivre ingdr6e aprds 32 et 48 jours, alors que

simultan6ment, une relation inverse existait entre cette charge, et la bioaccumulation corporelle

du cuivre. De plus, aprds 32 jours seulement, les r6sultats de bioaccumulation correspondent d

I'hypothdse selon laquelle les plus faibles doses de cuivre ing6r6 seraient plus facilement

assimil6es dans les tissus corporels. Ces r6sultats montrent globalement que les poissons ayant

ing6r6 des proies contamindes 6taient probablement en meilleure condition (plus de prot6ines

dans les tissus du corps et plus de rdserves pour subvenir aux d6penses dnerg6tiques) pour gdrer

l'ingestion de cuivre (excr6tion, ddtoxication, r6paration) et s'en d6fendre en retenant le cuivre

dans leur dpithdlium digestif (coh6rent avec la plus faible bioaccumulation corporelle observde).

Par ailleurs, ces poissons auraient pu 6tre davantage en mesure de retenir le cuivre dans cette

barridre (entreposage), en vue de I'importer ult6rieurement pour leurs besoins corporels. A

l'inverse, les poissons ayant le moins ingere de cuivre (et de nourriture par la m6me occasion)

auraient pu se retrouver dans une situation g6ndralis6e en diverses carences, oi ils auraient eu une

assimilation accrue des nutriments et du cuivre alimentaire dans leur corps. Ceci concorderait

aussi avec un moindre entreposage de cuivre dans leur dpith6lium digestif. Les rdsultats ont par

ailleurs ddmontr6 que la bioaccumulation corporelle du cuivre variait ind6pendamment du taux
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d'alimentation, et de manidre ddpendante d la pr6sence de proies contamindes dans l'alimentation

du t6te-de-boule, lors d'une p6riode d'importante restriction alimentaire, mais aussi en fonction

de la charge journalidre ingdrde de cuivre. En r6sumd, le tube digestif semblerait jouer un rdle

primordial dans I'homdostasie du cuivre d'origine alimentaire.

Finalement, la croissance 6tait affectde par l'effet combind de la restriction alimentaire et de

l'exposition au cuivre alimentaire pendant la phase initiale de I'exp6rience, alors que la

bioaccumulation du cuivre dans la paroi du tube digestif 6tait aussi influenc6e par l'effet combin6

des deux facteurs en phase finale de l'exposition. La croissance 6tait initialement favoris6e chez

les poissons qui ingdraient le plus de nourriture, mais ddfavoris6e, dejd, chez les poissons qui

s'alimentaient le moins. Simultandment d cela, la croissance s'est av6r6e d6savantag6e chez les

poissons ayari Ie moins ing6r6 de proies contamin6es, mais au contraire, avantagde chez les

poissons ayant le plus ingdr6 de proies contamin6es (les deux groupes ayant ing6r6 des proies non

contamin6es avaient une croissance interm6diaire). La croissance pourrait avoir 6t6 suffisamment

affectde par la restriction alimentaire, pour que des effets lids d I'exposition alimentaire au cuivre

par f ingestion du mdtal biologiquement incorpor6 dans une proie naturelle, soient pergus dans la

croissance. La bioaccumulation du cuivr'e dans la paroi du tube digestif etait plus importante chez

les poissons exposds aux proies contamin6es, ainsi que chez les poissons ayant ing6r6 plus de

proies aprds 32 jours d'exposition (influences inddpendantes des deux facteurs exp6rimentaux).

Toutefois, elle 6tait plus importante dans la paroi des poissons qui avaient ingdr6 plus de proies

contamin6es aprds 48 jours d'exposition, d0 d l'effet d'interaction des deux facteurs

expdrimentaux. Pendant ce temps, la bioaccumulation corporelle du cuivre variait seulement

selon I'exposition au cuivre, alors qu'il n'y avait pas de constance dans les observations sur le

rendement alimentaire de charge du cuivre dans les tissus du corps. Certes, d'autres 6tudes sont

ndcessaires afin de mieux comprendre les m6canismes r6gulant la bioaccumulation corporelle du

cuivre d'origine alimentaire par I'ingestion d'une proie naturelle. Mais globalement, les diff6rents

r6sultats de bioaccumulation du cuivre obtenus au niveau du corps et du tube digestif suggdrent

que 1'6pith6lium du tube digestifjouait un r6le protecteur de r6tention du cuivre chez les poissons
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qui ingdraient le plus de proies contamin6es, et que les m6canismes d'hom6ostasie du cuivre

d'origine alimentaire variaient selon le temps d'exposition.

5.2 Implications

Dans les 6cosystdmes de lacs d'eau douce sains en milieux tempdr6s, I'abondance et la diversitd

des r6gimes alimentaires disponibles d6pendent de maints facteurs biotiques et abiotiques variant

au grd des saisons tels que la productivit6 des milieux, les interactions prddateurs-proies dans le

rdseau trophique et la tempdrature. Contrairement dr l'approche couramment rencontr6e dans les

dfudes en milieux naturels contamin6s par les mdtaux, notre design exp6rimental et notre

approche statistique nous ont permis de discriminer les effets li6s d I'entr6e d'dnergie des

poissons (leur nourriture) de celui 1i6 i l'entrde d'un seul mdtal dans le poisson par sa nourriture

(le cuivre alimentaire), afin de mieux documenter les effets m6taboliques du cuivre chez le

poisson sous restriction alimentaire, et ce, en int6grant l'utilisation d'une proie naturelle

(oligochdte).

L'introduction d l'6tude de ces deux types de stress combin6s par I'utilisation d'une proie

naturelle confirme les effets escompt6s de restriction alimentaire. En g6ndral, I'augmentation de

la restriction a entraind une baisse de la croissance, des r6serves 6nergdtiques, du taux

mdtabolique de routine, des capacit6s mdtaboliques 6tudi6es (a6robie, anadrobie, biosynthdtique,

antioxydante et d6toxiquante) et 6tonnamment, la quantit6 journalidre de nourriture ing6rde

n'influengait pas la bioaccumulation corporelle du cuivre (en accord avec Kamunde & Wood

2003) entre nos quatre traitements.

Analogiquement d l'effet m6tabolique du cuivre aqueux (Man et al. 1996), l'effet du cuivre

combin6 A la restriction alimentaire du t6te-de-boule affectait la croissance seulement dans la

phase initiale de I'exposition des poissons. Plus tardivement, alors que la concentration du cuivre
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dans les poissons aurait pu parvenir d l'etat stationnaire, la combinaison de ces deux stress

induisait une plus grande bioaccumulation du cuivre dans l'dpithdlium du tube digestif des

poissons ayant regu plus de proies contamin6es.

Par contre, l'exposition des poissons par l'ingestion de proies naturelles contamin6es au cuiwe de

notre 6tude apporte des informations nouvelles, mais contraires d nos attentes. Ind6pendamment d

la restriction alimentaire, les rdserves 6nerg6tiques et les capacitds glycolytiques (pyruvate

kinase) 6taient moins perturbdes chez les poissons ayanl ingdrd des proies contamindes au cuivre.

Curieusement, l'exposition alimentaire au cuivre des poissons a conduit i de faibles valeurs de

bioaccumulation dans leur corps. De surcroit, une forte relation positive entre la charge

journalidre ing6r6e de cuivre par la nourriture et la bioaccumulation du cuivre au niveau du tube

digestif a 6t6 6tablie, alors que la relation trouv6e entre cette charge ing6r6e et la bioaccumulation

corporelle en cuiwe etaitnegative. Mises ensemble, nos observations indiquent qu'inddpendamment

d la restriction alimentaire, l'accumulation du cuivre dans le corps des poissons etait

probablement favorisde par l'accroissement de I'assimilation li6e d l'ingestion de faibles charges

journalidres de cuivre (en accord avec l'hypothdse relat6e dans la revue de Kamunde & Wood

2003), qu'une faible bioaccumulation du cuivre au niveau du tube digestif (associ6e d de faibles

charges) 6tait 1i6e i des rdserves 6nerg6tiques plus affaiblies chez le t6te-de-boule, et que le tube

digestif semblait jouer un r61e important dans I'hom6ostasie de ce m6tal essentiel. Nos

observations sur la bioaccumulation du cuivre chez le poisson d6montrent bien l'intdrOt et la

pertinence d'examiner I'exposition des poissons au cuivre alimentaire par une quantit6

journalidre regue (normalisde par la masse individuelle) plutdt qu'en fonction d'une concentration

beaucoup moins informative (Clearwater et al. 2002) sur les effets potentiellement toxiques du

cuivre. A -a cootraissance, nos observations individualis6es sur la bioaccumulation du cuivre, en

lien avec les effets mdtaboliques induits par l'exposition alimentaire des poissons au mdtal d6jd

incorpor6 dans une proie naturelle, constituent une premidre approche dont l'int6rdt grandira avec

les 6tudes d venir.
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5.3 Perspectives

Une nouvelle dtude des effets de l'exposition au cuivre alimentaire combinde d la restriction

alimentaire pourrait 6tre am6liorde, ou du moins valid6e, en ajustant les taux d'alimentation

ddlivr6s de sorte que des poissons sous restriction alimentaire puissent 6tre mis en comparaison

avec des poissons dont la croissance aurait 6td clairement favorisde (positive, au contrafue de cette

6tude dont les diff6rents rdgimes alimentaires ddfavorisaient la croissance de tous les poissons).

Du teste, nos conclusions se rapportent en premier lieu aux moddles biologiques ayant et6 utilis6s

dans cette 6tude et elles sont en deuxidme lieu g6n6ralis6es d l'6gard des travaux similaires

pr6sent6s. Ainsi, des consid6rations futures ou externes ne devraient pas omettre le contexte

d'origine. D'ailleurs, l'alimentation individualis6e des poissons procure une source inestimable

d'information sur I'influence vdritable du taux d'alimentation envers des variables d'int6r6t

comme la bioaccumulation du cuivre incluse dans ce mdmoire. Les 6tudes en dcotoxicologie

gagneraient autant d incorporer l'alimentation individualis6e des organismes suivis, qu'Ar

examiner la bioaccumulation du cuivre de la paroi du tube digestif sdpar6ment de celle du reste

du poisson. Mais encore, elles rencontreraient des avantages suppl6mentaires d 6valuer aussi la

bioaccumulation du foie ainsi que celle de la v6sicule biliaire s6par6ment i la bioaccumulation de

la carcasse (majoritairement composde de muscle), 6tant donn6 que ces tissus renferment

diffdrents patrons d'accumulation.

D'autre part,la portde de nos conclusions est limitde parlapetite taille des 6chantillons, en partie

due d la mortalitd suryenue au cours de I'expdrience, mais aussi aux sources pr6sentes de

variabilit6 dans le suivi individuel des poissons soumis aux types de stress impos6s. La

reproduction de notre dtude gagnerait donc d inclure une plus grande taille d'dchantillon. Malgr6

cela, f int6gration d'un design factoriel rdpetl i travers les environnements communs a 6galement

ou aldatoirement rdparti les sources de variabilitd entre nos diffdrents traitements. Notre

confiance dans l'interprdtation des diff6rences observ6es s'est av6rde d'autant plus grande.
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En somme, ce m6moire est une source unique d'information sur la bioaccumulation et les effets

mdtaboliques du cuivre chezle poisson, dans son contexte sp6cifique d'exposition alimentaire via

une proie naturelle. Comme peu ou pas d'auteurs ont d ma connaissance eu recours d cette

approche dans l'dvaluation des effets dus au cuivre, notre dtude ouvre le chemin d une meilleure

6laboration des thdmes qui devraient 6tre explor6s dans les travaux futurs. Si je devais

l'approfondir, j'examinerais f impact m6tabolique du cuivre et de la restriction alimentaire sur les

capacitds enzymatiques, les dommages oxydatifs, la bioaccumulation du cuivre, la concentration

en m6tallothiondines, les r6serves dnergdtiques ainsi que l'expression g6nique associde d

plusieurs des prot6ines impliqu6es dans ces voies, et selon divers organes d'int6rdt tels que le

tube digestif, le muscle et le foie (et la v6sicule biliaire pour la bioaccumulation). Je

m'intdresserais par ailleurs d doser les m6taux dans les differents compartiments de la cellule, de

mdme qu'd doser la mdtallothiondine dans les mitochondries. Par ailleurs, diffdrentes qualitds de

nourriture, en plus de la quantit6 offerte aux poissons, devraient 6tre incluses dans les dtudes sur

l'effet mdtabolique de l'alimentation regue (de mdme qu'une diversitd de types de proies).

Finalement, il serait intdressant de rdaliser des exp6riences d'assez longue durde (au moins 60

jours) avec des 6chantillonnages r6p6t6s (y compris dans la phase expdrimentale initiale), et de

suivre la r6ponse d'une espdce de poisson de laboratoire ainsi qu'une espdce du milieu naturel,

dans le laboratoire et dans son milieu naturel.

Ces diffdrentes avenues, bien que I'avenir soit beaucoup plus vaste, permettraient de mieux cibler

la bioaccumulation du cuivre en lien avec de possibles effets toxiques, par ailleurs de mieux

documenter le trajet cellulaire du cuivre (meilleure caract6risation de son assimilation et de son

excrdtion). Il est intdressant en soit de documenter les effets mdtaboliques du cuivre, mais bien

sfir, les diffdrents facteurs abiotiques et biotiques pouvant influencer le mdtabolisme (par

exemple, la tempdrature, la qualitd et la disponibilit6 de nourriture) jouent potentiellement pour

beaucoup sur les r6ponses physiologiques ou comportementales des poissons en milieu naturel.

C'est pourquoi je poursuivrais dans l'6tude de plusieurs types de stress individuels et combin6s

paralldlement d l'exposition mdtallique des organismes aquatiques.
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Certes, la variation des r6ponses m6taboliques du poisson est une parcelle de la complexit6 des

effets lids aux stress support6s par les dcosystdmes aquatiques. Une vie entidre pass6e d

documenter l'impact biologique de la contamination dans le but commun de reconqudrir un

environnement sain n'est pas assez !
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ANNEXEA
Tableau A. Statistiques sommaires des parambtres de rendement alimentaire de charge du cuivre calcul6s

pour le corps (sans le tube digestif) et la paroi du tube digestif des poissons soumis ) l ' ingestion de
proies contamin6es pendant 32 ou 48 jours

5Cu
Effets

significatifs
5P1Cu1P

(,

Aprds 32 jours d'exposition
DACu corps

DRACU co.rps
BRACU corps

DACu tube digestif
DRACU tube digestif
BRACu tube digestif

Aprds 48 jours d'exposition
DACu corps

DRACu corps
BRACu corps

DACu tube digestif
DRACU tube digestif
BRACU tube digestif

-0 ,999 + 1,099 (10)
-0,948 + 5,343 (10)

-3 ,601  +  11 ,916  (10 )

3,065 + 2,994 (10)
0 ,051  +  0 ,128  (10 )
0,076 + 0,273 (1O)

-1 ,219  *0 ,977  (7 )
-1 ,475  *  1 ,547  (7 )
-3,406 +.3,6O9 (7)

3,525 + 4,229 (7)
0,063 + O,O76 (7)
0, ' f  39 + O,169 (7)

-2,567 *  0 ,700 (15)
-1 ,627  +  1 ,153  (15 )

-17  ,OO7  +  13  , 7  46  (1  5 )

3 ,938  +  2 ,195  (15 )
0 ,015  t  0 ,040  (15 )
O ,116  +  0 ,421  (15 )

-1 ,O91 + 0,643 (13)
-O,279 r  0 ,378 (13)
-3,300 r 4,4OO (13)

9,393 + 5,662 (13)
O,044  +  0 ,036  (13 )
O,495 + 0,402 (13)

Les diff6rences d'accumulation du cuivre (DACu) sont exprim6es selon des unit6s en Ug Cu.g-t masse sdche, les
diff6rences de rendement al imentaire de charge du cuivre (DRACu) en o/o, et le bi lan journalier de rendement
al imentaire de charge du cuivre (BRACu) en Ug Cu.g-t poisson frais. jour-l .  Les 4 traitements d6coulant de la
combinaison des facteurs exp6rimentaux sont 6num6r6s ci-aprbs : l  Toxnourriture propre (1 P), 1%o*nourriture
contamin6e au cuivre (1Cu), 5o/"*nourri ture propre (5P),57o*nourriture contamin6e au cuivre (5Cu). Les
donn6es pr6sent6es dans le tableau suivent cette s6quence : moyenne r 6cart-type (n). Les r6sultats statistiques
(Effets significatifs) proviennent des tests ANOVA effectu6s seulement selon Ie facteur d'alimentation (taux
d'alimentation ; TA). Tous les effets pr6sent6s sont significatifs (p<0,05).

TA

TA

TA

TA

TA





ANNEXE B
Tableau 81.1 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour les concentrations de

cuivre mesur6es dans le corps (sans le tube digestif l et la paroi du tube digestif des poissons soumis aux
conditions exp6rimentales pendant 32 ou 48 jours (Bioaccumulation du cuivre)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
Traitement comparaison des moyennes 

i;i:l

B
B
B
A

A
B
A
B

B
A
B
A

A
B
A
B

b
b
a

a

(n

Aprds 32 jours d'exposition

[Cu] corps 
TA

n=55 cu

TA*Cu

lCul tube digestif 
TA

n=55 Cu

TA*Cu

Aprds 48 jours d'exposition

lCul corps
n=41

TA
Cu

TA*Cu

1 ,2779
4,372

2,5107

5 ,1081
28,692

o,0675

2 ,1879
8,5194

1 ,3225

3,3445
38,BO74

5 ,1665

0,26358
o,o4154

o,'11926

0,02811
2,05E-05

0,79612

0,147798
o,006024

0,25776

o,07572
3,43E-07

0,02909

1P
1Cu
5P

5Cu

1Cu
5P
5Cu
1P

1P
1Cu
5P

5Cu

1Cu
5P

5Cu
1P

lCul tube digestif 
TA

n=41 cu

TAxCu

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.2
t Voir Ie tableau 81.2 et B1.3 pour les r6sultats des parambtres de rendement alimentaire de charge du cuivre



Tableau 81.2 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour les paramdtres de
rendement al imentaire de charge du cuivre calcul6s pour le corps (sans le tube digestif l  des poissons
soumis ) I ' ingestion de proies contamin6es pendant 32 ou 48 jours (Bioaccumulation du cuivre)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
Traitement Comparaison des moyennes Tukey

Cu TA*Cu

Aprds 32 jours d'exposition

DACU corps
n=25

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

1 19,',|42 o,ooo221 5P
5Cu
1P

1Cu

5Cu
1P

lCu
5P

1P
1Cu
5P

5Cu

5P
5Cu
1P

1Cu

5Cu
1P

1Cu
5P

1P
1Cu
5P

5Cu

DRACU corps
n=25

o,2307 0,6356

o,01-937BRACU corps
n=25

1 6,3215
a

b
Aprds 48 jours d'exposition

DACU corps
n=20

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

o,1252

7,2968

0,003

o,7275

o,o1461

o,9571

DRACU corps
n=20

BRACu corps
n=20

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau A et la figure 3.2
t Voir  le tableau 81.3 pour les r6sultats dans la paroi  du tube digest i f  ainsi  que le tableau 81.1 pour les r6sultats de la
concentration du cuivre dans le corps (sans le tube digestifl et la paroi du tube digestif



Tableau 81.3 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour les paramdtres de
rendement al imentaire de charge du cuivre calcul6s pour la paroi du tube digestif  des poissons
soumis ) l ' ingestion de proies contamin6es pendant 32 ou 48 jours (Bioaccumulation du cuivre)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F V"l"ul. o 
lraltement Comparaison des moyennes Tukey

TA Cu TA*Cu

Aprds 32 jours d'exposition

-l

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TAxCU

TA
Cu

TA*Cu

Aprds 48 jours d'exposition

DACU
tube digestif

n=25

DRACU
tube digestif

n=25

BRACu
tube digestif

n=25

DACu
tube digestif

n=20

DRACu
tube digestif

n=20

BRACu
tube digestif

n=2O

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

1Cu
5P

5Cu
1P

5P
5Cu
1P
1Cu

5Cu
1P
1Cu
5P

1Cu
5P

5Cu
1P

5P
5Cu
1P

1Cu

5Cu
1P
1Cu
5P

1

1

0,7091 0,4084

1 ,0771 0,3-101

0,0673 0,7976

5,7334 O,O2-774

0,6169 0,4424

b

a

4,9263 0,03954
b

a

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau A et la figure 3.2
t Voir le tableau 81.2 pour les r6sultats dans le corps (sans le tube digestif l  ainsi que le tableau 81.1 pour les r6sultats de la
concentration du cuivr6 dans le corps (sans le tube digestifl et la paroi?u tube digestif



Tableau 82.1 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour Ia premibre partie
de la composition du corps (sans le tube digestif l des poissons soumis aux conditions exp6rimentales
pendant 32 ou 48 jours (Statut 6nerg6tique)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
T.. :L_._-__L Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

in Cu TA*Cu

Aprds 32 jours d'exposition

Prot6ines
n=55

TA
Cu

TAxCU

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

1
1

1

38,2154
0,2365

1,9983

9 ,1142
0,0107

1,8639

2,3672
0,0002

1 ,1635

12 ,153
4,9816

o,0526

o,4187
4,O44

o,1943

3,3411
1,1609

0,4509

1,06E-O7
o,6288

o,1636

0,004019
0,9' t8026

o,178406

o,1302
o,9877

o,2859

0,00128
o,03176

0,81981

0,52157
0,05166

0,66193

o,o7564
o,28826

0,50608

1P
1Cu
5P

5Cu

1Cu
5P

5Cu
1P

5P
5Cu
1P

1Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1Cu
5P

5Cu
1P

5P
5Cu
1P

1Cu

Lipides
n=53

1
1

1

Clucides
n=54

1
1

1
oo

Aprds 48 jours d'exposition

Prot6ines
n=41

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

1
1

1

B
A
B
A

Lipides
n=41

1
1

1

Glucides
n=41

1
1

1

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.3
* Voir le tableau 82.2 pour les r6sultats.de la deuxibme partie de la composition du corps (sans le tube digestif) et le taux
m6tabolique de routine, ainsi que les tableaux 82.3 et 82.4 pour les r6sultats de croissance



Tableau 82.2 Stat ist iques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons mult ip les Tukey pour la deuxidme
par t ie  de  la  compos i t ion  du  corps  (sans  le  tube d iges t i f )  des  po issons  soumis  aux  cond i t ions
exp6rimentales pendant 32 ou 48 jours (Statut 6nerg6tique)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
-r-^:+^_^^+ Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

in cu TAxcu

Aprds 32 jours d'exposition
TA
Cu

TAxCU

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

Aprds 48 jours d'exposition
TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

Eau
n=55

R6serves
n=54

TMR
n=55

Eau
n=41

R6serves
n=41

TMR
n=41

1 ,0513
1 ,8576

o,7494

30,3267
0 ,1505

0,8501

31,0744
1,0646

0,2667

1 ,2773
0,1969

0 ,1084

4,5536
5 ,9551

0,1 804

9,8783
o ,1275

o,3978

0 ,31  01
o,1789

o,3907

1r3E-06
0,6997

o,361

9,4E-O7
o,3o7

o,6078

0,2657
0,6598

o,7439

0,03954
0,01958

o,67346

o,oo329
o,72309

0,5321

5Cu
1P

1Cu
5P

1P
1Cu
5P
5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

5Cu
1P

1Cu
5P

1P
1Cu
5P

5Cu
, IP

1Cu
5P

5Cu

1
1

1

b
b
a
a

b
b
a
a

b
b
a
a

b
b
a
a

B
A
B
A

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.3
t Voir le tableau 82.1 pour les r6sultats de la premidre partie de la composition du corps (sans le tube digestifl, ainsi que les
tabfeaux 82.3 et 82.4 pour les r6sultats de croissance



Tableau 82.3 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de
premibre part ie de la croissance des poissons
pendant 32 ou 48 jours (Statut 6nerg6tique)+

comparaisons multiples Tukey porir la
soumis aux condi t ions exp6r imentales

Variable Facteur Analyse de la variance - .. Comnaraison des moyennes Tukey
DDL Ratio F Valeur p l rartemenl 

in Cu TA*cu

MO
n=l29

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

Cu

TA+Cu

TA
Cu

TA*Cu

Cu

TA*Cu

1
1
,|

1 ,0288
o,o121

0,28

3,9464
o,1012

0,6653

10,5893
o,0307

o,31  4

5 ,67  52
1,0308

0,1 888

3,7603
0,4339

2 , 7 3 7 1

4,499
o,3182

0,3055

49,8627
0,9079

o,5724

41,5884
1 ,3141

o,1486

0,3124
0,9126

0,5977

o,04916
0,75095

o,41625

0,001463
0,861304

0,57625

o,o2o9
o,31  47

o,6657

0,05474
0,51129

0,10055

0,03611
0,57368

0 , 5 8 1 4 5

1 , 0 1 E - l 0
0,3425

o,4507

3,74E-O8
o,2569

o,7015

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
l C u
-)r
5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu
' t P

l C u
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu

b
b
a
a

b
b
a

a

b
b

a

b
b
a
a

b
b
a
a

b
b
a
a

M l 6
n=129

1
1

1

M32
n=129

,|

1
,|

M48
n=56

1
1

1

tE0
n=129

1
I

1

t E 1 6
n= l29

tE32
n= l29

tE48
n=56

1
1

I

I
I

I

1
1

1

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tai ls dans le tableau 3.4
* V o i r l e t a b l e a u 8 2 . 4 p o u r  l e s r 6 s u l t a t s d e l a d e u x i d m e p a r t i e d e l a c r o i s s a n c e , a i n s i  q u e l e s t a b l e a u x 8 2 . l  e t
82.2 pour les r6sultats de la composit ion du corps (sans le tube digest i f )  et  du taux m6tabol ique de rout ine

r10



Tableau 82.4 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour
la deuxidme partie de la croissance des poissons soumis aux conditions
exp6rimentales pendant 32 ou 48 jours (Statut 6nerg6tique)+

Analyse de la variance
DDL Rat io F Valeur  o

T_^:.^_^-. Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

in Cu TAxCu

ECN16
n=129

ECN32
n=l29

ECN48
n=56

TCSM16
n=l29

TCSM32
n=^129

TCSM48
n=56

TCSL1 5
n=129

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

11,7522 0,000824
2,4452 0,120414

4,3579 0,038858

146,886 <2E-16
0,1502 0,699

o,6708 O,4143

247,522 <2E-16
0,181 6  0 ,6718

0,0002 0,9879

32,0211 9,88E-08
0,7918 0,37528

4,9885 O,O2729

44,4626 7,48E-1O
o,o192 0,89

0,8823 0,3494

32,5046 5,68E-O7
1,1665 0,2851

0,126 0,724

16,6062 8,12E-05
o,9o21 0,344

0,8216 0,3665

0,9464 0,3325
1,4551 O,23

o,6692 0,4149

0,2818 0,5978
0,3342 0,5657

0,o2 o,g8g

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P
5Cu

1 P
l C u
5 P

5Cu

1 P
'I 
Cu
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
1 C u
5 P

5Cu

1 P
l C u
5 P

5Cu
, I P

1 C u
5 P

5Cu

A
B
A
A

1
1

1

BC
B

AC

1
1
I

1

1
1

1

TCSt32
n - 1  ? O

TCS148
n=56

,l

1

1

1
1

1

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tai ls dans le tableau 3.4
tVoir  le tableau 82.3 pour les r6sultats de la premibre part ie de la croissance, ainsi  que les tableaux 82.1
et 82.2 pour les r6sultats de la composit ion du corps (sans le tube digest i f )  et  du taux m6tabol ique de
rout ine

1 l l



Tableau 83.1 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour la premidre partie
de l 'activit6 enzymatique des poissons soumis aux conditions exp6rimentales pendant 32 ou 48 jours
(Voies m6taboliques)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
-r_^:+^_^-+ Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

in cu TA*cu

Aprds 32 jours d'exposition

PK
n=55

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

20 ,1156
o,7349

0 ,0135

14,693
0,5965

0,935

20,0602
o,0964

o,2792

12,6249
6,3781

1,8334

7,6109
0 ,3516

o,1248

25,7548
0,8405

0,742

4,16E-05
0,3953

0,9081

0,000349
o,443491

0 ,33813

4,25E-05
0,7575

0,5995

0,00106
o,o1597

0 ,18394

0,008965
o,556792

o,725884

1,12E-O5
o,3652

o,3946

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P
5Cu

1P
lCu
5P

5Cu

5P
5Cu
1P

1Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

LDH
n=55

HOAD
n=55

N)

Aprds 48 jours d'exposition

PK
n=41

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

B
A
B
A

LDH
n=41

HOAD
n=41

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.5
* Voir les tableaux 83.2 ) 83.4 pour les autres r6sultats d'activit6 enzymatique des poissons, ainsi que les tableaux 83.5 a
83.B pour les r6sultats d'activit6 sp6cifique des enzymes



Tableau 83.2 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour la deuxibme
partie de l 'activit6 enzymatique des poissons soumis aux conditions exp6rimentales pendant 32 ou
48 jours (Voies m6taboliques)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
T_^:r^_^-r Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

in Cu TA*Cu

1
1

1

1
1

1
(,

Aprds j2 jours d'exposition

CS 
TA

n=55 Cu

TA*Cu

cco
n=55

NDPK
n=55

cs
n=4"1

cco
n=4'l

NDPK
n=41

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

54,7086
2 ,1215

o ,2174

39,"1169
o ,1437
-1,5004

26,4268
o,7829

o ,2179

27,9821
1  ,831

0 ,1013

18,6303
o,2792

o,1784

13,5326
0,1096

0,0033

1,3E-09
o,'15'14

o,643

8,2E-08
o,7062

o,2262

4,4E-O6
0,3804

o,6427

5,7E-06
o,1842

o,7521

0,00011
0,60039

0,67523

o,ooo74
o,74245

o,95453

1P
lCu

"5P
5Cu

1P
1Cu
5P
5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1
1

1

Aprds 48 jours d'exposition
TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.5
f Voir les tableaux 83.1, 83.3 et 83.4 pour les autres r6sultats d'activit6 enzymatique des poissons, ainsi que les tableaux
83.5 ) 83.B pour les r6sultats d'activit6'sp6cif ique des enzymes



Tableau 83.3 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour la troisidme partie
de l 'activit6 enzymatique des poissons soumis aux conditions exp6rimentales pendant 32 ou 48 jours
(Voies m6taboliques)t

Variable Facteur Analyse de la variance
DDL Ratio F Valeur p

-r_^:+^_^^+ Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

TA Cu TA*cu

Aprds 32 jours d'exposition

SODT 
TA

n=55 
Cu

TA*Cu

7,6535
o,2923

0,0806

0 ,1685
0,4558

0,451 B

7,0934
0,5884

o,oo57

4,528
0,002

o, '1143

0,9849
0,3262

0,3262

6,0'.133
o,2'115

0,4662

o,oo7873
0,591 104

o,777697

0,6932
0,4846

0,5045

0,01033
0,44659

o,94037

o,o4oo7
o,96495

o,73724

o,gg3
0,3274

0,5713

0,01904
o,64828

o,498gg

1P
lCu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P
5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

SODM
n=55

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

SODCE
n=55

A

Aprds 48 jours d'exposition

SODT 
TA

n=41 
Cu

TA*Cu

SODM
n=41

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

SODCE
n=41

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans Ie tableau 3.5
tVoir les tableaux 83.1,83.2 et 83.4 pour les autres r6sultats d'activit6 enzymatique des poissons, ainsi que les tableaux 83.5
) 83.B pour les r6sultats d'activit6 sp6cifique des enzymes



Tableau 83.4 Statist iques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons mult iples Tukey pour la quatridme part ie de
l 'activit6 enzymatique des poissons soumis aux condit ions exp6rimentales pendant 32 ou 48 jours (Voies
m6taboliques)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
T-^:+^*^^+ Comparaison des moyennes Tukey
lraltemenl 

in Cu TAxcu

Aprds 32 jours d'exposition

CAT 
TA

n=55 Cu

TA*Cu

GST
n=55

GST
n=41

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

59,3102
o,6371

o,263'l

0,3983
o,o271

o,ooo7

28,0414
1 ,6754

0,722

6,2842
1 ,01  51

0,2944

4,27E-lO
o,4285

0,6102

0,5308
0,8698

O,97BB

5,65E-06
0,2036

0,40'l

0,0167
o,3202

0,5907

1P
lCu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
lCu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

b
b
a

a

b
b
a
a

b
b
a
a

(JI

Aprds 48 jours d'exposition

CAT 
TA

n=4"1 
Cu

TAxCu

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.5
tVoir les tableaux 83.1 a 83.3 pour les autres r6sultats d'activit6 enzymatique des poissons, ainsi que les tableaux 83.5 e B3.B
pour les r6sultats d'activit6 sp6cifique des enzymes



Tableau 83.5 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour la premibre partie
de l 'activit6 sp6cifique des enzymes des poissons soumis aux conditions exp6rimentales pendant 32
ou 48 jours (Voies m6taboliques)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
T_,-:1_____1 Comparaison des moyennes Tukey
lral tement 

in Cu TAxCu

Aprds 32 jours d'exposition

PK
n=55

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

3,9239
o,6817

0,2 '129

4,8497
0 ,31  3

0,4299

o,6026
o,1371

0 ,1801

6,5034
3 ,1544

1 ,41

4 ,6115
2,3912

o,228

10 ,591  5
3,3897

o,7708

0,05301
0,41285

0,64647

0,0322
0,5783

0 ,515

o,4412
o ,7127

o,673

0,01504
0,08395

o,24262

0,03838
0,1 3053

0,63585

o,oo2431
o,o73634

0,38565

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P
5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

tDH
n=55

HOAD
n=55

o\

Aprds 48 jours d'exposition

PK
n=41

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

LDH
n=41

HOAD
n=41

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.6
f Voir les tableaux 83.6 e 83.8 pour les autres r6sultats d'activit6 sp6cif ique des enzymes, ainsi que les tableaux 83.1 a 83.4
pour les r6sultats de l'activit6 en2ymatique des poissons



Tableau 83.6 Statist iques sommaires des tests ANOVA et
part ie de l 'activit6 sp6cif ique des enzymes
pendant 32 ou 48 jours (Voies m6taboliques)*

de comparaisons mult ip les Tukey pour la deuxiEme
des poissons soumis aux conditions exp6rimentales

Variable Facteur Analyse de la variance
DDL Ratio F Valeur p

-r-^:+^_^^+ Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

in Cu TA*Cu

{

Aprds 32 jours d'exposition
TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

Aprds 48 jours d'exposition
TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

cs
n=55

cco
n=55

NDPK
n=55

cs
n=41

cco
n=41

NDPK
n=41

0 ,8551
1,6895

o,4683

1 ,5554
0,0001

0 ,0913

10,9772
1 ,62 ' l

o,0257

13,0805
0,1828

0,0001

9,889
o,4593

o,2273

"1o,0694

0 ,1  136

0,0025

0,3595
0,1995

o,4969

o,218
0,9941

o,7637

o,oo17
o,20873

o,87316

0,00089
0,67142

0,99238

o,oo327
o,502'17

0,63632

0,00303
o,73798

o,96071

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P
5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

b
b
a
a

b
b
a
a

b
b
a
a

b
b
a
a

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.6
tVoir les tableaux 83.5,83..7 et B3.B pour les autres r6sultats d'activit6 sp6cif ique des enzymes, ainsi que les tableaux 83.1
A 83.4 pour les r6sultats de l'activit6 enzymatique des poissons



Tableau 83.7 Statist iques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons mult iples Tukey pour la troisidme part ie
de l 'activit6 sp6cif ique des enzymes des poissons soumis aux condit ions exp6rimentales pendant 32
ou 48 jours (Voies mdtaboliques)+

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
T-^:r^_^-r Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

TA Cu TAxCu

Aprds 32 jours d'exposition

SODT
n=55

TA
Cu

TAxCu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

1
1

1

0,6726
0,088

0,453"1

5,6884
0,4496

0,0091

0,0398
0,323

0,3771

o,o22B
2,O23

0,0419

2,9' lBB
o,1206

o,5701

0,5405
2,0243

o,3987

o,416
o,7679

0,5039

0,02083
0,50554

o,92454

o,8426
o,5723

o,5419

O,BBOB
0,1 633

0,839

0,09593
o,73031

o,45499

0,4669
0,1632

0 ,5316

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P
5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5 L U

a
a
b
b

SODM
n=55

1
1

1

SODCE
n=55

1
1

1
oo

Aprds 48 jours d'exposition

SODT
n=41

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TAxCu

1
1

1

SODM
n=41

SODCE
n=41

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.6
*Voir les tableaux 83.5, 83.6 et B3.B pour les autres r6sultats d'activit6 sp6cif ique des enzymes, ainsi que les tableaux 83.1 )
83.4 pour les r6sultats de l'activit6 enzymatique des poissons



Tableau B3.8 Statistiques sommaires des tests ANOVA et de comparaisons multiples Tukey pour la quatridme partie de
l'activit6 sp6cifique des enzymes des poissons soumis aux conditions exp6rimentales pendant 32 ou 48
jours (Voies m6taboliques)r

Variable Facteur
Analyse de la variance

DDL Ratio F Valeur p
-r--^:.^_^-a Comparaison des moyennes Tukey
lraltement 

rn cu TAxcu

Aprds 32 jours d'exposition
TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

CAT
n=41

csr
n=4'l

Aprds 48 jours d'exposition
TA
Cu

TA*Cu

TA
Cu

TA*Cu

CAT
n=55

GST
n=55

58,3426
2,0642

o,0532

24,6051
o,0457

0,6773

31,2621
o,7o95

0,3899

0,3225
0,9962

o,2851

5,36E-10
o,1569

0,8184

8,21E-06
0 ,8316

0,4144

2,25E-06
0,406

0,5362

0,5735
o,3247

0,5965

1
1

1

1
1

1

1
1

1

1
1

1

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

1P
1Cu
5P

5Cu

b
b
a
a

Voir les moyennes, unit6s et autres d6tails dans le tableau 3.6
*Voir les tableaux 83.5 a 83.7 pour les autres r6sultats d'activit6 sp6cif ique des enzymes, ainsi que les tableaux 83.1 e B3.4 pour
les r6sultats de l'activit6 enzymdtique des poissons





ANNEXE C

Tableau C. Statistiques sommaires des concentrations de cuivre mesur6es dans le corps (sans le tube digestifl et
dans la paroi du tube digestif  des poissons, de la composit ion du corps, du taux m6tabolique de
routine, de la croissance, de l 'activit6 enzymatique des t issus corporels, et de I 'activit6 sp6cif ique des
enzymes mesur6es pour les poissons avant I 'exp6rience {Croupe t6moin init ial)+

Poissons Moyenne Poissons Activit6 Activit6 sp6cifique

NJ

lCul Corps
lCul Tube digestif

Prot6ines
Lipides
Glucides
Eau
R6serves

TMR

MO
tE0

3 ,6  +  1 ,5  ( 15 )
4 ,6  + .0 ,9  (15 )

' 128 ,2  +  19 ,3  (15 )
75 ,0  t  15 ,1  (15 )
3 ,4  +  0 ,9  (15 )

758,6 r  27,8 (15)
6101 ,0  +  909 ,1  (15 )

4O0,6 + '1O2,2 (15)

0,49 + 0,21 (144)
1 ,04  t  0 ,12  (144 )

14,9 + 5,2 (15)
98,4 + 45,1 (15)
'1,32 + 0,24 (15)
3,00 + 0,50 (15)
25,3 t 4,9 (15)

319,7  +  68 ,5  (15)

662,6  r  140,1  (15)
164,3 + 48,2 ('15)
498,3 + 141,3 (15)

2666,0 + 1404,5 (1 5)
'15,2 x.2,0 (15)

0 ,1  15  r  0 ,033  (15)
O,76 +  0 ,33  (15)

0,0105 + 0,0020 (15)
O,024 + 0,004 (15)

O,2O x .0 ,05  (15)

2 ,55  x .0 ,74  (15)

5 ,3  t  1 ,2  (15)
1 ,32  +  0 ,49  (15)
3 ,9  t  1 ,1  (15)

2 ' l ,O+ 11 ,1  (15)
O,12  *  0 ,03  (15)

PK
LDH
HOAD
cs
cco

NDPK

SODT
SODM
SODCE
CAT
GST

La concentration de cuivre [Cu] est exprim6e selon des unit6s en Ug Cu'g-ltissus secs, les prot6ines, lipides, glucides et
I 'eau en mg.g- l t issus frais,  les r6serves disponibles en J.g- l t issus frais,  le taux m6tabol ique de rout ine (TMR) en mg
Oz.kg-t  .1 'r- t ,  la masse (M) en g, et  I ' indice d'embonpoint ( lE) n 'a pas d'uni t6.  L 'act iv i t6 enzymatique est exprim6e en
Ul.g- l t issus frais et I 'act iv i t6 sp6cif ique des enzymes en Ul.mg-lprot6ines, pour la pyruvate kinase (PK), la lactate
d6shydrog6nase (LDH), la p-hydroxyacyl Co-A d6shydrog6nase (HOAD), la citrate synthase (CS), la cytochrome C oxydase
(CCO), la nucl6otide diphosphate kinase (NDPK), la superoxyde dismutase totale (SODT), mitochondriale (SODM) et
cytosolique & extracellulaire (SODCE), la catalase (CAT), et la glutathion S-transf6rase (CST). Les donn6es pr6sent6es dans
le tableau suivent cette s6quence : moyenne + 6cart-type (n).
t  La masse et l ' indice d'embonpoint ont in i t ia lement 6t6 mesur6s pour les poissons exp6rimentaux ainsi  que pour le
groupe t6moin ini t ia l  de I 'exp6rience




