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D'autres simulations du pourcentage de sites occupés par 

l'aluminium, cette fois en fonction d'une concentration croissante de 

F-, sont présentées aux figures 29 et 30. En ne tenant pas compte des 

complexes mixtes {X-AI-L-branchie}, on produit une courbe à l'allure de 

la figure 29. Dans la figure 30, on inclut la formation de {F-AI-L-

branchie}. Finalement, dans la figure 31, on présente les résultats de 

mortalité de l'expérience A. La concordance entre ces simulations, et 

les données de toxicité, indiquent que la formation d'un fluoro-complexe 

d'aluminium à la surface branchiale peut expliquer la réponse biologique 

observée chez le saumon en présence d'aluminium et de fluorures. 

Figure 29 
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% de sites occupés par l'Al: effet d'une augmentation 
de la concentration de fluorures en ne pas tenant compte 
d'un complexe mixte {F-AI-L-branchie}. 



Figure 30 

Figure 31 
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5.2.5 Bioaccumulation de l'aluminium. 

L'évidence apportée par les concentrations en Al dans les branchies 

porte à croire que la 'réponse biologique dépend de la concentration en 

aluminium «absorbé» (i.e., Al non-extractible à l'EDTA, 10-3 M). Dans 

l'expérience B, on a déterminé une concentration moyenne en aluminium 

absorbé de 260 ~g Al g-l branchie (écart-type =160 ~g Al g-l branchie; 

n=46) chez les poissons morts. Avec ajout de fluorures (18 ~M), bien 

que le nombre de poissons morts ait diminué de façon significative, ceux 

qui sonts morts avaient des concentrations en aluminium branchial de 270 

~g Al g-l branchie (écart-type =170 ~g Al g-l branchie; n=17). Il 

semble donc que la mortalité serait lié au fait que le poisson 

accumulait une «teneur critique d'aluminium dans les branchies» à 

l'intérieur d'un temps donné. 

Dans plusieurs cas, pour un même bassin, les concentrations en 

aluminium absorbé et adsorbé étaient plus importantes chez les 

survivants que pour les poissons qui sont morts au cours de 

l'expérience. Chez les alevins non-vésiculés de Salmo gairdneri, Orr et 

al. (1986) ont observé une acclimatation aux concentrations sous-létales 

d'aluminium après une exposition préalable d'une ou deux semaines. Il 

est possible que dans le cas des tacons (1+) de saumon atlantique ce 

même processus d'acclimatation se produise. Une telle augmentation de 

tolérance expliquerait comment certains poissons vivants supportaient 

des concentrations «absorbées» de 1000 ~g Al g-l branchie tandis que la 
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teneur branchiale critique (~260 ~g Al g-l branchie) se situe à une 

concentration significativement plus basse. 

Dans l'expérience B, les concentrations en aluminium lié aux 

branchies des poissons exposés à l'aluminium inorganique dépassent 

celles des poissons de l'expérience C (+18 ~M F-). D'après notre modèle 

adapté, l'ajout d'un grand excès de fluorures adoucira l'effet toxique à 

cause de la compétition pour l'aluminium entre les sites de surface et 

l'excès de fluorures en solution. 

5.3 Tests sous-létaux 

5.3.1 ATP dans le muscle squelettique. 

Blaise et al. (1983) ont pu évaluer la toxicité sous-létale d'une 

série d'effluents industriels en mesurant les concentrations en ATP du 

muscle squelettique de Salmo gairdneri. On a vérifié si les mêmes 

tendances de variation d'ATP pouvaient survenir après une exposition de 

Salmo salar à des concentrations sous-létales d'aluminium, de fluorures 

et d'acide (H+). En conditions de stress, il y a souvent une diminution 

des quantités d'oxygène qui diffusent à travers les branchies, ce qui 

pourrait entraîner une diminution de la production d'ATP. Wood et al. 

(1988) ont démontré une telle diminution de la diffusion d'oxygène chez 

des spécimens de Salvelinus fontinalis en présence d'Al et de conditions 

acides. On pourrait donc prédire une chute des concentrations en ATP 

suite à une stimulation de la sécrétion de mucus et à une séparation des 
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couches épithéliales (augmentation de la distance de diffusion) induite 

par ces conditions toxiques. 

Selon les résultats présentés aux tableaux 8 à Il, les valeurs 

d'ATP ne semblent pas refléter l'état métabolique des tacons exposés aux 

conditions variables d'acidité, d'aluminium et de fluorures. Dans la 

majorité des expériences, il s'est avéré impossible de déceler des 

différences sous-létales significatives entre les bassins. Pour les 

expériences B et C, il y avait une tendance vers des valeurs en ATP plus 

élevées à mesure que le pourcentage de mortalité augmentait, ce qui 

suggérerait que les poissons augmentaient leur consommation d'oxygène 

(i.e., t02' tATP). Dans les autres expériences, l'évolution des 

concentrations en ATP ne montrait pas de tendance évidente sauf dans 

l'expérience H, où il y avait une diminution de l'ATP en fonction de la 

concentration d'aluminium en solution. Cette absence de tendances 

reproductibles provient vraisemblablement des limitations apparentes de 

la méthode analytique elle-même (coefficient de variation de 10-20%) 

ainsi que des effets induits par la grande variabilité biologique 

inhérente aux mesures. De nombreux facteurs abiotiques et biotiques 

s'avèrent difficilement contrôlables au cours de la procédure de dosage 

(e.g. [02]dissous' durée de l'isolation du poisson, poids du poisson, 

durée de l'anesthésie, pH, etc.). Néanmoins, il est difficile d' 

expliquer comment, en exposant les poissons aux conditions de stress 

(H+, A1 3+) 1 les niveaux d'ATP dans le muscle squelettique augmenteraient 

(expériences B et C) . 
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5.4.2 Na plasmatique 

Dans des conditions acides et à des concentrations élevées en 

aluminium, on s'attendrait à une diminution de la concentration en 

sodium dans le plasma du sang des poissons (Leivestad 1982; Wood et 

McDonald 1982; Neville, 1985). D'après les graphiques 17 à 19, 

l'aluminium seul, tout comme l'aluminium et les fluorures, provoque une 

diminution du Na plasmatique, même à des concentrations sous-létales. 

Apparemment, le mécanisme toxique est identique dans les deux cas: une 

perte d'ions plasmatiques qui mène à la mort des poissons. Signalons 

que les poissons exposés aux concentrations sous-létales en aluminium ou 

en aluminium + fluorures ont été affectés par des concentrations aussi 

faibles que 1 ou 2 ~M d'aluminium inorganique. L'ion hydrogène a lui 

aussi un effet important sur l'osmorégulation du Salmo salar; ceci est 

mis en évidence par les différences entre les expériences F et G. En 

examinant les résultats obtenus pour le Na plasmatique, on ne voit pas 

d'évidence d'une protection réciproque des ions H+ et AI 3+; les 

concentrations en sodium dans le plasma des témoins (H+ seul) sont 

toujours plus fortes que celles dans les poissons des bassins 

expérimentaux (AI 3+, F- ajoutés). 
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6. CONCLUSION 

La complexation de l'aluminium inorganique par les fluorures réduit 

sa toxicité. Cependant, cette atténuation s'avère moins importante que 

celle prédite; en effet, la toxicité résiduelle de l'aluminium en 

présence de fluorures dépasse de beaucoup celle qui aurait été 

anticipée en fonction des concentrations de l'ion libre, [AI 3+], et de 

ses Qydroxo-complexes, [AI(OH)n]' Selon les résultats de la présente 

étude, l'aluminium ne se conforme donc pas au modèle général de 

toxicité des métaux traces (le "modèle d'ion libre"). En effet, on ne 

peut utiliser les concentrations en Al 3+ pour prédire l'effet 

biologique de l'aluminium vis-à-vis du Salmo salar. La meilleure 

relation prédictive est plutôt celle obtenue en exprimant le 

pourcentage de mortalité en fonction de Al3+ (ou Al(OH)x) et Al(F)2+. 

Comme démontré dans la section 5.2, cette corrélationri'implique pas 

que les espèces (AI3+, Al(OH)x' Al(F)y) sont les «espèces toxiques»; 

au contraire, elle suggère plutôt la formation d'espèces mixtes {X-Al­

L-branchie} à la surface des branchies. 

Pour tester la validité physique de notre modèle, et améliorer sa 

capacité prédictive, il faudrait préciser les conditions 

physicochimiques qui prévalent près des branchies et démontrer 

l'existence physique de complexes mixtes {X-Al-L-branchie}. Dans des 

conditions acides, les poissons augmentent le pH près de leurs 

branchies par des échanges ioniques (Neville et Campbell, 1988; Playle 

et Wood, 1989), influençant ainsi la spéciation de l'aluminium dans la 
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couche de solution près des branchies. Il serait alors intéressant et 

important de connaître le pH près de la surface de la membrane 

biologique. De plus, nos mesures d'aluminium branchial ne tiennent pas 

compte des variations de la superficie spécifique des branchies, ni 

des concentrations importantes de mucus qui se trouvent à leurs 

surfaces. Une meilleure appréciation de ces aspects permettrait de 

raffiner le modèle des interactions aluminium ~ branchies. Il faudrait 

également vérifier une des hypothèses clés du modèle, à savoir que la 

vitesse de complexation à la surface des branchies, dans une solution 

prédominante de AI 3+, de AI(OH)x ou de AI(F)y' est plus rapide que 

l'expression de la réponse biologique à l'aluminium. 

L'étude de la bioaccumulation de l'aluminium dans les branchies 

suggère que la réponse biologique dépend de la concentration en 

aluminium «absorbé» (i.e., Al non-extractible à l'EDTA, 10-3 M). Il 

semble que la mortalité soit lié au fait que le poisson accumule une 

«teneur critique d'aluminium dans les branchies» à l'intérieur d'un 

temps donné. Par ailleurs, dans plusieurs cas, pour un même bassin, 

les concentrations en aluminium absorbé et adsorbé sont plus 

importantes chez les survivants que chez les poissons qui sont morts 

au cours de l'expérience. Ceci laisse croire que les poissons exposés 

aux concentrations sous-létales en aluminium peuvent s'acclimater et 

accumuler dans leurs branchies des concentrations en aluminium plus 

élevées que la «teneur critique». Démontrer sur le terrain 

l'acquisition d'une telle tolérance à des concentrations létales en 

aluminium revêtirait une grande importance. 
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L'aluminium seul, tout comme la combinaison aluminium + fluorures, 

provoque une diminution du Na plasmatique, même à des conditions sous­

létales. L'action toxique serait liée à une perturbation de 

l'osmorégulation: une perte d'ions plasmatiques qui mène à la mort des 

poissons. Signalons que les poissons exposés à des concentrations 

sous-létales en aluminium ou en aluminium + fluorures ont été affectés 

par des concentrations aussi faibles que 1 ou 2 ~M d'aluminium 

inorganique. 
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5.5 18 47 

~ 
.. 

5.5 18 95 
H 

1 Z 
- Effets comparés aux effets de l'aluminium inorganique H 

~ 
2_ Spéciation estimée par les auteurs de cette étude avec MINEQL 

H 
Z 
8 :u 
0 
0 c:: 
(') 
8 
H 
0 
Z 



REFERENCES Q1:! ffillT Ln ESPECE COMMENTAIRES ill.ê.I21 §PECIATION (%)2 

(uM) (uM) (AlFx) Al3+ AI (OH)x AlF2+ AlF + AlF3 
AI (S04) + 

2 

Clark et LaZerte 4.1 0.37 5.3 êill2 eau synthétique aussi 

(1985) americanus Tvarie toxique 36.1 59.9 2.8 

4.1 0.74 5.3 1.9 mg Ca L-1 1.2 39.2 57.0 2.3 

4.1 1.85 5.3 0.74 mg Mg L-1 2.5 50.0 46.0 1.2 

4.1 3.70 5.3 1.0 mg Na L- l 8.3 66.2 24.2 

0.42 mg K L-1 

1.2 mgL-l N0
3
-N 

4.8 0.37 5.3 Bufo eau synthétique Al3 +/ 

americanus T varie AlFx 34.6 60.7 3.0 

pas 

4.8 0.74 5.3 1.9 mg Ca L-l toxique 1.1 37.6 57.8 2.5 

4.8 1.85 5.3 0.74 mg Mg L-l 2.2 1.3 47.8 46.8 1.3 

4.8 3.70 5.3 1.0 mg Na L-l 6.8 5.8 61.6 25.5 -.J 
0.42 mg K L- l 0'1 

1.2 mgL- l N0
3

-N " 

Baker et coll. 5.2 18.5 26.3 Salvelinus eau synthétique moins 

(1980) fontinalis. toxique 2.7 8.4 48.3 39.7 

2.0-4.0 mg Ca L- l 

& 0.4-0.7 mg Mg L-l 

Driscoll et coll. 4.4 18.5 26.3 Catostomus 1.2-1.5 mg NaL- l moins 

(1980) commersonl 0.2-0.4 mg K L- l toxique 4.1 57.4 36.7 

Kramer et Hummel 5.0 10 10 NotroQis eau synthétique aussi 

(1985) cornutus toxique 7.5 11.7 54.4 18.1 7.8 

5.0 10 35 2.0 mg Ca L- l moins 

1.0 mg Mg L- l toxique 13.2 74.4 11.9 

5.0 10 50 0.7 mg Na L- l pas 

0.45 mg K L- l toxique 6.8 71.5 21.5 

1 - Effets comparés aux effets de l'aluminium inorganique 

2_ Spéciation estimée par les auteurs de cette étude avec MINEQL 
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ANNEXE 2: 

A2.1 SCHEMA ANALYTIQUE POUR DETERMINER LA SPECIATION DE L'ALUMINIUM 
(adapté de Rogeberg et Henriksen, 1985) 

Echantillon d'eau 
(non filtré) 

1 

acidification filtration 
(0.4 ~m; nuclepore) 

1 

dosage 
Al total 

(aa)* 

1 

Déductions possibles: 

1 Al total 

1 
acidification 

1 
dosage 

Al filtrable 
(aa) 

2 

2 Al filtrable = Al «dissous» 
1-2 Al particulaire 
3 Al monomère 
4 Al monomère organique 
2-3 Al polynucléaire 
3-4 Al monomère inorganique 

1 
complexation 
catéchol violet 
(autoanalyseur) 

pH 5.6 
1 

dosage 
Al monomère 

(colorimétrie) 

3 

1 
échange 
cationique 

(colonne) 

1 
complexation 
catéchol violet 
(autoanalyseur) 

pH 5.6 

1 
dosage 

Al monomère 
organique 

(colorimétrie) 

4 

* déterminé par l'absorption atomique au four de graphite 
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A2.2 METHODOLOGIE DE DIGESTION DES BRANCHIES POUR DETERMINATION DE [Al] 
(Bastille et al., 1989) 

Des tests ont révélés que certains métaux ne peuvent être dissociés 
de la matière organique qU'à très haute température. Cela signifie 
aussi une pression de vapeur plus élevée pour atteindre cette 
température. Il faut donc être très prudent lors de l'utilisation de cet 
équipement et bien lire les instructions ci-jointes et celles du 
fabricant. 

Afin de mieux se protéger, le manipulateur doit porter un 
sarreau, des lunettes ou une visière, des gants propres et des 
chaussures fermées. L'acide est un puissant corrosif lorsque chauffé. 

PROCEDURE DE DIGESTION: 

1. Nettoyer la table de travail et y déposer du papier propre. 

2. Placer l'échantillon séché dans le contenant de téflon propre et 
sec (voir lavage des contenants). 

3. Ajouter les volumes d'acide nitrique et d'eau requis (voir Tableau 
1-1) . 

4. Placer le couvercle et transférer le contenant de téflon dans la 
bombe. Fermer ensuite le couvercle de la bombe de 1/8 de tour après 
un contact ferme. 

5. Déposer la bombe au centre du plateau du four micro-ondes. 

6. Digérer ensuite à 360 Watts (med-low) pendant 30 secondes et 
vérifier la pression interne (1/64 de pouce vaut 250 psi ou 0,015 
po.). Il ne faut pas dépasser 1000 psi. si la pression n'est pas 
assez haute, l'on peut ajouter des séquences de 20 secondes 
supplémentaires tout en vérifiant la pression après chacune d'elles. 
Ne pas chauffer plus de 2 minutes consécutives puisqu'une 
déformation du téflon pourrait s'en suivre. 

7. sortir avec précaution la bombe et la déposer sur la table une 
dizaine de minutes puis environ 15 minutes dans l'eau froide afin 
d'abaisser la température du liquide. 

8. Ouvrir sous la hotte et manipuler avec précaution la bombe. sortir 
le téflon en poussant dessous la bombe avec un doigt. Ouvrir 
ensuite le téflon et vérifier la digestion par la présence d'une 
couleur jaune pâle à limpide. si elle n'est pas complète, passer à 
l'étape 10. 

9. Diluer le liquide avec de l'eau Millipore et le transférer dans une 
bouteille de plastique. 
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10. si le fond du téflon n'est pas recouvert de liquide et que l'on 
peut apercevoir de petites particules, l'on pourra ajouter autant 
d'eau Millipore que d'acide requis au départ. Bien mélanger et 
recommencer à l'étape 4. 

LAVAGE DES CONTENANTS: 

Bien rincer à l'eau Millipore tout le matériel et 
contenants nécessaires. Les déposer ensuite dans un bain d'eau 
renferman~ 0,5% HN03 conc. Aristar pendant 24 heures avant de 
s'en servlr. 

Tableau A2.2.1 

Quantités requises d'acide nitrique et d'eau pour effectuer 
une digestion. 

Masse Volume 
(mg) HN03 

(uL) 

0.03-0.29 50 
0.3-0.9 100 
1.0-1.9 150 
2.0-2.9 200 
3.0-4.9 400 
5.0-7.9 600 
8.0-10.0 800 

Volume 
H20 
(uL) 

50 
100 
100 

Facteur 
(mL/mg) 

13-1. 3 
2.7-0.8 
1.2-0.6 
0.8-0.6 
1.1-0.6 
1.0-0.6 
1. 0-0.6 
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A2.3 METHODOLOGIE POUR LA DETERMINATION DE L'ATP DU MUSCLE SQUELETTIQUE 
(cf. Environnement Canada, 1989) 

1. Sept jours après le début du biotest (CL50), une sélection 
aléatoire de 5 poissons est faite dans les concentrations du 
bioessai qui n'avaient causés aucune mortalité. 

2. Chaque poisson est individualisé dans un bécher de 5 litres. 

3. Chaque bécher de 5 L constitue un modèle réduit des réservoirs 
d'essai de 60 L et est doublé d'un sac de polyéthylène 
transparent. 

4. Au moyen d'une seringue dont l'extrémité est prolongée par un tube 
en plastique souple de 60 cm (tygon), introduire 30 mL d'une 
solution de MS-222 (Sandoz, 25 gjL) dans un des béchers. 
L'anesthésie prend en général de 30 à 60 secondes. 

5. Placer le poisson sur une planche à dissection et l'épingler. 

6. Prélever 1 cm de muscle blanc dorso-Iatéral sur le côté droit de 
chaque poisson. 

7. Laver immediatement l'échantillon dans une solution physiologique 
refroidie sur glace (0.85 % NaCI). 

8. Eponger rapidement l'échantillon. 

9. Envelopper dans une pellicule plastique de type saran (5 x 5 cm) 
identifiée. 

10. Placer dans une pince à congélation préalablement refroidie à 
-180 oC au moyen d'azote liquide. 

11. Tous les échantillons sont ensuite temporairement conservés dans 
un récipient Dewar de 2 litres contenant de l'azote liquide. 

12. Préparer une série de tubes à centrifugation de 15 mL dans 
lesquels on introduit 2 mL de DMSO. 

13. Tout en gardant l'échantillon à -180 ·C, pUlvériser-le en une fine 
poudre à l'aide d'un pilon. 

14. Introduire l'échantillon pulvérisé dans le tube (prépesé). 

15. Agiter au vortex (15 sec.) 

16. Peser le tube avec son échantillon. 

17. Une première dilution est effectuée en introduisant 8 mL de tampon 
MOPS dans chaque tube. 
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18. Lorsque le dosage de l'ATP ne peut être effectué le même jour, les 
tubes sont entreposés dans un congélateur (-20 OC) 

19. Au moment du dosage, les tubes sont dégelés et centrifugés à 
3000 g x 20 min. 

20. Effectuer une deuxième dilution en introduisant 25 ~L de 
l'échantillon dans 10 mL de tampon MOPS. 

21. Le luminomètre Lumac/3M est utilisé pour doser l'ATP à l'aide 
d'une standardization interne. 
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ANNEXE 3: 

A3.1 CONCENTRATIONS CALCULEES D'ALUMINIUM INORGANIQUE, DE FLUORURES ET 
DE L'ION HYDROGENE (PH) 

Tableau A3.1.1 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience A. 

Bassin [Al] inorganitpe [F-] totales pH 
(~M ± écart-t pel (~M ± écart-type) 

0 6.4 (1. 9) 0.7 (1. 4) 4.52 
1 7.7 (1. 3) 1.3 (0.5) 4.51 
2 8.8 (1. 4) 2.7 (0.6) 4.43 
3 8.9 (0.8) 3.9 (0.8) 4.46 
4 9.4 (1.0) 5.3 (0.9) 4.54 
5 9.2 (0.9) 6.5 (1. 0) 4.55 
6 9.1 (0.9) 7.7 (1.1) 4.56 
7 8.9 (0.8) 9.0 (1. 2) 4.54 
8 8.9 (0.9) 10.2 (1.1) 4.56 
9 9.0 (0.9) 11.4 (1. 2) 4.52 

10 8.7 (1. 0) 12.1 (1. 4) 4.56 

Tableau A3.1.2 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience B. 

Bassin [Al] inorganique [F-] totaux pH 
(~M ± écart-type) (~M ± écart-type) 

0 0.5 (0.3) ND 4.53 
1 1.9 (0.6) ND 4.52 
2 2.6 (0.5) ND 4.53 
3 3.4 (0.5) ND 4.51 
4 4.2 (0.6) ND 4.52 
5 5.1 (0.6) ND 4.51 
6 6.0 (0.9) ND 4.50 
7 6.7 (0.9) ND 4.51 
8 7.3 (1. 2) ND 4.52 
9 8.2 (1. 5) ND 4.50 

10 10.1 (1. 2) ND 4.53 
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Tableau A3.1.3 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience c. 

Bassin [Al] inor~anique [F-] totaux pH 
(~M ± éca t-type) (~M ± écart-type) 

0 0.4 (0.3) 18.1 (3.4) 4.49 
1 1.7 (0.3) 18.0 (3.2) 4.48 
2 2.5 (0.3) 18.1 (3.2) 4.49 
3 3.3 (0.3) 18.3 (3.2) 4.48 
4 4.1 (0.3) 18.2 (3.2) 4.48 
5 4.9 (0.3) 18.4 (3.2) 4.48 
6 5.7 (0.3) 18.0 (2.9) 4.48 
7 6.2 (0.7) 18.5 (3.1) 4.47 
8 7.0 (0.7) 18.4 (3.0) 4.49 
9 7.9 (0.8) 18.3 (3.2) 4.49 

10 9.0 (1.1) 18.1 (2.9) 4.48 

Tableau A3.1.4 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience D. 

Bassin [Al) inorganique [F-) totaux pH 
(~M ± écart-type) (~M ± écart-type) 

0 0.9 (0.5) 5.0 (1. 2) 4.51 
1 2.1 (0.5) 5.0 (1.0) 4.50 
2 2.9 (0.6) 4.8 (1. 0) 4.50 
3 3.4 (0.9) 4.7 (1. 0) 4.50 
4 4.4 (0.8) 4.7 (1. 0) 4.50 
5 5.2 (0.8) 4.6 (0.9) 4.51 
6 5.6 (1. 0) 4.6 (0.8) 4.50 
7 6.4 (1.1) 4.6 (0.8) 4.50 
8 7.0 (1. 4) 4.5 (0.9) 4.52 
9 7.9 (1. 4) 4.7 (0.9) 4.50 

10 9.2 (1. 5) 4.5 (0.9) 4.50 
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Tableau A3.1.5 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience E. 

Bassin [Al] inor~anitpe [F-] totaux pH 
(~M ± éca t-t pel (~M ± écart-type) 

0 0.5 (0.2) 0.7 (0.5) 4.48 
1 2.2 (0.5) 0.6 (0.5) 4.48 
2 3.3 (0.3) 1.3 (0.4) 4.49 
3 4.4 (0.3) 2.2 (0.3) 4.48 
4 5.3 (0.4) 3.2 (0.4) 4.48 
5 7.2 (1. 0) 4.5 (0.9) 4.49 
6 7.9 (0.9) 5.4 (0.8) 4.48 
7 8.7 (1. 0) 6.7 (0.8) 4.49 
8 9.7 (1. 0) 7.9 (0.9) 4.48 
9 10.5 (0.7) 8.6 (0.5) 4.51 

10 11.4 (0.9) 10.1 (0.7) 4.48 

Tableau A3.1.6 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience F. 

Bassin [Al] inorganitpe [F-] totaux pH 
(~M ± écart-t pel (~M ± écart-type) 

OA 0.3 (0.2) 1.1 (0.3) 6.3 
0 0.2 (0.2) 0.9 (0.2) 4.87 
1 1.5 (0.4) 0.9 (0.2) 4.85 
2 2.2 (0.5) 1.4 (0.2) 4.88 
3 3.0 (0.6) 2.0 (0.2) 4.88 
4 3.8 (0.6) 2.9 (0.4) 4.88 
5 5.3 (0.8) 4.1 (0.4) 4.84 
6 5.8 (0.6) 5.5 (0.5) 4.84 
7 6.6 (0.8) 6.8 (0.5) 4.87 
8 7.4 (0.7) 8.0 (0.5) 4.87 
9 8.4 (0.7) 9.6 (0.6) 4.82 

10 9.4 ( 1.1) 11.2 (0.6) 4.77 



85 

Tableau A3.1.7 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience G. 

Bassin [Al] inor~anique [F-] 1;.otaux pH 
(~M ± éca t-type) (~M ± ecart-type) 

OA 0.3 (0.2) 1.0 (0.4) 6.2 
0 0.3 (0.2) 0.9 (0.4) 4.49 
1 1.8 (0.4) 0.8 (0.3) 4.50 
2 2.6 (0.5) 2.0 (0.5) 4.51 
3 3.6 (0.5) 3.0 (0.4) 4.52 
4 4.6 (0.5) 3.9 (0.4) 4.51 
5 6.0 (0.9) 5.0 (0.4) 4.51 
6 7.0 (1. 0) 6.0 (0.8) 4.49 
7 7.9 (0.8) 7.6 (0.7) 4.48 
8 9.0 (0.9) 9.0 (0.5) 4.49 
9 9.8 (1. 0) 10.6 (0.7) 4.50 

10 11.3 (0.7) 12.0 (0.7) 4.50 

Tableau A3.1.8 Concentrations calculées d'aluminium inorganique, de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience H. 

Bassin [Al] inorgani~e [F-] totaux pH 
(~M ± écart-t pel (~M ± écart -type). 

OA 0.6 (0.4) 0.9 (0.3) 4.49 
0 0.8 (0.4) 6.2 (0.6) 4.49 
1 1.8 (0.3) 6.4 (0.5) 4.49 
2 2.4 (0.2) 6.5 (0.5) 4.50 
3 3.1 (0.3) 6.5 (0.4) 4.50 
4 3.9 (0.4) 6.5 (0.4) 4.52 
5 5.5 (0.8) 6.5 (0.4) 4.51 
6 6.1 (0.7) 6.5 (0.5) 4.49 
7 6.6 (0.9) 6.5 (0.4) 4.49 
8 7.3 (0.9) 6.6 (0.4) 4.49 
9 8.6 (0.9) 6.9 (0.4) 4.48 

10 9.3 (0.7) 6.9 (0.3) 4.48 
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Tableau A3.1.9 Concentrations calculées d'aluminium inorganique,de 
fluorures et de l'ion hydrogène (pH) pour l'expérience 1. 

Bassin [Al] inor~anique [F-] totaux pH 
(~M ± éca t-type) (~M ± écart-type) 

OA 0.4 (0.3) ND 4.50 
0 0.9 (0.5) ND 4.48 
1 2.0 (0.6) ND 4.50 
2 2.5 (0.6) ND 4.50 
3 3.3 (0.6) ND 4.50 
4 3.9 (0.6) ND 4.50 
5 5.5 (1.1) ND 4.50 
6 6.1 (1.0) ND 4.48 
7 6.7 (1.0) ND 4.48 
8 7.7 (0.9) ND 4.48 
9 8.2 (0.9) ND 4.49 

10 9.4 (1.4) ND 4.49 
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A3.2 SPECIATION CALCULEE DES SOLUTIONS EXPERIMENTALES 

Tableau A3.2.1 Spéciat~on calculée des solutions expérimentales de 
l'expérience A. 

Bassin 

0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

[A13+] 
( J.LM) 

3.9 
4.4 
4.3 
3.6 
3.1 
2.4 
1.8 
1.2 
1.1 
0.7 
0.5 

1.1 
1.3 
1.2 
1.0 
0.9 
0.7 
0.5 
0.4 
0.3 
0.2 
0.1 

Tableau A3.2.2 Spéciation calculée 
l'expérience B*. 

Bassin [A13+] [Al(OH)2+] 
( J.LM) ( J.LM) 

0 0.2 0.04 
1 1.1 0.3 
2 1.5 0.4 
3 2.0 0.6 
4 2.6 0.8 
5 3.1 0.9 
6 3.8 1.1 
7 4.2 1.3 
8 4.7 1.4 
9 5.3 1.6 

10 6.6 1.9 

'* Pour ces calculs d'équilibre, 
moitié de la limite de détection. 

0.3 
0.3 
0.3 
0.2 
0.2 
0.2 
0.1 
0.08 
0.07 
0.04 
0.03 

[Al(F)2+] 
(J.Lm) 

0.7 
1.2 
2.5 
3.5 
4.5 
5.2 
5.7 
5.8 
6.2 
5.7 
5.3 

[Al(F)2+] 
(J-LM) 

0.01 
0.02 
0.01 
0.2 
0.3 
0.5 
0.8 
1.3 
1.6 
2.3 
2.7 

des solutions expérimentales de 

[Al (OH) 2+] [Al(F)2+] [Al(F)2+] 
( J.LM) (J.Lm) (J-LM) 

ND 0.25 0.02 
0.07 0.4 0.01 
0.1 0.5 ND 
0.1 0.5 ND 
0.2 0.5 ND 
0.2 0.5 ND 
0.2 0.5 ND 
0.3 0.5 ND 
0.3 0.5 ND 
0.3 0.5 ND 
0.4 0.5 ND 

on a assigné [F-]= 0.5 J-LM; soit la 
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Tableau A3.2.3 Spéciation calculée des solutions expérimentales de 
l'expérience c. 

Bassin 

0 ND 
1 ND 
2 ND 
3 ND 
4 ND 
5 0.01 
6 0.02 
7 0.03 
8 0.04 
9 0.06 

10 0.1 

Tableau A3.2.4 

[Al(OH)2+] 
( }.LM) 

ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 

0.01 
0.02 
0.03 

Spéciation calculée 
l'expérience F. 

Bassin [Al3+] [Al (OH) 2+] 
( }.LM) (/LM) 

0 0.02 0.02 
1 0.4 0.5 
2 0.5 0.4 
3 0.6 0.5 
4 0.7 0.5 
5 0.9 0.7 
6 0.7 0.5 
7 0.7 0.5 
8 0.7 0.5 
9 0.7 0.5 

10 0.7 0.5 

[Al(OH)2+] 
(}.LM) 

ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 

0.01 

0.05 0.3 
0.2 1.3 
0.4 1.9 
0.6 2.4 
0.8 3.0 
1.0 3.5 
1.4 4.0 
1.6 4.2 
2.0 4.6 
2.6 4.9 
3.5 5.1 

des solutions expérimentales de 

[Al(OH)2+] [Al(F)2+] [Al(F)2+] 
( }.LM) (}.Lm) (}.LM) 

0.01 0.12 0.03 
0.3 0.6 0.05 
0.2 1.0 0.09 
0.3 1.4 0.2 
0.3 2.0 0.3 
0.4 2.9 0.4 
0.3 3.4 0.7 
0.3 4.0 1.1 
0.3 4.5 1.3 
0.3 5.1 1.8 
0.3 5.7 2.2 
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Tableau A3.2.5 Spéciation calculée des solutions expérimentales de 
l'expérience G. 

Bassin 

0 0.02 0.01 
1 0.8 0.2 
2 0.7 0.2 
3 0.8 0.2 
4 1.0 0.3 
5 1.3 0.4 
6 1.4 0.4 
7 1.2 0.4 
8 1.3 0.4 
9 1.1 0.3 

10 1.3 0.4 

Tableau A3.2.6 Spéciation calculée 
l'expérience H. 

Bassin [Al 3+] [Al(OH)2+] 
(J,LM) (J,LM) 

0 0.3 0.07 
1 0.03 ND 
2 0.05 0.01 
3 0.1 0.03 
4 0.2 0.05 
5 0.6 0.2 
6 0.8 0.2 
7 1.0 0.3 
8 1.3 0.4 
9 1.9 0.5 

10 2.3 0.7 

[Al(OH)2+] 
( J,LM) 

ND 
0.05 
0.04 
0.05 
0~06 

0.08 
0.09 
0.08 
0.08 
0.07 
0.09 

0.1 
0.7 
1.5 
2.2 
2.8 
3.7 
4.4 
5.1 
5.9 
6.5 
7.4 

[Al(F)2+] 
(J,LM) 

0.03 
0.03 
0.1 
0.3 
0.4 
0.5 
0.6 
1.0 
1.3 
1.7 
1.9 

des solutions expérimentales de 

[Al(OH)2+] [Al(F)2+] [Al(F)2+] 
(J,LM) ( J,Lm) (J,LM) 

0.02 0.4 0.03 
ND 0.7 1.0 
ND 1.1 1.2 
ND 1.6 1.3 

0.01 2.3 1.3 
0.04 3.6 1.0 
0.05 4.0 0.9 
0.06 4.3 0.8 
0.08 4.6 0.8 
0.12 5.2 0.7 
0.1 5.4 0.6 
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Tableau A3.2.7 Spéciation calculée des solutions expérimentales de 
l'expérience 1*. 

Bassin 

0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

11: Pour ces 
moitié de la 

0.4 
1.0 
1.4 
2.0 
2.4 
3.4 
3.8 
4.2 
4.9 
5.3 
6.1 

calculs 

[Al(OH)2+] 
(J-LM) 

0.1 
0.3 
0.4 
0.6 
0.7 
1.0 
1.1 
1.3 
1.5 
1.6 
1.8 

d'équilibre, 
limite de détection. 

[Al(OH)2+] 
( J-LM) 

0.02 
0.06 
0.09 
0.1 
0.2 
0.2 
0.3 
0.3 
0.3 
0.3 
0.4 

on a assigné 

[Al(F)2+] 
( J-Lm) 

0.4 
0.4 
0.5 
0.5 
0.5 
0.5 
0.5 
0.5 
0.5 
0.5 
0.5 

[F-]= 0.5 

0.02 
0.01 
0.01 

ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 
ND 

J-LMi soit la 
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A3.3 POURCENTAGE DE MORTALITE DES SAUMONS 

Tableau A3.3.1 

Tableau A3.3.2 

Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes de fluorures pour 
[Al] = 9 ~M (Expérience A). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

0 90 100 
1 100 100 
2 100 100 
3 100 100 
4 90 100 
5 80 100 
6 10 60 
7 30 60 
8 0 0 
9 0 0 

10 0 10 

Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium pour 
[F-]ajoutée = 0 (Expérience B). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

0 0 0 
1 0 0 
2 0 0 
3 0 22 
4 33 44 
5 33 44 
6 56 89 
7 78 89 
8 44 78 
9 78 78 

10 100 100 



Tableau A3.3.3 

Tableau A3.3.4 
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Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium pour 
[F-] = 18 ~M (Expérience C). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

0 0 0 
1 0 0 
2 0 0 
3 0 0 
4 0 0 
5 0 0 
6 0 0 
7 11 11 
8 56 56 
9 22 33 

10 67 89 

Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium pour 
[F-] = 5 ~M (Expérience 0). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

0 11 44 
1 11 44 
2 0 44 
3 11 67 
4 0 33 
5 11 78 
6 22 67 
7 11 33 
8 56 100 
9 22 67 

10 78 89 



Tableau A3.3.5 

Tableau A3.3.6 
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Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium et de 
fluorures (Expérience E). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

0 22 56 
1 0 0 
2 0 0 
3 20 40 
4 0 11 
5 30 30 
6 40 80 
7 60 100 
8 40 60 
9 44 100 

10 67 89 

Pourcentage mortalité du saumon à pH 4.9 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium et de 
fluorures (Expérience F). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

OA 0 0 
0 0 0 
1 0 0 
2 0 13 
3 0 13 
4 14 63 
5 50 50 
6 75 88 
7 63 100 
8 88 100 
9 88 88 

10 100 100 



Tableau A3.3.7 

Tableau A3.3.8 
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Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium et de 
fluorures (Expérience G). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

OA 0 0 
0 0 0 
1 29 29 
2 0 0 
3 0 29 
4 0 29 
5 13 50 
6 38 75 
7 43 71 
8 57 71 
9 88 100 

10 86 100 

Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium pour 
[F-] = 6.5 ~M (Expérience H). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

OA 25 25 
0 0 0 
1 0 38 
2 0 13 
3 0 0 
4 0 13 
5 0 25 
6 13 50 
7 13 88 
8 88 100 
9 71 100 

10 100 100 



Tableau A3.3.9 
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Pourcentage de mortalité du saumon à pH 4.5 soumis 
à des concentrations croissantes d'aluminium pour 
[F-]ajoutée = 0 (Expérience I). 

Bassin % mortalité % mortalité 
(96 heures) (7 jours) 

OA 0 0 
0 0 0 
1 29 43 
2 0 0 
3 0 25 
4 0 25 
5 13 '. 50 
6 38 88 
7 38 75 
8 63 88 
9 75 100 

10 88 100 
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A3.4 CONCENTRATIONS D'ALUMINIUM BRANCHIAL 

Tableau A3.4.1a Concentrations d~aluminium obtenues lors d'une digestion 
acide des branchies du Salmo salar (Traitement létal) 
EXPERIENCE B (n~3). 

Bassin Altotal Alabsorbé Aladsorbé 
(J.Lg/g ± écart-type) (J.Lg/g ± écart-type) (J.Lg/g ± écart-type) 

4 448 (242) 256 (204) 192 (446) 
5 574 (273 ) 241 ( 73) 333 (346) 
6 808 (674) 246 (223 ) 562 (897) 
7 642 (356) 302 (191) 340 (547) 
8 892 (409) 289 (122) 603 ( 531) 
9 716 (567) 226 (192) 490 (759) 

10 648 (416) 266 (160) 382 (576) 

Tableau A3.4.1b Concentrations d'aluminium obtenues lors d'une digestion 
acide des branchies du Salmo salar (Traitement sous­
létal) EXPERIENCE B (n~3). 

Bassin Altotal Alabsorbé Aladsorbé 
(J.Lg/g ± écart-type) (J.Lg/g ± écart-type) (J.Lg/g ± écart-type) 

0 46 (16) 38 (19) 8 (35) 
1 286 (152) 143 (49) 143 (201) 
2 517 (256) 325 (155) 192 ( 411) 
3 1011 (289) 592 (228) 419 (517) 
4 1509 (1133) 1037 (690) 472 (1823) 
5 2280 (764 ) 1030 ( 413) 1250 (1177) 

Tableau A3.4.2a Concentrations d'aluminium obtenues lors d'une digestion 
acide des branchies du Salmo salar (Traitement létal) 
EXPERIENCE C (n~3). 

Bassin Altotal 
(J.Lg/g ± écart-type) 

8 419 (196) 
9 583 (92) 

10 489 (212) 

Alabsorbé 
(J.Lg/g± écart-type) 

253 (261) 
282 (121) 
262 (157) 

Aladsorbé 
(J.Lg/g ± écart-type) 

166 (457) 
307 (213) 
227 (369) 
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Tableau A3.4.2b Concentrations d'aluminium obtenues lors d'une digestion 
acide des branchies du Salmo salar (Traitement sous­
létal) EXPERIENCE C (n~3). 

Bassin lÜtotal Alabsorbé Aladsorbé 
(J1.g/g ± écart-type) (J1.g/g ± écart-type) (J1.g/g ± écart-type) 

0 90 (14) 81 (24) 9 (38) 
1 95 (34) 92 (25) 3 (64) 
2 147 (41) 104 (44) 43 (85) 
3 206 (27 ) 128 (27) 78 (54) 
4 238 (99) 156 (46) 82 (145) 
5 409 (224) 207 (146) 202 (370) 
6 423 (166) 178 (96) 245 (262) 
7 486 (241) 236 (54) 250 (295) 
8 999 (605) 258 (136) 741 (741) 
9 822 (610) 666 (249) 156 (859) 

" 
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A3.5 CONCENTRATIONS DE SODIUM plasmatique 

Tableau A3.5.1 Concentrations de Na plasmatique pour l'expérience B. 

Bassin [Al]inorg [Na] écart-type n 
( j.LM) (j.Lg/g) (j.Lg/g) 

0 6.4 2.8 a 0.5 5 
1 7.7 2.5 ab 0.4 3 
2 8.8 2.5 ab 0.4 5 
3 8.9 2.4 ab 0.3 5 
4 9.4 2.3 ab 0.4 5 
5 9.2 1.6 b 0.5 4 

a,b Les lettres identiques représentent des groupes égaux 
(ANOVA; test de Tukey, intervalle de confiance à 95%). 

Tableau A3.5.2 Concentrations de Na plasmatique pour l'expérience C. 

Bassin 

o 
1 
2 
4 
7 
8 
9 

[Al]inorg 
( j.LM) 

0.5 
1.9 
2.6 
4.2 
6.7 
7.3 
8.2 

[Na] 
(j.Lg/g) 

2.4 
2.2 
2.2 
2.0 
2.0 
1.8 
1.5 

a 
ab 
abc 
abcd 
bcd 
bcd 
bd 

écart-type 
(j.Lg/g) 

0.6 
0.3 
0.3 
0.3 
0.4 
0.1 
0.3 

n 

9 
8 
7 
9 
5 
3 
6 

a,b,c,d Les lettres identiques représentent des groupes égaux 
(ANOVA; test de Tukey, intervalle de confiance à 95%). 
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Tableau A3.5.3 Concentrations de Na plasmatique pour l'expérience F. 

* a,b,c 

Bassin [Al]inorg [Na] écart-type n 
( J,LM) (J,Lg/g) (J,Lg/g) 

OA* 0.3 3.8 a 0.4 8 
0 0.2 3.3 b 0.3 8 
1 1.5 3.0 bc 0.2 7 
2 2.2 2.8 bc 0;3 6 
3 3.0 2.6 c 0.1 4 
5 5.3 2.7 bc 0.3 3 

témoin aluminium et acide (pH=6.3) 
Les lettres identiques représentent des groupes égaux 
(ANOVA; test de Tukey; intervalle de confiance à 95%). 

Tableau A3.5.4 Concentrations de Na plasmatique pour l'expérience G. 

Bassin [Al]inorg [Na] écart-type n 
( J,LM) (J,Lg/g) (J,Lg/g) 

OA* 0.3 3.4 a 0.1 7 
0 0.3 3.0 ab 0.3 7 
1 1.8 2.6 bc 0.2 5 
2 2.6 2.5 cd 0.3 7 
3 3.6 2.1 d 0.3 4 
4 4.6 2.1 d 0.2 3 
5 6.0 2.0 d 0.3 4 

* témoin aluminium et acide (pH=6.3) 
a,b,c,d Les lettres identiques représentent des groupes égaux 

(ANOVA; test de Tukey, intervalle de confiance à 95%) . 
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Tableau A3.5.5 Concentrations de Na plasmatique pour l'expérience H. 

* 
a 

Bassin [Al]inorg [Na] écart-type 
( /-LM) (/-Lg/g) (/-Lg/g) 

OA* 0.6 2.5 a 0.3· 
0 0.8 2.4 a 0.2 
1 1.8 2.6 a 0.2 
2 2.4 2.6 a 0.3 
3 3.1 2.5 a 0.3 

témoin aluminium et acide (pH=6.3) 

n 

6 
7 
5 
7 

10 

Les lettres identiques représentent des groupes égaux 
(ANOVA; test de Tukey, intervalle de confiance à 95%). 

Tableau A3.5.6 Concentrations de Na plasmatique pour l'expérience I. 

* 
a,b 

Bassin [Al]inorg [Na] écart-type 
( /-LM) (/-Lg/g) (/-Lg/g) 

OA* 0.4 3.3 a 0.3 
0 0.9 2.3 b 0.2 
1 2.0 1.9 b 0.4 
2 2.5 2.3 b 0.3 
3 3.3 2.2 b 0.2 
4 3.9 2.0 b 0.4 
5 5.5 2.0 b 0.3 

témoin aluminium et acide (pH=6.3) 

n 

8 
8 
3 
8 
6 
3 
4 

Les lettres identiques représentent des groupes égaux 
(ANOVA; test de Tukey, intervalle de confiance à 95%). 
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