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INTRODUCTION

Depuis plusieurs années les marins pécheurs du littoral francgais de
la Mer du Nord voient le nombre de leurs captures diminuer et leur métier se
dégrader. Dans leurs chaluts, ils trouvent bon nombre d'objets insolites non
biodégradables, fruits d'une activité humaine incontrdlée. Les poissons capturés,
moins nombreux:que voici vingt ans sont souvent atteints de maladies que les
pécheurs appellent "briilures'" ou ''nécroses'. Ces 1ésions tégumentaires ont &té
étudiées par DURCHON, RICHARD et VANDORPE (inédit) en relation avec leurs teneurs
en métaux. De cette Eétude il ressort que les lésions tégumentaires sont souvent
accompagnées de nodules au niveau des organes (foie, rate). Une étude histo-
logique avait révélé la présence d'un &tat inflammatoire et 1'&tude des concentra-
tions métalliques au sein deslésions montrait la présence de zones d'accumulation
de certains €léments bien que les teneurs globales en éléments métalliques fussent
peu différentes pour les poissons sains et les poissons malades.

En Décembre 1976, Monsieﬁr le Professeur DURCHON, Directeur du
Laboratoire de Biologie Maritime de Wimereux m'a confié 1'étude des lésions tégu-~
mentaires et des nodules chez les poissons en relation avec leurs teneurs en
&léments métalliques. C'est ainsi que dans ce mémoire nous exposons le résultat
de nos recherches depuis deux ans.

La premiéré partie est réservée i 1'examen des conditions de vie des
poissons au large de Calais et de Dunkerque. C'est le résultat de plusieurs
études effectuées sur ce littoral notamment par 1'équipe CNEXO de 1'Institut de
Biologie Maritime de Wimereux dirigée par le Professeur RICHARD,'auxquelles
sont adjointes des données personnelles obtenues lors d'un travail réalisé sur le
site de Calais en 1976, Aprés une bréve revue desmaladiesrencontfées chez les
poissons marins nous présentons une description du tégument des poissons sains,
des lésions du tégument et des organes des poissons nécrosés., Dans le troisiéme
chapitre nous abordons 1'étude des présences métalliques avec leur localisation
au sein destissus sains et malades chez trois espdces de pleuronectidés et deux

espéces de gadidés.




CHAPITRE ! I

PRESENTATION DU SITE

I - GEOGRAPHIE ET SITUATION DE LA ZONE D'ETUDE

' Nous avons étudié les lésions du tégument et des organes des poissons
dans la portion du littoral située entre Dunkerque (59) et Calais (62). La zone
prospectée couvre environ 50 km2 et se localise & l'intersection du 28me méridien
de longitude Est et du 51&me paralléle de latitude Nord (Fig.l).

Le littoral Calais—Duﬁkerque s'industrialise de plus en plus : on y
trouve les puissants complexes industriels de Dunkerque qui regroupent des usines
de raffinage de pétrole et des usines métailurgiques lourdes. Le nouvel avant-port
de Dunkerque OQuest doit renforcer bientdt cette activité. A proximité, la centrale
atomique EDF entrera bientdt en activité. De Grand-Fort-Philippe & Calais le
littoral n'est pas encore industrialisé mais des plans d'aménagement sont déja
réalisés. A Calais, 1'industrie, plus légére qu'ad Dunkerque, est plutdt orientée
vers le secteur chimique. |

Dans ces deux centres industriels les rejets en mer sont importants et
se font soit dans les ports, soit par 1'intermédiaire d'émissaires en mer ou

sur la plage (Fig.2).

II - BATHYMETRIE ET ETUDE DES COURANTS

La profondeur de la Mer du Nord atteint au maximum une quarantaing
de métres dans le Pas de Calais. Dans notre zone d'étude les chalutages ont eu
lieu sur des fonds de 25 3 30 m au large et de I0 2 15 métres & la cOte (Fig.2).
La bathymétrie de la région est caractérisée par une série de bancs de
sable‘appelés Ridens alternant avec des zones plus profondes que 1'on nomme
souilles. Leur orientation est paralléle & la cdte, soit Est — Nord Est.

‘ Le service hydrologique de la marine publie les caractéristiques des
courants de la région de Calais et de Dunkerque. Nous avons représenté les roses
de courant au large de Calais (Fig.3). Les courants sont alternatifs; le flot
porte & 1'Est-Nord-Est tandis que le jusant porte & 1'Ouest — Sud-Ouest. Une
caractéristique des zones coti@res de la Manche et de la Mer du Nord est que le
flot est plus court que le jusant mais d'intensité supé@rieure. Cn constate
enfin sur 1l'hodographe théorique (Fig.3) que la force des courants est plus

faible en morte eau qu'en vive eau.

IITI - ETUDE DU SEDIMENT

Des études granulomftriques ont été réalisées dans la zone de Calais et

Dunkerque par SMIGIELSKI (1976) et DEWARUMEZ (1976) ainsi qu'en Manche orientale
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Vive eau

~ Fig. 3 Rose des courants au large de Calais
Référence 46 du Service hydrographique de Marine
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par CABIOCH et GLAGON (1975). Tous les résultats concordent et montrent la
présence de plusieurs ensembles Sédimentologiques dans le secteur Manche-Mer du
Nord. La cOte et l'estran sont surtout occupés par des sables purs, bien classés
et trés légérement envasés jusqu'd une profondeur de 2 & 3 métres. Plus au large,
sur les ridens, se trouvent des sables coquillers alors que dans les souilles
dominent des sédiments hétérogénes envasés. Localement des lentilles de vase pure
peuvent @tre signalées notamment & la sortie du port de Calais et au large du feu
de Walde (Fig.2).

En Manche il semble que les cailloux et les cailloutisse localisent
préférentiellement au large et qu'au fur et 3 mesure qu'on se rapproche de la cdte
on rencontre des sédiments de plus en plus fins (BOILLOT, 1960). On note dans
notre zone d'étude une corrélation entre la bathymétrie et la nature du sédiment.
D'autre part le rdle des courants de marée dansleurrépartition est connu (PRUVOST
in BOILLOT, 1960). Ces courants permettent le transport des sables coquillers et
empéchent les dépdts de vase. La situation des hauts fonds paralléles i la cOte
au large de Calais et Dunkerque correspond en effet 3 la disposition de 1'axe

courantologique majeur (Fig 2 et 3).

IV - CARACTERISTIQUES DE L'EAU DE MER

L'équipe C.N.E.X.0. du Laboratoire de Biologie Maritime et Régionale
de Wimereux a fourni un nombre de données considérables concernant les paramétres
physico-chimiques de 1'eau de mer au large de Gravelines.

La partie sud de la Mer du Nord peut entrer dans la catégorie des
mers tempérées froides de la classification de PERES (1961). A Gravelines la
courbe des températures présente une allure générale classique avec maximum en Aoiit
(19°C) et minimum en Février (6,5°C). Sa salinité présente des variations qui
dépendent de 1'@vaporation et des apports d'eau douce (Pluies, Aa). Pour 1'année
1976 le maximum de salinité a été de 32,65 7. C'est une teneur assez faible en com-
paraison avec les résultats de PODAMO 1973 qui signale 33,9 % pour la partie sud
cotidre de la Mer du Nord. Ceci est di aux apports fluviaux d'eau douce (€quipe
CNEXO - RICHARD 1976), les eaux du large étant plus salées que les eaux cotiéres.

La turbidité présente également des variations saisonniéres. Elle est
plus faible en été et présente un maximum au prinfemps. La quantité de matiére en
suspension est liée entre autres aux courants, aux apports terrigéneset aux pré-
cipitations. Elle conditionne la pénétration de la lumiére qui permet le déve-—
loppement du premier maillon de la chaine alimentaire : le Phytoplancton.

Les valeurs du pH et les teneurs en oxygdne .dissous varient en
sens inverse et en fonction de la température. Le pH change peu suivant la
profondeur. Sa valeur est maximale 3 la fin de 1'hiver et minimale 3 la fin de

1'été. Il y a sursaturation d'oxygéne dissous en février. Il existe deux mayimums




correspondant pour l'hiver & une baisse de température et pour 1'été (juillet-
aolit) & une activité importante du phytoplancton qui compense 1'augmentation de

température et de salinité.

V - ETUDE DU BENTHOS

' Le benthos de la région est important puisqu'il constitue un maillon
fondamental de la chaine alimentaire des poissons. La présence de biocoenoses
bénthiques est fonction de nombreux facteurs tels que salinité, turbidité,
granulométrie du sédiment. Nous trouvons ainsi dans notre zone d'étude des
biocoenoses différentes peuplant les grands- ensembles s&dimentologiques
(DEWARUMEZ, 19763 GREGOIRE, 1976; SMIGIELSKI, 1976).

Les sables purs faiblement envasés de la cBte abritent une communauté
oli dominent les annélides polychétes : Arenicola marina, Nephthys hombergil et
Nephthyscirnnosaainsi que les mollusques lamellibranches : Abra alba et Donax
vittatus. Ce peuplement fait penser & la communauté que JONES (1950) a défini
sous le nom de "boreal shallow sand association". CABIOCH et GLACON (1975)
retrouvent ce peuplement au large de Boulogne sur Mer. Ce type de communauté
se localise jusqu'a une profondeur de I0 métres environ.

Les sables coquillers sont pauvres,’avec présence trés localisée d'un
peuplement 2 Saccocirus papillocercus (SMIGIELSKI et SOUPLET 1977) oli la biomasse
est faible alors que les sédiments hétérogénes envasés, situés plus au large, 1
abritent .une faune trés riche surtout éaractérisée par la présence d'annélides
polychétes. C'est au niveau des fonds vaseux que la biomasse est la plus impor-
tante et le mollusque Abia afba s'y rencontre en trés grand nombre. Les flets
(PLatichthys 4Lesus) s'en nourrissent presque exclusivement (DEWARUMEZ, SMIGIELSKI,
RICHARD, & paraltre). RICHARD (communication personnelle) rapporte que les flets
se nourrissent méme de Donax vittatus entiers alors que la limande (Limanda
Limanda) et le carrelet (PLewronectes platessa)se nourrissent surtout d'annélides
polychétes.

Ceci montre a quel point le benthos est important pour les poissons
aussi bien en qualité qu'en quantité. En effet, les e3péces recherchées par les
poissons plats se localisent préférentiellement dans les sédiments envasés qui,
nous l'avons montré, contiennent de trés fortes teneurs en é&léments métalliques

d'ol un risque de contamination accru.

VI-LES TENEURS METALLIQUES DU SEDIMENT AU LARGE DE CALAIS

Au cours d'un travail précédent, nous avons mesuré les teneurs métalli-
ques dans la zone de Calais. Les mesures ont été réalisées par absorption
atomiqﬁe de flamme sur la fraction de sédiment inférieure a 400 p.

Les teneurs en fer sont les plus élevées. Les maximums se situent

dans les souilles : a la sortie du port de Calais et au Nord du feu de Walde
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REPARTITION DES TENEURS EN TITANE

DANS LES SEDIMENTS

1 km
——

(ppm fraction inférieure 3 400 p)
Echelle :




(4000 ppm avec des valeurs de l'ordre de 10000 ppm dans les fractions fines). Les

teneurs moyennes autour des zones de concentration sont voisines de 2500 ppm (Fig.4)
Les teneurs en titane, plus modestes que les teneurs en fer, sont

localisées surtout au Nord du feu de Walde et atteignent 8C0 ppm maximum avec

des valeurs de 2000 ppm dans les fractions fines (Fig.5).

4 La comparaison de ces résultats avec ceux obtenus en Mer du Nord par

d'autres auteurs est délicate puisque les conditions expérimentales sont variables.

Toutefois ROMERIL (1974) détecte des teneurs en fer voisines de 30000 ppm dans

un estuaire ol l'activité industrielle est importante. En mer, ces teneurs

s'estompent et atteignent en moyenne 6500 ppm. De méme ELSKENS (1973) sur la

cote belge décele deé teneurs allant de 5000 & 25000 ppm de fer.

‘ VII ~ LES TENEURS METALLIQUES DE L'EAU DE MER AU LARGE DU LITTORAL CALAIS- )
DUNKERQUE
Le CERBOM de Nice a réalisé une étude détaillée de la diffusion des
polluants en mer sur les cOtes de France (AUBERT M, AUBERT J, BREITTMAYER J.Ph,
PETIT L, PUEL D, 1976). Les tableaux ! et 2 donnent 1'ensemble de leurs résultats

pour la rade de Dunkerque et la zone de Calais. Tout comme nous l'avons fait au
niveau des sédiments, 1'équipe du Dr AUBERT a mis en évidence une' pollution métal-
lique sur le littoral surtout au niveau des rejets industriels et urbains.

A Calais: les teneurs en Fe, Cu, Cd et Mg sont dans la moyenne de celles
qui ont &été enregistrées sur la totalité du littoral Manche Mer du Nord. Par )
contre les concentrations en chrome hexavalent sont plus élevées qu'ailleurs
notamment dans le port et aux abords de la zone de rejets industriels. Le Pb 3
Calais atteint une valeur remarquable aux abords du port ainsi que le Mercure
au large du Feu de Walde (Données CERBOM). Les cyanures sont totalement absents
du littoral calaisien.

A Dunkerque : tout comme & Calaié, les teneurs en chrome sont fortes
.par rapport aux cOtes de la Manche. D'autres pollutions viennent s'y ajouter avec
Mg et Cu. Aucune trace de Hg, Ni n'a été détectée ainsi que tr@s peu de Cd et de
cyanures. Les teneurs en fer sont voisines de celles de Célaié alors que les
teneurs en Pb sont moyennes. '

Les teneurs métalliques mesurées par 1'équipe du Dr AUBERT dans les
eaux de Calais et de Dunkerque sont comparables sauf en ce qui concerne le Hg et
Pb.

Si on compare les concentrations en métaux du littoral de la Mer du
Nord avec celles enregistrées en Baie de Seine, oli on observe Egalement la
présence de poissons nécrosés,on constate que sauf pour le Chrome hexavalent &
Dunkerque et Calais, le Manganése 3 Dunkerque et le Mercure 3 Calais, les teneurs

sont toujours supérieures en Baie de Seine.




Tableau 1 ~ Teneurs en métaux au large de Calais ( D'aprés AUBERT et al., 1975),

P aramétres Foines 1 2 3 4 > 6 ! 8
L atitude 50°57'54" [50°58106"|50°58'19"{50°58"'27'150°58'31'150°58 '37"50°58 44| 50°58'59"
Longitude Est 1°51'04" | 1°50'46"| 1°50'28"| 1°50'37'1 1°50'51'{ 1°51'06'] 1°51'26" 1°51'55"
Direction vent (] 0 (4] 0 » 4] o (4] )
Vitesse vent 20 20 20 20 20 20 20 20
(Noeuds) )
Piection o | o | o J o | o | o | o | o
H auteur houle 1 1 1 1l 1 1 1
Insolation 0 0 o Y 0
Direction N.O. N.O. N.E. N.E. E.N.E. | E.N.E. | E.N.E. | E.N.E.
courant

v it?i‘;seﬁg:)rant 0,8 0,8 1 1 1 1 1 1
Coliformes . .
fécaux/100 ml 100 23 1 0 0 o o 0
T empérature®C 19 19,1 19 19,3 19,5 18,9 19 15
Salinité % 22,5 22,5 23 23,5 24 25 25 25,5
pH 8,1 8,1 8,1 8,2 8,25 8 8,1 8,2
°xyg‘3§:m§ﬁss°‘-’s 6,5 7 8 8,2 8,3 8.2 8,2 8,3
e 2N L S T I I B
Turbidité 2 0 0 (o] 4 0 0 o
Fer (ppm) 0,07 0,06 0,06 0,07 0,04 0,04 c,05
ig;::i *(’:’;;; 0,05 0,04 0,04 | 0,035 o 0,020{ 0,015( 0,04
Cuivre (ppm) 0,08 0,08 0,07 0,09 0,04 0 0,06 0,07

" {Aluminium (ppm) (¢] (4] 0 o) 0 0 o 0
Cyanures (prm) 0 0 0 0 0 0 0 0
Mercure (ppb) traces indosables 0,56 1,98 2,12 1,13 traces
P lomb (ppm) 0,045 0,022 0,045 0,020 0,039 0,02 0,01 0,01
Cadmium (ppm) 0,003 0,002 0 0,0017 ) 0 0 c
M anganése (ppm) 0,005 0 0,003 o 0 0,001 0 0,0009
N ickel (ppm) 0 0 0. 0 0 0 0 0
D iatomées/ml 472 596 421 612 704 819 741 603
P&ridiniens/ml 126 100 52 75 99 102 80 71
N anoplancton/ml $39 888 . 740 924 506 824 985 706




"Tableau 2 - Teneurs en métaux au large de Dunkerque (D'aprés AUBERT et al., 1975).

P aramétres folnes 1 2 3 4 3 6 / 8
L atitude Nord 51°03'39"51%03"53"51°04 04" |51°04"12'151°04 " 23"51°04 ' 30" |51°04 137" 51°04' 39"
Longitude Est 2°21'15" 2°21'37" 2°22'17" | 2°23'01"] 2°23'46" 2°24'16"| 2°24'47"| 2°25'21"
Direction vent 0 0 0 0 o 0 o (o]
Vitesse vent 20 20 20 20 | 20 20 20 20
(Noeuds)
Direction 0 0 0 0 0 o 0 0
houle : )
Hauteur houle 1 1 1 1 1 1
Insolation 0 0 0 0 0 0 0 0
Direction N.E. | E.N.E. | E.N.E.| E.N.E.| E.N.E.] E.N.E| E.N.E. E
courant
'Vvlteifqieﬁg‘;’)’ant 1 1 1 1 1 1 1 1
ggi:ﬁ;;‘i‘gg o 150 80 - 34 8 0 0 0 0
lTempérature"C 18,9 18,9 18,8 19 18,8 18,8 18,7 18,7
Salinité % 25 25 25,5 25,5 26 26 26 26
pH 7,7 8,2 8,1 8,2 8,3 8,2 8,2 8,2
Owg‘%xm;ﬁs““s 6,6 6,8 7,8 8 8 8,3 8,2 8,2 |
Ii;:i::fme 0 0 0 0 0 0 0 )
Turbidité _ 0 5 0 o 0 0 0 0
Fer (ppm) 0,05 0,05 0,06 0,04 o 0,10 0 0,11
ohrome }(‘E::; 0,05 0,05 0,04 | 0,04 0,035 | 0,05 | 0,03 | o,04
Cuivre (ppm) 0,37 0,35 0,07 0,08 0 0,033 0,03 0,07
A luminium (ppm) 0,003 (o} 0,001 0 o] 0 o] 0
Cyanures (ppm) 0,0001 | 0,0002 0 0 0,0001 70 0 0
Mercure (ppb) traces indosables traces indosables
Plomb (ppm) 0,01 | 0,009 0 0,008 0,005 | o 0,009 0,004
C admium (ppm) 0,0017 | O 0,0015 | 0 0,001 | 0,001 | 0 0
Manganése (ppm) 0,039 | 0,027 0,009 | 0 0,060 | © 0,037 0,020
Nickel (ppm) 0 0 0. 0 4] 0 0 0
D iatomées/ml 632 1821 110 159 170 128 135 112
Péridiniens/ml 55 36 12 18 31 11 20 8
N anoplancton/ml 780 912 543 675 786 530 784
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Si on compare les valeurs obtenues 3 Calais et Dunkerque avec celles
des autres stations du littoral de la Manche on enregistre que les concentrations
sont du méme ordre de grandeur avec des teneurs plus fortes en Chrome hexavalent

sur le littoral qui nous interesse.

VIII - ETAT DES METAUX LOURDS DANS L'EAU DE MER ET LES SEDIMENTS

Les différents métaux ne s'adsorbent pas de la méme fagon 3 la
surface des grains de sable. Ceci dépend d'abord de la forme sous laquelle
1'élément .existe. Le plus souvent une partie ou la quantité totale de métaux pré-
sents revét d'abord une forme colloidale, une partie restant ionique (BITTEL, 1973) |
Dans les eaux turbides les &léments métalliques s'associent & des particules ou
a des colloides. Le pourcentage de Fer & 1'é&tat particulaire peut ainsi atteindre
98 Z du fer total en Manche (PRESTON, 1973). A

Les métaux passent donc de la phase liquide 3 la phase solide et inver-
sement (KUDO, 1976; GILLESPIE, 1972). Certains facteurs font varier cette répar-
tition :

- une augmentation de la teneur en argile et de la teneur en matiéres
organiques augmentent 1'adsorption. C'est le cas au contact des zones d'estuaires
et des Ports (Calais, Aa,... ).

-une augmentation de la teneur des eaux en Ca, Na, Mg, tend & agbaisser
cette rétention en raison de la concurrence ionique.

- la présence de composés & action complexante dans le sédiment, en
particulier des composés possédant des groupements carboxyliques et thiols

tendent 3 augmenter la fixation. Cependant la présence de ces mémes composés (fré-

quents dans les zones oli la fermentation est active) dans la phase aqueuse agit
en sens opposé. N

Dans le sédiment ce sont, les couches superficielles qui sont les plus
contaminées et nous avons &tabli que ce sont les fractions fines qui contiennent

‘la plus grande partie des métaux (Fig.6).
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CHAPITRE 11
MATERIEL ET TECHNIQUES

Notre travail se déroule en deux étapes principales : la premiére
' . - . e . . .
s'effectue en pleine mer pour la récolte des poissons ainsi que les dissections
et fixations. Le travail restant : inclusions, coupes, observation se fait au

laboratoire.

I - LE TRAVAIL EN MER
1) Récolte’

Pour pouvoir réaliser des fixations sur des spécimens vivants de
poissons nécrosés, nous sommes allés en effectuer la récolte en mer, en accompa-
gnant des pécheurs professionnels. Les sorties ont lieu & partir de Grand Fort
Philippe, petfit port de p&che situé prés de Dunkerque & 1'embouchure de 1'Aa
(Fig.2). Le bateau utilisé est un chalutier & péche latérale qui peut tracter plu-
sieurs typesde chaluts suivant les saisons et en accord avec les lois maritimes.

Les lieux de p&che sont & proximité de la c8te et on distingue deux
types de traits : les traits & la c8te qui se font 3 une profondeur de 10 & 15
métres et les traits du large sur des fonds de 20 3 25 métres. Les espéces péchées
en ces deux endroits sont différentes. Les flets et soles, plus littoraux sont
plus souvent péchés dans la zone cGtiére alors que les limandes sont récoltées
préférentiellement lors de péches dans la zone du large.

Aprés une durée de chalutage de deux heures les poissons sont hissés
d bord puis déversés sur le pont. C'est au moment du tri que nous récoltons les
individus malades. Certains poissons sont morts au moment ol ils arrivent sur
le pont; les autres stressés par leur capture qui peut dater de plus de deux
heures et par les compressions qu'ils ont subies lorsque la poche terminale du

~chalut est hissée a bord, s'asphyxient rapidement. Nous les conservons dans un
bac en polyuréthane en attendant leur dissection.

2) Dissection

Au cours des dissections nous avons donné la priorité aux organes qui
s'autolysent rapidement tels que le foie. Des fragments d'organe sont prélevés sur
des poissons sains et sur des poissons malades. Sur les poissons malades nous
avons prélevé des fragments d'organes 1ésés et des fragments du méme organe
apparemment sain.Pour notre étude, nous avons surtout porté notre attention sur
les organes internes tels que 1l'estomac, 1'intestin, le foie, la rate, les reins,
ainsi que sur le tégument et les branchies. La dissection du t&gument doit &tre
effectuée avec le maximum de précautions pour ne pas faire sortir les &cailles,
souvent dures, de leur gaine. Chacune des observations et des opérations réalisées

sur un individu sont consignées sur une fiche de renseignements (Fig.7). Un




autre type de fiche, plus complet, a &té établi par le Professeur ORCEL (Fig.8).

3) Fixations

Deux types de fixation ont &été réalisés & bord. Dans chaque cas toutes
les piéces sont fixées en piluliers. Ces derniers, disposés dans un portoir, sont
emplis de fixateur frais avant le départ.

a) fixations pour la microscopie photonique :

Les fixateurs utilis&s ont &té sélectionnés en fonction de leur composi-
tion. Nous avons écarté ceux qui contiennent des ions métalliques, utilisant de
préférence les liquides de fixation & base d'acide picrique et le formol. C'est
ainsi que nous avons employé le formol & 10 % salé, le liquide de DUBOSCQ BRASIL
ou Bouin alcoolique ainsi que le Bouin aqueux pour les fixations de tégument
et des viscéres. Le Bensley a fait 1'objet de quelques utilisations pour le foie.
La durée de fixation est de deux & troils jours 3 température ambiante pour les
fixations au formol et divers Bouin, alors qu'elle n'est que de 24 h & 4°C pour
la fixation au Bensley. D'autres fixateurs ont &té testés pour obtenir des
meilleures coupes de tégument tels que Suza de Heidenhein. Les meilleurs résul-
tats ont été obtenus avec les fixateurs 3 base d'alcool et d'acide picrique.

b) fixations pour la microscopie &lectronique.

La fixation au glutaraldehyde 3% dans le tampon phosphate convient
bien pour les tissus que nous avons &étudiés, bien que les types cellulaires
soient nombreux. La durée de fixation est de 3 heures 3 4°C dans la mesure du
possible. En effet, si cette température est facilement obtenue en hiver, elle
est impossible & maintenir en &té dans une glaci&re portable, oli les fixations
se déroulent parfois & prés de 20°C. Deux lavages successifs font suite 3 la fixa-
tion, le premier dure trois heures alors que le second dure souvent plus de douze
heures, ce temps comprenant le retour au laboratoire et la nuit suivant 1la

sortie en mer.

I1 - LE TRAVAIL AU LABORATOIRE

1) Etude en microscopie photonique

Les piéces destinées 3 1'étude en microscopié photonique sont ramenées
au laboratoire dans le liquide fixateur. Douze heures aprés de début de 1la
fixation, le liquide fixateur est renouvelé.

Aprés fixation dans le liquide de'DubOSCqBrasil les piéces sont
directement deshydratées sans lavage préalable. Les bains d'alcool se répartissent
ainsi 50°, 70°, 96°, 100° ( avec 3 bains d'alcool 96° et 3 bains d'alccol I00°)
d'une durée variable selon le volume des échantillons & inclure.

Les échantillons fixés 3 1'aide de fixateurs aqueux sont lavés 3 l'eau
distillée et deshydratés progressivement de la m@me facon que les piéces fixées

au Bouin.
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Une solution de celloidine I7% dans le benzoate de methyle (méthode
de Peterfi) sert d'intermédiaire entré 1'éthanol absolu et le milieu d'inclusion
qui est la paraffine 56°-58° ou le Paraplast.

Aprés inclusion les blocs obtenus sont débité&s en coupes de 5 p dans la
mesure du ppssible. I1 arrive parfois que certains blocs ne puissent &tre coupés
qu'en sections de 8 & IO p, surtout lorsqu'il s'agit du t&gument.

La coloration topographique de routine conseillée par le Professeur
ORCEL, est la technique & 1'hémalun, phloxine, safran qui permettra une comparaison
avec du matériel issu d'autres régions de France.

D'autres techniques s'y adjoignent pour compléter 1'é&tude histologique :
Hemalun picro-indigo—~carmin, Hemalun éosine, Azan de Heidenhein, coloration de
CLARK, coloration P.A.S., ré8action de FEULGEN, réaction de ZIEHL-NEELSEN,coloration
de HUECK . )

2) Etude en microscopie électronique

Les échantillons fixés au glutaraldehyde 3 7 sont ramenés au laboratoire
dans le liquide de lavage. Aprés post-fixation au tétroxyde d'osmium ! % pendant
I heure 3 température ambiante, les piéces sont deshydratées dans des bains d'acé-
tone de concentration croissante 507, 7OZ, 907 100% pur. L'inclusion est réalisée
dans 1'araldite et les coupes effectuées a 1'aide d'un ultramicrotome (PORTER-BLUI
MT 1 ou LKB 480) muni d'un couteau de verre. L'étude topographique a lieu sur des
coupes semi-fines colorées au bleu de Toluidine & chaud., L'&tude ultrastructurale
est effectuée sur coupes ultrafines, contrastées par l'acétate d'uranyle et le
citrate de Plomb préparé selon REYNOLDS (1963), au moyen d'un microscope &électro-—

nique Siemens Elmiskop 1.




CHAPITRE II1

ETUDE DES POISSONS SAINS

I - BIOLOGIE DES ESPECES ETUDIEES

1) Les Pleuronectidés

Les pleuronectidés sont des polssons démersaux. Leur corps a subi de
profondes adaptations au milieu benthique. La larve symétrique & la naissance
subit des métamorphoses. Le plus connu des pleuronectidés estla plie ou carrelet
(Plewronectes platessa Linné 1758); elle constitue une des bases de 1'alimentation
des pays scandinaves. Sur nos c8tes ce poisson se trouve a4 la limite méridionale
de son aire de répartition. Pour pondre, les plies s'enfoncent jusqu'd 25 et 30 mé-
tres, les oeufs sont pélagiques et la larve tombe assez rapidement sur le fond. |
Les alevins vivent dans la zone littorale et on en trouve souvent dans les mares
d'eau laissées & marée basse sur les plages.Lorsque leur taille atteint 7 3 8 cm
ils gagnent des profondeurs de l'ordre de I0 & 15 métres et & quatre ans ils
atteignent 22 3 23 cm. C'est le moment de leur premidre maturitéd sexuelle, la
croissance se ralentit alors.

La limande (L{manda Limanda Linné 1758) et le flet (PLatichthys 4Lesws
Linné 1758) ont des biologiescomparables. Toutefois nous avons déja remarqué que
la limande se tient & des profondeurs plus importantes et le flet peut supporter
des dessalures assez fortes. Les données sont nombreuses 3 ce sujet. Citonsl'ob~
servation de Mc CURDY (1977) qui a capturé un flet dans une riviére irlandaise,
en eau douce, & plus de 70 km de 1l'embouchure.

Les régimes alimentaires des pleuronectidés varient suivant les espéces
et la zone considérée. Dans la région de Calais nous avons remarqué que les flets
se nourrissent volontiers du lamellibranche Abra alba alors que la limande et la
plie préférent les annélides polychétes.

2) Les Gadidés

Nous avons étudié les lésions chez deux espéces de gadidés : la morue
(Gadus worhua Linné 1758) et la gode ou tacaud (Gadus trisopterus=Luscus Linné
1758) . Ces poissons appartiennent au type semi-demersal, c'est & dire que ce sont
des poissons nageurs qui se déplacent prés du fond et qui n'ont pas subi les
modifications des espéces démersales., C'est un type-intérmédiaire entre le type
démersal (pleuronectes) et le type néritique.

La morue se pé€che en Mer du Nord pendant 1'hiver, de Novembre &
Février. Des individus sont présents en juin au large de nos cdtes (Sandettie) et
se capturent & la ligne. Les individus que nous avons &tudiés appartiennent 3 la

race de la Mer du Nord et vivent des Féroes jusqu'en Manche Orientale.
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Les morues sont des poissons sténothermes et restent localisées danms
les eaux froides; leur optimum thermique est 7°C. C'est un poisson tré&s vorace
qui se nourrit de petits poissons (langons, godes) mais aussi et surtout d'inver-
tébrés benthiques tels que la crevette (Crangon crangon) le crabe nageur ( Portum-
nus holsatus) et méme le buccin (Bucelinum undatum). L'espéce posséde une prodigieuse
fécondité : les grosses femelles renferment cing 3 six millions d'oeufs. Ces der-
niers sont flottantset aprés 1'éclosion les larves peuvent former un plancton trés
dense. La croissance est rapide : & deux ans la morue atteint 35 cm et 1 métre 4
I0 ans.

La gode est de type semi démersal comme la morue, de taille bien plus
petite ( 25 - 30 cm) c'est un poisson sédentaire qui se péche toute 1'année sur

des fonds variés,

IT ~ ETUDE DES POISSONS SAINS

1) Le tégument

La peau des téléostéens est constituée de plusieurs couches,’d'épais—
seurs variables, selon les espéces et selon les endroits du corps. Malgré ces
variations, on retrouve toujours la mé€me succession.

A la périphérie on trouve 1l'épiderme surmonté d'une fine couche fibril-
laire appelée "cuticule" et séparé du derme sous-jacent par la membrane basale.

Entre le derme et les éléments musculaires on rencontre l'hypoderme (planche I et IT

CUTICULE

EPIDERME

MEMBRANE . BAGALE

STRATUM SPONGIOSUM

DERME

STRATUM COMPACTUM

HYPODERME
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a) La cuticule

C'est le nom donné au manteau muqueux externe qui recouvre 1'épiderme
des poissons. C'est surtout l'utilisation du microscope &lectronique qui a
permis sa mise en évidence .WHITEAR (1970) en a donné une description ultrastructu-
rale et rapporte qu'elle est constituée d'une couche de polysaccharides d'l p
d'épaisseur sécrétée par les cellules épidermiques plut8t que par les cellules &
mucus. Elle aurait en,plus,des composants fibreux. De nombreuses données exiétent
notamment chez les pleuronectidés (ROBERTS, SHAERER, ELSON, MUNRO 1970). Plusieurs
auteurs ont démontré 1'existence d'un fin matériel fibrillaire attaché a des sortes
d'ar8tes a la surface libre des cellules malpighiennes représentant sans doute
les desmosomes avec leurs tonofibrilles.

Nous n'avons pas pu observer la cuticule des poissons en microscopie
photonique et elle n'est pas apparue systématiquement sur toutes lés coupes en
microscopie &lectroniqua. Ainsi, chez le flet nous avons observé la présence
de formations fibrillaires attachées aux desmosomes des cellules malpighiennes
squameuses alors que chez la limande nous n'avons rien observé de semblable
(Figs.1 et 2; PL.III).

Divers rOles ont &té attribués 3 la cuticule : hydrodynamisme propriétés
anti-microbiennes. BULLOCK ET ROBERTS (1975) comparent cette formation 3 la
kératinisation de la peau des mammiféres : les cellules malpighiennes qui forment
le stratum corneum chez les mammiféres, forment la cuticule chez les té&léostéens.

b) L'épiderme ‘

Chez la majorité des poissons, 1'épiderme est un épithélium squameux
stratifié couvrant la surface du corps, des nageoires et de la queue. A la diffé-
rence de 1'épiderme de mammiféres, celui des poissons est capable de divisions
mitotiques a tous les niveaux ( HENRICKSON, 1968) méme dans les couches les plus
externes. _

La cellule fondamentale est la cellule malpighienne mais selon les
espéces il existe une grande diversité de types cellulaires intervenant dans la
constitution de 1'épiderme. Ce sont des cellules & mucus, des structures sensoriel-
les et des composants particuliers tels que les cellules granulaires et les celluleg
en massue. Chez les gadidés, notamment, il existe de grandes structures remplies
de liquide dont la fonction est jusqu'd présent inconnue. A la figure 3 planche II
on observe ces structures dans 1l'épiderme d'une morue.

L'épaisseur de 1'épiderme varie avec 1'dge et 1'endroit du corps
considéréchez les pleuronectidés on enregistre des &paisseurs de 1l'ordre de 50 p-
pour 1l'épiderme. ‘

Le nombre de couches cellulaires impliquées dans la constitution de

1'épiderme est difficile a apprécier mais varie peu chez le poisson sain.
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L'étude ultrastructurale montre la nature fibrillaire du cytoplasme
des cellules malpighiennes. Les cellules basales sont directement en contact avec
la membrane basale (Fig.5; Pl III). Les autres surfaces du plasmalemme s'interdi-
gitent avec celui des céllules voisines ( Figs.4 et 5; PL.III) et des desmosomes
renforcent la cohésion de cet ensemble. Les &l&ments fibrillaires du cytoplasme
apparaissent en relation avec les desmosomes ( Fig.2 ; P1.III). Le noyau
situé au centre de la cellule, est entouré des organites cellulaires (golgi,mito-
chondries). Dans la couche externe, immédiatement avant de desquamer, les cellules
malpighiennes\deviennént claires aux électrons comme si elles avaient perdu la
plupart de leurs composants ( Fig.l; PL.III). Ceci est également le cas en micros-
copie photonique oli on observe une affinité tinctoriale bien moins importante

pour les cellules de la couche supérieure de 1'épiderme (Fig.2; P1.I).

Les cellules 3 mucus constituent un autre compcsant important de 1'épi-
derme. Leur‘nombre varie selon les parties du corps et le stade du cycle sexuel du i
poisson. Elles sont souvent placées dans les couches intermédiaires. Prenant nais-
sance dans la couche basale, elles élaborent ileur secrétion en gagnant les couches
moyennes. Rondes au début, elleé s'aplatissent 3 maturité@ et le mucus y est
contenu dans des vésicules dilatées du réticulum endoplasmique (Fig.l; P1.III).

| ¢) La membrane basale

En microscopie photonique nous avons mis en &vidence la membrane basale
grace a la réaction du P.A.S.. Nous observons en fait le complexe de la membrane
basale qui comprend un certain nombre de fibres collagénes.

L'étude ultrastructurale de cette formation donne des informations plus
précises: on observe trois couches superposées, d'opacité différente(Fig.5; PL.III).

Juste au dessous de 1'é@piderme on remarque une couche .trés dense aux
€lectrons et trés fine, composée des plasmalemmes basaux condensés des cellules
malpighiennes les plus internes. Accolée 3 celle-ci, une couche faiblement osmio-
phile, profonde de 500 2 , est ﬁraversée.par des fibres issues de la membrane
basale proprement dite, plus opaque aux électrons; elle est constituée de fin
matériel fibrillaire dense. Chez 1'anguille, LEONARD et SUMMERS (1976) nomment
respectivement ces deux couches : adépiderﬁale et floculante . Sous la membrane
basale s'insérent les fibres collagénes du derme supérieur disposées en couches
horizontales et perpendiculaires.

d) Le derme
i On distingue deux couches différentes dans la constitution du derme
( Figs.1,2,3; PL.II).
o ) Le_stratumspongiosum ou derme spongieux

C'est la partie du derme qui posséde le rdle nutritif. Les composants
fibreux sont surtout des fibres collagénes et réticulaires, disposées en réseau

assez ldche. Les composants cellulaires sont les cellules qui syntliétisent les
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écailles formant les lits d'écailles, les cellules pigmentaires ( mélanophores,
iridiophores ...) (Fig.7; P1.1II). Les &lements nerveux et vasculaires sont égale-
ment nombreux. L'&paisseur moyenne du sratum sponglosum est de 200 p chez les

pleuronectidés,

/3 ) le_stratum compacium ou derme compact

Situd entre le sfnafum sponglosum et 1'hypoderme,ie sthatum compactum
est un ensemble trés compact de fibres collagénes disposées en couches perpendi-
culaires dans un plan horizontal. Le seul composant cellulaire est le fibroblaste
(Fig.6; Pl II). Aucune autre cellule n'y est observée sauf aux endroits ol les
troncs nerveux et vasculaires le péndtrent. Dans ces conditions quelques cellules
pigmentaires peuvent &tre notées. Par opposition au Afratum spongiosum, le strhatum
compactum a un rdle protecteur.

e) L'hypoderme. ’

L'hypoderme est un fin réseau de tissu conjonctif peu organisé, abondam- |
ment chargé de cellules contenant des lipides. Les cellules pigmentaires du type
mélanophore sont trés nombreuses (Fig.4; pl.5). Il permet une grande flexibilité
entre le derme et les myotomes superficiels.

2) Etude des organes internes

a) le tube digestif

Le tube digestif des téléostéensest divisé en trongonsplus ou moins bien
déterminés qui sont : l'intestin céphalique, l'intestin antérieur, 1'intestin
moyen et l'intestin postérieur. Ces divisions correspondent en fait & la cavité
bucco-pharyngée, 1'oesophage et 1'estomac, ainsi que 1'intestin accompagné des
caecums,

L'oesophage est un tube creux, tapissé d'un épithéliuﬁ stratifié
pavimenteux, des plis longitudinaux permettent une extension lors du passage du
bol alimentaire. La sous-muqueuse essentiellement de nature conjonctive sépare
la tunique muqueuse de la tunique musculaire. A l'extérieur on trouve une tunique
séreuse correspondant au feuillet viscéral du mésentére.

L'estomac des téléostéens, parfois absent, est défini par son pouvoir
de sécrétion peptidique. Il comporte une paroi plus ou moins plissée selon les
espéces, recouverte d'un épithélium composé d'une seule couche de cellules prisma-
tiques. On trouve les glandes gastriques dans la partie cardiaque ou caecale de
1l'estomac, jamais dans la partie pylorique. Notons enfin qu'il n'y a pas de distirnc-
tion entre cellules principales et cellules bordantes chez les téléostdens

L'intestin moyen a un &pith&lium simple prismatique alors que l'intestin
postérieur possé&de un épithélium stratifié. La sous muqueuse constituée de tissu
conjonctif plus ou moins lache contient beaucoup de leucocytes et s'apparente 3 un

tissu lymphoide. Chez les gadidés on remarque des glandes pluricellulaires.




b)le foie

Comme chez tous les Vertébrés, le foie des poissons est un organe de
taille relativement grande et d'une tré&s grande importance. Ses fonctions sont
multiples. D'abord il secréte la bile, agent émulsifiant favorisant l'action des
lipases pancréatiques. Le foie a la possibilité d'emmagasiner des substances
énergétiques. Il transforme le sucre en glycogéne qui est stocké dans ses cellules.
Chez la morue les réserves de graisse y sont trés importantes.

Chez tous les groupes de poissons, le foie est constitué d'une masse
continue de cellules formant des travées épaissesde deux couches de celluiles.

Dans les lacunes séparant ces travées on trouve des capillaires sanguins bordés
par des cellules endothé@liales et renforcés par un fin réseau de fibres de réticu-
line. Les canalicules biliaires sont situés au contact de plusieurs cellules et
ne possé@dent pas de paroi propre. Dans l'espace périportalon trouve les canaux bi-
liaires et les artéres. Chez les pleuronectidéssurtout, on y rencontre également
des Eléments du pancréas diffus qui est le type le plus courant chez les téléosté-
ens, Des petits i18ts de tissu hématopoiétique peuvent également s'y trouver.

c) la rate

Des empreintes de rate montrent surtout des &rythrocytes qui sont les
constituants principaux. L'érythropoiése et lal granulopoiése sont actives mais
mineures & c8té de 1l'activité du rein. On pense également que la rate est le lieu
de formation des thrombocytes mais la question n'est pas résolue (ELLIS, MUNROE,
ROBERTS, 1976). Dans la pulpe splénique de la plie, les artéres se divisent en ar-
térioles possédant une paroi €paisse et une lumiére étroite. JOFFREY 1969 les
a appelésellipsoides. Du point de vue des capacités de phagocytose,ils ressemblent
aux ellipsoides des oiseaux, mais chez les poissons c'est la totalité du capillaire
artériel qui constitue 1'ellipsoide. Ils sont limités par une couche de cellules
endothéliales autour desquelles on trouve une seule couche de macrophages eux mémes
entourés d'une Eépaisse membrane fibreuse.

Dans la lumiére des veines on observe des agrégats de cellules contenant
des pigments mélaniques et des leucocytes sont dispersés parmi ces cellules. Les
globules blancs forment une pulpe blanche située autour des artéres et qui est sou-
vent associée aux centres de mélanomacrophages. Un rééeau de fibres de réticuline
entoure ces formations.

d) le rein

Le rein des poissons se situe le long de la colonne vertébrale, séparé
de la cavité générale par une membrane de tissu conjonctif. Chez 1'adulte il est
constitué de deux parties anatomiquement distinctes.

Le pronephros se développe le premier: il est constitué de tubules dont
la fonction excrétoire ne persiste que de peu de temps et d'un parenchyme hema-
topoiétique qui occupe toute cette partie du rein chez le poisson. L'opistonephros

occupe la partie postérieure du rein et contient des tubules excréteurs et un




parenchyme hematopoiétique dans les espaces intertubulaires. Le parenchyme héma-

topoiétiqueest supporté par un réseau de fibres de réticuline.On trouve dans cette
. . . . - >,

partie du rein une pulpe rouge abondante ainsi que des agrégats de melanomacropha-

ges. '

3) Les cellules & pigments.

A plusieurs reprises au cours de notre &tude, nous avons &té amenés
a4 constater la présence de cellules pigmentaires dans les tissus sains et les
tissus pathologiques des poissons. Ces cellules sont de deux types principaux :
on distingue la série des mé&lanophores et celle des mélanomacrophages ( ou melano-
phages). Embryologiquement toutes ces cellules proviennent de 1la créte neurale
de l'ectoderme bien que l'on pense qu'elles puissent provenir du cerveau embryon-
naire (ROBERTS 1975). On trouve des cellules pigmentaires en divers endroits du
corps : '

~ dans le derme spongieux

~ dans 1'hypoderme

- dans les tissus hematopoiétiques du rein, de la rate, du foie.

- dans des petits focus situés le long des vaisseaux lymphatiques et

sanguins.

Plusieurs classifications des cellules pigmentaires ont ét& proposées
chez les mammiféres, mais aucune ne convient ré@ellement pour les Téléostéens,
ROBERTS (1975) propose, quant a lui, de regrouper tous les pigments jaunes i

brun foncé sous le nom commun de "malanine” du moment qu'ils sont *insolubles
dans la majorité des solvants organiques. Dans notre travail nous avons conservé
les distinctions classiques existant entre la mélarine et les chomolipoides
(GABE 1968).
a) les cellules 5.chromolipoides. '

Les chromolipoides ne représentent pas une série de composés définis
par des caractéres chimiques communs bien qde ce soit 1'un des principaux groupes
de pigments endogénes. Dérivant de 1'oxydation des lipides,une de leur caractéris-
tique commune est la grande résistance aux agents oxydants et leur acido-résistance
mise en évidence par la coloration de Ziehl-Neelsen. Les principaux groupes de
chromolipoldes sont le pigmentcéroide, les lipofuscines et les hémofuscines.

La distinction entre chromolipoides et mélanines a été obtenue sur des
coupes histologiques par la technique de HUECK (in GABE 1968). Les chromolipoides
sont colorés en bleu par le sulfate de bleu de Nil alors que les mélanines
ont cbmplétement disparu par suite du traitement prolongé & 1'eau oxygénée.

L'application de la méthode & 1'acide périodique Schiff (P.A.S.)
(selon HOTCHKISS —~ MAC MANUS) et de la technique de ZIEHL-NEELSEN prolongée
(in GABE 1968) confirme ces résultats. C'est ainsi que nous observons des chromo-
lioides dans les centres a melanomacrophages situés au niveau du tissu hematopoié-

tique ( de la rate, du rein et du foie) et au niveau du tissu granulomateux des
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nécroses et du foie de Gode notamment (P1l. IV). Ces derniers types de cellules
pouvant représenter des macrophages fixes du derme ayant phagocyté des mélanoso-
mes provenant de 1la dégradation des mélanophores ou bien des mélanomacrophages
libres issus des centres 3 mélanomacrophages. ELLIS ({h ROBERTS, 1975) a confirmé
ces résultats par des techniques autoradiographiques.

b) Les cellules a mélanine

Les mélanines sont des pigments l1iés au métabolisme de la phényl-alanine
et de la tyrosine. Leur teinte naturelle va du jaune au noir. Leur résistance aux
oxydants étant faible, nous les avons distinguées des chromolipoides par traite-
ment prolongé a 1'eau oxygénée. C'est surtout au niveau du tégument que se loca-
lisent les cellules contenant des mélanines (Fig. 1 et 2, P1. IV)

Au niveau du derme spongieux les mélanophores sont des cellules asté-
rioides. Elles dérivent des mélanocytes qui contiennent de nombreux mélanosomes
(Fig. 7, P1l. II). Le renouvellement des mélanophores est assez rapide et le pig-
ment 1ib&ré est phagocyté par des macrophages dermiques qui traversent 1'épiderme
pour aller déverser leur contenu dans le mucus superficiel.

Les mélanophores ne sont que 1'un des composants du systéme pigmentaire
du tégument qui comprend aussi xantophores, érythrophores contenant des caroté&noi-
des et des iridiophores avec leurs plaquettes de guanine réfléchissantes.

Les mélanocytes sont situés dans 1'hypoderme et le derme spongieux pro-
fond. On les trouve également, en petits groupes, en association avec les grands
froncs veineux & différents niveaux du systéme circulatoire (Fig.6,P1 V ). Leur

forme est plutdt dendritique.




CHAPITRE 1V

ETUDE DES LESIONS TEGUMENTAIRES

I - LES ANOMALIES PIGMENTAIRES CHEZ LES POISSONS PLATS

Ce sont les familles des Pleuronectidés et des Soleidé&s qui nous ont
fourni le plus grand nombre d'anomalies pigmentaires. Selon DAWSON (1964) on en
distingue trois types chez les poissons marins : il s'agit de 1'albinisme véri-
table, du pseudoalbinisme ou albinisme partigl'et du mélanisme.

1) Les poissons atteints d'albinisme

L'albinisme véritable est trés rare et nous ne l'avons jamais remarqué
au cours de nos récoltes alors que l'albinisme partiel est plus courant. Nous 1'a-
vons observé chez plusieurs esp@ces notamment la sole (Sofea s0fea, fig. 1, P1l. V).
L'anomalie prend des formes variables, le plus souvent c'est la face supérieure du
corps qui est partiellement dépigmentée avec accessoirement pigmentation de la face
inférieure aveugle. Certains auteurs attribuent 1l'albinisme partiel & un facteur
lumineux : un éclairement fort favoriserait 1'albinisme (DYE in ROBERTS et BULLOCK,
1976) . Dans certains élevages de Turbot (Rhombus maximus) on pourrait compter jus-
qu'a 50 7 des poissons atteints par de telles anomalies. Il est difficile d'appré-
cier le pourcentage de poissons albinos dans la nature car ceux-ci sont particulié-
rement repérables par.les prédateurs et c'est particuliérement important dans le
cas des pleuronectes qui sont des poissons trés mimétiques.

2) Les poissons atteints de mélanisme

C'est sur la face aveugle des pleuronectes que les pigmgntations anormales
apparaissent le mieux. Deux types principaux sont 3 retenir : dans le premier cas,
la face non pigmentée de 1'animal présente des ponctuations pigmentaires plus ou
moins abondantes (Fig. 2, Pl. V) pouvant couvrir toute la surface, dans le deuxiéme
cas les deux faces sont pigmentées avec la méme intensité.

Ce dernier cas est plus rare et résulte probablement d*anomalies géné&ti-
ques ou embryologiques. BRIGGS (1977) cite le cas d'un flet pigmenté de la méme
facon sur les deux faces, la face aveugle portant les mémes tubercules que la face
pigmentée. Ces altérations sont rares et plus courantes sont les taches pigmentaires
clairsemént la face aveugle des poissons plats. Plusieurs raisons sont connues comme
étant 3 1'origine de manifestation mélanique.

La perte de la vision entraine une absence de reflexe contrdlant le fonc-
tionnement des mélanophores et donne ainsi au poisson une teinte plus foncée. Les
facteurs alimentaires ont &galement &té invoqués dans les explications du mélanisme
(NICOLAEDES—WOODALL, 1962) ainsi que l'action de pesticides (atrazine) par WALSH
et RIBELIN (1975).
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L'invasion parésitaire péut également induire des changements pigmentai-
res (ROBERTS et BULLOCK, 1976). L'examen de coupes de tégument au niveau de ces
taches pigmentées révéle 1'existence de mélanophores qui sont situés dans le dtra-
Lum sponglosum ainsi qu'autour des vaisseaux sanguins (Fig. 5 et 6, P1. V). A pro-
ximité de cette accumulation de cellules pigmentaires on détecte la présence de
formations parasitaires. Celles-ci sont composées d'une coque renfermant un orga-
nisme lui méme limité par une paroi ornementée. Ce parasite se présente sous la
forme d'une cercaire de Trématode. Des études supplémentaires sont nécessaires pour
en déterminer la position systématique. Le kyste parasitaire se situe dans une cloi-
son conjonctive interfasciculaire, 3 la limite de la cellule musculaire qui semble
plus ou moins en dégénérescence & ce niveau. Aucune réaction inflammatoire ne se
manifeste aux abords immédiats du parasite dont la présence se remarque de l'ex-—
térieur par les seules cellules pigmentaires. Remarquons enfin que le poisson
porteur de ce parasite était également porteur de nécroses sur la méme face du
corps.

Nous avons relevé d'autres anomalies pigmentaires et c'est le cas au ni-
veau des nécroses. Plus facilement remarquables sur la face non pigmentée des
poissons ces anomalies consistent en une accumulation de cellules contenant des
pigments sombres. Elles sont localisées dans les couches superficielles du derme
qui est fort endommagé et ¢a et 13 dans le tissu fibreux et granulomateux qui
constitue les nécroses (Fig. 7 et 8, Pl. IV). Ce sont des mélanophages, et on peut
également trouver, sur les faces pigmentées, des mélanocytes qui ont survécu a
1'ulcération. On connait la présence de cellules pigmentaires dans des conditions
d'ulcération notamment dans la nécrose ulcérative dermique du Saumon et la furon-
culose des cyprinidés. .

L'étude des modifications pigmentaires nous a permis de constater la
présence de parasites en relation avec ces anomalies ainsi que la présence de
mélanomacrophages au sein des nécroses.

II - LA LYMPHOCYSTIS

La lymphocystis. est une maladie virale bien connue des téléostéens
marins et d'eau douce. C'est une maladie chronique qui h'est pas mortelle.

1) Historique h

C'est chez le flet que LOWE (1874) décrivit pour la premiére fois la
maladie. WEISSENBERG (1914) &tablit la présence de cellules gigantesques caracté-
ristiques de cette maladie des cellules du tissu conjonctif pouvant @tre la consé-
quence d'un stimulus issu d'un microorganisme intracellulaire qui pourrait &tre un
virus. RASIN (1927) montra que la température modifiait la maladie et &tablit des
temps de survie pour le virus. Celui-ci fut isolé plus tard par WOLF en 1963
(WOLF et ak., 1963, 1966).




2) Symptdmes

Chez le poisson infesté, la lésion peut €tre représentée par un seul
kyste en forme de perle pouvant atteindre 1 millimétre de diamétre (Fig. 2, Pl. VI).
On peut aussi trouver des agrégats de kystes, le tout pouvant atteindre plusieurs
centimétres de longueur (Fig. 1, Pl. VI). Chez le flet nous trouvons les deux types
de répartition sur le méme poisson. Lorsque les kystes sont groupés, ils forment
une pseudotumeur souvent pédonculée. Ceci est souvent le cas chez les pleuronecti-
dés (Fig. 4, Pl. VIII) alors que chez le Hareng la pseudotumeur est plus diffuse
(KRANTZ, 1970).

Les régions du corps concernédes par la lymphocystis sont nombreuses
mais on trouve préférentiellement des kystes dans la région cloacale et sur les
nageoires caudales et anales. Les kystes isolés sont plus difficiles & repérer
sur la face dorsale pigmentée alors qu'ils apparaissent trés bien sur la face
aveugle, ayant la forme de petites taches rouges faisant légérement saillie.

3) Histologie

La lésion mature des animaux infestés est d'habitude constituée de
structures ovoides encapsulées que nous appelons kystes. Les kystes peuvent attein-
dre 1 millimétre de diamétre et sont facilement repérables 3 l'oeil nu sur les
coupes histologiques. Chaque structure encapsulée représente un fibroblaste qui
s'est hypertrophié aprés infestation par les virus.

Chaque cellule infestée est entourée par un lit vasculaire représentant
en fait une réaction inflammatoire accompagnée d'une hémorragie 3 laquelle partici- -
pent érythrocytes et quelques &léments d'allure phagocytaire. La congestion du lit
microcirculatoire est trés importante (Fig. 1 et 2, Pl. VI). A 1l'intérieur du kys-
te les structures cellulaires ne sont plus apparentes. Une matrice claire abrite
des plages sombres, basophiles qui sont en fait des plages virales.

Le tégument entourant ces formations subit peu de changements. Les kystes
se développent dans le stnatum sponglosum. La membrane basale et 1'épiderme persis-
tent bien qu'ils subissent une déformation importante. Dans le cas des lé&sions
plus accentuées 1'épiderme a tendance 3 se décoller de la membrane basale.

4) Ultrastructure

Dans la matrice on observe des virus dont la taille va de 130 nm dans
leur plus petite dimension jusqu'd 215 nm dans leur plus grande diagonale (Fig. 5,
Pl. VI). Les données couramment rapportées quant 3 la taille des virus de la lym-
phocystis sont de 130 & 300 nm (RUSSEL, 1974), alors qu'ALPERS et af. (1977) rap-
portent la présence de particules virales de 180 3 190 nm chez Limanda aspersa.
C'est un virus du type iridovirus et c'est le plus grand virus connu de ce type.
Bien que cela ait été observé (RUSSEL, 1974), ncus n'avons pas remarqué de virus

disposés en réseau pseudocristallin. Ils sont groupds sans ordre, le plus souvent
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autour de plages virales granulaires, sombres. C'est a partir de celles—ci que
s'individualisent les virus et il est fréquent d'y observer des capsides en for-
mation (Fig. 3 et 4, Pl. VI).

La structure du virus est simpie. Les sections mettent en évidence des
particules 3 six cOtés ce qui correspond & la structure d'un virus du type icosa-
édral. La capside est constituée de plusieurs enveloppes superposées et contient
un virioplasme dense, opaque aux électrons. Des filaments denses rayonnent tout
autour du virus sur une épaisseur d'une trentaine de nanométres (Fig. 5, Pl. VI).
Dans le cytoplasme du fibroblaste atteint, on constate également la présence d'or-
ganites cellulaires surtout des mitochondries et des vésicules entourées d'un cy-
toplasme granulaire. La capsule hyaline est éomposée de matériel amorphe, peu
dense aux électrons. La membrane plasmique s'interdigite fortement 3 son contact
pour former un réseau complexe (Fig. 2, pL. VII).

Autour des kystes on observe des fibroblastes non infestés qui s'insé&rent
parmi des bandes de collagéne, témoins de la présence passée du derme. D'autres
éléments cellulaires le rappellent &galement : ce sont les iridiophores. Entre ces
derniers &léments on remarque la présence d'hématies et de quelques leucocytes.
Lorsque la capsule hyaline se rompt, les virus se répandent dans le tissu voisin
et on peut les observer parmi les érythrocytes (Fig. 1, 3, 4, Pl. VII).

5) Répartition géographique et transmission

La lymphocystis est une maladie connue dans plusieurs régions du globe.
Elle est notamment bien connue des pécheurs de la Mer du Nord (Calais—Gravelines—
Grand-Fort-Philippe). RUSSEL (1974) rapporte des observations concernant des pois-
sons fréqgentant les eaux cOtiéres de Grande-Bretagne et la Mer d'Irlande. Des
données au sujet d'observation de poissons atteints sont fournies par Mc CROSKEK et
NIGRELLI (1971) dans des eaux tropicales de 1'Océan Pacifique (Caiifornie, Panama)
et par NIGRELLI et RUGGIERI (1965) pour 1'Atlantique Nord-Est et Quest. Plus ré-
cemment, ALPERS, Mc CAiN, MYERS et WELLINGS (1977) notent la présence de lympho-
cystis chez Limanda aspersa dans la Mer de Béring.

La transmission de la maladie se fait surtout par contact entre les ani-
maux (ROBERTS et BULLOCK, 1976) puisque la plus grande partie des poissons infes-
tés portent des pséudotumeurs dans la région cloacale ainsi que sur les nageoires
caudales et anales. Ces pseudotumeurs, abrasées lors de la reproducticn, permettent
1'infestation de nouveaux poissons. C'est un phénoméne important i tel point que
les pécheurs de la baie de Chesapeake qui contrdlent la maladie réguli@rement ne
rejettent pas les poissons malades, mais les détruisent.(KRANTZ 1970) .

PERKINS, GILCHRIST et ABBOTT(1972) ont étudié la maladie dans le "firth
of solvay" situé en Mer d'Irlande dans une zone oli la pollution est importante

suite 2 des relargages de déchets en mer par "dumping”. Les auteurs ont déterminé
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une augmentation significative de lymphocystis accompagnée d'une augmentation des
cas de nécroses tégumentaires et d'érosion des nageoires sans pouvoir déterminer
si les lésions sont strictement liées & la pollution. Pourtant FRIEND et TRAINER
(1970) ont montré que les pesticides organochlorés favorisaient 1l'apparition d'in-
fections virales.

La lymphocystis que nous constatons sur les poissons du littoral Calais-
Dunkerque présentetoutes les caractéristiques de la maladie connueailleurs. Il est
intéressant de remarquer que dans cette région, ol la pollution n'est pas négli-
geable, elle soit associée 3 des ulcéres dermiques et & 1'érosion des nageoires

tout comme en Mer d'Irlande.

II1 - ETUDE DES NECROSES CUTANEES

Introduction

Les nécroses du tégument sont des ulcéres de forme et de taille varia-
bles. Elles sont portées par des poissons de nombreuses espéces : on peut citer
1'ensemble des pleuronectidés, des gadidés, l'alose (Alosa vulgaris), le hareng
(CLupea harengus), le chinchard (Caranx thachurus) et la sole (Solea vulgais).

Une maladie ulcérative, d'étiologie inconnue, affecte &galement les
salmonidés et est décrite par ROBERTS et BULLOCK (1976) chez le saumon sous le
nom de nécrose dermique ulcérative (ulcerative dermal necrosis : U.D.N.). Chez
ce poisson elle aurait pour origine un oedéme qui apparaitrait entre le derme
et 1'épiderme. Des essais d'isolement d'un agent bactérien ou viral sont restés
vains pour l'instant bien que, par contre, des particules virales soient assocides
au lymphosarcome de brochet (LJUNBERG, 1976).

L'épiderme de poisson est trés délicat et non kératinisé&. Il est l'objet
de nombreuses attaques : mécaniques, chimiques, biologiques. Toute bréche dans
cette barriére, préservant le milieu intérieur, peut donner lieu 3 une perte de
liquides internes : sérum, protéines lymphatiques ainsi qu'3d la pénétration d'a-

gents pathogénes chimiques ou parasites.

Les pleuronectidés sont principalement touché&s ainsi que la morue. Les
nécroses sont des ulcéres de forme généralement arrondie et on distingue plusieurs
types de conformation qui semblent €tre en rapport avec l'état d'avancement de la
1ésion._Chez le flet notamment on observe des nécroses rondes chez certains indi-
vidus. Ces nécroses, de quelques centimétreés de diamdtre ont un centre ulcéréd,
entouré par une sorte de bourrelet représentant les vestiges du derme. Tout autour, -
le tégument a conservé son aspect (&cailles, épiderme) mais montrgesignes d'inflam-

. 'y = . . . . - .
mation et d'hémorragie. L'ulcération centrale laisse apparaltre un tissu rouge
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fortement hémorragique et d'apparence pulpeuse. Chez d'autres individus, les 1lé-
sions sont plus étendues et leur forme plus irréguli&re. L'ulcération elle méme
ne représente qu'une faible partie de la région qui apparait modifiée. En effet
autour de la zone ulcérée on constate la présence d'un secteur ou le tégument,
sans avoir son aspect normal, apparait lisse et rougedtre. Ce secteur correspond
a4 une zone en cours de cicatrisation et qui a déja été réépidermisée. Ceci s'ob-
serve égalemént chez le carrelet (P1.VIII;Fig.l)

" Toutes les parties du corps peuvent porter des nécroses mais, chez les
pleuronectidés, le plds grand nombre s'observe sur la face non pigmentée. Ceci
doit @tre confirmé par une &tude statistique sur un plus grand nombre d'individus.
Les nécroses apparaissent seules ou en groupes : nous n'avons par remarqué de

dispositionpréférentielle. (Fig.1,2,3: P1.VIII)..

Les processus lésionnels que nous observons chez les poissons de la Mer
du Nord sont tout 3 fait comparables & ceux que le Pr ORCEL a décelé chez les pois-
sons d'autres régions de France et notamment en Méditerrannée.

1) Etude des nécroses

Un trait caractéristique des nécroses cutanées est 1l'ulcération accom-

p agnée d'une perte de substance. On distingue plusieurs &tapes dans 1'évolution
des lésions.

Nous ne possédons pas de préparations histologiques concernant les pre-
miers stades de la maladie puisque nous ne repérons les 1lésions qu'une fois ulcé-
rées. L'observation de secteurs du tégument portant des anomalies diverses n'a
jusqu'd présent révélé aucune information quant aux stades initiaux des nécroses.

L'observation de préparationshistologiques de nécroses cutandes & divers
stades de leur &volution nous permet, malgré tout, de distinguer trois phases prin-
cipales.

a) Phase de prolifération

Dans les premiers temps, aprés l'ulcération on remarque une perturbation
assez faible au niveau des composants du tégument. L'épiderme ne persiste qu'aux
abords de la 1lésion. Le derme spongieux est tré&s congestif et infiltré de cellules
rondes mononuclé@es (lymphocytes) et d'hématies. Le derme compact présente des zo-
nes de dissociation par infiltration de cellules rondes et hématies. Les mémes
processus d'infiltration se manifestent au niveau dekl'hypoderme qui reste_bien
identifiable. Des signes de congestion du lit microcirculatoire s'y manifestent
également. Les myotomes sous—jacents sont un peu infiltrés par leurs cloisons
interfasciculaires. A ce stade précoce 1'ulcération est donc présente avec une

note hémorragique importante. L'infiltration par des cellules rondes et des hématies




- 23 -

atteint surtout le derme spongieux et 1'hypoderme. On note la présence de quelques
leucocytes polymorphonucléaires. (Fig.l et 2; Pl.X).

b) Phase granulomateuse

Des réactions granulomateuses semblent apparaitre au sein de lésions
plus anciennes. Elles interviennent aprés une perte de substance assez importante.
A ce stade 1'ulcération s'étend sur une plus grande surface et la lésion atteint
une profondeur plus importante. (Fig.2,5,6; P1.X).

© Les différentes couches composant le tégument ne sont plus” identifiables

qu'3d la périphérie de la nécrose. L'ulcération peut atteindre le derme compact dont
les structures sont complétement désorganisées. A la périphérie le stratum sponglo-
sum, infiltré par des cellules rondes est le siége d'une congestion intense et de
raptus érythrodiapédétiques localisés. Les &cailles ont disparu. L'hypoderme est
remplacé par un tissu granulomateux composé d'@léments inflammatoires polymorphes
et phagocytaires : on distingue ca et 13 des macrophages ; les vaisseaux y sont
congestifs et des fibrilles de collagéne forment une trame assez ldache. Les myo-
tomes superficiels peuvent étre infiltrés par ce tissu granulomateux sur une proc-
fondeur qui peut €tre importante. Dans certaines né8croses les perturbations se ma-
nifestent parfois sur 5 & 6 mm de profondeur.

¢) Phase fibreuse

La phase fibreuse présente divers aspects dans son évolution. On passe

en effet progressivement de la 1ésion de type granulomateux & 1'@tablissement d'un

b

tissu fibreux qui se densifie et supporte finalement la réépidermisation(Fig.7,8;P1.X

Dans les lésions les plus anciennes apparait donc un tissu fibreux cons-
titué de fibrilles de collagéne et de divers éléments cellulaires tels que les fi-
broblastes et les macrophages. La note congestive est moins accusée et 1'hémorra-
gie en nette régression. Les capillaires s'organisent au sein de ce tissu cica=-
triciel.

Bien souvent, pour une méme lésion, plusieurs stades d'avancement peu-
vent eétre observés. Sur les nécroses anciennes, on constate une réépidermisation
périphérique supportée par une membrane basale épaissie, elle méme située au-
dessus d'un tissu fibreux ol les &léments cellulaires sont peu nombreux. Au fond
de l'ulcére la note hémorragique persiste avec érythrodiapédése et congestion du
1lit vasculaire. En profondeur on peut remarquer quelques manifestations granulo—
mateuses intéressant des cellules rondes et des macrophages parfois groupés en
ilots. En plus il n'est pas rare de constater, parmi ce tissu, la présence de
vestiges parasitaires en cours de dégradation et de petits focus de leucocytes
polymorphonucléaires.

Les divers critéres que nous avons retenus dans la description des lésions

sont applicables 3 toutes les espéces que nous avons &tudiées, pleuronectidés et
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gadidés. Chez ces deux familles les lésions semblent comparables du point de vue
histologique et macroscopique.

2) Modifications subies par 1'é@piderme

Nous avons observé les modifications pathologiques intervenant au ni-
veau de la peau des poissons atteints de nécroses cutanées. Celles-ci affectent
divers niveaux et nous avons vu que la prolifération a lieu par 1'hypoderme, le
derme spongieux ainsi que 1es’cloisons interfasciculaires dans la musculature su-
perficielle . Lors de l'invasion, tous les tissus sont dissociés, l'épiderme dis-
parait rapidemenﬁ et les myctomes sont le lieu d'une nécrose et d'une dégénéres-
cence impoftantes. Les macrophages s'y infiltrent en compagnie de 1eucoéytes et
la phagocytose est active. L'épiderme, trés fragile, persiste sur les bords de
1'ulcére mais sur des lésions plus anciennes, scléreuses, il peut se reconstituer.

‘ Pourtant méme aprés la réépidermisation, l'épiderme peut étre le siége
de diverses manifestations pathologiques. Deux types sont rencontrés dans les épi-
dermes reconstitués du flet : 1'hyperplasie et la spongiose(Fig.7,8; Pl.XI).

Etant dépourvu de toute vascularisation, 1'épiderme est limité dans ses
capacités de réponse dans les processus inflammatoires. En effet la ré&action inflamj
matoire ne se manifeste qu'au niveau des cellules elles mémes et seuls quelques
macrophages et leucocytes peu nombreux peuvent y transiter. L'état d'intégrité de
1'épiderme dépend des apports nutritifs du derme et de la bonne cohésion des fibres
de réticuline de la lame basale. Les changements inflammatoires de 1'épiderme re-
flétent souvent un &vénement pathologique dans les tissus sous-jacents (BULLOCK et
ROBERTS, 1976). D'apré@s ces auteurs le signe le plus précoce de la réponse inflam-
matoire de 1'@piderme est le développement d'un oedéme intercellulaire ou spongiose
au cours duquel les cellules malpighiennes sont séparées par un liquide séreux issu
du derme spongieux. .

L'observation en microscopie photonique d'un épiderme atteint de spongio-
se montre en méme temps une réaction hyperplasique importante, 1'épaisseur pouvant
dépasser 100 p alors que celle d'un épiderme normal varie de 30 & 50 p. Les cellu-
les spongiotiques sont situ@es préférentiellement au centre de 1'épiderme alors
que les cellules les plus proximales, situes au contact de la membrane basale
semblent intactes. Au centre de 1'épiderme,les cellules présentent une forme &toi-
lée et sont séparées par de trés grands espaces intercellulaires. Les noyaux ont
perdu leur forme ovale habituelle. A

L'observation en microscopie €lectronique confirme et précise ces résul-
tats. Nous observons des cellules malpighiennes spongiotiques qui ne sont plus at-
tach&es que par 1'intermédiaire de leurs lésions desmosomales nombreuses (P1.X1I)
Le cytoplasme est fortement fibrillaire et les organites cellulaires difficiles &
observer. Les noyaux persistent sans modifications trop importantes dans certaines

cellules. Parmi les cellules malpighiennes on remarque g¢a et 13 des cellules,
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dépourvues de jonctions desmosomales, chargées de grains denses aux &lectrons.
La présence de vacuoles importantes contenant du matériel cytoplasmique en cours
de dégradation permet l'identification de macrophages (P1.XII;Fig.6).

La spongiose peut €tre provoquée par des lésions inflammatoires aigues
du derme ou de toute autre cause interférant avec le métabolisme de 1l'épiderme.
Selon BULLOCK et ROBERTS (1976) les spongioses sont le plus fréquemment causées
par des toxines produites par des microorganismes Gram négatifs. Dans notre cas
la spongiose de 1'épiderme est sans doute due & une altération importante du mé-
tabolisme de l'épiderme, qui s'étant reconstitué sur un tissu convenant mal 3 son
développement, ne parvient pas 3 maintenir son intégrité.

L'hyperplasie s'observe souvent en méme temps que la spongiose et inté-
resse des 1ésions réépidermisées. D'aprés HENRICKSON (1968) toutes les couches de
l'épiderme ont des potentialités de division chez les poissons. La prolifération
est donc bien plus généralisée que chez les mammiféres. L'hyperplasie de 1l'épiderme
peut survenir en réponse 3 diverses actions telles que des agents viraux, des myxo-
bactéries, des stimulus hormonaux ou des polluants chimiques. Notons que chez les
flets atteints de iymphocystis 1'épiderme présente parfois une réaction papilloma-
teuse. v

La membrane basale présente également des altérations qui ne sont déce-
lables qu'en microscopie &lectronique. En effet sur des coupes histolégiques, les
épidermes néoformés au-dessus du tissu cicatriciel montrent une hyperplasie de plus
en plus importante i mesure qu'on se rapproche des bords de 1l'ulcére. Corrélative-
ment la membrane basale se reconstitue (Pl. XII , Fig. 2 ). Sur la planche
on observe la membrane basale d'un épiderme spongiotique. Celle-ci est trés irré-
guliére et ses €léments constitutifs mal organisés. Les plasmalemmes basaux con-—
dens&s sont moins nets que ceux des &pidermes de poisson sain (Pl. III Fig.5).
et par endroits ceux-ci sont complétement inexistants. La couche adépidermale ap-
parait'aloré qu'immédiatement en dessous la couche floculante présente des modifi-
cations de texture et d'@paisseur. Sous cette derniére on n'observe pas les fibres
de collagéne disposées réguli&rement mais un ensemble fibreux renfermant des vacuo-
les dont le rdle est indéterminé (Pl. XII Fig. 1 ). Il est impossible de donner
des conclusions sur 1'état de la membrane basale, les observations que nous avons
réalisées ne sont que fragmentaires et ne donnent une image de la membrane basale
qu'd un instant donné sans tenir compte des divers stades de 1'évolution des 1&-
sions. '

3) Etude des fibres musculaires

Les fibres musculaires subissent d'importantes modifications.
Pour décrire les changements pathologiques dégéndratifs qui affectent
les fibres musculaires on utilise le terme de dégénérescence myofibrillaire. Ces

‘changements ont lieu au niveau des myofilaments et des organites cellulaires. De
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nombreuses observations réalisées chez des mammiféres présentent des similitudes

avec les phénoménes que nous observons chez les poissons (Flet). Selon GHARDIALLY
(1975) la dégénérescence des myofibrilles montre une variété d'altérations ultra-
structurales mais aucune d'entre elles n'est spécifique d'une quelconque maladie.

En fonction de la gravité et de 1'&tat d'avancement de la lésion on trou-
ve différents états dégénératifs.

Dans 1es‘premiers stades, la lésion atteint surtout la périphérie de la
fibre. Les premiers changements consistent en une désintégration trés localisée
des myofibrilles qui affecte leur centre ou leur périphérie (Pl.XIII Fig.l et 2)
L'architecture générale de la cellule est conservée et on observe encore facilement
1'alternance des bandes A et I. A ce stade primitif de dégénérescence on remarque
déja une abondance relative de vésicules probablement d'origine sarcoplasmique et
un regroupement important de mitochondries sur le pourtour de la fibre musculaire.
Ces mitochondries sont nombreuses et de grande taille (les mitochondries géantes
ne sont pas rares dans les cellules musculaires saines) mais nous ignorons si elles
se sont formées par fusion ou par augmentation de taille des mitochondries préexis-
tantes. On trouve également des mitochondries abondantes entre les myofibrilles oi
elles cohabitent avec des inclusions lipidiques. Cette abondance des organites cel-
lulaires dans la fibre musculaire lésée serait une conséquence de la perte.de maté-
riel myofibrillaire.( Fig.2 et 4; P1.XIII)

Dans les stadés plus avancés, la structure du sarcomére est fortement
perturbée. Les stries Z prennent une allure en zig-zag avant de se désagréger,
ce qui détruit complétement 1'organisation typique du muscle strié.

Au stade suivant les myofilaments ne conservent méme plus leur disposi-
tion paralléle les uns par rapport aux autres. C'est le stade le plus avancé que
nous ayons observé. La Figure 6, Pl, XIII montre en effet les filaments en cours
de dégradation. Autour de la cellule on trouve toujours des mitochondries en grand
nombre parmi lesquelles persistent des noyaux. La membrane plasmique de la fibre
présente des évaginations contenant des mitochondries et des noyaux. On observe
également des évaginations plus petites (Pl. XIII, Fig. 5 et 7) contenant du ma-
tériel granulaire au niveau du plasmalemme. Par endroits celui-ci perd son inté-

grité et on retrouve des organites d l'extérieur de la cellule.

4) Ultrastructure du tissu cicatriciel (P1l.XIV)

Le tissu fibreux qui participe & la cicatrisation présente, 3 1'observation
en microscopie &lectronique, des éléments cellulaires caractéristiques : fibroblas-
tes, leucocytes et macrophages. Entre ces éléments cellulaires circulent des capil-
laires ainsi que des faisceaux de fibres de collagdne. Ga et 13 on rencontre encore
quelques érythrocytes extravasés. Les vacuoles oedémateuses sont plus rares mais

semblent néanmoins survenir le plus souvent chez la limande.
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5) Discussion

Les nécroses cutanées présentent tous les caractéres des lésions inflam-—
matoires chroniques c'est-d-dire qu'une réponse inflammatoire existe et qu'elle
persiste, qu'il y a une nécrose tissulaire importante et un essai de cicatrisation.
Les traits caractéristiques de ce type de réponse inflammatoire que nous observons
chez les poissons sont comparables d'une part aux lésions décrites chez d'autres
espéces par d'autres auteurs (FINN et NIELSON, 1971) et d'autre part chez les
mammiféres.

a) Caractéres de 1'inflammation aiglie des poissons

La réponse inflammatoire aigue des poissons est triphasique, comprenant.
des phases vasculaire, exudative et cellulaire, avec un temps de vie relatif de
ces différents processus en relation directe avec la températﬁre du milieu ambiant
ROBERTS et BULLOCK, 1976). La réponse intervient dans l'hypoderme et le derme spon-
gieux surtout avec une intensité qui dépend du stimulus déclencheur de 1'inflamma-
tion. Celui-ci peut €tre un traumatisme, un corps étranger ou une bactérie.

Les é€léments cellulaires intervenant au cours du déroulement de la répon-
se inflammatoire aigue sont surtout des macrophages qui sont présents du début i
-la fin. Lés leucocytes polymorphonucléaires sont moins nombreux et leur temps de
présence au sein de la lésion est plus court ; des agrégats de polymorphonucléaires
sont parfois observés. La présentation des tableaux obtenus par FINN et NIELSON
(1971) chez la truite arc-en—-ciel pré&cisent ceci : ces auteurs ont étudié les com~
posantes cellulaires de réactions inflammatoires apré&s des brilures et des injec—
tions de staphylocoques accompagnées ou non d'injections d'un additif (solution
salée de Staphylococcus aureus). Ces résultats expérimentaux montrent 1'importance
des macrophages et leur action retardée par rapport & celle des leucocytes poly-
morphonucléaires ainsi que les délais d'apparition de la fibrose.

b) Caractérés des 1ésions inflammatoires chroniques chez les poissons

Les travaux expérimentaux de TIMUR ef al.(1977), chez la Plie, ont défini les
traits caractéristiques de 1l'inflammation chronique chez les poissons. Pour cela
les auteurs ont réalisé des injections de carraginine (extrait colloidal de l'algue
marine Chondrus ciispus) qui provoquent une réaction granulomateuse reproductible.
C'est une réaction inflammatoire standard utilisée chez les vertébrés supérieurs
pour étudier la dynamique des processus d'inflammation. TIMUR a ainsi montré que
la réponse des poissons est comparable 3 celle des mammiféres excepté que comme
pour 1l'inflammation aigle, chez le poisson, c'est la température qui domine la vi-
tesse de réponse et plus précisément la vitesse de vascularisation, qui est la
plus intense lors de la phase proliférative.

Vingt-quatre heures aprés‘l'inoculation de 1'extrait d'algues une réponse
inflammatoire locale se développe. Elle est composée demacrophages, lymphocytes et

granulocytes neutrophiles, alors que la nécrose des fibres musculaires ne débute
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que 3 & 5 jours plus tard. A ce moment la réponse cellulaire consiste surtout en
macrophages et lymphocytes. C'est au 10e jour suivant 1'injection qu'apparaissent
1'activité fibroblastique et la vascularisation bien que macrophages et lymphocy-
tes soient toujours lescellules les plusnombreuses.A partir du 13e jour les au-
teurs ont observé des cellules &épith&lioides et des cellules géantes type Langhans.

Les macrophages ayant phagocyté la carraginine dés les premiers jours de
1'expérience sont toujours présents 80 jours plus tard.

Des résultats comparables ont &té obtenus concernant la pathogenése expé-
rimentale de la tuberéulose chez la plie par TIMUR G. et al. (1977).

¢) Conclusion

Les nécroses cutandes que nous avons étudiées sur les poissons (gadidés
et Pleufonectidés) présentent les traits caractéristiques de réactions inflammatoi-
res chroniques observées chez les vertébrés supérieurs et celles d'autres poissons
obtenues 1oré d'études expérimentales. Les lésions sont tout & fait comparables. pour
ce qui est de la nature des composants cellulaires et dans le déroulement des dif- J
férentes phases, tout au moins en ce qui concerne les phases tardives du processus.
Nous ne possédons pas d'informations quant & la nature de l'agent qui induit ce

.type de maladie et nous n'avons pas de préparations histologiques concernant les
stades précoces des nécroses.

L'ulcération, accompagnée d'un important syndrome hémorragique est un au-
tre fait marguant des nécroses des poissons que nous avons étudiées. Dans 1'état
actuel de nos connaissances, nous ne pouvons dire si 1l'ulcération survient avant
ou aprés la réaction granulomateuse. Les deux é&ventualités sont possibles. On peut
en effet considérer 1l'apparition d'une réaction inflammatoire interne, privant
1'épiderme de son support et de son apport nutritif, qui pourrait_entrainer 1'ul-
cération. Il est &galement permis de penser que suite 3 une agression exogéne le
tégument se trouve lésé (parasite ou blessure) permettant la pénétration de subs—
tances chimiques ou d'organismes (bactéries, virus) entrainant le développement
d'une réaction inflammatoire chronique favorisant 1'ulcération (ceci pouvant &tre
en accord avec l'observation de vestiges parasitaires au sein des nécroses). L'ob-
servation de lésions dgées montre des tentatives de réépidermisation sur un tissu
fibreux de cicatrisation. Chez certains poissons la réépidermisation peut intéres-
ser plus de 60 7 de la surface de 1'ulcére. Bien que les &pidermes ainsi reformés
ne soient pas exempts de troubles (hyperplasie, spongiose), on peut penser que la
cicatrisation soit 1l'issue la plus courante pour les nécroses de poissons. Il faut
pourtant souligner trois aspects principaux dans la géne que pourraient occasion-

ner les nécroses
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- certaines nécroses, trop étendues et trop profondes offrant un terrain de déve-
loppement trés favorable & certaines bactéries et champignons, ne pourront sans
doute jamais guérir. La septicémie est inévitable pour le poisson.

- Selon la place qu'elles occupent sur le poisson, certaines nécroses empeéchent
le fonctionnement de muscles qui peuvent €tre fondamentaux pour la fuite ou le
camouflage des poissons. Privés de leurs réflexes vitaux ces animaux échapperont
difficilement aux prédateurs.

- Une nécrose de plusieurs centimé@tres carrés représente une bréche tré&s importante
dans la barridre que représente le tégument. Il se produit ainsi une perte cons-
tante de liquides (accompagnée d'une hémorragie) parallélement 3 1'entrée de

substances exogénes diverses (pesticides, métaux).

Connue sous le nom de "fin rot disease'", 1'@rosion des nageoires est une
maladie qui affecte aussi bien les pleuronectidés que les gadidés. Elle se caracté-
rise par une &rosion aussi bien au niveau des nageoires dorsales et pectorales que
de la nageoire caudale., C'est, comme pour les nécroses de tégument, une maladie ul-
cérative. Dans un premier temps les &léments tégumentaires de la nageoire disparais-
'sent laissant libres les rayons osseux. Dans les stades les plus avancés les élé-
ments du squelette disparaissent i leur tour et les myotomes sont atteints.

Histologiquement on remarque la présence d'une lésion inflammatoire chro-
nique. Le derme est le siége d'une importante hémorragie et d'une infiltration cel-
lulaire polymorphe. Une fibrose s'installe dans 1es71ésions plus anciennes. |

L'agent pathogéne responsable de cette maladie n'a pas encore &té identi-
fié bien que la bactérie Bacterioses pinnauun ait souvent été soupgonnée (CABANE,

1977) . L'érosion des nageoires atteint souvent des poissons qui sont en mauvaise
santé et notamment des individus porteurs de nécroses cutanées et de kystes de
lymphocystis. PERKINS et af. (1972) et MEARNS et SHERWOOD (1974) font des consta—
tations similaires en Mer d'Irlande et en Californie. Ces auteurs ont tentéd d'éta-
blir une relation entre les maladies des poissons et les décharges de déchets in-
dustriels dans leur zone d'étude. Les deux phénoménes sont liés mais il est impos-—
sible de déterminer les agents déclencheurs des nécroses cutanées et de 1'&rosion

des nageoires.

IV - ETUDE DES LESIONS AU NIVEAU DES BRANCHIES DE POLSSONS NECROSES

1) Présence de parasites

Les branchies fournissent un site id&al pour l'infection parasitaire.
Elles offrent de grandes surfaces d'@pithélium ol la présence d'oxygéne, de gaz
carbonique et de diverses sécrétions constituent autant de phénoménes attractifs

pour des parasites. Externes ou internes, les parasites appartiennent & des groupes
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systématiques nombreux. On y trouve des bactéries qui provoquent la '"gill disease"
(GHITTINO, 1972) mais les plus représent&@s en espéces et en nombre sont les proto-
zoaires, les Monogénes et les copépodes. On y trouve &galement des Hirudinées,
Acariens, Métacercaires et champignons sans oublier les tré&s nombreuses larves
glochidium en eau douce (FERNANDO et HANEK, 1976). Outre la géne pour le poisson
atteint, la présence de certains organismes peut parfois faciliter 1'installation
d'autres parasites. La réponse de 1'hdte varie suivant le type de parasite mais en
général les réponses tissulaires sont 1l'hypertrophie et 1'hyperplasie.

Au cours de notre étude, nous avons rencontré des parasites variés ap-
partenant & l'ordre des Copépodes, ainsi que des protozoaires. Nous ne les avons
pas décrits dans ce mémoire mais il convient.de noter leur existence.

2) Etude des branchies des poissons nécrosés

a) Modifications macroscopiques

Les branchies des pleuronectes atteints de nécrose présentent parfois
des modifications dans leur aspect et leur couleur. Sur certains poissons, les
filaments branchiaux apparaissent rose pdle teinté de gris. Leur consistance est
flasque et un mucus abondant les recouvre.

b) Modifications au niveau tissulaire

Les filaments branchiaux subissent des atteintes pathologiques de gravi-
tés différentes. Les perturbations les plus bénignes consistent en une hyperplasie
de 1'épith&lium des lamelles branchiales se manifestant surtout & 1'extrémitéd des
filaments. Les cellules & mucus sont plus nombreuses du fait de 1'hyperplasie mais
montrent une réaction oedémateuse d'importance variable qui ne consiste le plus
souvent qu'en un décollement de 1'épithélium (Fig. 1 Pl. XV ). C'est ce
t ype de réaction que nous observons le ﬁlus souvent. Dans les cas les plus graves,
une spongiose est présente au niveau de 1'@pith&lium hyperplasique. A 1'intérieur
de la lamelle les cellules en pilastres et les capillaires présentent &galement
d 'importantes transformations. A tous les niveaux de la lamelle, des andvrismes
apparaissent le long des capillaires dans 1esqueksron observe parfois une accumu-
lation d'hématies (Fig.l et 2 P1. XV ). Sur les filaments les plus atteints,
on observe les foyers d'hyperplasie entourant des plages de dégénérescence avec
pycnose des noyaux et nécrose cellulaire.(Fig.3;P1.XV).

A 1'extérieur des filaments on trouve des parasites indéterminés ainsi
que des amas de substance amorphe (Pl. XV , Fig. -5 ) sans affinités tincto-
riales avec les colorants de foutine (hémalun—éosine~safran). Ces amas contiennent
des inclusions telles que des grains de sable et particules varides, ils semblent
eétre le lieu de concentration des diverses particules microscopiques filtrées au

n iveau des branchies.




¢) Conclusion

Plusieurs types de troubles sont constatés au niveau des branchies de
flet nécrosé. Ceé lésionssont tout & fait comparables 3 celles qui ont &té obser-
vées par SMITH et PIPER (1975) qui ont &tudié 1'influence de diverses concentrations
en ammoniaque sur les poissons (Truite). Au fur et 3 mesure que les concentrations
en ammoniaque augmentent, les troubles sont de plus en plus graves. Une exposition
des poissons a un pH trop acide ou trop basique déclenche 3 partir d'un seuil le
décollement de 1'épithé&lium des lamelles branchiales et des l&sions irréversibles
au niveau de 1'épithé&lium (DAYE et GARSIDE, 1976). Etudiant 1'influence de pesti-
“cides sur les poissons, WALSH et RIBELIN (1975) remarquent la présence d‘'anomalies
semblables chez divers salmonidés. Toutefois en désaccord avec de nombreux auteurs,
il se gardent bien de leur attribuer une quelconque valeur de spécificité& pour 1l'ac~-
tion de tel ou tel polluant..

Bien souvent, dans des conditions expérimentales, les plus bénignes de
ces lésions sont réversibles une fois le poisson replacé dans un environnement
sain. Toutefois il faut admettre que, sans connaltre la raison pour laquelle les
t roubles apparaissent, les poissons subissent un handicap important quant & leur
respiration. Une anoxie peut les conduire & la mort via des états léthargiques
les exposant aux prédateurs (SMITH et PIPPER, 1975).

Ainsi, les anomalies que nous avons observées au niveau des branchies de
poisson nécrosé sont le plus souvent atteintes d'hyperplasie accompagnée d'un oce-
déme. Ce sont des troubles qui ont &té produits expérimentalement par diverses
substances toxiques. Sans pouvoir attribuer & 1'un ou l'autre de ces produits un
role précis dans 1'apparition des lésions au niveau des branchies, nous pouvcns
penser que celles-ci sont dues 3 un mauvais état de santé du poisson (nécroses)

et a un environnement trop chargé en substances toxiques.
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CHAPITRE V

ETUDE HISTOLOGIQUE DES NODULES HEPATIQUES ET SPLENIQUES

Les pé€cheurs de la région de Gravelines ont observé depuis plusieurs
années la présence de nodules dans le foie des poissons. En 1975 Durchony,Richard
et Vandorpeont fait une &tude préliminaire de ces formations en relation avec

la teneur en divers élé&ments métalliques.

I - LES NODULES HEPATIQUES DE MORUE

1) Aspect macroscopique

Chez la morue, les nodules sont visibles 3 la surface du foie
(fig. 4 P1 IX) et présentent une forme arrondie ; leur couleur est blanchitre
et leur taille variable (de l'ordre d'l mm 3 quelques mm). Autour de ceux-ci
le foie parait sain et aucune trace de nécrose ou d'hémorragie n'est visible.

Si on débite le foie en tranches, on s'apergoit qu'il contient
des nodules en profondeur et que ceux—ci sont du méme type. Les nodules sont
répartis de diverses facons selon les organes étudiés sans laisser apparaitre

d'organisation spéciale au sein du foie (fig. 3 Pl IX).

2) Aspect histologique

Des fragments de foie contenant des nodules, inclus dans la
paraffine ou le paraplast aprés fixation au formol 10 7 ou au liquide de
Bensley nous ont permis de faire des coupes de 5 a 7 p.

Les coupes sont d'une qualité moyenne surtout au nivéau des nodules
traduisant une hétérogénéité importante des tissus.

Les nodules sont constitués d'une enveloppe externe composée de
cellules allongées, fusiformes qui forment un tissu scléreux. Ce dernier
réalise un enkystement et isole l'intérieur du nodule du parenchyme
hépatique (fig. 2, P1 XVII),

Le centre du nodule renferme une matidre fortement eosinophile
qui semble'pfovenir de la nécrose d'éléments cellulaires. Cette zone de nécrose
peut €tre plus ou moins étendue selon la taille du nodule considéré&. On peut
méme trouver des nodules de taille importante contenant plusieurs foyers de
nécrose contigus faisant penser & la fusion de plusieurs ncdules de plus
petite taille (fig.2,B1l XVII).

Entre le centre nécrotique et 1l'enveloppe fibreuse, il existe
le plus souvent deux types cellulaires, l'un plus périphérique composé de

cellules au cytoplasme clair avec un grand noyau, l'autre plus central, en
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contact avec la nécrose, est constitué d'éléments cellulaires indistincts

avec des noyaux punctiformes et fortement colorés.

- II - LES NODULES HEPATIQUES DE GODE

Les nodules du méme type sont difficilement décelables 3 1l'oeil
nu chez d'autres espéces de poissons sans doute @ cause de la taille du foie
de ces animaux. Les autres espéces &tudiées sont le flet, la limande ,le
carrelet et la gode. C'est chez cette derniére que nous avons retrouvé les
nodules typiques de la morue, mais avec une taille plus réduite. C'est ainsi
qu'on peut penser que ces nodules se trouvent plus facilement chez les gadidés

que chez les pleuronectidés oli ils sont presque toujours absents.

1) Aspect macroscopique

L'examen du foie de gode n'a jamais permis d'observer des nodules
de taille comparable i celle des nodules de foie de morue, sans doute 3@ cause
de la grande différence de taille de ces deux espéces de gadidés. Pourtant
un indice macroscopique permet d'indiquer la présence ou l'absence de nodules
hépatiques chez un animal. En effet, les foies de gode contenant des nodules
sont ponctués de taches noires trés fines, plus ou moins nombreuses, se
remarquant surtout sur les bords du foie oili elles apparaissent plus ou moins
par transparence. L'examen de 1'intérieur de 1l'organe révéle 1l'existence de

ces taches en profondeur.

2) Aspect histologique

Nous avons réalisé des coupes de foie de gode inclus dans le
paraplast aprés fixation au formol et au liquide de Duboscq-Brasil.

L'examen des coupes d'un foie contenant des taches noires révéle
la présence d'inclusions sombres, dont la couleur va du jaune au marron trés
foncé, situées sur les bords des vaisseaux sanguins (fig. | et 2 P1 XVI).

Ces inclusions sont des amas de chromolipoides contenus dans les
mélanophages. Ces cellules sont spécifiques des téléostéens et sont ici en
trés grande abondance. Le degré de mélanisation varie avec 1'3ge et est plus
important chez les animaux dgés. Chez les té&léostéens supérieurs ces amas
de cellules pigmentéessont souvent tr@s petits et le foie de gode saine n'en
montre pas sur les coupes que nous avons effectuées.

Chez la gode porteuse de nodules on observe donc une mélanisation
due 3 la présence de mélanophages. C'est au niveau de 1'espace périportal
du foie qu'a lieu leur importante prolifération. Des vaisseaux de tous

calibres sont atteints et 1'importance du tissu est variable. Il arrive que
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des veines soient complétement obstruées. Ces formations réalisent une réaction
granulomateuse & tendance épithélioide.

D'autres formations sont observées dans le méme foie. Ce sont des
petits granulomes, constitués d'éléments cellulaires mononucléés,enkystés
dans un tissu fibreux (fig. 3 pi XVI). Ces cellules ont un noyau clair et
un cytoplasme faiblement &osinophile qui font penser aux cellules des couches
intermédiaires des nodules de morue. D'autres nodules existent chez la gode ;
leur enveloppe est plus sclérifiée et le centre est nécrosé (fig. 4 pl XVI).
Ce stade semble dériver du type de nodule granulomateux précé&dent et ces stades
de dégradation de 1'espace périportal du foie peuvent s'assimiler i une
thrombose des veinules hépatiques avec infarctus dans les stades les plus
avancés. .

Tout se passe comme si la réaction granulomateuse débutant par
une prolifération d'éléments cellulaires phagocytaires (type mélanophages)
pour se terminer par un nodule nécrotique sclérifié assimilable 3 un nodule de

thrombose.

II1 - DISCUSSION SUR LES NODULES HEPATIQUES DES GADIDES

Les nodules de gode et de morue présentent un certain nombre de
composants communs : enveloppe sclérifiée, réaction granulomatecuse évoluant
vers la nécrose. Ces caractéres sont en accord avec la description que donne
REUBER (1977)dans des cas de thrombose hépatique induits chez la souris. Ces
thromboses sont provoquées par des pesticides organochlorés tels que Dieldrine,
Aldrine, heptachlore et heptachloreepoxide ; REUBER pense que la thrombose
des veines hépatiques débute par la prolifération des cellules eﬁdothéliales
résultant d'une lésion toxique de l'endothélium par des substances chimiques.
La prolifération endothéliale n'est peut 8tre pas le seul facteur impliqué
dans la formation des nodules hépatiques chez la souris car c'est essentielle-
ment au niveau de cet organe qu'apparaissent la plupart des signes de la maladie.

De méme, chez les humains, 1'étiologie de la plupart des cas de
thrombose hépatiqﬁe reste obscure. PARKER (1959 d'aprés REUBER 1977) conclut
qu'elle pourréit 8tre causée par des toxines produites par le tube digestif
et par des toxines exogénes.

Chez les poissons du secteur étudié, 1'hypothé&se de 1l'intervention
d'une ou plusieurs toxines exogénes n'est pas exclue. En effet, la présence
des nodules est souvent concommitante de celle des nééroses dermiques et il
est connu que lors d'infections parasitaires ou de stimulations diverses les
mélanophages interviennent activement et peuvent se déplacer dans les vaisseaux

(ROBERTS 1975). EDELSTEIN 1971 suggére un nombre de fonctions potentielles pour
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les "mélanines'"*autres que 1la pigmentation directe. Ces substances sont capables
de capter des composés tels que des composés aromatiques et cycliques ainsi que
des cations. On congoit tré&s bien qu'un environnement lourdement pollué puisse
exercer une stimulation chronique sur les organismes qui y vivent. Des réponses
inflammatoires chroniques peuvent s'installer dans les divers organes (peau,
foie) suite & une agression mécanique (morsure, parasite) ou chimique. Au niveau
de la peau et du foie, on remarque le rdle important joué par les macrcphages.
L'infestation parasitaire pourrait &galement jouer un rdle bien que
jusqu'a présent aucune observation de parasites n'ait été faite chez les indivi-
dus &tudiés. On connait pourtant des cas de nodules hépatiques chez les poissons
1iés & la présence de protozoaires tels que Amoeba sp. (VOELKER et al., 1977) et
dans divers organes i la suite de l'infestation par Toxoplasma gondi{ (KIRMSE et

FERGUSON, 1976). Des protozoaires seraient également associés d la maladie proli-

férative des reins chez la Truite (FERGUSON et Mc C. ADAIR, 1977). Cette maladie,
qui se signale par une tendance du rein 3 se sclérifier et & former des nodules
avec des changements moins prononcés au niveau du foie et de la rate, reste pour-
tant d'étiologie inconnue.

C'est ainsi que pour de nombreuses maladies ulcératives ou nodulaires
observées chez les poissons il est difficile de préciser 1'étiologie des trou-
bles. Les observations sont souvent fragmentaires et les résultats les plus
précis sont fournis par les chercheurs qui travaillent sur des poissons d'éleva-
ge (Salmonidés et Cyprinidés). Méme dans ces cas les plus favorables, la présence
de 1'un ou l'autre parasite ne permet pas toujours de comnaitre compl@tement le
processus d'infestation et le rdle réel joué par 1'agent parasitaire. Le cas de

la lymphocystis est'exceptionnel.

IV - LES LESIONS HEPATIQUES CHEZ LES PLEURONECTTDES

Nos observations se rapportent surtout au flet chez qui les manifesta-
‘tions inflammatoires au niveau du foie sont différentes de celles que nous ren-
controns chez les gadidés.

1) Réactions inflammatoires chroniques

C'est un type de réaction qui a été décrit a diverses reprises chez
des poissons d'eau douce. Le terme de granulome viscéral a été proposé par
SNIEZKO (1961, {n DUNBAR et HERMAN, 1971) pour désigner un ensemble de réactions
de type granulomateux. Jusqu'd présent aucun organisme pouvant &tre & 1l'origine

de ce type d'affection n'a pu 8tre isolé.

* Selon ROBERTS : mélanines = mélanine + chromolipoides (céroides, lipofuscines).
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a) description macroscopique
Le granulome se présente i la surface du foie sous forme de taches
lenticulaires, aplaties ; de couleur beige. Leur taille atteint quelques

millimétres de diamétre.

b) aspect histologique
Aprés fixation, inclusion et réalisation de coupes de 5 p, 1l'examen

histologique révéle la structure interne de ces formations.

Le tissu est lache, constitué en grande partie de petits &l&ments
cellulaires : cellules rondes, macrophages et quelques hématies. Une fibrose
se manifeste par la présence de nombreuses fibres collagénes, trés épaisses
par endroits. Le tissu granulomateux est en continuité avec le parenchyme
hépato-pancréatique (fig.6,7 pf XVII) et on enregistre aucun enkystement.
Au niveau de la zone de contact on observe une dissociation des &léments du
parenchyme hépatique et des il8ts pancréatiques portaux. L'architecture
générale du foie n'apparait pas modifiée bien que des vaisseaux soient obstrués

par des amas cellulaires (hématies ?) en voie de dégradation.

c) discussion

Des cas de granulomes viscéraux ont également &té rapportés par
DUNBAR et HERMAN (1971) chez la truite d'élevage alors que ce type d'affection
est exceptionnel chez les truites sauvages. Sans pouvoir isoler 1'agent
responsable de la maladie, les auteurs ont attribué la présence de ces troubles
3 des facteurs alimentaires. DUNBAR et HERMAN ont pu cbserver les stades
caractéristiques du développement du granulome (infiltrats, cellules géantes).
Les lésions granulomateuses sont d'abord observées dans 1'estomag. Les signes
macroscopiques de leur présence sont constitués par des granulations blanchitres
3 la surface de 1'organe. La propagation du granulome s'effectue par les
mésentéres vers les reins, le foie et la rate.

Sans pouvoir assimiler le type de granulome viscéral que nous
observons chez le flet & celui rapporté par DUNBAR et HERMAN chez la truite

d'élevage, nous remarquons néanmoins quelques similitudes entre ces affections.

2) Réactions nodulaires

Ce type de lésion est beaucoup plus rare chez les pleuronectidés
et nous n'y avons jamais observé de nodules identiques a ceux des gadidés.
Des formations nodulaires de petite taille composées de cellules en dégénéres—
cence sont courantes dans le foie de flet mais ces nodules ne sont jamais
enkystés. Des nodules enkystés constitués d'une enveloppe fine et contenant

une matrice granulaire sont pourtant observés. L'étiologie en est inconnue.




- 37 -

V - TUMEURS DANS LE FOIE DES POISSONS

Jusqu'a présent, au cours de notre étude, aucune manifestation patholo-
gique du foie de pleuronectidés ni de gadidés, n'a pu €tre identifiée comme &tant
un processus tumoral. '

La pathogendse du cancer du foie de poisson est pour l'instant trés mal
connue et les observations, réalisées sur la truite, ne concernent souvent que
des 1ésions matures. Les altérations cellulaires impliquées dans 1fhépatocarcino-
genése et les diverses &tapes qui conduisent & la formation de tumeurs ne sont
qu'en cours d'étude ( SINNHUBER ef al. 1977a ). _

Les expérimentations sont menées sur des salmonidés d'intér@t &conomique
en utilisant 1'Aflatoxine B qui est un hépatocarcinogéne puissant (SINNHUBER et
al., 1977a). Ces mémes auteurs (1977b) ont effectué une comparaison entre les car-
cinogenéses du foie chez la truite et le rat, et constatent que ni la nature sé-
quentielle des divers stades ni les homologies des stades cellulaires ne peuvent
etre précisément &tablies. Ces travaux nécessitent des études ultrastructurales,
enzymologiques et immunologiques précises.

Bien qu'elle ait &té soupgonnée, la présence de tumeurs dans le foie des
poiésons n'a pas pu étre décrite avec certitude dans 1'état actuel de nos connais-
sances. Une étude suivie de 1'état des foies des poissons nécrosés accompagnée
de recherches expérimentales en circuit fermé& devreit nous fournir des résultats

bien plus précis.

En conclusion, deux types de lésions sont observés dans le foie des
poissons recueillis sur le littoral Calais-Dunkerque. L'un plut8t nodulaire,
enkysté chez les gadidés, l'autre plus lache concerne surtout 1es.p1euronectidés.
Ce sont des réactions inflammatoires chroniques de type granulomateux dont 1'étio-
logie reste pour l'instant inconnue. La corrélation nodule-nécrose n'est pas
absolue car les troubles existent séparément. NEanmoins, c'est chez les poissons
nécrosés que s'observent le plus souvent les nodules. Sans étre directement liés
les ulcéres dermiques et les nodules hépatiques pourraient €tre le résultat des
effets chroniques d'un environnement dégradé. L'examen de prés de 300 morues au
cours d'une péche effectuée trés au large (Sandettie) n'a pas permis d'observer
un seul poisson nécrosé et aucun d'entre eux n'était porteur de nodules. Les pé~-
cheurs ne sont nullement surpris de ce résultat car ils ont ccnstaté depuis long-
temps que la présence de nécroses et de nodules n'intervient que chez les poissons

- fréquentant le littoral.
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VI - ETUDE DES NODULES SPLENIQUES DE MORUE

1) Aspect macroscopique

La rate des morues porteuses de nodules hépatiques contient elle aussi
des formations polymorphes visibles & l'oeil nu & la surface de 1l'organe. Tout %
comme pour le foie, les nodules sont de taille variable pouvant atteindre plu-
sieurs millimétres de diamétre. Leur forme est beaucoup moins réguliére que celle
des nodules hépatiques (fig. 6, pl. IX) et leur disposition semble réguliére &
la surface de la rate. L'examen de l'intérieur de l'organe revéle 1l'existence de
nodules internes. Ceux-ci sont parfois entour&s d'une substance vitreuse qui les
isole de la pulpe splénique (fig. 5, pl. IX).

2) Aspect histologique

L'aspect histologique met en &vidence les constatations générales que
nous pouvons effectuer macroscopiquement. Sur des coupes colorées & 1'hémalun,
phloxine, safran, les nodules possé&dent un centre nécrotique vivement coloré .
démontrant sa forte éosinophilie. Ses contours sont moins réguliers que ceuk des
nodules hépatiques (fig. 3 pl. XVII).

Comme dans le foie, deux types de nodules apparaissent, 1'un plus petit
de forme arrondie et entouré d'une fine cloison conjonctive, 1l'autre, parfois trés
‘grand, polymorphe, entouré d'une enveloppe conjonctive plus épaisse. Les composants
cellulaires des petits nodules sont des cellules au cytoplasme trés clair et qui
possédent un noyau dé forme arrondie. Dans les gros nodules par contre, on trouve
plusieurs couches constitutives, la couche la plus externe est composée de cellu-
les claires identiques 3 celles contenues dans les petits nodules. De la périphé-
rie vers le centre les noyaux de ces cellules possédent une forme de moins en moins
réguliére. A cette couche externe, fait suite une zone intermédiaire constitude
d'éléments cellulaires indistincts qui sont directement en cohtact avec la zone
nécrotique centrale (fig.3,4, pl. XVII). -

Les petits nodules semblent donc constituer les stades primitifs de la
maladie ; aprés croissance et fusion ils donnent naissance a4 de gros nodules.

3) Conclusion

Les nodules de rate ressemblent en tous points & ceux du foie chez la
morue. Deux remarques peuvent donc @tre faites :

- il est possible que 1'agent, parasitaire ou chimique, 3 l'origine de la forma-
tion des nodules hépatiques et spléniques £oit le meme dans les deux cas ;
- la réaction qu'il provoque est pratiquement indépendante de 1'organe et son

installation serait liée & la présence de nombreux vaisseaux sanguins.
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CHAPITRE VI

»

ETUDE DES CONCENTRATIONS METALLIQUES

1) Introduction

Le littoral- Calais-Dunkerque est pollué par les métaux ; nous 1'avons
observé au niveau du sédiment et dans l'eau de mer. D&ja bien chargée en matié-
res polluantes variées, l'eau qui arrive par le Pas~de-Calais ne fait que s'en-
richir lors de son passage sur le secteur littoral francais de la Mer du Nord.

Eh Belgique et en Hollande, d'autres nuisances en provenancé de 1'Escaut et du
Rhin viennent s'y ajouter (WOLLAST, 1971, 1972 ; BOUQUIAUX et HERMAN, 1972).

Les métaux, rejetés en majeure partie sous forme soluble, contaminent
immédiatement les masses d'eau environnantes et plus tard le sé&diment. Nous savons
que, selon sa nature, celui-ci concentrera plus ou moins d'éléments métalligues.

Parallélement on assiste & d'autres types d'échanges tels qu'une désorp-
tion des métaux qui passent du sédiment vers 1'eau de mer (RUDO, 1976 ; GILLESPIE,
1972) ainsi que la formation d'aérosols entrainant des éléments métalliques dans
1'atmosphére jusqu'a de trés grandes distances (AUBERT et BELY, 1977). (fig 9).

Quand des métaux sont présents dans la sphére vitale des animaux, ceux-—
ci les absorbent par plusieurs voies. La plus connue est 1'ingestion d'autres or-
ganismes (animaux ou végétaux) eux mémes contaminés donnant lieu 3 une accumula-
tion tout au long de la chaine trophodynamique. Moins connue, 1'absorption direc-
te au départ de 1l'eau de mer, par les branchies et la muqueuse du tube digestif,
entraine une accumulation beaucoup plus importante que celle résultant de 1'in-
gestion d'aliments (BOUQUEGNEAU et NOEL-LAMBOT, 1977).

Aprés absorption, les €léments métalliques sont soit excrétés, soit
concentrés sous diverses formes qui ne peuvent €tre que de simples concrétions
minérales (MARTOJA et VIALE, 1977 ; MARTOJA ef af., 1977 ; DOYLE et al., 1978)
ou de véritables molécules de protéines appelées métallothioneines (NOEL-LAMBOT
et al., 1975).

L'étude des concentrations métalliques chez les &étres vivants peut
8tre abordée de diverses facons. De nombreux chercheurs ont dosé les concentra-
tions métalliques globales dans des €tres vivants et leur répartition suivant les
organes (GEORGCE ef al., 1976 ; IRELAND et WOOTTON, 1976) avec parfois une étude
de la cinétique d'absorption et d'excrétion des éléments (GUARINO et af., 1976 :
MARTIN{ 1976 ; RENZONI et BACCI, 1976). D'autres études expérimentales font inter-
venir des paramétres physiologiques tels que l'intensité respiratoire (CHAISEMARTIXN

et CHAISEMARTIN, 1976) ou d'autres notions telles que la 1é8thalitd@ (ASHANULLAH,
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1976). Enfin on étudie également les effets combinés des éléments métalliques
avec la température, la salinité ou le sé&diment (JONES, 1976 ; ROBERTS et MAGUIRE,
1976) ou bien le probléme des synergies entre métaux (FINE et af., 1976 ; MAGOS

et WEBB, 1977).

Dans notre étude nous avons envisagé le probléme de la localisation des
présences métalliques au sein des 1&sions que nous avons décrites chez les poissons
du littoral Calais-Dunkerque. Dans un premier temps nous avons &tudié les concen-
trations métalliques des poissons apparemment sains pour les comparer avec celles

que nous avons découvertes dans les nécroses et les nodules de poissons malades.

2) Matériel et techniques

L'étude des présences métalliques chez les poissons a nécessité quelques
précautions méthodologiques, surtout pour les mesures effectudes sur des échantil-
- lons fixés. En effet, dans ces cas, nous n'avons utilisé que des liquides de fixa-
tion exempts de composés métalliques.

Les prélévements ont &té effectués en mer, de la méme maniére que lors
de la récolte du matériel destiné 3 l'étude anatomo-pathologique.

Les présences métalliques ont &té identifiées par spectrométrie d'étin-
celle* sur des cendres obtenues par calcination des &échantillons i 400°C. La mé-
thode &tant applicable & de faibles quantit@s, nous avons pu étudier les nécroses
et les nodules seuls. La méthode est trd&s spécifique puisque chaque métal étudié
est caractérisé par une raie qui lui est propre,mais elle n'est pas applicable
aux €léments donnant des composés volatils tels que 1'Arsenic et le Mercure. Paral-
lélement & ce procédé de détection, nous avons utilisé la microsonde de Castaing
CAMECA MS 46*". Cette méthode également trés spécifique permet une localisation
précise des métaux dans les tissus. Compte tenu de la limite & 1'&nergie d'exci-
tation imPosée par la nature organique des &chantillons, les éléments de numéro
atomiquebélevé, tels que le Plomb, sont plus difficiles 3 mettre en &vidence. Pour
le Cuivre, le Zinc et le Cadmium, la détection est &galement assez délicate.

Nous n'avons pas réalisé d'étude quantitative des métaux contenus dans
les nécroses et nodules de poissons.

Pour 1'étude 3 la microsonde de Castaing, nous utilisons du matériel
fixé au Bouin alcoolique ou au formol suivi d'une inclusion au paraplast. Les
blocs sont débités en coupes de 7 p d'épaisseur qui sont étalées sur une lame de
Terphane et recouvertes d'une couche de carbone qui rend 1'échantillon conducteur

(MARTOJA et al., 1977).

* Ces dosages ont été& réalisés au laboratoire de Chimie Mindérale : Méthodes analy-
tiques du Pr VANDORPE.

**Ces mesures ont &té effectudes 3 1'Ecole Nationale Supérieure de Chimie de Lille
avec la collaboration de D. LEMAGUER.
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3) Les métaux dans le tégument des poissons sains

Nous avons étudié les concentrations métalliques dans le té&gument de
limandes apparemment saines vivant dans la zone littorale de Grand-Fort-Philippe.

Toutes les couches constitutives du tégument, ainsi que les myotomes
sous-jacents, ont été examinés. Les résultats révélent que la peau saine n'est
pas exempte de métaux. Ces éléments se répartissent d'une maniére bien précise
et sont absents de 1'épiderme et des muscles. Seuls le derme et 1l'hypoderme con-
tiennent des métaux et ceux—ci sont plus répandus dans le derme spongieux. L'exa-
men direct 3 la microsonde ainsi que la comparaison avec une coupe voisine (colo-
rée a8 1'hémalun-phloxine-safran) permettent de déterminer avec précision 1l'empla-
cement des concentrations métalliques. #

Ce sont les cellules pigmentaires, riches en mélanine, qui contiennent
les métaux présents dans le tégument. Les concentrations sont toutefois faibles
et aucune image photographique n'a pu &tre obtenue ; ¢'est pourquoi nous présen-
tons (fig.10) le spectre de 1'une des zones les plus riches en éléments métalli-
ques. On y trouve la présence de Zn, Fe, Cu, Ca, K, S, alors que la recherche de
Ti, Cr, Co, Ni et Cd est restée négative. Les concentrations semblent beaucoup
plus faibles que celles qui ont été détectées dans les nécroses et nodules.

Ces éléments semblent donc liés & la présence de "mélanines' qui sont
des pigments issus du métabolisme. Ces substances sont connues pour leur faculté
de capter diverses substances toxiques (EDELSTEIN, 1971) et notamment les cations.

Cette étude permet de constater que la peau des poissons apparemment
sains de la région oli se situe notre étude, n'est pas exempte d'é@léments métalli-
ques. Il faudra tenir compte de ces présences lors de la discussion sur les

concentrations au sein des lésions.

4) Les métaux au niveau des branchies

L'étude histologique des branchies de pleuronectes atteints de nécroses
a permis la mise en évidence d'amas de substance amorphe entre les lamelles bran-—
chiales (fig. 5, pl. XV). Bien que ces amas ne fassent pas partie intégrante des
branchies, nous avons &tudié les composés métalliques qu'ils contiennent pour
avoir une impression des présences métalliques dans 1'environnement immédiat des
filaments et lamelles branchiales.

A la microsonde, les amas de substance amorphe font preuve d'une grande
richesse en éléments divers, mais aussi en métaux. C'est ainsi que Fe, Zn, Ti, Al,
Si, S, Ca, K, sont réguliérement détecté&s. Leur présence revét deux formes : 1'en-
semble de 1'amas contient le plus souvent Fe, Ti, Si... & une concentration homo-

géne et dans ce fond régulier on localise des grains de forte concentration.
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La présence de ces éléments parmi les lamelles branchiales des pois-
sons ne permet pas d'expliquer la contamination des organes internes mais on
peut penser que ces amas de substance amorphe soient un lieu de piégeage des
éléments contenus dans 1'eau qui circule autour des branchies. On y retrouve

en effet Fe, Zn et Ti.

5) Les métaux dans les nécroses

a) Etude sur des nécroses complétes
Deux séries de données existent pour la localisation des métaux dans
les nécroses. La premiére concerne des mesures effectuées sur des nécroses en-
tiéres qui ont été lyophylisées. Cette étude préliminaire est destinée a mettre

en évidence les éléments métalliques sur une grande quantité de substance de ma-

niére a faciliter la détection. Cette série de mesures donne une idée de la loca-

lisation des métaux et vérifie les résultats obtenus par spectrométrie d'é&tincelle.

Elle prouve en outre que les teneurs en éléments métalliques sont plus fortes
dans les nécroses que dans les tissus sains voisins. L'analyse par spectrométrie
d'étincelle a permis la mise en évidence de nombreux métaux dans les cendres de
nécroses. Nous trouvons : Ca, Na, Mg, K, Si, Al, Fe, Ti, Cu, Zn, Cd, Pb, Cr, Ni,
Mn.

L'étude 3 la microsonde confirme que les métaux sont répartis de fagon
assez réguli@re dans les nécroses et qu'ils sont absents des tissus sains envi-
ronnants. Dans les zomnes de concentration notable, les m&taux sont groupés en
amas et 1l'observation d'éléments isolés est trés rare. La microsonde met en évi-
dence les &léments suivants : Mg, Al, K, Ca, Ti, Fe, Zn, alors que Cr, Mn, Ni,
Cu, ne sont observés qu'occasionnellement. La visualisation de N, P, O, Cl et S
est également possible. '

L'examen des présences simultanées de métaux dans les amas suggeére

quelques associations (Pl. XVIII).

- Al, Fe, K et Ca, sous forme de silicate d'alumine, de Fer et sous forme de sili-

cates complexes (Ca, Al, K...)

- Fe, sous une autre forme non allié au S mais plus souvent associé 3 Zn, sans
qu'il soit possible de définir la forme sous laquelle il se trouve (oxydes,
hydroxydes, sulfates.... ).

~ Ti en grains trés petits 3 forte concentration dont nous ne pouvons préciser-
la forme rencontrée.

Par place il faut également remarquer la présence de comncentrations
assez importantes mais diffuses de Ca, qui démontrent une calcification assez

forte de la lésion.
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b) Analyse de métaux contenus dans des coupes de nécroses

Nous avons étudié les métaux sur des coupes de nécrose de limande et de
flet en utilisant des l&sions a4 différents stades d'évolution.

L'analyse des présences métalliques dans des nécroses ol les tissus de
prolifération sont importants n'a pas montré de concentrations vraiment supérieures
d celles qui ont &té observées daﬁs le tégument sain. On y retrouve pourtant ces
dernidres, toujours au niveau des cellules pigmentaires.

L'étude de lésions plusidgées, au stade de la fibrose assez avancée,

n'a pas montré de grosses concentrations et les amas sont rares et localisés au
sein du tissu fibreux.

C'est donc au niveau des zones qui correspondent a la réaction granulo-
mateuse, lorsque la phase cellulaire est la plus importante, que les plus fortes
concentrations métalliques ont &té enregistrées. |

Lors de l'analyse sur coupes de 7 p nous n'observons plus de larges
plages diffuses de concentration mais au contraire les métaux sont groupés en
amas parmi lesquels certains semblent trés condensés (pl. XIX).

~Ces éléments représentent un mélange ol dominent Calcium, Soufre et
Potassium. Les métaux qui sont présents le plus souvent sont le Fer et le Zinc
(voir représentation pl. XIX). Le titane est également représenté.

Les amas typiques sont donc constitués de Fer, Zinc, Titane, Cuivre,
Phosphore, Soufre, Silicium, Aluminium..., avec de fagon réguliére Fer, Zinc,
Titane. A la microsonde, la détection de ces métaux s'accompagne du phénoméne de
cathodoluminescence alors que celui-ci n'existe pas lors de détection sur des
coupes de tissusain.,

L'examen comparé des &chantillons ayant servi & la détection et de la
coupe voisine au microscope photonique aprés coldration, permet d'attribuer,
dans 1'&tat actuel de nos travaux, les présences métalliques : d'une part 3 des
cellules du type macrophage et d'autre part 5 desinclusions anhistes localisées
dans le tissu granulomateux.

L'origine des éléments métalliques contenus dans les nécroses est ainsi
difficile 3 déterminer. Compte tenu des valeurs non négligeables que nous avons
relevées dans les cellules pigmentaires des poissons sains, on peut penser qu'au
moins en partie les éléments métalliques se retrouvent dans les macrophages. Il
est connu, en effet, que suite 3 un traumatisme, les macrophages prennent en
charge le contenu des cellules pigmentaires pour éventuellement aller le déchar-
ger, a travers l'épiderme, dans la couche muqueuse externe (ROBERTS, 1975). Cer-
tains de ces macrophages peuvent rester sur place et comnserver la matiére phago-

cytée pendant un temps assez long (80 jours selon TIMUR M., et al., 1977).
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Dans une autre hypoth&se on pourrait considérer l'apport exogéne d'élé-
ments tels que Si, Al, K, Fe, Zn, Ti... dont on connait la relative abondance dans
la région. Cet apport peut se faire pendant 1'ulcé@ration en 1l'absence de la bar-
riére épidermo-dermique ou bien pendant la vie qui précé&de 1'ulcération, par di-

verses voies d'absorption.

6) Les métaux dans les nodules hépatiques de morue

La présence d'éléments métalliques dans les nodules hépatiques de morue
nous permet de penser & une origine plus ou moins endogéne des mé&taux. La prove-
nance des métaux par l'ulcération est ici & exclure. Dans les nodules, il est pos-
sible de détecter une grande variété d'élémernts : C, N, O, Mg, Al, Si, P, S, Cl,Ca,
K, Ni, Ti, Fe, Zn, Cu, Cr. Ces détections ont &été faites dans' le centre nécrotique
des nodules et plusieurs types de répartition peuvent @tre retenus. .

Dans les petits nodules, les métaux sont répartis & peu prés réguliére- .
ment sans mettre en &vidence une répartition préférentielle.

Dans les gros nodules on observe des plages riches en éléments métal-
liques séparées par des veines ol la concentration est moindre. La présence de
ces veines de tré&s faible concentration métallique doit en fait correspondre &
un manque de matidre important 3 ce niveau comme en témoigne 1'absence de détec-
tion de C et O en ces endroits. Localement, au bord de ces veines, on trouve des
zones de concentration plus importante mais ce type de répartition n'est pas com-
mun 3 tous les métaux :

- Fe est distribué réguliérement avec des grains i forte concentration
(pl. XX) et le Fer n'est pas sous 1é forme silicate.

- Ti, Cr, Ni, Zn, Cu, en grains & forte concentration.

- Ca, distribué i peu prés réguliérement sans zones & surconcentration,
bien que le nodule soit plus calcifié & 1'intérieur.

Ces données ne permettent pas de préciser la forme chimique sous laquelle
se trouvent ces E€léments mais on peut remarquer que le Fer semble le plus fréquent
suivi de Ti, Cu et Cr. On remarque la moins grande fréquence du Zn si on compare
avec les résultats obtenus lors d'énalyses de nécroses.

Le nodule, constitué de mati@re organique nécrosée, montre donc une
concentration réguliére en Ca, K, alors que les métaux sont répartis en grains.
Ces derniers sont d'une taille comparable 3 celle des inclusions que nous avons
détectées dans les nécroses de limande et ils pourraient correspondre au contenu
de macrophages préexistants (ce quli expliquerait leur concentration en ”grainé").
Toutefois, on sait que des cellules mortes continuent 3 absorber le calcium méme
aprés qu'elles soient devenues fonctionnellement inactives. On peut se poser la

question de savoir si il en va de méme pour d'autres cations tels que Fe, Cu, ...
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7) Conclusion

Des dosages de métaux avaient &té effectués, avant notre étude, sur
les filets et les foies de poissons nécrosés (VANDORPE et SMIGIELSKI, 1978).
Etant donnée la taille relative de ces constituants, il n'était possible de rete-
nir qu'une valeur moyenne représentant une approche statistique de la teneur glo-
bale de 1'organe. La comparaison des résultats obtenus sur des poissons sains n'a
pas montré de différences significatives et on aurait pu penser que du point de
vue concentration métallique, les animaux étaient identiques. C'est la conclusion
de MEARNS et SHERWOOD (1976) qui ont &tudié des tumeurs chez les poissons plats
dans une région polluée du littoral de 1'Océan Pacifique. Ces auteurs ont consta—
té la présence de papillomes et nodules angioépithéliaux chez la sole (Microsto-
mus pacificus) en relation avec une augmentation des teneurs en métaux et en DDT

du sédiment. Pourtant, seule une concentration effective de DDT a &té décelée
chez ces animaux (en teneur globale).

Ces résultats, obtenus dans la baie de Los Angeles, sont comparables a
ceux que nous avons établis sur le littoral de Calais-Dunkerque. Il faut pourtant
bien se rendre compte que des différences dans les concentrations métalliques
existent entre poissons sains et poissons nécrosés. En effet, si les teneurs glo-
bales ne présentent pas de différence significative,.l'examen & la microsonde
montre des accumulations métalliques, tré&s localisées au sein des nécroses et
des nodules. Nous ignorons dans quelle mesure ces métaux peuvent intervenir dans
les processus pathologiques. Seule une &tude expérimentale précise accompagnée
d'une étude statistique pourrait éclairer ce point encore obscur du probléme

des concentrations métalliques.
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DISCUSSION

Les diverses lésions que nous avons décrites au niveau du tégument et
des organes des poissons sont pour la plupart d'é@tiologie inconnue. La présence
de petits foyers hémorragiques, bactéries, parasites et de diverses substances
toxiques au niveau de la peau notamment, n'est pas suffisante pour conclure sur
le role réel de 1'un ou l'autre de ces facteurs.

Sans pouvoir attribuer un quelconque rdle & un agent pathogéne précis,
on peut néanmoins faire quelques remarques.

La présence de nécroses est souvent concommitante de celle des nodules
hépatiques et spléniques chez les gadidés. Cette corrélation n'est pas automati-
que puisque des poissons nécrosés peuvent ne pas porter de nodules et inversement.
La présence simultanée de nodules spléniques et hépatiques chez la morue semble
mieux établie, et 1'agent responsable pourrait @tre identique, étant donné les
effets similaires qu'il produit dans ces deux organes. Chez les pleuronectidés
les nécroses sont également observées chez des poissons en mauvaise santé qui
peuvent €tre atteints en méme temps de lymphocystis. Les flets sont les plus tou-—
chés et on remarque un amaigrissement sensible chez les individus porteurs de
nécroses. Nécroses cutanées et lymphocystis sont deux maladies qui doivent résul-
ter d'un état d'affaiblissement général du poisson ou méme y participer, 1'une
pouvant favoriser 1l'autre. .

Les études de la pathologie du tégument et des organes internes de
poissons ont toujours été réalisées dans des zones industrielles et urbaines ol
les rejets &taient importants : les auteurs estiment qu'une pollution importante
est 3 l'origine de diverses lésions (voir chapitres précédents).

Le milieu marin au large de Calais-Dunkerque est également tré&s perturbé,
soumettant les poissons & un stress permanent, qu'il soit d'origine chimique ou

mécanique.

1) RGle de la péche

Les petits ports de péche de la cOte sont de moins en moins actifs a
cause du nombre de bateaux de faible tomnnage qui diminue de plus en plus. La
conjoncture &conomique actuelle demande 3 la péche une rentabilité trop élevée
que les pécheurs cOtiers ont du mal & maintenir. Parallélement, des sociétés pos-
sédant des engins plus puissants, chalutent dans les eaux cOtidres malgré les
interdictions, exergant un véritable labourage du fond de la mer. Les poissons
qui évitent les engins de capture sont parfois bless&s, les fraydres sont désor-

ganisées, des poissons trop petits sont capturés, rejetés i la mer.
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I1 faut remarquer également au sujet de la pé@che que les captures sont
totalement soumises au hasard et que si plusieurs tonnes de poissons 'mon renta-
bles" sont péchées, elles sont rendues & la mer, d'ol une perte inutile pour le
milieu. La péche est une richesse naturelle qui peut durer toujours 3 condition
que l'exploitation ne dépasse pas un stade critique irréversible.

Aux perturbations apportées par une péche intensive s'ajoutent les
effets des pollutions chimiques qui entrainent dans le milieu des déséquilibres

au niveau de la concentration ionique et du pH de l'eau.

2) Les variations de pH et leurs effets

Elles sont connues dans la zone des rejets des groupes industriels
calaisiens. Des effluents de pH | sont rejetés en mer créant sur une petite
surface des variations qui semblent insignifiantes mais qui existent. En effet
le pouvoir tampon de l'eau de mer agit trés vite et 500 métres aprés 1'exutoirg
le pH de 1'eau est 7,5 (MICHEL et af., 1973) ce qui n'est pourtant pas le pH nor-
mal de 1'eau de mer qui est de 8,2 (Equipe CNEXO-RICHARD, 1976).

Ces variations, bien que faibles, peuvent apporter certaines variations
dans les populations benthiques, planctoniques et nectoniques.

Les poissons qui fréquentent des zones oli le pH n'est pas optimum pré-
sentent un réflexe de fuite (SPRAGUE et DRURY, 1970). Des &tudes expé&rimentales
sur des salmonidés ont montré que des variations de pH trop importantes peuvent
entrainer la mort des poissons ou des troubles importants au niveau du tégument,
du tube digestif et surtout des branchies (DAYE et GARSIDE, 1976). Ces travaux
montrent que les alevins sont beaucoup plus sensibles que les adultes. Des te-
neurs trop fortes en acide sulfurique provoquent un développement embryonnaire
retardé, une baisse du pourcentage d'éclosion et des anomalies structurales chez

le hareng (KINNE et ROSENTHAL, 1967).

3) Les métaux et leurs effets possibles

Le rOle des métaux n'est pas prouvé dans les processus de développement
des lésions que nous avons observées, mais leur présence est certaine dans les no-
dules et les nécroses. D'autres observationé permettent leur mise en &vidence dans
les amas de substance amorphe qui sont localisés entre les lamelles branchiales.
L'étude a la microsonde a donc permis une localisation précise des &léments métal-
liques et mis en évidence les métaux les plus représentés : Fer, Zinc, Titane.
Avec ceux-cl on enregistre la présence de Nickel, Chrome et autres éléments.

De nombreuses études expérimentales, il ressort que les effets de ces
métaux dépendent de plusieurs facteurs :

- la nature chimique de 1'@lément (type de composd),

~ la fagon dont 1'élément est administré ou incorporé,
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~ la présence d'autres &léments qui peuvent étre inhibiteurs.

Fer, Zinc et Titane ont &té testés sur des animaux en vue de déterminer
leurs potentialités cancérogeénes. Il apparait dans ces travaux que ées trois &lé-
ments peuvent sous diverses formes induire -des tumeurs.

Des injections intramusculaires, intrapéritonéales et sous—cutanées de
Fer sous la forme de Fe-hydrates de carbone déclenchent des sarcomes aux sites
d'injection chez divers animaux de laboratoire. Des ré&sultats identiques sont ob-
tenus par des injections intramusculaires de Titane sous la forme Ti-(05H5)2 chez
le rat. Chez d'autres espéces, l'injection intratesticulaire de Zinc sous les for-
mes ZnCly, ZnNOj3, ZnSO,, provoque des carcinomes et tératomes au niveau des tes-
ticules. Tout autre type d'injection n'est pas cancérogéne pour le Zinc (dn
SUNDERMAN, 1978). Les sulfures de Nickel sont les dérivés les plus cancerogénes
et les plus spécifiques pour les rhabdomyo-sarcomes et ont &té utilisés dans des
gtudes expérimentales (HILDEBRAND, 1978). Cette association de Ni et S est possi-
ble dans les amas polymétalliques des nodules (pl. XX).

Administrés par voie orale, Fe, Ti, Pb et Cr ne semblent pas avoir
d'activité cancerogéne. Le probléme de la cancerogenése dépend des actions de
co-cancérogénes tels que d'autres dérivés métalliques qui tendent a inhiber la
naissance des tumeurs en formant des complexes avec les substances dangereuses.

L3 encore la forme sous laquelle 1'élément est introduit est fondamentale.

Ceci montre d quel point les phénoménes, pouvant agir dans le déroule-
ment des processus qui conduisent i la formation des nécroses et nodules, sont
délicats 3 étudier. Le rOle respectif des divers éléments métalliques que nous
avons observés reste hypoth&tique bien que leur présence soit constante dans
les 1lésions. Seule une étude expérimentale de longue haleine permettrait d'en

connaitre les effets avec certitude.

[ e e L e
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PLANCHE I

Etude histologique d'un poisson sain :

Exemple : le Carrelet (Pleuronectes platessa)

Fig 1

Fig 2

Fig 3

Fig 4

Fig 5

Fig 6

Fig 7

Tégument de carrelet sain. On observe 1l'épiderme (E),et
le derme spongieux (D.S.) séparés par le complexe membrane
basale ol les mélanophores sont nombreux (M.E.). Dans

1'épiderme les cellules & mucus (C.M.) sont abondantes.

- Barre = 100 Q.

Cette zone de 1'épiderme (E) est -moins riche en cellules

d mucus mails les cellules squameuses (C.S.) sont bien appa-
rentes. Dans le derme spongieux on remarque une écaille (Ec).
Barre = 50 p. |

Les branchies de téléostéens sont constituées de 4 arcs
branchiaux portant chacun une série de filaments branchiaux

(Fb et fig 4) eux mémes garnis de lamelles branchiales (Lb)
limitées par un épithélium simple. Barre = 200 p.

Coupe d'un filament branchial au niveau d'un vaisseau (Va)

qui distribue le sang aux lamelles branchiales. Remarquer
1'épithélium (Ep) et les cellules & mucus (C.M.). Barre = 50 u.
Intestin.(M.t.) Musculature transverse.(M.1l.), Musculature
longitudinale.(M.u.), Muqueuse. Barre = 200 M.

Foie. Les cellules hépatiques sont groupées en travées épaisses
de deux couches cellulaires. Entre les travées les espaces

sont occupés par des capillaires sanguins (fléches) qui

convergent vers des veines sushépatiques (V.s.). Barre = 100 p.

et 8 - La rate contient des groupes de mélanophages (fléches)

et des vaisseaux aux parois trés épaisses. Fig 7 : Barre = 200 p.

Fig 8 : Barre = 50 M.







Etude

PLANCHE II

du tégument de poisson sain

Fig 1

Fig 2

Fig 3

Fig 4

Fig 5

Fig 6

Fig 7

Vue générale de tégument de flet (Platichthys flesus). On peut
observer les parties principales du tégument : (E)
épiderme, (D.S.) : derme spongieux, (D.c.) : derme compact,

(E.c.) : écaille. Barre = 200 p.

Coupe de tégument de flet au niveau de la ligne latérale.
(E) : épidérme, (D.S.) : derme spongiecux, (D.C.) : derme
compact, (E.c.) : écaille, (C.I.) : canal latéral.

Barre = 200 p.

~ Tégument de morue (Gadus morhua) : (E) : épiderme, (E.c.) :
écailles, (D.C.) : derme compact. Dans 1'épiderme on
remarque la présence de formations lacunaires qui sont
typiques des gadidés. Il existe plusieurs couches

d'écailles. Barre = 200 p.

L'hypoderme (Carrelet, Pleuronectes platessa). Ce tissu
placé entre le derme et les muscles est composé de
nombreux adipocytes (A) parmi lesquels circulent des
vaisseaux sanguins (V) ornés de mélanophores (flé&ches)
Barre = 100 p.

- Tégument de carrelet (Pleuronectes platessa)

(E) : épiderme, (C.M.) : cellules & mucus, (D.S.) : derme
spongieux, (D.C.) : derme compact.

- Ultrastructure du derme compact. Les faisceaux de fibres
collagénes (c) sont disposés perpendiculairement. Les
éléments cellulaires sont rares et le seul représentant
est le fibroblaste (F) (x 14500 : Barre = 1 p).

- Ultrastructure du derme spongieux. Les composants cellu-

laires sont plus nombreux. On constate la présence de

mélanophores contenant des mélanosomes (M), de fibro-
blastes (F), et de cellules nerveuses (& gauche du
mélanophore) parmi les faisceaux‘de fibres collagénes

(x 14500 : Barre = 1 p.).







PLANCHE TIII

Etude ultrastructurale du tégument sain

Fig 1 -

Fig 2 -

Epiderme de limande (Limanda limanda). La couche distale
de 1'épiderme est constituée de cellules squameuses
(C.S.) qui sont peu denses aux &lectrons. On remarque
une cellule & mucus (C.M.) ol le mucus est contenu dans
des dilatations du reticulum endoplasmique. (x 6000 :
Barre = 2 p). )
Epiderme de flet (Platichthys flesus). La couche distale
de l'épiderme porte un revétement fibreux constitué du
reliquat des tonofibrilles. Celles-ci sont encore
attachées aux desmosomes. Cette structure correspond 3 la
description de la "cuticule" (Bullock et Roberts 1975).
(x 42000 : Barre = 0,5 p).

Fig 3 et 4 — Les cellules malpighiennes possédent un noyau

Fig 6 -

central (N) plus ou moins lobé et entouré des organites
cellulaires. Le cytoplasme fibreux est limité par une
membrane plasmique trés sinueuse. Ce dispositif d'attache-
ment est renforcé par de nombreux desmosomes.

Fig 3 (x.9000 : Barre = 1 p), Fig 4 (x 12 000 : Barre = 1 p).
Ultrastructure de la membrane basale : deux couches
principales : la couche adépidermale (A) et la couche
floculante (B) constituent la membrane bésale. Elle est
surmontée des plasmalemmes basaux condensés (P) oii )
convergent des fibrilles (F) du cytoplasme des cellules
malpighiennes sus-jacentes. (x 75 000 : Barre = 0,2 p).
Cellule granulaire dans 1'épiderme de limande. (N) : noyau
Ces cellules, de forme ronde, ne possédent pas de liaisons

type desmosome.
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PLANCHE IV

Etude histologique des cellules pigmentaires

Fig ! et 2 - Observation dés cellules pigmentaires dans le tégument
fig 1 : (E) : épiderme, (fléches) : mélanophores
fig 2 : (E) : épiderme, (M.b.) : membrane basale,
(M) : mélanophore, (D.S.) : derme spongieux.

Fig 3 et 4 - Centres de mélanophages dans 1'espace intertubulaire
de rein debpoisson sain. T : tubule rénal, M.c. : centre
de mélanophages, M.a. : mélanophages. (coloration : P.A.S.)

Fig 5 et 6 - Centres de mélanomacrophages dans la rate. Les
flaches délimitent les centres. fig 6 on observe les
inclusions sombres représentant les chromolipoides
(coloration P.A.S.).

Fig 7 et 8 - Groupe important de mélanophages (M.a.) dans une
zone granulomateuse du tissu cicatriciel. On observe

également la présence de vacuoles (V).

Echelle : fig 1, 3, 5, 7 : (x 160 : Barre
fig 2, 4, 6, 8 : (x 640 : Barre

100 p)
25 p)







PLANCHE V

Observations sur les anomalies pigmentaires des poissons plats

Fig 1 -

Fig 2 -

Fig 3 -

Fig 4 -
Fig 5 -

Fig 6 -

Albinisme partiel chez la sole (Solea vulgaris). La zone

non pigmenté@e couvre la majeure partie de la face supérieure

de 1'animal. (x 1/2).

Pigmentation anormale de la face aveugle du flet.
L'anomalie pigmentaire est constituée de ponctuations
trés finesA(x 1/2).

L'examen histologique des zones pigmentées de la face
aveugle du flet (fig 2) révéle la présence de parasites
en profondeur. I1 s'agit vraisemblablement d'une larve
(cercaire) de trématode (P et fig 4). La larve est logée
dans une coque (c) et elle provoque une réaction scléreuse
(S) dans la cloison interfasciculaire qu'elle occupe.
(M) : muscles, (x 160 : Barre = 100 TH

Détail du parasite (x 250 : Barre = 100 p).

De 1'extérieur la présence du parasite se signale par la
pigmentation anormale. Des cellules pigmentaires sont

situdes dans la partie supérieure du derme spongieux

(flaches). (D.S. : derme spongieux. (x 57 : Barre = 200 P)‘

La pigmentation est également renforc&e au bord des
vaisseaux sanguins qui circulent dans la zone voisine
de la cloison interfasciculaire . fléches : cellules

pigmentaires et (M) : muscles. (x 160 : Barre = 100 p).







PLANCHE VI

Etude histologique et ultrastructurale de la lymphocystis (I)

Fig 1 - Observation en microscopie photonique de kystes de
lymphocystis. Les kystes sont groupés et forment une
pseudotumeur. (coupe 5 p , inclusion paraplast, colo-
ration : hermalum, phloxine, safran). (x 55 : Barre = 200 n .

Fig 2 - Kyste isol& de lymphocystis. (coupe semi—fine,coloration :
bleu de Toiuidine ) (x 140 : Barre = 100 p).

Fig 3 - Les virus (V) sont groupés autour des plages virales
constitudes de matériel opaque aux électrons (P.V.).

On distingue des capsides en formation autour de ces
plages virales ainsi que des vésicules (V.e.) qui
ﬁourraient représenter des vestiges de reticulum endo-
plasmique dilaté. (x 36 000 : Barre = 0,5 p).

Fig 4 - Les virus sont situés autour d'une zone opaque aux
électrons (Z) qui semble constituée de vésicules trés
petites. On remarque des mitochondries (M) et des

_ vésicules (V.e.) (x 18 000 : Barre =1 p).

Fig 5 - Détail des virus. Les virus (V) sont constituds d'une matrice
opaque aux &électrons entourée d'une capside (fléches
simples) elle-méme composé&e de plusieurs couches
d'opacités différentes. Les doubles fléches indiquent
la présence de matériel fibreux autour des virus.

(x 70 000 : Barre = 0,2 p).







PLANCHE VII

Etude ultrastructurale de la lymphocystis (II)

Fig 1 - Coupe semi” fine dans un kyste &claté (coloration bleu de
Toluidine)~ % 140 : Barre = 100 ﬁ).

Fig 2 - Ultrastructure de la coque enveloppant le kyste.
D'une épaisseur de 7 & 10 p, cette coque est constitufe
d'une substance amorphe (S.A.) peu dense aux Electrons.
A son contact la membrane plasmique (M.p.) du fibro-
blaste préexistant s'interdigite fortement pour former

un réseau complexe (x 13 500 : Bafre : 1 p).
Fig 3 et 4

Aprés la rupture du kyste les virus se retrouvent entre
les hématies,

V : virus - H : Hématie - N : noyau

Nous ignorons si ce processus est & l'origine de la
contamination dans la nature.

fig 3 : x 11000 : Barre = 1 p

fig 4 : x 36000 : Barre = 0,5 p.







PLANCHE VIII

Etude macroscopique des 1l&sions tégumentaires

Fig. 1 - Carrelet nécrosé. Cet animal porte trois nécroses sur
sa face aveugle dont les contours mal définis et 1'aspect
lisse indiquent qu'elles sont en cours de réepidermisation.

Fig. 2 - Limande nécrosée : Une:seule nécrose est visible. L'ulcére
apparalt netteﬁent et la congestion est intense.

Fig. 3 - Flet nécrosé : On remarque deux nécroses sur la face
aveugle de ée flet et deux ulcérations caractéristiques
de la maladie des nageoires (fin rot disease).

Fig. 4 - Flet atteint de lymphocystis. Une grande partie du:corps
est couverte de kystes qui apparaissent isolés ou
formant des pseudotumeurs pedonculées. La téte -et les

nageoires ne sont pas épargnées.

(Echelle : x -l——)
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PLANCHE IX

Etude macroscopique des nécroses et nodules

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Flet portant deux nécroses (Ne) sur la face aveugle, la nageoire
est atteinte de "Fin rot disease'. On enregistre en outre
la présence de nombreux foyers hémorragiques non ulcérés sur

tout 1'animal. Echelle 3/5. Barre = 5 cm.

Nécrose de flet. (U) zone ulcérée, (D) derme, TS (tégument sain,

x 1,75, Barre = 1 cm.

Nodules (N) dans le foie de morue. Le nodule supérieur pré-

sente deux foyers de nécrose. Barre = 1 cm.

Nodules (N) faisant saillie i 1'extérieur d'un foie de morue.

x 1,75, Barre = 1 cm.

Coupe de rate de morue. On remarque de nombreux nodules (N).
Le nodule inférieur (N) est entouré@ d'une substance vitreuse
qui contient également d'autres petits nodules. x 1,75.

Barre = 1 cm.

- Aspect externme d'une rate portant des nodules. Ceux-ci sont

beaucoup plus ncembreux qu'd 1'intérieur et semblent plus

petits. x 1,75. Barre = | cm,







PLANCHE X

Etude histologique des nécroses de Limande

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Echelle :

Infiltration cellulaire dans le derme spongieux. On constate la
présence de cellules rondes et d'hématies dans les infiltrats..

(D.S) derme spongieux, (DC) derme compact.

- L'hypoderme est le siége d'une infiltration qui lui donne un
caractére granulomateux. Il existe un phénoméne de résorption
des vésicules adipeuses (A). Les myotomes superficiels (M) et

le derme compact (DC) semblent moins touchés.
- Zone fibreuse avec foyers hémorragiques en profondeur.

~ Zone superficielle correspondant au fond de 1'ulcére ; 1'hémor-
ragie est importante et la fibrose s'instaure. Remarquer les fi-

broblastes (fléches).

et 6 -~ Zones granulomateuses en cours de transformation fibreuse.
Les composants cellulaires les plus importants sont les macro-

phages. (F) fibrose, (V) vacuoles, (Ma) mélanophages.

et 8 - Zones de fibrose (F) dans une lésion dgée. Les Eléments cel-
lulaires sont peu nombreux et les Ilots musculaires, qui persis-
tent (fig. 7) parmi une réaction granulomateuse, sont atteints

de dégénérescence.,

Figs 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8 : x 160. Barre = 100 p.
Fig. 7 : x 250. Barre : 100 p.







PLANCHE XI

Etude histologique des nécroses de flet et de carrelet,

Fig. 1 -
Fig. 2 -
Fig. 3 -
Fig. 4 -
Fig. 5 -

Zone situde en bordure de nécrose de carrelet (face aveugle).
On reconnait 1'épiderme (E) et on identifie des mélanophages (Ma).
Le derme spongieux est profondément remanié. Les écailles ont

disparu.

Zone fibreuse de nécrose de carrelet ol on note outre la fibrose

F, une intense congestion du 1lit microcirculatoire (V).

Infiltration au niveau des €lé&ments musculaires dans une nécrose
de carrelet. Les fibres présentent un aspect dégénératif impor-

tant ; la fibrose s'installe. (V) vaisseau, (M) cellule musculaire.

Les nécroses contiennent souvent des inclusions de ce type (P)

qui pourraient correspondre & des vestiges parasitaires.

Un aspect du fond (F) de 1'ulcére (carrelet). A ce niveau la
réaction inflammatoire est en contact avec le milieu ambiant.
Des pertes de liquides sont fréquentes ; il n'existe plus aucune
barriére contre la pénétration de substances venues de 1'exté-

rieur. (f) fibrose, (b) vaisseau congestif.

Fig. 6 et 7 = Le tissu cicatriciel fibreux (F) est réépidermisé (carrelet).

Echelle :

L'épiderme néoformé est hyperplasique (fig. 7) dans les zones qui
sont plus proches de l'ulcére alors que dans les zones les plus
périphériques on constate un début de rétablissement de la mem-—

brane basale.

Epiderme régénéré au dessus d'une nécrose ancienne., Cet épiderme
est atteint de spongiose, les cellules ont une forme &toilée et
les espaces intercellulaires sont distendus (voir &galement P1l. XII).

(CM) cellule 3 mucus.

Figs 2, 3, 4, 6, 7 : x 160. Barre = 100 p.
Figs 1 et 5 : x 60. Barre = 200 p.
Fig. 8 : x 250. Barre = 100 p.







PLANCHE XII

Etude ultrastructurale de la spongiose &pidermique.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

1 -

Au dessous de 1'épiderme néoformé atteint de spongiose on observe
un ensemble de fibres collagénes (C) non organisées avec locale-
ment des formations vacuolaires (V) d'origine inconnue (x 32 000

Barre = 1 p).

La membrane basale présente également quelques modifications. Elle
n'est pas plane comme chez le poisson sain et montre de nombreuses
circonvolutions. On identifie les plasmalemmes basaux condensés (P)
Les couches adepidermale (A) et floculante (B) (x 30 000. Barre =

1 ).

3 et 4 - Les cellules malpighiennes (CM) ne sont en contact que par

leurs desmosomes (D). Dans certaines cellules la structure inter-
ne est préservée fig. 3 (N) : noyau . Les espaces intercellulai-

res sont trés agrandis (x 9 000. Barre = 1 p).

Détail des desmosomes (D) entre deux cellules malpighiennes

(x 16 000, Barre =1 p).

Parmi les cellulesmalpighiennesatteintes de spongiose on trouve
des cellules identifiables & des macrophages. (N) noyau, (L)

lysosome, (V) vacuole (x 6 000. Barre = | p).







PLANCHE XIII

Etude ultrastructurale de la dégénérescence des muscles striés

Fig. 1 - 3 - 6 - Divefs états dégénératifs de la fibre squelettique striée

Fig. | - On observe une diminution de taille des sarcoméres consécutive a
la perte des myofilaments périphériques et internes (fléches), la
structure générale du sarcomére est conservée. (M) bande M, (Z)
strie Z, (V) vésicule sarcoplasmique (x 22 000. Barre = 1 p).

Fig. 3 - Ld dégénérescence est plus avancée dans la région correspondant a
la partie inférieure de la figure (fléches) ol les stries Z
péfdént leur intégrité. (M) bande M (x 17 000. Barre = | p):

Fig. 6 — La structure de la fibre musculaire striée est méconnaissable.
Les myofilaments ne subsistent que par petits paquets (F) au sein
d'une matrice granulaire. Les contours cellulaires sont irrégu-
liers et les espaces intercellulaires bourrés de fibres collagénes (C)

(x 1 500. Barre = 1 p).

"Fig. 2 - Dans les zones atteintes de dégénérescence, il est fréquent de ren-
contrer des cellules ayant un grand nombre de mitochondries. Cor-
rélativement on observe de nombreuses vésicules ; ces deux phéno-
ménes seraient la conséquence d'une perte de myofilaments (selon
GHARDIALLY, 1975). (V) vésicules, (M) mifbchondries, (F) myofi-

laments, (flaches) espace intercellulaire. (x 8 500, Barre = 1 p).

Fig. 4 - Les mitcchondries des cellules musculaires pathologiques sont sou-
vent hypertrophiées ; la longueur de celle qui est représentée
est de 3,4 p. On ignore si ces mitochondries géantes se forment
par hypertrophie ou fusion de mitochondries préexistantes.

(x 24 000. Barre = 0,5 p). (M) mitochondrie.

Fig. 5 et 7 - La membrane plasmique des cellules pathologiques est irrégu-
liére et présente parfois des évaginations (G) contenant du maté-
riel granilaire. (Mp) membrane plasmique, (M) mitochondrie.

Fig. 5 : x 40 000. Barre = 0,25 p.
Fig. 7 : x 9 000. Barre = 2"p.
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PLANCHE XIV

Ultrastructure de divers éléments du tissu cicatriciel

Fig. 1 ~ Vaisseau du tissu cicatriciel. (E) cellules endothé&liales,
(N) noyau, (V) lumiére du vaisseau, (C) collagéne.

(x 7 500. Barre = 1 p).

Fig. 2 - Le fibroblaste est le constituant majeur de la phase fibreuse
de 1a réaction inflammatoire. (Fb) fibroblaste, (N) noyau,

(C) collagéne. (x 13 000. Barre = 1 p).

Fig. 3 et 4 - Leucocytes circulant parmi des hématies dans un vaisseau.
(L) leucocyte, (H) hématie, (E) cellule endothéliale,
(x 13 000. Barre =1 p). \

Fig. 5 - Macrophage. Le composant le plus important de la réaction inflam-
matoire durant la phase granulomateuse, (C) collagéne, (L) lyso-

some, (N) noyau, (V) vacuole. (x 9 500. Barre = 1 p).

Fig. 6 — Fibroblastes dans un tissu en voie de fibrose. (F) fibroblaste.

(x 6 000, Barre = 1 p).







PLANCHE XV

Etude histologique des lésions au niveau des branchies

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Les filaments branchiaux portent des lamelles (L) atteintes
d'hyperplasie (H). On remarque la présence d'anévrismes et des

décollements (D) de 1'@&pithé&lium. (x 320. Barre = 50 p).

Détail d'un anévrisme (A) du capillaire entouré d'un épithélium

hyperplasique; (x 220. Barre = 50 p).
Détail d'un foyer d'hyperplasie (H). (x 280. Barre = 50 p).

Formations parasitaires (P) situées entre les lamelles branchiales

(x 280. Barre = 50 P)'

Entre les lamelles de branchies de flet on observe trés souvent
des amas de substance amorphe (SA) contenant diverses inclusions,
Ces amas ne se colorent pas par la technique 3 1'hémalun-phloxine-

safran. (x 220. Barre = 50 P)'







PLANCHE XVI

Etude histolecgique des nodules hépatiques de gode

Fig. 1 - Invasion peu prononcée de 1'espace compris entre 1'endothé&lium
(E) et les hépatocytes par les mélanophages (Ma). La lumiére du

vaisseau reste importante.

Fig. 2 - L'invasion des macrophages (Ma) a réduit considérablement la

lumiére du vaisseau (V).

Fig. 3 - Nodule granulomateux (G) semblant résulter de 1l'obstruction
d'un vaisseau. Les &léments cellulaires qui le constituent sont

mononucléés.

Fig. 4 - Nodule nécrotique (N) enkysté par une enveloppe sclérifiée (S).

Ceci semble etre le stade ultime de 1'évolution des nodules.

‘Pour toutes les figures : x 300. Barre = 50 p.
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PLANCHE XVII

Etude histologique des 1&sions des organes internes

Fig. 1 - Observation d'un nodule hépatique de morue en microscopie
électronique & balayage. Sur cet échantillon lyophilisé
puls coupé en deux on distingue l{enveloppe scléreuse (E)
et le centre nécrotique (N) : x 200 Barre = 100 p.

Fig. 2 - Nodule hépatique de morue : (P) parenchyme hépatique, (Cl)
couche de cellule intermédiaires : (C2) cellules en
dégénérescence., (N) Nécrose. On remarque un petit nodule
en formation (no) au bord de l'enveloppe x 110 Barre : 100 p.

Fig. 3 et 4 : .

Nodules de rate : ‘ v

fig. 3 : Dans le tissu hématopoiétique (TH) on observe
plusieurs nodules (no) contigus entourés d'une enveloppe
(E) commune. (N) Nécrose. x 28 Barre = 0,5 mm.

fig. 4 : Détail d'un petit nodule non nécrosé. (NO) Nodule.
(E) Enveloppe x 300 Barre = 50 p. .

Fig. 5 - foie de flet sain (P) parenchyme hépatique..(Pa) pancréas
x 140 Barre 100 p. ‘

Fig. 6 - La réaction granulomateuse (G) atteint un ildt pancréatique
(Pa) x 140 Barre = 100 p. '

Fig. 7 - Sur la droite de la figure le parenchyme hépatique est
envahi par des &léments polymorphes issus de la réaction
granulomateuse (partie gauche). Au centre les fibres de

collagéne (F) sont abondantes x 140 Barre = 100 p.

























