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INTRODUCTION 

Depuis plusieurs années les marins pêcheurs du littoral français de 

la Mer du Nord voient le nombre de leurs captures diminuer et leur métier se l 

1 

dégrader. Dans leurs chaluts, ils trouvent bon nombre d'objets insolites non 1 

biodégradables, fruits d'une activité humaine incontrôlée. Les poissons capturés, 1 
moins nombreux que voici vingt ans sont souvent atteints de maladies que les 

pêcheurs appellent "brûlures" ou "nécroses". Ces lésions tégumentaires ont été 
i 

étudiées par DURCHON, RICHARD et VANDORPE (inédit) en relation avec leurs teneurs 1 
en métaux. De cette étude il ressort que les lésions tégumentaires sont souvent 

accompagnées de nodules au niveau des organes (foie, rate). Une étude histo- 
I logique avait révélé la présence d'un état inflammatoire et l'étude des concentra- I 

tions métalliques au sein deslésion..: montrait la présence de zones d'accumulation 

de certains éléments bien que les teneurs globales en éléments métalliques fussent 
1 

peu différentes pour les poissons sains et les poissons malades. 

En Décembre 1976, 14onsieur le Professeur DURCHON, Directeur du 

Laboratoire de Biologie Maritime de Wimereux m'a confié l'étude des lésions tégu- 

mentaires et des nodules chez les poissons en relation avec leurs teneurs en 

éléments métalliques. C'est ainsi que dans ce mémoire nous exposons le résultat 

de nos recherches depuis deux ans. 

La première partie est réservée à l'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 l'équipe CNEXO de l'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. Après une brève revue desmaladiesrencontrées 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 troisiène 

chapitre nous abordons l'étude des presences métalliques avec leur localisation 

au sein destissus sains et malades chez trois espèces de pleuronectidés et deux 

espèces de gadidés. 



CHAPITRE : 1 

PRÉSEIJTATION DU SITE 

1 - GEOGRAPHIE ET SITUATION DE LA ZONE D'ETUDE 1 

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 
1 

i 
prospectée couvre environ 50 km2 et se localise à l'intersection du 2ème méridien 1 
de longitude Est et du 51ème parallèle de latitude Nord (Fig.1). 1 

Le littoral Calais-Dunkerque 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 métallurgiques lourdes. Le nouvel avant-port 1 

de Dunkerque Ouest doit renforcer bientôt cette activité. A proximité, la centrale 

atomique EDF entrera bientôt en activité. De Grand-Fort-Philippe à Calais le 

littoral n'est pas encore industrialisé mais des plans d'aménagement sont déjà 

réalisés. A Calais, l'industrie, plus légère qu'à Dunkerque, est plutôt orientée 

vers le secteur chimique. l 1 
Dans ces deux centres industriels les rejets en mer sont importants et 1 

se font soit dans les ports, soit par l'intermédiaire d'émissaires en mer ou l 
l 

sur la plage (Fig.2). 

II - BATHYMETRIE ET ETUDE DES COUPmTS 
La .profondeur de la Mer du Nord a,tteint au maximum une quarantaine 

de mètres dans le Pas de Calais. Dans notre zone d'étude les chalutages ont eu 

lieu sur des fonds de 25 à 30 m au large et de IO à 15 mètres à la côte (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 .l'on nome 

souilles. Leur orientation est parallèle à la côte, 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 à l'Est-Nord-~st tandis que le jusant porte 2 l'ouest - Sud Ouest. Une 
caractéristique des zones cotières de la Manche et de la Mer du Nord est que le 

flot est plus court que le jusant mais d'intensité supérieure. On constate 

enfin sur l'hodographe théorique (Fig.3) que la horce des courants est plus 

faible en morte eau qu'en vive eau. 

III - ETUDE DU SEDIMENT 
Des études graiiulomQtriques ont été réalisées dans la zone deCalais et 

Dunkerque par SMIGIELSKI (1976) et DEWARTJMEZ (1976) ainsi qu'en flanche oriefirs!e 
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Fig. 3 Rose des courants au large de Calais 
Référence 46 du Service hydrographique de Marine 
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par CABIOCH et GLAÇON (1975). Tous les résultats concordent et montrent la 

présence de plusieurs ensembles sédimentologiques dans le secteur Manche-Mer du 

Nord. La côte et l'estran sont surtout occupés par des sables purs, bien classés 

et très légèrement envasés jusqu'à une profondeur de 2 à 3 mètres. Plus au large, 

sur les ridens, se trouvent des sables coquillers alors que dans les souilles 

dominent des sédiments hétérogènes envasés. Localement des lentilles de vase pure 

peuvent être signalées notamment à 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,à mesure qu'on se rapproche de la côte 

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 rôle des courants de marée dansleurrépartition est connu (PRWOST 

in BOILLOT, 1960). Ces courants permettent le transport des sables coquillers et 

empêchent les dépôts de vase. La situation des hauts fonds parallèles à la côte 

au large de Calais et Dunkerque correspond en effet à la disposition de l'axe 

courantologique majeur (Fig 2 et 3). 

IV - CARACTERISTIQUES DE L'EAU DE MER 
L'équipe C.N.E.X.O. du Laboratoire de Biologie Maritime et Régionale 

de Wimereux a fourni un nombre de données considérables concernant les paraniètres 

physico-chimiques de l'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 destempératures présente une allure générale classique avec maximum en Août 

(lgOc) et minimum en Février (6,5O~). Sa salinité présente des variations qui 

dépendent de l'évaporation et des apports d'eau douce (Pluies, Aa). Pour l'année 

1976 le maximum de salinité a été de 32,65 %. C'est une teneur assez faisle en com- 

paraison avec les résultats de PODAE20 1973 qui signale 33,9 73 pour la partie sud 

cotière de la Mer du Nord. Ceci est dû aux apports fluviaux d'eau douce (équipe 

CNEXO - RICHARD 1976), les eaux du large étant plus salées que les eaux cotiëres. 

La turbidité présente également des variations saisonnières. Elle est 

plus faible en été et présente un maximum au printemps. La quantité de matière en 

suspension est liée entre autres aux courants, aux apports terrigèneset aux pré- 

cipitations. Elle conditionne la ~énétration de la lumière qui permet le déve- 

loppement du premier maillon de la chaîne alimcntaire : le Phytoplancton. 

Les valeurs du pH et les terteiirs en oxygène dissous varient en 

sens inverse et en fonction de la température. Le pH change peu siiivant la 

profondeur. Sa valeur est maximale à la fin de l'hiver et minimale à la fin de 

l'été. Il y a sursaturation d'oxygène dissous en février. Il existe deux rnaxl.nuins 



correspondant pour l'hiver à une baisse de température et pour l'été (juillet- 

août) à une activité importante du phytoplancton qui compense l'augmentation de 

température et de salinité. 

V - ETUDE DU BENTHOS 
Le benthos de la région est important puisqu'il constitue un maillon 

fondamentalde la chaine alimentaire des poissons. La présence de biocoenoses 

benthiques 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 sédimentologiques 

(DEWARUMEZ, 1976; GREGOIRE, 1976; SMIGIELSKI, 1976). 

Les sables purs faiblement envasés de la côte abritent une communauté 

où dominent les annélides polychètes : A&enLco& mcwina, N~pMhyb hombmgii et 

Neph;thy/JciNrubaainsi que les moll.usques lamellibranches : Abt~a dba et Donax 

v ~ ~ .  Ce peuplement fait penser à la communauté que JONES (!950) a défini 

sous le nom de "boreal shallow sand association". CABIOCH et GLAÇON (1975) 

retrouvent ce peuplement au large de Boulogne sur Mer. Ce type de communauté 

se localise jusqu'à une profondeur de IO mètres environ. 

Les sables coquillers sont pauvres, avec présence très iocalisée d'un 

peuplement à Saccocimuhpapi&'acmm - (SMIGIELSKI et SOUPLET 1977) où la bio~asse 

est faible alors que les sédiments hétérogènes envasés, situés plus au large, 

abritent une faune très riche surtout caractérisée par la présence d'annélides 

polychètes. C'est au niveau des fonds vaseux que la biomasse est la plus impor- 

tante et le mollusque Abka dba s'y rencontre en très grand nombre. Les flets 

( P m C h X h y h  &35lLA ) s ' en nourrissent presque exclusivement (DEWARUblEZ, SMIGIELSKI, 
RICHARD, à paraître). RICHARD (communication personnelle) rapporte que les flets 

se nourrissent même de Donax vAA;tdAM entiers alors que la limande (Limanda 

h a n d a )  et le carrelet (Plmunectu pkMa6a) se nourrissent surtout d'annélides 
polychètes. 

Ceci montre à quel point le benthos est important pour les poissons 

aussi bien en qualité qu'en quantité. En effet, les espèces recherchées par les 

poissons plats se localisent préférentiellement dans les sédiments envasés qui, 

nous l'avons montré, contiennent de très fortes teneurs en éléments métalliques 

d'où 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 

atomique de flamme sur la fraction de sédiment inférieure à 400 p. 

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

dans les souilles : à la sortie du port de Calais et au Nord du feu de Wslde 







(4000 pprn avec des valeurs de l'ordre de 10000 pprn 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 800 pprn maximum avec 

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

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 pprn dans 

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

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

côte belge décèle des teneurs allant de 5000 à 25000 pprn de fer. 

DUNKERQUE 

Le CERBOM de Nice a réalisé une étude détaillée de la diffusion des 

polluants en mer sur les côtes de France (AUBERT M, AUBERT J, BREITTMAYER J.?h, 

PETIT L, PUEL D, 1976). Les tableaux 1 et 2 donnent l'ensemble de leurs résultats 

pour la rade de Dunkerque et la zone de Calais. Tout comme nous l'avons fait au 

niveau des sédiments, l'équipe du Dr AUBERT a mis en évidence une.pollution métal- 

lique sur le littoral surtout au niveau des rgjets 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 Pt à 

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 à Calais, les teneurs en chrome sont fortes 

par rapport aux côtes de la Manche. D1autrespollutionsviennent s'y ajouter avec 

Mg et Cu. Aucune trace de Hg, Ni n'a été détectée ainsi que très peu de Cd et de 

cyanures. Les teneurs en fer sont voisines de celles de Calais alors que les 

teneurs en Pb sont moyennes. 

Les teneurs métalliques mesurées par l'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 F:er du 

Nord avec celles enregistrées en Baie de Seine, où on observe également la 

présence de poissons nécrosés,on constate que sauf pour le Chrome hexavalent à 

Dunkerque et Calais, le Manganèse à Dunkerque et le Mercure à Calais, les tenecrs 

sont toujours supérieures en Baie de Seine. 



Tableau 1 - Teneurs en métaux au large de Calais (  a après AUBERT e t  a l .  , 1975). 



I 

Tableau 2 - Teneurs en métaux au l a r g e  de Dunkerque ( ~ ' a ~ r è s  AUBERT e t  1975). 

l 

/Mercure (ppb) 

P lomb (ppm) 

C admium (ppm) 

Manganèse (ppm) 

Nickel (ppm) 

D iatomées/ml 

P éridiniens/rnl 

IN anoplancton/ml 

t races  indosables 

0.01 ( 0,009 O 
I 

0,0017 O 0,0015 

0,039 0,027 0,009 

O O 

1821 110 

36 12 

780 9 12 543 

-- 

traces indosables 



Si on compare les valeurs obtenues à Calais et Dunkerque avec celles 

des autres stations du littoral de la Manche on enregistre que les concentrations 
1 

sont du même ordre de grandeur avec des teneurs plus fortes en Chrome hexavalent 

sur le littoral qui nous interesse. I 

VI11 - ETAT DES PETAUX LOURDS DANS L'EAU DE 1 E R  ET LES SEDIMENTS - -- 
Les différents métaux ne s'adsorbent pas de la même façon à la 

surface des grains de sable. Ceci dépend d'abord de la forme sous laquelle 

l'élément existe. Le plus souvent une partie ou la quantité totale de métaux pré- 

sents revêt d'abord une forme colloïdale, une partie restant ionique (BITTEL, 1973) .( 
Dans les eaux turbides les éléments métalliques s'associent à des particules ou 1 

à des colloïdes. Le pourcentage de Fer à l'état particulaire peut ainsi atteindre 

98 % du fer total en Manche (PRESTON, 1973), 

Les métaux passent donc de la phase liquide à 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 matieres 
organiques augmentent l'a'dsorption. 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 à abaisser 

cette rétention en raison de la concurrence ionique. 

- la présence de composés à action complexante dans le sédiment,en 

particulier des composés possédant des groupements carboxyliques et thiols 

tendent à augmenter la fixation. Cependant la présence de ces mêmes composés (fré- 

quents dans les zones où la fermentation est active) dans la phase aqueuse agit 

en sens opposé. 

Dans le sédiment ce sont, les couches superficielles qui sont les p l u s  

contaminées et nous avons établi que ce sont les fractions fines qui contie~nent 

la plus grande partie des métaux (Fig.6). 



Fig. 6:Teneurs en Fer et Titane 

en Fonction de la Granulométrie 
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m 111 



CHAPITRE I I  

MATERIEL ET TECHNIQUES 

Notre travail se déroule en deux étapes principales : la première 

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. 

1 - LE TRAVAIL EN F E R  

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 pêcheurs professionnels. Les sorties ont lieu à partir de Grand Fort 

Philippe, persit port de pêche situé près de Dunkerque à l'embouchure de 1'Aa 

(Fig.2). Le bateau utilisé est un chalutier à pêche latérale qui peut tracter plu-. 

sieurs typesde chaluts suivant les saisons et en accord avec les lois maritimes. 

Les lieux de pêche sont à proximité de la côte et on distingue deux 

types de traits : les traits à la côte qui se font à une profondeur de 10 à 15 

mètres et les traits du large sur des fonds de 20 à 25 mètres. Les espèces pêchées 

en ces deux endroits sont différentes. Les flets et soles, plus littoraux sont 

plus souvent pêchés dans la zone côtière alors que les limandes sont récoltees 

préférentiellement lors de pêches dans la zone du large. 

Après une durée de chalutage de deux heures les poissons sont hissés 

à bord puis déversés sur le pont. C'est au moment du tri que nous récoltons les 

individus malades. Certains poissons sont morts au moment où 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 à 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'orga~ie sont prélevés sur 

des poissons sains et sur des poissons malades. Sur les poissons malades nous 

avons prélevé des fragments d'organes lésés et des fragments du même organe 

apparemment sain.Pour notre étude, nous avons surtout porté notre attention sur 

les organes internes tels que l'estomac, l'intestin, le foie, la rate, les reins, 

ainsi que sur le tégument et les branchies. La dissection du tégument doit être 

effectuée avec le maximum de précautions pour ne pas faire sortir les écailles, 

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 



- 7 -  

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

3) Fixations 

Deux types de fixation ont été réalisés à bord. Dans chaque cas toutes 

les pièces 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 utilisés ont été sélectionnés en fonction de leur composi- 

tion. Nous avons écarté ceux qui contiennent des ions métalliques, utilisant de 

préférence les liquides de fixation à base d'acide picrique et le formol. C'est 

ainsi que nous avons employé le formol à IO.% salé, le liquide de DUBOSCQ BRASIL 

ou Bouin alcoolique ainsi que le Bouin aqueux pour les fixations de tégument 

et des viscères. Le Bensley a fait l'objet de quelques utilisations pour le foie. 

La durée de fixation est de deux à trois jours à température ambiante pour les 

fixations au formol et divers Bouin, alors qu'elle n'est que de 24 h à 4 'C  pour 

la fixation au Bensley. D'autres fixateurs ont été testés pour obtenir des 

meilleures coupes de tégument tels que Suza de Heidenhein. Les meilleurs résul- 

tats ont été obtenus avec les fixateurs à base d'alcool et d'acide picrique. 

b) fixations pour la microscopie électronique. 

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 à 4°C dans la mesure du 

possible. En effet, si cette température est facilement obtenue en hiver, elle 

est impossible à maintenir en été dans une glacière portable, où les fixations 

se déroulent parfois à près de 20'~. Deux lavages successifs font suite à la flxa- 

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 la 

sortie en mer. 

II - LE TRAVAIL AU LABORATOIRE 
1) Etude en microscopie photonique 

Les pièces destinées à l'étude en microscopie photonique sont ramenées 

au laboratoire dans le liquide fixateur. Douze heures après de début de la 

fixation, le liquide fixateur est renouvelé. . 
Après fixation dans le liquide deD~~DoscqBrasi1 les pièces sont 

directement deshydratées sans lavage préalable. Les bains d'alcool se répartissent 

ainsi 50°, 70°, 96", 100' ( avec 3 bains d'alcool 96O et 3 bains d'alccol 100") 

d'une durée variable selon le volume des échantillons à inclure. 

Les échantillons fixés à l'aide de fixateurs aqueux sont lavés à l'eau 

distillée et deshydratés progressivement de la même façon que les pièces fixées 

au Bouin. 





I I I  < 



Une solution de celloïdine 1% dans le benzoate de methyle (méthode 

de Peterfi) sert d'intermédiaire entre l'éthanol absolu et le milieu d'inclusion 

qui est la paraffine 56'-58" ou le Paraplast. 

Après inclusion les blocs obtenus sont débités encoupes de 5 ).I dans Ta 

mesure du possible. Il arrive parfois que certains blocs ne puissent être coupés 

qu'en sections de 8 à IO y, surtout lorsqu'il s'agit du tégument. 

La coloration topographique de routine conseillée par le Professeur 

ORCEL, est la technique à l'hémalun, phloxine, safran qui permettra une comparaison 

avec du matériel issu d'autres régions de France. 

D'autres techniques s'y adjoignent pour compléter l'étude histologique : 

Hemalun picro-indigo-carmin, Hemalun éosine, Azan de Heidenhein, coloration de 

CLARK, coloration P.A.S., réaction de FEULGEN, réaction de ZIEML-NEELSEN,coloration 

de HUECK . 
2) - Etude en microscopie électronique - 
Les échantillons fixés au glutaraldehyde 3 % sont ramenés au laboratoire 

dans le liquide de lavage. Après post-fixation au tétroxyde d'osmiua 1 % pendant 

1 heure à température ambiante, les pièces sont deshydratées dans des bains d'acé- 

tone de concentration croissante 502, 70%, 90% 100% pur. L'inclusion est réalisée 

dans l'araldite et les coupes effectuées à l'aide d'un ultramicrotome (PORTER-BLUT~ 

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 à chaud. L'étude 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. 
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CHAPITRE III 

ETUDE DES POISSONS SAINS 

1 - BIOLOGIE DES ESPECES ETUDIEES 
1) Les Pleuronectidés 

Les pleuronectidés sont des poissons démersaux. Leur corps a subi de 

profondes adaptations au milieu benthique. La larve symétrique à la naissance 

subit des métamorphoses. Le plus connu des pleuronectidés estla plie ou carrelet 

(P~ewt0nec;ta pkkt&5da Linné 1758); elle constitue une des bases de l'alimentation 

des pays scandinaves. Sur nos côtes ce poisson se trouve à la limite méridionale 

de son aire de répartition. Pour pondre, les plies s'enfoncent jusqu'à 25 et 30 me- 

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 à marée basse sur les plages.Lorsque leur taille atteint 7 à 8 cro 

ils gagnent des profondeurs de l'ordre de IO à 15 mètres et à quatre ans Ils 

atteignent 22 à 23 cm. C'est le moment de leur première maturité sexuelle, la 

croissance se ralentit alors. 

La limande (Limanda &anda Linné 1758) et le flet (PbAich;thy/5 d l ~ ~ c . ~  

Linné 1758) ont des biologiescomparables. Toutefois nous avons déjà remarqué que 

la limande se tient à des profondeurs plus importantes et le flet peut supporter 

des dessalures assez fortes. Les données sont nombreuses à ce sujet. Citonsl'ob- 

servation de Mc CURDY (1977) qui a capturé un flet dans une rivière irlandaise, 1 
en eau douce, à plus de 70 km de l'embouchure. 

Les régimes alimentaires des pleuronectidés varient suivant les espèces 

et la zone considérée. Dans la région de Calais nous avons remarqué que les flets 

se nourrissent volontiers du lamellibranche Abaa deba alors que la limande et la 
plie préfèrent les annélides polychètes. 

2) Les Gadidés 

Nous avons étudié les lésions chez deux espèces de gadidés : la morue 

(Gadud ,niahua Linné 1758) et la gode ou tacaud (Ga& ~ ~ p Z ~ = . h c u h  Linné 

1758). Ces poissons appartiennent au type semi-demersal, c'est à dire que ce sont 

des poissons nageurs qui se déplacent près du fond et qui n'ont pas subi les 

modifications des espèces démersales. C'est un type intermédiaire entre le type 

démersal (pleuronectes) et le type néritique. 

La morue se pêche en Mer du Nord pendant l'hiver, de Novembre à 

Février. Des individus sont présents en juin au large de nos côtes (Sandettie) et 

se capturent à la ligne. Les individus que nous avons étudiés appartiennent à la 

race de la Mer du Nord et vivent des Féroes jusqu'en Manche Orientale. 



Les morues sont des poissons sténothermes et restent localisées dans 

les eaux froides; leur optimum thermique est 7OC. C'est un poisson très vorace 

qui se nourrit de petits poissons (lançons, godes) mais aussi et surtout d'inver- 

tébrés benthiques tels que la crevette (Cmngon ctrangon) le crabe nageur ( Po&tm- 

YlUn  ho&^&) et même le buccin (Buccivum undakum) . L'espèce possède une prodigieus 
fécondité : les grosses femelles renferment cinq à six millions'd'oeufs. Ces der- 

niers sont flottantset après l'éclosion les larves peuvent former un plancton très 

dense. La croissance est rapide : à deux ans la morue atteint 35 cm et 1 mètre à 

IO 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 pêche toute l'année sur 
des fonds variés. 

II - ETUDE DES POISSONS SAINS 

1 )  Le tégument 

La peau des téléostéens est constituée de plusieurs couches, d'épais- 

seurs variables, selon les espèces et selon les endroits du corps. Malgré ces 

variations, on retrouve toujours la mEme succession. 

A la périphérie on trouve l'épiderme surmonté d'une fine couche fibril- 

laire appelée "cuticule" et séparé du derme sous-jacent par la nembrane basale. 

Entre le derme et les éléments musculaires on rencontre l'hypoderme (planche I et 1 
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a) La cuticule 

C'est le nom donné au manteau muqueux externe qui recouvre l'épiderme 

des poissons. C'est surtout l'utilisation du microscope électronique qui a 

permis sa mise en évidencebWHITEAR (1970) en a donné une description ultrastructu- 

rale et rapporte qu'elle est constituée d'une couche de polysaccharides d'l 

d'épaisseur sécrétée par les cellules épidermiques plutôt que par les cellules à 

mucus. Elle aurait en,plus,des composants fibreux. De nombreuses données existent 

notamment chez les pleuronectidés (ROBERTS, SHAERER, ELSON, MUNRO 1970). Plusieurs 

auteurs ont démontré l'existence d'un fin matériel fibrillaire attaché à des sortes 

d'arêtes à 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 les coupes en 

microscopie électronique. 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.111). 

Divers rôles ont été attribués à la cuticule : hydrodynamisme propriétés 

anti-microbiennes. BULLOCK ET ROBERTS (1975) comparent cette formation à la 

kératinisation de la peau des mammifères : les c e ~ ~ u ~ e ~ m ~ ~ ~ i ~ h i e n n e s c ~ u i  forment 

le stratum corneum chez les mammifères, forment la cuticule chez les téléostéens. 

b) L'épiderme 

Chez la majorité des poissons, l'épiderme est un épithélium squameux 

stratifié couvrant la surface du corps, des nageoires et de la queue. A la diffé- 

rence de l'épiderme de mammifères, celui des poissons est capable de divisions 

mitotiques à tous les niveaux ( HENRICKSON, 1968) même dans les couches les plus 

externes. 

La cellule fondamentale est la cellule malpighienne mais selon les 

espèces il existe une grande diversité de types cellulaires intervenant dans la 

constitution de l'épiderme. Ce sont des cellules à mucus, des structures sensoriel- 

les et des composants particuliers tels que les cellules granulaires et les cellule 

en massue. Chez les gadidés, notamment, il existe de grandes structures remplies 

de liquide dont la fonction est jusqu'à présent inconnue. A la figure 3 planche II 

on observe ces structures dans l'épiderme d'une morue. 

L'épaisseur de l'épiderme varie avec l'âge et l'endroit du corps 

considéré,chez les pleuronectidés on enregistre des épaisseurs de l'ordre de 5 0 ~  

pour 1 ' épiderme. 
Le nombre de couches cellulaires impliquées dans la constitution de 

l'épiderme est difficile à apprécier mais varie peu chez le poisson sain. 



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 cellules voisines ( Figs.4 et 5; PL.111) et des desmosomes 

renforcent la cohésion de cet ensemble. Les éléments fibrillaires du cytoplasme 

apparaissent en relation avec les desmosomes ( Fig.2 ; P1.111). 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 deviennent claires aux électrons comme si elles avaient perdu la 

plupart de leurs composants ( Fig.1; PL.111). Ceci est également le cas en micros- 

copie photonique où on observe une affinité tinctoriale bien moins inportante 

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

Les cellules à mucus constituent un autre composant important de l'épi- 

derme. Leur nombre varie selon les parties du corps et le stade du cycle sexuel du 

poisson. Elles sont souvent placées dans les couches intermédiaires. Prenant nais- 

sance dans la couche basale, elles élaborent leur secrétion en gagnant les couches 

moyennes. Rondes au début, elles s'aplatissent à maturité et le mucus y est 

contenu dans des vésicules dilatées du réticulum endoplasmique (Fig.1; P1.111). 

c) La membrane basale 1 
En microscopie photonique nous avons mis en évidence la membrane basale 

grâce à la réaction du P.A.S.. Nous observons en fait le complexe de la membrane 

basale qui comprend un certain nombre de fibres collagènes. 

L'étude ultrastructurale de cette formation donne des informations plus 

précises: on observe trois couches superposées, d'opacité différente(Fig.5; PL.111) 

Juste au dessous de l'épiderme on remarque une couche.très dense aux 

électrons et très fine, composée des plasmalemmes basaux condenses des cellules 

malpighiennes les plus internes. Accolée à celle-ci, une couche faiblement osmio- 
O 

phile, profonde de 500 A , est traversée.par des fibres issues de la membrane 
basale proprement dite, plus opaque aux électrons; elle est constituée de fin 

matériel fibrillaire dense. Chez l'anguille, LEOEARD et SUMMERS (1976) nomment 

respectivement ces deux couches : adépidermale et floculante. Sous la membrane 

basale s'insèrent les fibres collagènes du derme supérieur disposées en couches 

horizontales et perpendiculaires. 

d) Le derme 

On distingue deux couches différentes'dans la constitution du derme 

( Figs.1,2,3; PL.11). 

o( ) Le h ~ d p o n g i o 6 u m  ou derme s~ongieux ----------- -- ---------------- -- ---- 
C'est la partie du derme qui possède le rôle nutritif. Les composants 

fibreux sont surtout des fibres collagènes et réticulaires, disposées en réseau 

assez lâche. Les composants cellulaires sont les cellules qui syntliétisent l e s  



écailles formant les lits d'écailles, les cellules pigmentaires ( mélanophores, 

iridiophores ...) (Fig.7; P1.11). Les élenients nerveux et vasculaires sont égale- 

ment nombreux.  épaisseur moyenne du 6Rh&m apongiaaum est de 200 j.i chez les 

pleuronectidés. 

) le a;DLaRum compaac*wn ou derme compact -------------- ------------------ --- 
Situé entre le bRhU&im apongiaawn et 1 ' hypoderme ,le bRhatUl~ campactur~~ 

est un ensemble très compact de fibres collagènes 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 où les 

troncs nerveux et vasculaires le pénètrent. Dans ces conditions quelques cellules 

pigmentaires peuvent être notées. Par opposition au b,tfLCLtUm bpongi~hutn, le bfiU&U?1 

campactum a un rôle 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 très nombreuses (Fig.4; p1.5). 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 tronçonsplus ou moins bien 

déterminés qui sont : l'intestin céphalique, l'intestin antérieur, l'intestin 

moyen et l'intestin postérieur. Ces divisions correspondent en fait à la cavité 

bucco-pharyngée, l'oesophage et l'estomac, ainsi que l'intestin accompagné des 

caecums. 

L'oesophage est un tube creux, tapissé d'un épithélium 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 mésentère. 

L'estomac des téléostéens, parfois absent, est défini par son pouvoir 

de sécrétion peptidique. Il comporte une paroi plus ou moins plissée selon les 

espèces, 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 

l'estomac, jamais dans la partie pylorique. Notons enfin qu'il n'y a pas de distinc- 

tion entre cellules principales et ceI?ules bordantes chez les téléostéens 

L'intestin moyen a un épithélium simple ?rismatique aiorç que l'intestin 

postgrieur possède un épithélium stratifié. La sous muqueuse constituée de tissu 

coiljonctif plus ou moins lâche contient beaucoup de leucocytes et s'apparente à un 

tissu lymphoïde. 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 très grande importance. Ses fonctions sont 

multiples. D'abord il secrète 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 glycogène qui est stocké dans ses cellu2es. 

Chez la morue les réserves de graisse y sont très importantes. 

Chez tous les groupes de poissons, le foie est constitué d'une masse 

continue de cellules formant des travées épaissesde deux couches de cellules. 

Dans les lacunes séparant ces travées on trouve des capillaires sanguins bordés 

par des cellules endothéliales et renforcés par un fin réseau de fibres de réticu- 

1ine:Les canalicules biliaires sont situés au contact de plusieurs cellules et 

ne possèdent pas de paroi propre. Dans l'espace périportalon trouve les canaux bi- 

liaires et les artères. Chez les pleuronectidéssurtout, on y rencontre également 

des éléments du pancréas diffus qui est le type le plus courant chez les téléosté- 

ens. Des petits ilôts de tissu hérnatopoiétique peuvent égalenent s'y trouver. 

c) la rate 

Des empreintes de rate montrent surtout des érythrocytes qui sont les 

constituants principaiix. L'érythropoièse et la~~ranulopoièse sont actives mais 

mineures à côté de l'activité du rein. On pense égalenent que la rate est le lieu 

de formation des thrombocytes mais la question n'est pas résolue (ELLIS, MLTNROE, 

ROBERTS, 1976). Dans la pulpe splénique de la plie, les artères se divisent en ar- 

térioles possédant une paroi épaisse et une lumière étroite. JOFFREY 1969 les 

a appelésellipsoïdes. Du point de vue des capacités de phagocytosc,ils ressemblent 

aux ellipsoïdes des oiseaux, mais chez les poissons c'est la totalité du capillaire 

artériel qui constitue l'ellipsoïde. Ils sont limités par une couche de cellules 

endothéliales autour desquelles on trouve une seule couche de macrophages eux mêmes 

entourés d'une épaisse membrane fibreuse. 

Dans la lumière des veines on observe des agrégats de cellules contenact 

des pigments mélaniques et des leucocytes sont dispersés parmi ces cellules. Les 

globules blancs forment une pulpe blanche située autour des artères et qui est sou- 

vent associée aux centres de mélanomacrophages. Un réseau 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 l'adulte il est 

constitué de deux parties anatomiquenlent distinctes. 

Le pronephros se développe le premier: il est constitué de tubuleç dont 

la fonction excrétoirr ne persiste que de peu de temps et d'un parenchyme hema- 

topoïétique qui occ\i.pe toute cette partie du rein chez le poisson. L' opistonephros 

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



parenchyme hematopoïétique dans les espaces intertubulaires. Le parenchyme héma- 

topoiétiqueest supporté par un réseau de fibres de réticuline.0n trouve dans cette 

partie du rein une pulpe rouge abondante ainsi que des agrégats de mglanoma~ro~ha- 

ges. 

3) Les cellules à pigments. 

A plusieurs reprises au cours de notre étude, nous avons été amenés 

à 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 mélanophores et celle des mélanomacrophages ( ou melano- 

phages). Embryologiquement toutes ces cellules proviennent de la crête 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 l'hypoderme 
- dans les tissus he~ato~oïétiquesdu rein, de la rate, du foie. 
- dans des petits focus situés le long des vaisseauxlymphatiques et 
sanguins. 

Plusieurs classifications des cellules pigmentaires ont été prcpos6es 

chez les mammifères, mais aucune ne convient réellement pour les Téléostéens, 

ROBERTS (1975) propose, quant à lui, de regrouper tous les pigments jaunes à 

brun foncé sous le nom commun de "mélanine" du moment qu'ils sont  ins sol utiles 

dans la majorité des solvants organiques. Dans notre travail nous avons conservé 

les distinctions classiques existant entre la mélarine et les chomolipoiGes 

(GABE 1968). 

a) les cellules à chromolipoïdes 

Les chromolipoïdes ne représentent pas une série de composés définis 

par des caractères chimiques communs bien que ce soit l'un des principaux groupes 1 
de pigments endogènes. Dérivant de l'oxydation des lipides,une de leur caractéris- 

tique commune est la grande résistance aux agents oxydants et leur acido-résistant 

mise en évidence par la coloration de Ziehl-Neelsen. Les principaux groupes de 

chromolipo~des sont le pigmentcéroïde, les lipofuscines et les hémofuscines. 

La distinction entre chromolipoïdes et mélanines a été obtenue sur des 

coupes histologiques par la technique de HUECK (in GABE 1968). Les chromolipoïdes 

sont colorés en bleu par le sulfate de bleu de Nil alors que les mélaxines 

bnt complètement disparu par suite du traitement prolongé à l'eau oxygénée. 

L'application de la méthode à l'acide périodique Schiff (P.A.S.) 

(selon HOTCHKISS - MACMANTJS) et de la technique de ZIEHL-NEELSEN prolongée 

(in GABE 1968) confirme ces résultats. C'est ainsi que nous observons des chromo- 

lioïdes dans les centres à melanonacrophages situés au niveau du tissu hematopoï-6- 

tique ( de la rate, du rein et du foie) et au niveau du tissu granuïomateux des 



nécroses et du foie de Gode notamment (Pl. IV).Ces derniers types de celliiles 

pouvant représenter des macrophages fixes du derme ayant phagocyté des mélanoso- 

mes provenant de la dégradation des mélanophores ou bien des mélanomacrophages 

libres issus des centres à mélanomacrophages. ELLIS (in ROBERTS, 1975) a confirmé 
ces résultats par des techniques autoradiographiques . 

b) Les cellules à mélanine 

Les mélanines sont des pigments liés 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 chromolipoïdes par traite- 

ment prolongé à l'eau oxygénée. C'est surtout au niveau du tégument que se loca- 

lisent les cellules contenant des mélanines (Fig. 1 et 2, Pl. IV) 

Au niveau du derme spongieux les mélanophores sont des cellules asté- 

rioi'aes. Elles dérivent des mélanocytes qui contiennent de nombreux mélanosomes 

(Fig. 7, Pl. II). Le renouvellement des mélanophores est assez rapide et le pig- 

ment libéré est phagocyté par des macrophages dermiques qui traversent l'épiderme 

pour aller déverser leur contenu dans le mucus superficiel. 

Les nélanophores ne sont que l'un des composants du système pigmentaire 

du tégument qui comprend aussi xantophores, érythrophores contenant des caroténoy- 

des et des iridiophores avec leurs plaquettes de guanine réfléchissantes. 

Les mélanocytes sont situés dans l'hypoderme et le derme spongieux pro- 

fond. On les trouve également, en petits groupes, en association avec les grands 

troncs veineux à différents niveaux du système circulatoire (Fig.6,PI V ).  Leur 

forme est plutôt dendritique. 



CHAPITRE IV 
l 

i 

ETUDE DES LESIONS TEGUMENTAIRES 

1 - LES ANOMALIES PIGMENTAIRES CHEZ LES POISSONS PLATS 
Ce sont les familles des Pleuronectidés et des Soleidés qui nous ont 

fourni le plus grand nombre d'anomalies pigmentaires. Selon DAWSON (1.964) on en 

distingue trois types chez les poissons marins : il s'agit de l'albinisme véri- 

table, du pseudoalbinisme ou albinisme partiel et du mélanisme. I 
l 

1 )  Les poissons atteints d'albinisme i 
L'albinisme véritable est très rare et nous ne l'avons jamais remarqué 

au cours de nos récoltes alors que l'albinisme partiel est plus courant. Nous l'a- 

vons observé chez plusieurs espèces notamment la sole (Sa&ea do&ea, fig. l, Pl. 1 7 ) .  

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 l'albinisme partiel à un facteur 

lumineux : un éclairement fort favoriserait l'albinisme (DYE in ROBERTS et BULLOCK, 

1976). Dans certains élevages de Turbot (Rhamblcn maxhnun) on pourrait compter j ü s -  

qu'a 50 % 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 particuliè- 

rement repérables par les prédateurs et c'est particulièrement important dans le 

cas des pleuronectes qui sont des poissons très mimétiques. 

2) Les poissons atteints de mélanisme - 
C'est sur la face aveugle des pleuronectes que les piginenta.tions anormales 

apparaissent le mieux. Deux types principaux sont à retenir : dans le premier cas, 1 
la face non pigmentée de l'animal présente des ponctuations pigmentaires pius ou 

moins abondantes (Fig. 2, Pl. V) pouvant couvrir toute la surface, dans le deuxième 

cas les deux faces sont pigmentées avec la même intensité. 

Ce dernier cas est plus rare et résulte probablement d'anomalies généti-- 

ques ou embryologiques. BRIGGS (1977) cite le cas d'un flet pigmenté de la même 

fagon sur les deux faces, la face aveugle portant les mêmes tubercules que la face 1 
pigmentée. Ces altérations sont rares et plus courantes sont les taches pigmentaires 

clairsemant la face aveugle des poissons plats. Plusieurs raisons sont connues cornGe 

étant à l'origine de manifestation mélanique. 

La perte de la vision entraîne une absence de reflexe contrôlant le fonc- 

tionnement des mélanophores et donne ainsi au poisson une teinte plus foncée. Les 

facteurs alimentaires ont également été invoqués dans les explications du mé1anisx:e 

(NICOLAÏDES-WOODALL, 1962) ainsi que l'action de pesticides (atrazine) par WALCE 

et RIBELIN (1975). 
l 



 invasion parasitaire peut également induire des changements pigmentai- 
res (ROBERTS et BULLOCK, 1976). L'examen de coupes de tégument au niveau de ces 

taches pigmentées révèle l'existence de mélanophores qui sont situés dans le h&a- 

;ki.m apangianum ainsi qu'autour des vaisseaux sanguins (Fig. 5 et 6, Pl. 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 même limité par une ~aroi ornementée. Ce parasite se présente sous la 

forme d'une cercaire de Trématode. Des études supplementsires sont nécessaires pour 

en déterminer la position systématique. Le kysce parasitaire se situe dans une cloi- 

son conjonctive interfasciculaire, à la limite de la cellule musculaire qui senlble 

plus ou moins en dégénérescence à 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 même 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 ûccumulation de cellules contenant des 

pigments sombres. Elles sont localisées dans les couches superficielles du derme 

qui est fort endommagé et ça et là 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 à 

l'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. 

l 

II - LA LYM?HOCYSTIS 
La lymphocystis est une maladie virale bien connue des téléostéens 

marins et d'eau douce. C'est une maladie chronique qui n'est pas mortelle. 

1 ) Historique 

C'est chez le flet que LOWE (1874) décrivit pour la première fois la 

maladie. WEISSENBERG (1914) établit la présence de cellules gigantesques caracté- 

ristiques de cette maladie des cel?ules du tissu conjonctif pouvant être la consi5- 

quence d'un stimulus issu d'un microorgânisme intracellulaire qui pourrait Gtre un 

virus. RASIN (1927) montra que la température modifiait la maladie et établit des 

temps de survie pour le virus. Celui-ci fut isolé plus tard par WOLF en 1963 

(WOLF & d., 1963, 1966). 



2) Symptômes 

Chez le poisson infesté, la lésion peut être représentée par un seul 

kyste en forme de perle pouvant atteindre 1 millimètre de diamètre (Fig. 2, Pl. VI). 

On peut aussi trouver des agrégats de kystes, le tout pouvant atteindre plusieurs 

centimètres de longueur (Fig. 1, Pl. VI). Chez le flet nous trouvons les deux types 

de répartition sur le même 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 concernées 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 à repérer 

sur la face dorsale pigmentée alors qu'ils apparaissent très bien sur la face 

aveugle, ayant la forme de petites taches rouges faisant légèrement saillie. 

3) Histologie 

La lésion mature des animaux infestés est d'habitude constituée de 

structures ovoïdes encapsulées que nous appelons kystes. Les kystes peuvent attein- 

dre 1 millimètre de diamètre et sont facilement repérables à l'oeil nu sur les 

coupes histologiques. Chaque structure encapsulée représente un fibroblaste qui 

s'est hypertrophié après infestation par les virus. 

Chaque cellule infestée est entourée par un lit vasculaire représentant 

en fait une réaction inflammatoire accompagnée d'une hémorragie à laquelle partici- 

pent érythrocytes et quelques éléments d'allure phagocytaire. La congestion du lit 

microcirculatoire est très importante (Fig. 1 et 2, Pl. VI). A l'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 bX4Uh.m spongioautn. La membrane basale et l'épiderme persis- 

tent bien qu'ils subissent une déformation importante. Dans le cas des lésions 

plus accentuées l'épiderme a tendance à 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'à 215 nm dans leur plus grande diagonale (Fig. 5, 

Pl. VI). Les données couramment rapportées quant à la taille des virus de la lym- 

phocystis sont de 130 à 300 nrn (RUSSEL, 1974), alors ~u'ALPERS c?A d. (1 977) rap- 

portent la présence de particules virales de 180 à 190 nm chez Lhanda ailpehna. 

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, 1 9 7 4 ) ,  ncus n'avons pas remarqué de virus 

disposés en réseau pseudocristallin. Ils sont groupés sans ordre, le plus souvent 



autour de plages virales granulaires, sombres. C'est à partir de celles-ci que 

s'individualisent les virus et il est fréquent d ' ~  observer des capsides en for- 

mation (Fig. 3 et 4, Pl. VI). 

La structure du virus est simple. Les sections mettent en évidence des 

particules à six côtés ce qui correspond à 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 nanomètres (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 cornposée de matériel amorphe, peu 

dense aux électrons. La membrane plasmique s'interdigite fortement à son contact 

pour former un réseau complexe (Fig. 2, PL. VII). 

Autour des kystes on observe des fibroblastes non infestés qui sVinsèr2nt 

parmi des bandes de collagène, témoins de la présence passée du derme. D'autres 

éléments cellulaires le rappellent également : ce sont les iridiophores. Entre ces 

derniers éléments 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) Xartition géographique et transmission 

La lyrnphocystis est une maladie connue dans plusieurs régions du globe. 

Elle est notamment bien connue des pêcheurs de la Mer du Nord (Calais-Gravelines- 

Grand-Fort-Philippe). RUSSEL (1974) rapporte des observations concernant des pois- 

sons fréquentant les eaux côtières 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 l'océan Pacifique (Californie, Panaaa) 

et par NIGRELLI et RUGGIERI (1965) pour l'Atlantique Nord-Est et Ouest. Plus ré- 

cemment, ALPERS, Mc CAIN, MYERS et WELLINGS (1977) notent la présence de lympho- 

cystis chez Limanda a p m a  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 pseudotumeurs dans la région cloacale ainsi que sur les nageoires 

caudales et anales. Ces pseudotumeurs, abrasées lors de la reproducticn, permettent 

l'infestation de nouveaux poissons. C'est un phénomène important à tel point que 

les .pêcheurs de la baie de Chesapeake qui contrôlent la naladie regulièrement ne 

rejettent pas les poissons malades, mais les détruisent. (RRANTz 1970) 

PERKINS, GILCHRIÇT et ABBCiTT(1972) ont étudié la maladie dans le "firth 

of solvay" situé en Mer d'Irlande dans une zone où la pollution est importacte 

suite à des relargages de dechets en mer par "C;u?lipingl'. Les auteurs ont deteralné 



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 à la pollution. Pourtant FRIEND et TPAINER 

(1970) ont montré que les pesticides organochlorés favorisaient l'apparition d'in- 

fections virales. 

La lyrnphocystis 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, où la pollution n'est pas négli- 

geable, elle soit associée à des ulcères dermiques et à l'érosion des nageoires 

tout comme en Mer d'Irlande. 

III - ETUDE DES NECROSES CUTANEES 

Introduction 

Les nécroses du tégument sont des ulcères de forme et de taille varia- 

bles. Elles sont portées par des poissons de nombreuses espèces : on peut citer 

l'ensemble des pleuronectidés, des gadidés, l'alose (ke0ba vdgcXA.h), le hareng 

(Clupea ha~~engub) , le chinchard (Cmanx ;D~UC~#LLLII) et la sole (Solen vdgahin) . 
Une maladie ulcérative, d'étiologie inconnue, affecte également 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 oedème qui apparaîtrait entre le derme 

et l'épiderme. Des essais d'isolement d'un agent bactérien ou viral sont restés 

vains pour l'icstant bien que, par contre, des particules virales soient associ5e.s 

au lymphosarcome de brochet (LJUNBERG, 1976). 

L'épiderme de poisson est très délicat et non kératinisé. Il est l'objet 

de nombreuses attaques : mécaniques, chimiques, biologiques. Toute brêche dans 

cette barrière, préservant le milieu j.ntérieur, peut donner lieu à une perte de 

liquides internes : sérum, protéines lymphatiques ainsi qu'à la pénétration dta- 

gents pathogènes chimiques ou parasites. 

A - DESCRIPTION MACROSCOPIQUE DES NECROSES ....................................... 
Les pleuronectidés sont principalement touchés ainsi que la morue. Les 

nécroses sont des ulcères de forme généralement arrondie et on distingue plusieurs 

types de conformation qui semblent être en rapport avec l'état d'avancement de la 

lésion. Chez le flet notamment on observe des nécroses rondes chez certains indi- 

vidus. Ces nécroses, de quelques centimètres de diamètre ont un centre ulcéré, 

entouré par une sorte de bourrelet représentant les vestiges du derme. Tout autour, 
des 

le tégument a conservé son aspect (écailles, épiderme) mais montre signes d'infl2.r- 

mation et d'hémorragie. L'ulcération central-e laisse apparaftre un tissu rouge 
I 



fortement hémorragique et d'apparence pulpeuse. Chez d'autres individus, les lé- 

sions sont plus étendues et leur forme plus irrégulière. L'ulcération elle mêne 

ne représente qu'une faible partie de la région qui apparaît modifiée. En effet 

autour de la zone ulcérée on constate la présence d'un secteur où le tégument, 

sans avoir son aspect normal, apparaît lisse et rougeâtre. Ce secteur correspond 

à une zone en cours de cicatrisation et qui a déjà été réépidermisée. Ceci s'ob- 

serve également chez le carrelet (P1.VIII;Fig.l) 

Toutes les parties du corps peuvent porter des nécroses mais, chez les 

pleuronectidés, le plus grand nombre s'observe sur la face non pigmentée. Ceci 

doit être confirmé par une étude statistique sur un plus grand nombre d'individus. 

Les nécroses apparaissent seules ou en groupes : nous n'avons par remarqué de 

dispositionpréférentielle. (Fig. 1 ,293 :  Pl .V'III). 

B - ETUDE HISTOLOGIQUE DU TEGUMENT NECROSE ...................................... 
Les processus lésionnels que nous observons chez les poissons de la Mer 

du Nord sont tout à fait comparables à ceux que Te 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 l'ulcération accom- 

pagnée d'une perte de substance. On distingue plusieurs étapes dans l'évolution 

des lésions. 

Nous ne possédons pas de préparations histologiques concernant les pre- 

miers stades de la maladie puisque nous ne repérons les lésions qu'une fois ulcé- 

rées. L'observation de secteurs du tégument portant des aaomalies diverses n'a 

jusqu'à présent révélé aucune information quant aux stades initiaux des nécroses. 

 o observation de préparationshistologiques de nécroses cutanées à divers 

stades de leur évolution nous permet, malgré tout, de distinguer trois phases prin- 

cipales. 

a) Phase de prolifération 

Dans les premiers temps, après llulcération on remarque une perturbation 

assez faible au niveau des composants du tégument. L'épiderme ne persiste qu'aux 

abords de la lésion. Le derme spongieux est très congestif et infiltré de cellules 

rondes mononucléées (lymphocytes) et d'hématies. Le derme compact présente des zo- 

nes de dissociation par infiltration de cellules rondes et hématies. Les mêmes 

processus d'infiltration se manifestent au niveau de l'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 leiirç cloisons 

interfasciculaires. A ce stade précoce l'ulcération est donc présente avec une 

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



l 
atteint surtout le derme spongieux et l'hypoderme. On note la présence de quelques 

leucocytes polymorphonucléaires. (Fig. 1 et 2; P1.X) . 
b) Phase granulomateuse 1 I 

Des réactions granulomateuses semblent apparaître au sein de lésions 1 
1 

plus anciennes. Elles interviennent après une perte de substance assez importante. 1 

A ce stade l'ulcération s'étend sur une plus grande surface et la lésion atteint 1 
une profondeur plus importante. (Fig. 2,5 , 6; Pl X) 

Les différentes couches composant le tégument ne sont plus"identifiab1es 

qu'à la périphérie de la nécrose. L'ulcération peut atteindre le derme compact dont 

les structures sont complètement désorganisées. A la périphérie le a ~ a t u m  hpongio-  

biüri, infiltré par des cellules rondes est le siège d'une congestion intense et de 

raptus érythrodiapédétiques localisés. Les écailles ont disparu. L'hypoderme est 

remplacé par un tissu granulomateux composé d'éléaents inflammatoires polymorphes 

et phagocytaires : on distingue ça et là des macrophages ; les vaisseaux y sont 

congestifs et des fibrilles de collagène forment une trame assez lâche. Les myo- 

tomes superficiels peuvent être infiltrés par ce tissu granulomateux sur une prc- 

fondeur qui peut être importante. Dans certaines nécroses les perturbations se ma- 

nifestent parfois sur 5 à 6 mm de profondeur. 

c) Phase fibreuse 

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

en effet progressivement de la lésion de type granulomateux à l'établissement d'un 

tissu fibreux qui se densifie et supporte finalement la réépidermisation(Fig. 7 !8;p1. 

Dans les lésions les plus anciennes apparaît donc un tissu fibreux cons- 

titué de fibrilles de collagène et de divers éléments cellulaires tels que les fi- 

broblastes et les macrophages. La note congestive est moins accusée et l'hémorra- 

gie en nette régression. Les capillaires s'organisent au sein de ce tissu cica- 

triciel. 

Bien souvent, pour une même lésion, plusieurs stades d'avancement peu- 

vent être observés. Sur les nécroses anciennes, on constate une réépidermisation 

périphérique supportée par une membrane basale épaissie, elle même située au- 

dessus d'un tissu fibreux où les éléments cellulaires sont peu nombreux. Au fond 

de l'ulcère la note hémorragique persiste avec érythrodiapédèse et congestion du 

lit vasculaire. En profondeur on peut remarquer quelques manifestations granulo- 

mateuses intéressant des cellules rondes et des macrophages parfois groupés en 
A ilots. En plus il n'est pas rare de constater, parmi ce tissu, la presence de 

vestiges parasitaires en cours de dégradation et de petits focus de leucocytes 

polymorphonucléaires. 

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

sont applicables à toutes les espèces que nous avons étudiées, pleuronectidés et 



gadidés. Chez ces deux familles les lésions semblent coiiiparables du point de vue 

histologique et macroscopique. 

2) Modifications subies par l'épiderme 

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 l'hypoderme, le 

derme spongieux ainsi que les cloisons interfasciculaires dans la musculature su- 

perficielle . Lors de l'invasion, tous les tissus sont dissociés, l'épiderme dis- 
paraît rapidement et les myotomes sont le lieu d'une nécrose et d'une dégénéres- 

cence importantes. Les macrophages s'y infiltrent en compagnie de leucocytes et 

la phagocytose est active. L'épiderme, très fragile, persiste sur les bords de 

l'ulcère mais sur des lésions plus anciennes, scléreuses, il peut se reconstituer. 

Pourtant même après la réépidermisation, l'épiderme peut être le siège 

de diverses manifestations pathologiques. Deux types sont rencontrés dans les épi- 

dermes reconstitués du flet : l'hyperplasie cc la spongiose (Fig. 7,8; Pl. XI). 

Etant dépourvu de toute vascularisation, l'épiderme est limité dans ses 

capacités de réponse dans les processus inflammatoires. En effet la réaction inflam-- 

I matoire ne se manifeste qu'au niveau des cellules elles mêmes et seuls quelques 

macrophages et leucocytes peu nombreux peuvent y transiter. L'état d'intégrité de  

l'épiderme dépend des apports nutritifs du derme et de la bonne cohésion des fibres 

de réticuline de la lame basale. Les changements inflainmatoires de 116piderme re- 

flètent souvent un évènement pathologique dans les tissus sous-jacents (BULLOCK et 

ROBERTS, 1976).  après ces auteurs le signe le plus précoce de la réponse inflam- 

matoire de l'épiderme est le développement d'un oedème intercellulaire ou spongiose 

au cours duquel les cellules malpighiennes sont séparées par un liquide séreux issu 

du derme spongieux. 

l L'observation en microscopie photonique d'un épiderme atteint de sponglo- 

se montre en même temps une réaction hyperplasique importante, l'épaisseur pouvant 

dépasser 100 )i alors que celle d'un épiderme normal varie de 30 à 50 p. Les cellu- 
les spongiotiques sont situées préférentiellement au centre de l'épiderme alors 

que les cellules les plus proximales, situées au contact de la membrane basale 

semblent intactes. Au centre de llépiderme,les cellules présentent une forme étoi- 

lée et sont séparées par de très grands espaces intercellulaires. Les noyaux ont 

perdu leur forme ovale habituelle. 

L'observation en n?icroscopie électronique confirme et précise ces r6sul- 

tats. Nous observons des cellules malpighiennes spongiotiques qui ne sont plus at- 

tachées que par l'intermédiaire de leurs lésions de.mosomales nombreus2s (P1.XII) 

Le cytoplasme est fortement fibrillaire et les organites cellulaires difficiles à 

observer. Les noyaux persistent sans modifications trop inportantes dans certaines 

cellules. Parmi les cellules malpighiennes on remarque ça et là des cellules, 



dépourvues de jonctions desmosomales, chargées de grains denses aux électrons. 

La présence de vacuoles importantes contenant du matériel cytoplasmique en cours 

de dégradation permet l'identification de macrophages (~1.X11;Fig.G). 

La spongiose peut être provoquée par des lésions inflammatoires aigües 

du derme ou de toute autre cause interférant avec le métabolisme de l'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 l'épiderme est sans doute due à une altération importante du mé- 

tabolisme de l'épiderme, qui s'étant reconstitué sur un tissu convenant mal à son 

développement, ne parvient pas à maintenir son intégrité. 

L'hyperplasie s'observe souvent en même temps que la spongiose et inté- 

resse des lésions réépidermisées. D'après 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 mammifères. L'hyperplasie de l'épiderme 

peut survenir en réponse à diverses actions telles que des agents viraux, des myxq- 

bactéries, des stimulus hormonaux ou des polluants chimiques. Notons que chez les 

flets atteints de lyrnphocystis l'épiderme présente parfois ilne réaction papilloma- 

teuse. 

La membrane basale présente également des altérations qui ne sont déce- 

lable~ qu'en microscopie électronique. En effet sur des coupes histologiques, les 

épidermes néoformés au-dessus du tissu cicatriciel montrent une hyperplasie de plus 

en plus importante à mesure qu'on se rapproche des bords de l'ulcère. 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 esc très irré- 

gulière et ses éléments constitutifs mal organisés. Les plasmaleyes Snsaux con- 

densés sont moins nets que ceux des épidermes de poisson sain (Pl. III ~i~.5). 

et par endroits ceux-ci sont complètement inexistants. La couche adépidermale ap- 

paraît alors qu'immédiatement en dessous la couche floculante présente des modifi- 

cations de texture et d'épaisseur. Sous cette dernière on n'observe pas les fibres 

de collagène disposées régulièrement mais un ensemble fibreux renfermant des vscilo- 

les dont le rôle est indéterminé (Pl. XII Fig. ) .  Il est impossible de donner 

des conclusions sur l'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'à un instant donné sans tenir compte des divers stades de l'évolution des lé- 

sions. 

3) Etude des fibres musculaires 

Les fibres musculaires subissent d'iinportantes modifications. 

Pour décrire les changements pathologiques dégénératifs 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 



nombreuses observations réalisées chez des mamifères présentent des similitudes 

avec les phénomènes 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 l'état d'avancement de la lésion on trou- 

ve différents états dégénératifs. 

Dans les premiers stades, la lésion atteint surtout la périphérie de la 

fibre. Les ~remiers changements consistent en une désintégration très localisée 

des myofibrilles qui af fecte leur centre ou leur périphérie (Pl. XIII Fig. 1 et 2) 

L'architecture générale de la cellule est conservée et on observe encore facilement 

l'alternance des bandes A et 1. A ce stade primitif de dégénérescence on remarque 

déjà 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 où 

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 stades plus avancés, la structure du sarcomère est fortement 

perturbée. Les stries Z prennent une allure en zig-zag avant de se désagréger, 

ce qui détruit complètement l'organisation typique du muscle strié. 

Au stade suivant les myofilaments ne conservent même plus leur disposi- 

tion parallèle 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 

égaiement des évaginations plus petites (Pl. XIII, Fig. 5 et 7) contenant du na- 

tériel granulaire au niveau du plasmalemme. Par endroits celui-ci perd son inté- 

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

4 )  Ultrastructure du tissu cicatriciel (P1.XIV) 

Le tissu fibreux qui participe à la cicatrisation présente,à l'observôtior' 

en microscopie électronique, des éléments cellulaires caractéris~iques : fibroblas- 

tes, leucocytes et macrophages. Entre ces éléments cellulaires circulent des capil- 

laires ainsi que des faisceaux de fibres de collagène. Ça et là on rencontre encore 

quelques érythrocytes extravasés. Les vacuoles oedCmateuses sont plus rares mais 

semblent néanmoins survenir le plus souvent chez la limande. 



5) Discussion 

Les nécroses cutanées présentent tous les caractères des lésions inflam- 

matoires chroniques c'est-à-dire qu'une répanse 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 

espèces par d'autres auteurs (FINN et NIELSON, 1971) et d'autre part chez les 

mammifères. 

a) Caractères de l'inflammation aigüe des poissons 

La réponse inflammatoire aigÜe 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 température du milieu a.mbiant 

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 l'inflanma- 

tion, Celui-ci peut être un traumatisme, un corps étranger ou une bactérie. 

Les éléments cellulaires intervenant au cours du déroulement de la répon- 

se inflammatoire aigüe sont surtout des macrophages qui sont présents du début à 

la fin. Les leucocytes polymorphonucléaires sont ~noins nombreux et leur temps de 

présence au sein de la lésion est plus court ; des agrégats de polymc~rphonucléaireç 

sont parfois observés. La présentation des tableaux obtenus par FINN et NTELSON 

(1971) chez la truite arc-en-ciel précisent ceci : ces auteurs ont étudié les com- 

posantes cellulaires de réactions inflammatoires après des brûlures et des injec- 

tions de staphylocoques accompagnées ou non d'injections d'un additif (solution 

salée de SXaphylacaccucl auteun). Ces résultats expérimentaux montrent l'importance 

des macrophages et leur action retardée par rapport à celle des leucocytes poly- 

morphonucléaires ainsi que les délais d'apparition de la fibrose. 

b) Caractères des lésions inflammatoires chroniques chez les poissons 

Les travaux expérimentaux de TIMUR & d.  (1977), chez la Plie, ont défini les 

traits caractéristiques de l'inflammation chronique chez les poissons. Pour cela 

les auteurs ont réalisé des injections de carraginine (extrait colloïdal de l'algue 

marine Chanchucl .inpucl) 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 à celle des mammifères excepté que comme 

pour l'inflammation aigüe, 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 après l'inoculation de l'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 déSute 



que 3 à 5 jours plus tard. A ce moment la réponse cellulaire consiste surtout en 

macrophages et lymphocytes. C'est au 10e jour suivant l'injection qu'apparaissent 

l'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 épithélioïdes et des cellules géantes type Langhans. 

Les macrophages ayant phagocyté la carraginine dès les premiers jours de 

l'expérience sont toujours présents 80 jours plus tard. 

Des résultats comparables ont été obtenusconcernant la pathogenèse expé- 

rimentale de la tuberculose chez la plie par TIMUR G. d de. (1977). 

c) Conclusion 

Les nécroses cutanées que nous avons étudiées sur les poissons (gadidés 

et Pleuronectidés) présentent les traits caractéristiques de réactions inflammatoi- 

res chroniques observées chez les vertébrés supérieurs et celles d'autres poissons 

obtenues lors d'études expérimentales. Les lésions sont tout ,à fait comparables pour 

ce qui est de la nature des composants cellulaires et dans le déroulement des dif- 

férentes phases, tout au moins en ce qui concerne les phases tardives dü processus. 

Nous ne possédons pas d'informations quant à la nature de l'agent qui indüit ce 

type de maladie et nous n'avons pas de préparations histologiques concernant les 

stades précoces des nécroses. 

 ulcération, accompagnée d'un important syndrome hémorragique est un aii- 

tre fait marquant des nécroses des poissons que nous avons étudiées. Dans l'état 

actuel de nos connaissances, nous ne pouvons dire si l'ulcération survient avant 

ou après la réaction granulomateuse. Les deux éventualités sont possibles. On peut 

en effet considérer l'apparition d'une réaction inflammatoire interne, privant 

l'épiderme de son support et de son apport nutritif, qui pourrait.entraîner l'ul- 

cération. Il est également permis de penser que suite à une agression exogène le 

tégument se trouve lésé (parasite ou blessure) perniettant la pénétration de subs- 

tances chimiques ou d'organismes (bactéries, virus) entraZnant le développernent 

d'une réaction inflammatoire chronique favorisant l'ulcération (ceci pouvant être 

en accord avec l'observation de vestiges parasitaires au sein des nécroses). L'oh- 

servation de lésions âgées montre des tentatives de réépidermisation sur un tissii 

fibreux de cicatrisation. Chez certains poissons la réépidermisation peut intéres- 

ser plus de 60 % de la surface de l'ulcère. Bien que les épidermes ainsi reformés 

ne soient pas exempts de troubles (hyperplasie, spongiose), on peut penser que la 

cicatrisation soit l'issue la plus courante pour les nécroses de poissons. LI faut 

pourtant souligner trois aspects principaux dans la gêne que pourraient occasion- 

ner les nécroses : 



- certaines nécroses, trop étendues et trop profondes offrant un terrain de déve- 
loppement très favorable à 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 empêchent 
le fonctionnement de muscles qui peuvent être fondamentaux pour la fuite ou le 

camouflage des poissons. Privés de leurs réflexes vitaux ces animaux échapperont 

difficilement aux prédateurs. 

- Une nécrose de plusieurs centimètres carrés représente une brêche très importante 
dans la barrière que représente le tégument. Il se produit ainsi une perte cons- 

tante de liquides (accompagnée d'une hémorragie) parallèlement à l'entrée de 

substances exogènes diverses (pesticides, métaux). 

Connue sous le nom de "fin rot disease", l'érosion des nageoires est une 

maladie qui affecte aussi bien les ~leuronectidés que les gadidés. Elle se caracté- 

rise par une érosion aussi bien au niveau des nageoires dorsales et pectorales que 

de la nageoire caudale. C'est, corne pour les nécroses de tégument, une malaàie ul- 

cérative. Dans un ~remier temps les éléments tégumentaires cle la nageoire disparais- 

sent laissant libres les rayons osseux. Dans les stades les plus avancés les élé- 

ments du squelette disparaissent à leur tour et les,myotomes sont atteints. 

Histologiquement on remarque la présence d'une lésion inflammatoire chro- 

nique. Le derme est le siège d'une importante hémorragie et d'une infiltration tel- 

lulaire polymorphe. Une fibrose s'installe dans les lésioris plus anciennes. 

L'agent pathogène responsable de cette maladie n'a pas encore été identi- 

fié bien que la bactérie F i u d d 0 6 a  pinnahunl ait souvent été soupçonnée (CABANE, 

1977).L1érosion 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 & C d .  (1972) et MEARNS et SHERWOOD (1974) font des consta- 

tations similaires en Mer d'Irlande et en Californie. Ces auteurs ont tenté d'éta- 

blir une relation entre les maladies des poissons et les décharges de déchets in- 

dustriels dans leur zone d'étude. Les deux phénomènes sont liés mais il est impos- 

sible de déterminer les agents déclencheurs des nécroses cutanées et de l'érosion 

des nageoires. 

LV - ETUDE DES LESIONS AU NIVEAU DES BRANCHIES DE POISSONS NECROSES 
1) Présence de parasites 

Les branchies fournissent un site idéal pour l'infection parasitaire. 

Elles offrent de grandes surfaces d'épithélium où la présence d'oxygène, de gaz 

carbonique et de diverses sécrétions constituent autant de phénomènes attractifs 

pour des parasites. Externes ou internes, les parasites appartiennent à des groupes 



systématiques nombreux. On y trouve des bactéries qui provoquent la "gill disease" 

(GHITTINO, 1972) mais les plus représentés en espèces et en nombre sont les proto- 

zoaires, les Monogènes et les copépodes. On y trouve également des Hirudinées, 

Acariens, Métacercaires et champignons sans oublier les très nombreuses larves 

glochidium en eau douce (FERNANDO et HANEK, 1976). Outre la gêne pour le poisson 

atteint, la présence de certains organismes peut parfois faciliter l'installation 

d'autres parasites. La réponse de l'hôte varie suivant le type de parasite mais en 

général les réponses tissulaires sont l'hypertrophie et l'hyperplasie. 

Au cours de notre étude, nous avons rencontré des parasites variés ap- 

partenant à 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 ?oissons nécrosés - 
a) Modifications macroscopiques 

Les branchies des pleuronectes atteints de nécrose présentext parfois 

des modifications dans leur aspect et leur couleur. Sur certains poissoris, les 

filaments branchiaux apparaissent rose ~ â l e  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 l'épithélium des lamelles branchiales se manifestant surtout à l'extrémitg des  

filaments. Les cellules à mucus sont plus nombreuses du fait de l'hyperplasie nais 

montrent une réaction oedémateuse d'importance variable qui ne consiste le plus 

souvent qu'en un décollement de l'épithélium (Fig. 1 P l .  XV ) .  C'est ce 

type de réaction que nous observons le plus souvent. Dans les cas les plus graves, 

une spongiose est présente au niveau de l'épithélium hyperplasique. A l'intérieur 

de la lamelle les cellules en pilastres et les capillaires présentent également 

d'importantes transformations. A tous les niveaux de la lamelle, des anévrismes 

apparaissent le long des capillaires dans lesquels on observe parfois une accimu- 

lation d'hématies (Fig.1 et 2 Pl. XV ) .  Sur les filaments les plus atteints, 

on observe les foyers d'hyperplasie entourant des plages de degénérescence avec 

pycnose des noyaux et nécrose cellulaire. ( ~ig.3;pl.x~). 

A l'extérieur des filaments on trouve des parasites indéterminés ainsi 

que des âmas de substance amorphe (Pl. XV , Fig. 5 ) sans affinités tineto- 

riales avec les colorants de routine (hémalun-éosine-safran). Ces âmas contiennent 

des inclusions telles que des grains de sable et particules variées, ils semblent 
A 

etre le lieu de concentration des diverses particules niicroscopiques filtrées au 

n iveau des branchies. 



c )  Conclusion 

Plusieurs types de troubles sont constatés au niveau des branchies de 

flet nécrosé. Ces lésionssont tout à fait comparables à celles qui ont été obser- 

vées par SMITH et PIPER (1975) qui ont étudié l'influence de diverses concentrations 

en ammoniaque sur les poissons (Truite). Au fur et à mesure que les concentrations 

en ammoniaque augmentent, les troubles sont de plus en plus graves. Une exposition 

des poissons à un pH trop acide ou trop basique déclenche à partir d'un seuil le 

décollement de l'épithélium des lamelles branchiales et des lésions irréversibles 

au niveau de l'épithélium (DAYE et GARSIDE, 1976). Etudiant l'influence de pesti- 

cides sur les poissons, WALSH et RIBELIN (1975) remarquent la présence dl.anonalies 

semblables chez divers salmonidés. Toutefois en désaccord avec de nombreux auteurs, 

il se gardent bien de leur attribuer une quelconque valeur de spécificité pour l'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 env: ,?connement 

sain. Toutefois il faut admettre que, sans connaître la raison pour laquelle les 

troubles apparaissent, les poissons subissent un handicap important quant à leur 

respiration. Une anoxie peut les conduire à 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 oe- 

dème. Ce sont des troubles qui ont été produits expérimentalement par diverses 

substances toxiques. Sans pouvoir attribuer à l'un ou l'aurre de ces produits un 

rôle précis dans l'apparition des lésions au niveau des branchies, nous pouvons 

penser que celles-ci sont dues à un mauvais état de santé du poisson (nécroses) 

et à un environnement trop chargé en substances toxiques. 



CHAPITRE V 

ÉTUDE H 1 STOLOG 1 QUE DES NODULES HÉPAT 1 QUES ET SPLÉN 1 QUES 

Les pêcheurs de la région de Gravelines ont observé depuis plusieurs 

années la présence de nodules dans le foie des poissons. En 1975 Durchon,Richard 

et Vandorpeont fait une étude préliminaire de ces formations en relation avec 

la teneur en divers éléments métalliques. 

1 - LES NODULES HEPATIQUES DE MORUE 
1) Aspect macroscopique 

Chez la morue, les nodules sont visibles à la surface du foie 

(fig. 4 pl IX) et présentent une forme arrondie ; leur couleur est blanchâtre 

et leur taille variable (de l'ordre d'l mm à quelques mm). Autour de ceux-ci 

le foie paraît sain et aucune trace de nécrose ou d'hémorragie n'est visible. 

Si on débite le foie en tranches, on s'aperçoit qu'il contient 

des nodules en profondeur et que ceux-ci sont du même type. Les nodules sont 

répartis de diverses façons selon les organes 6tudiés sans laisser apparaître 

d'organisation spéciale au sein du foie (fig. 3 P.1 IX). 

2) Aspect histologique 

Des fragments de foie contenant des nodules, inclus dans la 

paraffine ou le paraplast après fixation au formol 10 % ou au liquide de 

Bensley nous ont permis de faire des coupes de 5 à 7 p. 

Les coupes sont d'une qualité moyenne surtout au niveau 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, Pl XVII). 

Le centre du nodule renferme une matière fortement éosinophile 

qui semble provenir de la nécrose d'éléments cellulaires. Cette zone de nécrose 

peut être plus ou moins étendue selon la taille du nodule considéré. On peut 

même trouver des nodules de taille importante contenant plusieurs foyers de 

nécrose contigus faisant penser à la fusion de plusieurs nedules de plus 

petite taille (fig. 2, P.l XVII) . 
Entre le centre nécrotique et l'enveloppe fibreuse, il existe 

le plus souvent deux types cellulaires, l'un plus périphérique composé de 

cellulesaucytoplasme clair avec un grand noyau, l'autre plus central, en 



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 même type sont difficilement décelables à l'oeil 

nu chez d'autres espèces de poissons sans doute à cause de la taille du foie 

de ces animaux. Les autres espèces étudiées sont le flet, la limande ,le 

carrelet et la gode. C'est chez cette dernière 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 Eacilement chez les gadidés 

que chez les pleuronectidésoù 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 à celle des nodules de foie de morue, sans doute à cause 

de la grande différence de taille de ces deux espèces de gadidés. Pûurtant 

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 très fines, plus ou moins nombreuses, se 

remarquant surtout sur les bords du foie où elles apparaissent plus ou moins 

par transparence. L'examen de l'intérieur de l'organe révèle l'existence de 

ces taches en profondeur. 

2) Aspect histologique 

Nous avons réalisé des coupes de foie de gode inclus dans le 

paraplast après fixation au formol et au liquide de Duboscq-Brasil. 

L'examen des coupes d'un foie contenant des taches noires révèle 

la présence d'inclusions sombres, dont la couleur va du jaune au marron très 

foncé,situées sur les bords des vaisseaux sanguins (fig. 1 et 2 Pl XVI). 

Ces inclusions sont des amas de chromolipoïdes contenus dans les 

mélanophages. Ces cellules sont spécifiqueS des téléostéens et sont ici en 

très grande abondance. Le degré de mélanisation varie avec l'âge et est plus 

important chez les animaux âgés. Cliez les téléostéens supérieurs c2s amas 

de cellules pigmentéessont souvent très 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 à la presence de mélanophages. C'est au niveau de l'espace périportal 

du foie qu'a lieu leur importante prolifération. Des vaisseaux de tous 

calibres sont atteints et l'importance du tissu est variable. 11 arrive que 



des veines soient complètement obstruées. Ces formations réalisent une réaction 

granulomateuse à tendance épithélioïde. 

D'autres formations sont observées dans le même foie. Ce sont des 

petits granulomes, constitués d'éléments cellulaires mononucléés,enkystés 

dans un tissu fibreux (fig. 3 pl XVI). Ces cellules ont un noyau clair et 

un cytoplasme faiblement éosinophile 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 précédent et ces stades 

de dégradation de l'espace périportal du foie peuvent s'assimiler à 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 à un nodule de 

thrombose. 

III - DISCUSSIOK SUR LES NODULES HEPATIOUES DES GADIDES. 

Les nodules de gode et de morue présentent un certain norn5re de 

composants communs : enveloppe sclérifiée, réaction granulomateuse évoluant 

vers la nécrose. Ces caractères 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 Di-eldrlne, 

Aldrine, heptachlore et heptachloreepoxide ; REUBER pense que la thrombose 

des veines hépatiques débute par la prolifération des cellules endothéliales 

résultant d'une lésion toxique de 11endoth61iu~ par des substances chimiques. 

La prolifération endothéliale n'est peut être pas le seul facteur implique 

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 même, chez les humains, l'étiologie de la plupart des cas de 

thrombose hépatique reste obscure. PARKER (1959 d'après REUBER 1977) conclut 

qu'elle pourrait être causée par des toxines produites par le tube digestif 

et par des toxines exogènes. 

Chez les poissons du secteur étudié, l'hypothèse de l'intervention 

d'une ou plusieurs toxines exogènes n'est pas ~xclue. En effet, la présence 

des nodules est souvent concomitante de celle des necroses dermiques et il 

est connu que lors d'infections parasitaires ou de stlmul.ations diverses les 

mélanophages interviennent activement et peuvent se déplacer dans les vaisseaux 

(ROBERTS 1975). EDELSTEIN 1971 suggère un noiùbre de fonctions potentielles pour 



les "mélanines"*autres que la pigmentation directe. Ces substances sont capables 

de capter des composés tels que des composés aromatiques et cycliques arnsi que 

des cations. On conçoit très 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 à une agression mécanique (morsure, parasite) ou chimique. Au niveau 

de la peau et du foie, on remarque le rôle important joué par les macrcphages. 

L'infestation parasitaire pourrait également jouer un rôle bien que 

jusqu'à présent aucune observation de   ara sites n'ait été faite chez les indivi- 
dus étudiés. On connait pourtant des cas de nodules hépatiques chez les poissons 

liés à la présence de protozoaires tels que A m o ~ b a  dp.  (VOELKER d . ,  1977) et 

dans divers organes à la suite de l'infestation par ToxopRuma g0ndu  (KIRMSE et 

FERGUSON, 1976). Des protozoaires seraient également associés à 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 à se sclérifier et 2 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 ul.cératives ou nodulaires 

observées chez les poissons il est difficile de préciser l'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). Même dans ces cas les plus favorables, la présence 

de l'un ou l'autre parasite ne permet pas toujours de connaître complètement le 

processus d'infestation et le rôle réel joué par l'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 uri type de réaction qui a été décrit à diverses reprises chez ' 

des poissons d'eau douce. Le terme de granulome viscéral a été proposé par 

SNIEZKO (1961, i n  DUNBAR et HERMAN, 1971) pour désigner un ensemble de réactions 

de type granulomateux. Jusqu'à présent aucun organisme pouvant être à l'origine 

de ce type d'affection n'a pu être isolé. 

-- 
*selon ROBERTS : mélanines = nélanine + chromo7ipo~des (céroïdes, lipofuscines>. 
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a) description macroscopique 

Le granulome se présente à la surface du foie sous forme de taches 

lenticulaires, aplaties ; de couleur beige. Leur taille atteint quelques 

millimètres de diamètre. 

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

histologique révèle la structure interne de ces formations. 

Le tissu est lâche, constitué en grande partie de petits éléments 

cellulaires : cellules rondes, macrophages et quelques hématies. Une fibrose 

se manifeste par la présence de nombreuses fibres collagènes, très épaisses 

par endroits. Le tissu granulomateux est en continuité avec le parenchyme 

hépato-pancréatique (fig. 6,7 XVII) et on enregistre aucun enkystement. 

Au niveau de la zone de contact on observe une dissociation des éléments du 

parenchyme hépatique et des ilôts pancréatiques portaux. L'architecture 

générale du foie n'apparaît 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 été 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 l'agent 

responsable de la maladie, les auteurs ont attribué la présence de ces troubles 

à des facteurs alimentaires. DUNBAR et HERMAN ont pu observer les stades 

caractéristiques du développement du granulome (infiltrats, cellu1.e~ géantes). 

Les lésions granulomateuses sont d'abord observées dans l'estomac. Les signes 

macroscopiques de leur présence sont constitués par des granulations blanchâtres 

à la surface de l'organe. La propagation du granulome s'effectue par les 

mésentères vers les reins, le foie et la rate, 

Sans pouvoir assimiler le type de granulome viscéral que nous 

observons chez le flet à celui rapporté par DUNBAR et HERMAN chez la truite 

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

2) Réactionsnodulaires 

Ce type de lésion est beaucoup plus rare chez les pleuronectidés 

et nous n'y avons jamais observé de nodules identiques à 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 observ6s. L'êtiologie en est inconnue. 



V - TUMEURS DANS LE FOIE DES POISSONS 
Jusqu'à présent, au cours de notre étude, aucune manifestation patholo- 

gique du foie de pleuronectidés ni de gadidés, n'a pu être identifiée comme étant 

un processus tumoral. 

La pathogenèse du cancer du foie de poisson est pour l'instant très mal 

connue et les observations, réalisées sur la truite, ne concernent souvent que 

des lésions matures. Les altérations cellulaires impliquées dans l'hépatocarcino- 

genèse et les diverses étapes qui conduisent à la formation de tumeurs ne sont 

qu'en cours d'étude ( SINNHUBER~ d. 1977a ). 

Les expérimentations sont menées sur des salmonidés d'intérêt éconorriique 

en utilisant l'Aflatoxine B I  qui est un hépatocarcinogène puissant (SINNHUBER & 

id., 1977a). Ces mêmes auteurs (1977b) ont effectüé une conparaison entre les car- 

cinogenèses 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 
A 

etre précisément établies. Ces travaux nécessitent des études ultrastructurales, 

enzymologiques et immunologiques précises. 

Bien qu'elle ait été soupçonnée, la présence de tumeurs dans le foie des 

poissons n'a pas pu être décrite avec certitude dans l'état actuel de nos connais- 

sances. Une étude suivie de l'état des foies des poissons nécrosés accompagnée 

de recherches expérimentales en circuit fermé devrait nous fournir des rGsir1tats 

bien plus précis. 

En conclusion, deux types de lésions sont observés dans le foie des 

poissons recueillis sur le littoral Calais-Dunkerque. L'un plutôt nodulaire, 

enkysté chez les gadidés, l'autre plus lâche concerne surtout les pleuronectidés. 

Ce sont des réactions inflammatoires chroniques de type granulonateux dont l'étio- 

logie reste pour l'instant inconnue. La corrélation nodule-nécrcse n'est pas 

absolue car les troubles existent séparément. Néa,nmoins, c'est chez les poissons 

nécrosés que s'observent le plus souvent les nodules. Sans être directement liés 

les ulcères dermiques et les nodules hépatiques pourraient être le résultat des 

effets chroniques d'un environnement dégradé. L'examen de près de 300 morues au 

cours d'une pêche effectuée très au large (Sandettie) n'a pas permis d'observer 

un seul poisson nécrosé et aucun d'entre eux n'était porteur de nodules. Les pê- 

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. 



V I  - ETUDE DES NODULES SPLENIQUES DE MORUE 

1) Aspect macroscopique 

La rate des morues porteuses de nodules hépatiques contient elle aussi 

des formations polymorphes visibles à l'oeil nu à la surface de l'organe. Tout 

comme pour le foie, les nodules sont de taille variable pouvant atteindre plu- 

sieurs millimètres de diamètre. Leur forme est beaucoup moins régulière que celle 

des nodules hépatiques (fig. 6, pl. I X )  et leur disposition semble régulière à 

la surface de la rate. L'examen de l'intérieur de l'organe revèle l'existence de 

nodules internes. Ceux-ci sont parfois entoures d'une substance vitreuse qui les 

isole de la pulpe splénique (fig. 5, pl. IX). 

2) Aspect histologique 

L'aspect histologique met en évidence les constatations générales que 

nous pouvons effectuer macroscopiquement. Sur des coupes colorées à l'hémalun, 

phloxine, safran, les nodules possèdent un centre nécrotique vivement coloré 

démontrant sa forte éosino~hilie. Ses contours sont moins réguliers que ceux des 

nodules hépatiques (fig. 3 pl. X V I I ) .  

Comme dans le foie, deux types de nodules apparaissent, l'un plus petit 

de forme arrondie et entouré d'une fine cloison conjonctive, l'autre, parfois très 

grand, polymorphe, entouré d'une enveloppe conjonctive plus épaisse. Les composants 

cellulaires des petits nodules sont des cellules au cytoplasme très clair et qui 

possèdent un noyau de forme arrondie. Dans les gros nodules par contre, on trouve 

  lu sieurs couches constitutives, la couche la plus externe est composée de cellu- 
les claires identiques à celles contenues dans les petits nodules. De la périphé- 

rie vers le centre les noyaux de ces cellules possèdent une forme de moins en moins 

régulière. A cette couche externe, fait suite une zone intermédiaire constituée 

d'éléments cellulaires indistincts qui sont directement en contact avec la zone 

nécrotique centrale (fig.3,4, pl. X V I I ) .  

Les petits nodules semblent donc constituer les stades prjmitifs de la 

maladie ; après croissance et fusion ils donnent naissance à de gros nodules. 

3) Conclusion 

Les nodules de rate ressemblent en tous points à ceux du foie chez la 

morue. Deux remarques peuvent donc être faites : 

- il est possible que l'agent, parasitaire ou chimique, à l'origine de la forma- 

tion des nodules hépatiques et spléniques soit le même dans les deus cas ; 

- la réaction qu'il provoque est pratiquement indépendante de l'organe et son 
installation serait liée à la présence de nonbreux vaisseaux sanguins. 
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ETUDE DES CONCENTEATIOMS METALLIQUES 

1) Introduction 

Le littoral Calais-Dunkerque est pollué par les métaux ; nous l'avons 

observé au niveau du sédiment et dans l'eau de mer. Déjà bien chargée en matiè- 

res polluantes variées, l'eau qui arrive par le Pas-de-Calais ne fait que s'en- 

I richir lors de son passage sur le secteur littoral français de la Mer du Nord. 

Eh Belgique et en Hollande, d'autres nuisances en provenance de l'Escaut et dn 

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 sédiment. Nous savons 

que, selon sa nature, celui-cl concentrera plus ou moins d'éléments métalliques. 

Parallèlement on assiste à d'autres types d'échanges tels qu'une dêsorp- 

tion des métaux qui passent du sédiment vers l'eau de mer (KUDO, 1976 ; GILLESPIE, 

1972) ainsi que la formation d'aérosols entraînant des éléments métaliiques dans 

l'atmosphère jusqu'à de très grandes distances (AUBERT et BELY, 1977). (fi a, 9) . 
Quand des métaux sont présents dans la sphère vitale des animaux, ceux- 

ci les absorbent par plusieurs voies. La plus connue est l'ingestion d'autres or- 

ganismes (animaux ou végétaux) eux mêmes contaminés donnant lieu à une acc.umula- 

tion tout au long de la chaîne trophodynamique. Moins connue, l'absorption direc- 

te au départ de l'eau de mer, par les branchies et la muqueuse du tube digestif, 

entraîne une accumulation beaucoup plus importante que celle résultant de l'in- 

gestion d'aliments (BOUQUEGNEAU et NOËL-LAMBOT, 1977) . 
Après absorption, les éléments métalliques sont soit excrétés, soit 

concentrés sous diverses.formes qui ne peuvent être que de simples concrétions 

minérales (MARTOJA et VIALE, 1977 ; MARTOJA & d., 1977 ; DOYLE & d . ,  1978) 

ou de véritables molécules de protéines appelées métallothioneines (NOËL-LAMBOT 
& d., 1975). 

L'étude des concentrations métalliques chsz les êtres vivants peut 

être abordée de diverses façons. De nombreux chercheurs ont dosé les concentra- 

tions métalliques globales dans des êtres vivants et leur répartition suivant les 

organes (GEORGE & d . ,  1976 ; IRELAND et WOOTTON, 1976) avec parfois une étude 

de la cinétique d'absorption et d'excrétion des éléments (GUARINO Cd d . ,  1976 : 

MARTIN, 1976 ; EKZONI et BACCI, 1976). D'autres études expérimentales font inter- 

;ART 12; venir des paramètres physiologiques tels que l'in~ensité respiratoire (CHAISE'T' 

et CHAISEMARTIN, 1976) ou d'autres notions telles que la léthalité (ASKANVLLAH, 
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1976). Enfin on étudie également les effets combinés des éléments métalliques 

avec la température, la salinité ou le sédiment (JONES, 1976 ; ROBERTS et MAGUIRE, 

1976) ou bien le problème des synergies entre métaux (FINE Cd d. ,  1976 ; MAGOS 

et WEBB, 1977). 

Dans notre étude nous avons envisagé le problème de la localisation des 

présences métalliques au sein des lésions que nous avons décrites chez les poissons 

du littoral Calais-Dunkerque. Dans un premier temps nous avons étudié 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 effectuées 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 prélèvements ont été effectués en mer, de la même manière que lors 

de la récolte du matériel destiné à l'étude anatomo-pathologique. 

Les présences métalliques ont été identifiées par spectrométrie d'étin- 

celle* sur des cendres obtenues par calcination des echantillons à 400"~. La mé- 

thode étant applicable à de faibles quantités, nous avons pu étudier les nécroses 

et les nodules seuls. La méthode est très spécifique puisque chaque métal étudié 

est caractérisé par une raie qui lui est propre,mais elle n'est pas applicable 

aux éléments donnant des composés volatils tels que l'Arsenic et le Mercure. Paral-- 

lèlement à ce procédé de détection, nous avons utilisé la microsonde de Castaing 

CAMECA MS 46**. Cette méthode également très spécifique permet une localisation 

précise des métaux dans les tissus. Compte tenu de la limite à l'gnergie d'exci- 

tation imposée par la nature organique des échantillons, les éléments de numéro 

atomique élevé, tels que le Plomb, sont plusdifficilesà mettre en évidence. Pour 

le Cuivre, le Zinc et le Cadmium, la détection est également assez délicate. 

Nous n'avons pas réalisé d'étude quantitative des métaux contenus dans 

les nécroses et nodules de poissons. 

Pour l'étude à 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 l'échantiilon conducteur 

(MARTOJA Cd cd., 1977). 
- -. 

* Ces dosages ont éte réalisés au laboratoire de Chimie Minérale : Méthodes analy- 
tiques du Pr VANDORPE. 

** Ces mesures ont été effectuées à 1'Ecole Nationale Supérieure de Chimie de L i l i e  
avec la collaboration de D. LEMAGUER. 



3) Les métaux dans le tégument - des poissons sains 
Nous avons étudié les concentrations métalliques dans le tégument de 

limandes apparemment saines vivant dans la zone littorale de Grand-Fort-Philippe . 1 
Toutes les couches constitutives du tégument, ainsi que les myotomes 

sous-jacents, ont été examinés. Les résultats révèlent que,la peau saine n'est 

pas exempte de métaux. Ces éléments se répartissent d'une manière bien précise 

et sont absents de l'épiderme et des muscles. Seuls le derme et l'hypoderme con- 

tiennent des métaux et ceux-ci sont plus répandus dans le derme spongieux. ~'exa- 

men direct à la microsonde ainsi que la comparaison avec une coupe voisine (colo- 

rée à l'hémalun-phloxine-safran) permettent de déterminer avec précision l'enipla- 

cement des concentrations métalliques. .4 

Ce sont les cellules pigmentaires, riches zn mélanine, qui contiennent 

les métaux présents dans le tégument. Les concentrations sont toutefois faibles 

et aucune image photographique n'a pu être obtenue ; c'est pourquoi nous présen- 

tons (fig.10) le spectre de l'une des zones les plus riches en éléments métalli- 

ques. On y trouve la présence de Zn, Fe, Cu, Ca, K y  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 à la présence de "mélanines" qui sont 

des pigments issus du métabolisme. Ces çiibstances 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 où se situe notre étude, n'est pas exempte d'éléments métalli- 

ques. Il faudra tenir compte de ces présences lors de la discussion sur les 

concentrations au sein des lésions. 

4) Les mgtaux 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 étudié les composés métalliques qu'ils contiennent pour 

avoir une impression des présences métalliques dans l'environnement iuniiédiat des 

filaments et lamelles branchi-1 d es. 

A la microsonde, les amas de substance amorphe font preuve d'une grande 1 
richesse en éléments divers, mais aussi en métaux. C'est ainsi que Fe, Zn, Ti, Al, 

Si, S, Ca, K, sont régulièrement détectés. Leur présence revêt deux formes : l'en- 

semble de l'amas contient le plus souvent Fe, Ti, Si ... à une concentration ho~o- 

gène et dans ce fond régulier on localise des grains de forte concen~ration. 





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 l'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 complètes 

Deux séries de données existent pour la localisation des métaux dans 

les nécroses. La première concerne des mesures effectuées sur des nécroses en- 

tières qui ont été lyophylisées. Cette étude préliminaire est destinée à mettre 

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

nière à faciliter la détection. Cette série de mesures donne une idée de la loca- 

lisation des métaux et vérifie les résultats obtenus par spectrométrie d'étincelle. 

Elle prouve en outre que les teneurs en éléments métalliques sont plus fortes 

dans les nécroses que dans les tissus sains voisins.  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 à la microsonde confirme que les métaux sont répartis de façon 

assez régulière dans les nécroses et qu'ils sont absents des tissus sains envi- 

ronnants. Dans les zones de concentration notable, les métaux sont groupés en 

amas et l'observation d'éléments isolés est très rare. La microsonde met en évi- 

dence les éléments suivants : Mg, Al, K, Ca, Ti, Fe, Zn, alors que Cr, Mn, Ni, 

Cu, ne sont observés quloccasionnellement. La visual-isation de N, P, O, Cl et S 

est également possible. 

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

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 à Zn, sans 

qu'il soit possible de définir la forme sous laquelle il se trouve (oxydes, 

hydroxydes, sulfates.... ). 

- Ti en grains très petits à forte concentration dont nous ne pouvons préciser 

la forme rencontrée. 

Par place il faut également remarquer la présence de concentrations 

assez importantes mais diffuses de Ca, qui démontrent une calcification assez 

forte de la lésion. 



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 lésions à différents stades d'évoliition. 

L'analyse des présences métalliques dans des nécroses où les tissus de 

prolifération sont importants n'a pas montré de concentrations vraiment supérieures 

à celles qui ont été observées dans le tégument sain. On y retrouve pourtant ces 

dernières, toujours au niveau des cellules pigmentaires. 

L'étude de lésions plusâgées, 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 à la réaction granulo- 

mateuse, lorsque la phase cellulaire est la plus importante, que les plus fortes 

concentrations métalliques ont été 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 très condensés (pl. XIX). 

Ces éléments représentent un mélange où 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 façon régulière Fer, Zinc, 
Titane. A la microsonde, la détection de ces rn6taux s'accompagne du phénomène de 

cathodoluminescence alors que celui-ci n'existe pas lors de détection sur des 

coupes de tissu sain. 

L'examen comparé des échantillons ayant servi à la détection et de la 

coupe voisine au microscope photonique après coloration, permet d'attribuer, 

dans l'état actuel de nos travaux, les présences métalliques : d'une part à des 

cellules du type macrophage et d'autre part à desinclusions anhistes localisées 

dans le tissu granulomateux. 

L'origine des éléments métalliques contenus dans les nécroses est ainsi 

difficile à 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 à un traumatisme, les macrophages prennent en 

charge le contenu des cellules pigmentaires pour éventuellenent aller le déchar- 

ger, à travers l'épiderme, dans la couche muqueuse externe (ROBERTS, 1 9 7 5 ) .  Cer-- 

tains de ces macrophages peuvent rester sur place et conserver la matière phagc- 

cytée pendant un temps assez long (80 jours selor, T I W R  M. & d., 1977) .  



Dans une autre hypothèse on pourrait considérer l'apport exogène 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 l'ulcération en l'absence de la bar- 

rière épidermo-dermique ou bien pendant la vie qui précède l'ulcération, par di- 

verses voies d'absorption. 

6) Les métaux dans les nodules hépatiques de morue 

La présence d'éléments niétalliques dans les nodules hépatiques de morue 

nous permet de penser à une origine plus ou moins endogène des métaux. La prove- 

nance des métaux par l'ulcération est ici à exclure. Dans les nodules, il est pos- 

sible de détecter une grande variété d'éléme'nts : 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 être retenus. 

Dans les petits nodules, les métaux sont répartis à peu près régulière- 

inent sans mettre en évldence une répartition préférentielle. 

Dans les gros nodules on observe des plages riches en élémects métal- 

liques séparées par des veines où la concentration est moindre. La présence de 

ces veines de très faible concentration métallique doit en fait correspondre à 

un manque de matière important à ce niveau comme en témoigne l'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 à tous les métaux : 

- Fe est distribué régulièrenient avec des grains à forte concentration 

(pl. XX) et le Fer n'est pas saus la forme silicate. 

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

- Ca, distribué à peu près régulièrement sans zones à surconcentration, 

bien que le nodule soit plus calcifié à l'intérieur. 

Ces données ne permettent pas de préciser la forme chimique sous laquelle 

se trouvent ces éléments mais on peut reinarquer 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'analyses de nécroses. 

Le nodure, constitué de matière organique nécrosée, montre donc une 

concentration régulière en Ca, K, alors que les métaux sont répartis en grains. 

Ces derniers sont d'me taille comparable à celle des inclusions que nous avons 

détectées dans les nécroses de limande et ils pourraient correspondre au CO,. n tecu 
1 I de macrophages préexistants (ce qui expliquerait leur concentration en grains"). 

Toutefois, 011 sait que des cellules mortes continuent à absorber le calcium même 

après qu'elles soient devenues fonctionnell.ement inactives. On peut se poser la 

question de savoir si il en va de même pour d'autres cations tels que Fe, Cu, ... 



7) Conclusion 

Des dosages de métaux avaient été 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 l'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 conclusiori 

de MEARNS et SHERWOOD (1976) qui ont étudié des 'tumeurs chez les poissons plats 

dans une région polluée du littoral de l'océan Pacifique. Ces auteurs ont consts- 

té la présence de papillomes et nodules angioépithéliaux chez la sole ( U i ~ h 0 6 x û -  

m a  pad6icu-h) en relation avec une augmentation des teneurs en métaux et en DDT 

du sédiment. Pourtant, seule une concentration effective de DDT a été décelée 

chez ces animaux (en teneur globale). 

Ces résultats, obtenus dans la baie de Los Angeles, sont comparables à 

ceux que nous avons étabiis 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 à la microsonde 

montre des accumulations métalliques, très localisées au sein des nécroses et 

des nodules. Nous ignorons dans quelle mesure ces métaux peuvent intervenir dans 

les processus pathologiques. Seule une étude expérimentale précise accompagnée 

d'une étude statistique pourrait éclairer ce point encore obscur du problème 

des concentrations métalliques. 



D I S C U S S I O N  

Les diverses lésions que nous avons décrites au niveau du tégument et 

des organes Ses poissons sont pour la plupart d'étiologie inccnnue. 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 rôle réel de l'un ou l'autre de ces facteurs. 

Sans pouvoir attribuer un quelconque rôle à un agent pathogène précis, 

on peut néanmoins faire quelques remarques. 

La présence de nécroses est souvent concornmitante de celle des nodules 

hépatiques et spléniques chez les gadidés. Cette corrélation n'est pas autoniati- 

que puisque des poissons nécrosés peuvent ne pas porter de nodules et inversement. 

La présence simultanée de nodules spléniques et hépatiques chez la morue sexble 

mieux établie, et l'agent responsable pourrait être 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 nauvaise santé qui 

peuvent être atteints en même temps de lymphocystis. Les flets sont !es plus tou- 

chés et on remarque un amaigrissement sensible chez les individus porteurs d e  

nécroses. Nécroses cutanées et lymphocystis sont deux maladies qui doivent résul- 

ter d'un état d'affaiblissement général du poisson ou même y participer, l'une 

pouvant favoriser l'autre. 

Les études de la pathologie du tégument et des organes i:iternes d e  

poissons ont toujours été réalisées dans des zones industrielles et urbairtes où 

les rejets étaient importants : les auteurs estiment qu'une pollution importante 

est à l'origine de diverses lésions (voir chapitres précédents). 

Le milieu marin au large de Calais-Dunkerque est également très perturbé, 

soumettant les poissons à un stress permanent, qu'il soit d'origine chimique ou 

mécanique. 

1) Rôle de la pêche 

Les petits ports de ~êche de la côte sont de moins en moins actifs à 

cause du nombre de bateaux de faible tonnage qni diminue de plus en plus. La 

conjoncture économique actuelle demande à la pêche une rentabilité trop élevée 

que les ~êcheurs côtiers ont du mal à maintenir. Parallèlement, des sociétés pos- 

sédant Ses engins plus puissants, chalutent dans les eaux côtières molgr6 les 

interdictions, exerçant un véritable labourage du fond de la mer. Les poissons 

qui évitent les engins de capture sont parfois blessés, les frayères sont àésor- 

ganisées, des poissons trop petits sont capturGs, rejetés à la mer. 
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Il faut remarquer également au sujet de la pêche que les captures sont 

totalement soumises au hasard et que si plusieurs tonnes de poissons "non renta- 

bles" sont pêchées, elles sont rendues à la mer, d'où une perte inutile pour le 

milieu. La pêche est une richesse naturelle qui peut durer toujours à condition 

l que l'exploitation ne dépasse pas un stade critique irréversible. 

Aux perturbations apportées par une pêche intensive s'ajoutent les 

effets des pollutions chimiques qui entraînent 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 1 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 très vite et 500 mètres après l'exutoire 

le pH de l'eau est 7,5 (MICHEL OA: Cd., 1973) ce qui n'est pourtant pas le pH nor- 

mal de l'eau de mer qui est de 8,2 (Equipe CNEXO-RICHARD, 1976). 

i Ces variations, bien que faibles, peuvent apporter certaines variations 

1 dans les populations benthiques, planctoniques et nectoniques. 

Les poissons qui fréquentent des zones où le pH n'est pas optimum pré- 

sentent un réflexe de fuite (SPRAGUE et DRURY, 1970). Des études expérimentales 

sur des salmonidés ont montré que des variations de pH trop importantes peuvent 

entraîner la mort des poissons ou des troubles importants au niveau du tégunent, 

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 rôle des métaux n'est pas prouvé dans les processus de développenent 

des lésions que nous avons observées, mais leur présence est certaine dans les no- 

dules et les nécroses. D'autres observations permettent leur mise en évidence dans 

les amas de substance amorphe qui sont localisés entre les lamelles branchiales. 

L'étude à la microsonde a donc permis une localisation précise des éléments métal- 

liques et mis en évidence les métaux les plus représentés : Fer, Zinc, Titane. 

Avec ceux-ci on enregistre la présence de Nickel, Chrome et autres éléments. 

De nombreuses études expérimentales, il ressort que les effets de ces 

rnétaux dépendent de plusieurs facteurs : 

- la nature chimique de l'élément (type de composP,), 
- la façon dont l'élément est administré ou incorporé, 



- la présence d'autres éléments qui peuvent être inhibiteurs. 
Fer, Zinc et Titane ont été testés sur des animaux en vue de déterminer 

leurs potencialités cancérogènes. Il apparait dans ces travaux que ces trois élé- 

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 résultats identiques sont ob- 

tenus par des injections intramusculaires de Titane sous la forme Ti-(CgHg)2 chez 

le rat. Chez d'autres espèces, l'injection intratesticulaire de Zinc sous les for- 

mes ZnC12, ZnN03, ZnS04, provoque des carcinomes et tératomes au niveau des tes- 

ticules. Tout autre type d'injection n'est pas cancérogène pour le Zinc (hl 

SUNDERMAN, 1978). Les sulfures de Nickel sont les dérivés les plus cancerogènes 

et les plus spécifiques pour les rhabdomyo-sarcomes et ont été utilisés dans des 

études 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 cancerogène. Le problème de la cancerogenèse dépend des actions de 

CO-cancérogènes tels que d'autres dérivés métalliques qui tendent à ir,hiber la 

naissance des tumeurs enformant des complexes avec les substances dangereuses. 

Là encore la forme sous laquelle l'élément est introduit est fondamentale. 

Ceci montre à quel point les phénomènes, pouvant agir dans le déroule- 

ment des processus qui conduisent à la formation des nécroses et nodules, sont 

délicats à étudier. Le rôle respectif des divers éléments métalli.queç que nous 

avons observés reste hypothétique bien que leur présence soit constante dans 

les lésions. Seule une étude expérimentale de longue haleine permettrait d'en 

connaître les effets avec certitude. 
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A N N E X E  

P L A N C H E S  



PLANCHE 1 

Etude histologique d'un poisson sain : 

Exemple : le Carrelet (PZeuronectes pla tessa)  

Fig 1 - Tégument de carrelet sain. On observe l'épiderme (E),et 

le derme spongieux (D.S.) séparés par le complexe membrane 

basale où les mélanophores sont nombreux (Y.E.). Dans 

l'épiderme les cellules à mucus (C.Y.) sont abondantes. 

. Barre = 100 p. 

Fig 2 - Cette zone de l'épiderme (E) est moins riche en cellules 
à mucus mais les cellules squameuses (C.S.) sont bien appa- 

rentes. Dans le derme spongieux on remarque une écaille (Ec). 

Barre = 50 p. 
Fig 3 - Les branchies de téléostéens sont constituées de 4 arcs 

branchiaux portant chacun une série de filaments branchiaux 

(Fb et fig 4) eux mêmes garnis de lamelles bracchiales (Lb) 

limitées par un épithélium simple. Barre = 200 p. 

Fig 4 - Coupe d'un filament branchial au niveau d'un vaisseau (Va) 
qui distribue le sang aux lamelles branchiales. Remarquer 

l'épithélium (Ep) et les cellules à mucus (C.M.). Barre = 50p. 

Fig 5 - Intestin .(M. t .) Musculature transverse. (-1.1.) , Musculature 
longitudinale.(M.u.), Muqueuse. Barre = 200 p. 

Fig 6 - Foie. Les cellules hépatiques sont groupées en travées épaisses 
de deux couches cellulaires. Entre les travées les espaces 

sont occupés par des capillaires sanguins (flèches) qui 

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

Fig 7 et 8 - La rate contient des groupes de mélanophages (flèches) 
et des vaisseaux aux parois très épaisses. Fig 7 : Earre = 200 p. 

Fig 8 : Barre = 50 p .  





PLANCHE LI - 

Etude du tégument de poisson sain 

Fig 1 - Vue générale de tégument de flet (PZatichthys f l e s u s ) .  On peut 

observer les parties principales du tégument : (E) : 

épiderme, (D.S.) : derme spongieux, (D.c.) : derme compact, 

(E.c.) : écaille. Barre = 200 p. 

Fig 2 - Coupe de tégument de flet au niveau de la ligne latérale. 
(E) : épiderme, (D.S.) : derme spongieux, (D.C.) : derme 

compact, (E.c.) : écaille, (C.I.) : canal latéral. 

Barre = 200 p. 

Fig 3 - Tégument de morue (Gadus morhua) : (E) : épiderme, (E.c.) : 

écailles, (D.C.) : derme compact. Dans l'épiderme on 

remarque la présence de formations lacunaires qui sont 

typiqiies des gadidés. Il existe plusieurs couches 

d'écailles. Barre = 200 p. 

Fig 4 - L'hypoderme (Carrelet, Pleuronectes p la t e s sa ) .  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 (flèches) 

Barre = 100 p. 
Fig 5 - Tégument de carrelet (Pleuronectes vZatessa) 

(E) : épiderme, (C.M.) : cellules à mucus, (D.S . )  : derme 

spongieux, (D.C.) : derme compact. 

Fig 6 - Ultrastructure du derme compact. Les faisceaux de fibr-es 
collagènes (c) sont disposés perpendiculairement. Les 

éléments cellulaires sont rares et le seul représentant 

est le fibroblaste (F) (x 14500 : Barre = 1 p). 
Fig 7 - Ultrastructure du derme spongieux. Les composants cellu- 

laires sont plus nombreux. On constate la présence de 

mélanophores contenant des mélanosomes ( T I ) ,  de fibro- 

blastes (F), et de cellules nerveuses (à gauche du 

mélanophore) parmi les faisceaux de fibres collagènes 

(x 14500 : Barre = 1 p.) . 





PLANCHE III 

Etude ultrastructurale du tégument sain 

Fig 1 - Epiderme de limande (Limanda Zimandal. La couchedistale 

de l'épiderme est constituée de cellules squameuses 

(C .S . )  qui sont peu denses aux électrons. On remarque 

une cellule à mucus (C.M.) ou le mucus est contenu dans 

des dilatations du reticulum endoplasmique. (x 6000 : 

Barre = 2 p) . 
Fig 2 - Epiderme de flet (PZatichthys f ~ & s u s ) .  La couche distale 

de l'épiderme porte un revêtement fibreux constitué du 

reliquat des tonofibrilles. Celles-ci sont encore 

attachées aux desmosomes. Cette structure correspond à la 

description de la "cuticule" (Bullock et Roberts 1975). 

(x 42000 : Barre = 0,5 p) . 
Fig 3 et 4 - Les cellules malpighiennes possèdent un noyau 

central (N) plus ou moins lobé et entouré des organites 

cellulaires. Le cytoplasme fibreux est limité par une 

membrane plasmique très 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 )i). 

Fig 5 - Ultrastructure de la membrane basale : deux couches 
principales : la couche adépidermale (A) et la couche 

floculaiite (B) constituent la membrane basale. Elle est 

surmontée des plasmalemmes basaux condensés (P) où 

convergent des fibrilles (F) du cytoplasme des cellules 

malpighiennes sus-jacentes. (x 75 000 : Barre = 0,2 p). 

Fig 6 - Cellule granulaire dans l'épiderme de limande. (N) : noyau 

Ces cellules, de forme ronde, ne possèdent pas de liaisons 

type desmosome. 
\ 





PLANCHE IV 

Etude histologique - des cellules pigmentaires 

Fig 1 et 2 - Observation des cellules pigmentaires dans le tégument : 
fig 1 : (E) : épiderme, (flèches) : mélanophores 

fig 2  : (E) : épiderme, (M.b.) : membrane basale, 

(M) : mélanophore, (D.S.) : derme spongieux. 

Fig 3 et 4 - Centres de mélanophages dans l'espace intertubulaire 
de rein de poisson sain. T : tubule rénal, i1.c. : centre 

de mélanoyhages, M.a. : mélanophages. (coloration : P.A.S.) 

Fig 5 et 6 - Centres de mélanomacrophages dans la rate. Les 
flèches délimitent les centres. fig 6 on observe les 

incli~sions sombres représentant les chromolipoïdes 

(coloration P.A.S.). 

Fig 7 et 8 - Groupe important de mélanophages (M.a.1 dans une 
zone granulomateuse du tissu cicatriciel. On observe 

également la présence de vacuoles (V). 

Echelle : fig 1 ,  3, 5, 7 : (x 160 : Barre = 100 p) 

fig 2 ,  4, 6, 8 : (x 640 : Barre = 25 p) 





PLANCHE V 

Observations sur les anomalies pigmentaires des poissons --- plats 

Fig 1 - Albinisme partiel chez la sole f6'oZea v~lgarisl. La zone 

non pigmentée couvre la majeure partie de la face supérieure 

de l'animal. (x 112). 

Fig 2 - Pigmentation anormale de la face aveugle du flet. 
L'anomalie pigmentaire est constituée de ponctuations 

très fines (x 112). 

Fig 3 - L'examen histologique des zones pigmentées de la face 
aveugle du flet (fig 2) révèle la présence de parasites 

en profondeur. Il 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 p). 

Fig 4 - Détail du parasite (x 250 : Barre = 100 p). 

Fig 5 - De l'extérieur la présence du parasite se signale par la 
pigmentation anormale. Des cellules pigmentaires sont 

situées dans la partie supérieure du derme spongieux 

(flèches) . (D. S. : derme spongieux. (x 57 : Barre = 200 p )  . 
Fig 6 - La pigmeritation est également renforcée au bord des 

vaisseaux sanguins qui circulent dans la zone voisine 

de la cloison interfasciculaire . flèches : cellules 
pigmentaires et (M) : muscles. (x 160 : Barre = 100 p). 





PLANCHE VI 

Etude histologique et - ultrastructurûle de la lymphocystis (1) 

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 p). 

Fig 2 - Kyste isolé de lymphocystis. (coupe semi-fine,coloration : 
bleu de ~oluidine ) (x 140 : Barre = 100 p). 

Fig 3 - Les virus (V) sont groupés autour des plages virales 
constituées 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 

pourraient 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 très 

petites. On remarque des mitochondries (Y) et des 

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

Fig 5 - Détail des virus. Les virus (V) sont constitués d'une matrice 
opaque aux électrons entourée d'une capside (flèches 

simples) elle-même composée de plusieurs couches 

d'opacités différentes. Les doubles flèches indiquent 

la présence de matériel fibreux autour des virus. 

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





PLANCHE VI1 

Etude ultrastructurale de la lymphocystis (II) 

Fig 1 - Coupe semi. fine dans un kyste éclaté (coloration bleu de 
To1uidine)- x 140 : Barre = 100 p) . 

Fig 2 - Ultrastructure de la coque enveloppant le kyste. 
D'une épaisseur de 7 à 10 p, cette coque est constituee 

d'une substance amorphe (S.A.) peu dense aux électrons. 

A son contact la membrane plasmique (%.p.) du fibro- 

blaste préexistant s'interdigite fortement pour former 

un réseau complexe (x 13 500 : Barre : 1 p). 

Fig 3 et 4 

Après la rupture du kyste les virus se retrouvent entre 

les hématies. 

V : virus - H : Hématie - N : noyau 

Nous ignorons si ce processus est à l'origine de la 

contamination dans la nature. 

fig 3 : x 11000 : Barre = 1 p 

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





PLANCHE VIX1 

Etude macroscopique des lésions tégumentaires 

Fig. 1 - Carrelet nécrosé. Cet animal porte trois nécroses sur 
sa face aveugle dont les contours mal définis et l'aspect 

lisse indiquent qu'elles sont en cours de réepidermisation. 

Fig. 2 - Limande nécrosée : Une!seule nécrose est visible. L'ulcère 

apparaît nettement et la congestion est intense. 

Fig. 3 - Flet nécrosé : On remarque deux nécroses sur la face 
aveugle de ce flet et deux ulcérations caractéristiques 

de la maladie des nageoires (fin rot disease). 

Fig. 4 - Flet atteint de lymphocystis. Une grande partie dulcorps 
est couverte de kystes qui apparaissent isolés ou 

formant des pseudotumeurs pedonculées. La tête et les 

nageoires ne sont pas épargnées. 

1 
(Echel le : x - ) 

2,5 





PLANCHE I X  

Etude macrosco~iaue des nécroses et nodules 

Fig. 1 - 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 l'animal. Echelle 3 / 5 .  Barre = 5  cm. 

Fig. 2 - Nécrose de flet. (U) zone ulcérée, (D) derme, TS (tégument sain, 
x 1,75. Barre = 1 cm. 

Fig. 3  - Nodules (N) dans le foie de morue. Le nodule supérieur pré- 
sente deux foyers de nécrose. Barre = 1 cm. 

Fig. 4 - Nodules (N) faisant saillie à l'extérieur d'un foie de morue. 

x 1,75. Barre = 1 cm. 

Fig. 5  - 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. 

Fig. 6 - Aspect externe d'une rate portant des nodules. Ceux-ci sont 
beaucoup plus nombreux qu'à l'intérieur et semblent plus 

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





PLANCHE X 

Etude histologique des nécroses de Limande 

Fig. 1 - Infiltration cellulaire dans le defme spongieux. On constate la 
présence de cellules rondes et d'hématies dans les infiltrats. 

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

Fig. 2 - L'hypoderme est le siège d'une infiltration qui lui donne un 
caractère granuloinateux. Il existe un phénomène de résorption 

des vésicules adipeuses (A). Les myotomes superficiels (M) et 

le derme compact (DC) semblent moins touchés. 

Fig. 3 - Zone fibreuse avec foyers hémorragiques en profondeur. 

Fig. 4 - Zone superficielle correspondant au fond de l'ulcère ; l'hémor- 
ragie est importante et la fibrose s'instaure. Remarquer les fi- 

broblastes (flèches). 

Fig. 5 et 6 - Zones granulornateuses en cours de transformation fibreuse. 
Les composants cellulaires les plus importants sont les macro- 

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

Fig. 7 et 8 - Zones de fibrose (F) dans une lésion âgée. Les éléments cel- 
lulaires sont peu nombreux et les îlots musculaires, qui persis- 

tent (fig. 7) parmi une réaction granulomateuse, sont atteints 

de dégénérescence. 

Echelle : 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 - Zone située en bordure de nécrose de carrelet (face aveugle). 
On reconnait l'épiderme (E) et on identifie des mélanophages (Ma). 

Le derme spongieux est profondément remanié. Les écailles ont 

disparu. 

Fig. 2 - Zone fibreuse de nécrose de carrelet où on note outre la fibrose 
F, une intense congestion du lit microcirculatoire (V). 

Fig. 3 - Infiltration au niveau des éléments musculaires dans ,une nécrose 
de carrelet. Les fibres présentent un aspect dégénératif impor- 

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

Fig. 4 - Les nécroses contiennent souvent des inclusions de ce type (P) 
qui pourraient correspondre à des vestiges parasitaires. 

Fig. 5 - Un aspect du fond (F) de l'ulcère (carrelet). A ce niveau la 

réaction inflammatoire est en contact avec le milieu ambiant. 

Des pertes de liqiiides sont fréquentes ; il n'existe plus aucune 

barrière contre la pénétration de substances venues de l'exté- 

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

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

L'épiderme néoformé est hyperplasique (fig. 7) dans les zones qui 

sont plus proches de llulc.ère alors que dans les zones les plus 

périphériques on constate un début de rétablissement de l-a mem- 

brane basale. 

Fig. 8 - Epiderme régénéré au dessus d'une nécrose ancienne. Cet épiderme 
est atteint de spongiose, les cellules ont une forme étoilée et 

les espaces intercellulaires sont distendus (voir également Pl. XII). 

(CM) cellule à mucus. 

Echelle : 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 épidermique. 

Fig. 1 - Au dessous de l'épiderme néoformé atteint de spongiose on observe 
un ensemble de fibres collagènes (C) non organisées avec locale- 

ment des formations vacuolaires (V) d'origine inconnue (x 32 000 

Barre = 1 p). 

Fig. 2 - 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 p l *  

Fig. 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 très agrandis (x 9 000. Barre = 1 p). 

Pig .  5 - Détail des desmosomes (D) entre deux cellules malpighiennes 
(x 16 000. Barre = 1 p) . 

Fig. 6 - Parmi les cel lu lesmalpighiennesat té in tes  de spongiose on trouve 

des cellules identifiables à des macrophages. (N) noyau, (L) 

lysosome, (V) vacuole (x 6 000. Barre = 1 JJ). 





PLANCHE XII1 

Etude ultrastructurale - de la dégénérescence des muscles striés 

Fig. 1 - 3 - 6 - Divers états dégénératifs de la fibre squelettique striée : 
Fig. 1 - On observe une diminution de taille des sarcomères consécutive à 

la perte des myofilaments périphériques et internes (flèches), la 

structure générale du sarcomère est conservée. (M) bande M, (Z) 

strie Z, (V) vésicule sarcoplasmique (x 22 000. Barre = 1 p). 

Fig. 3 - La dégénérescence est plus avancée dans la région correspondant à 

la partie inférieure de la figure (flèches) où les stries Z 

perdent leur intégrité. (M) bande M (x 17 000. Barre .= 1 11); 

Fig. 6 - La structure de la fibre musculaire striée est méconnaissable. 
Les myofilaments ne subsistent que par petits paquets (Y) au sein 

d'une matrice granulaire. Les contours cellulaires sont irrégu- 

liers et les espaces intercellulaires bourrés de fibres collagènes ( C )  

(x 1 500. Barre = 1 j~). 

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- 

mènes seraient la conséquence d'une perte de myofilaments (selon 

GHARDIALLY, 1 975) . (V) vésicules, (M) mitochondries , (F) myof i- 

laments, (flèches) espace intercellulaire. (x 8 500. Barre = 1 f ~ ) .  

~ i g .  4  - Les mitochondries 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- 
lière et présente parfois des évaginations (G) contenant du maté- 

riel granulaire.(Mp) membrane plasmique, (M) mitochondrie. 

Fig. 5 : x 40 000. Barre = 0,25 p. 

Fig. 7 : x 9 000. Barre = 2 - p .  





PLANCHE X I V  -- 

U l t r a s t r u c t u r e  de d i v e r s  é léments  du t i s s u  c i c a t r i , c i e l .  

Fig.  1 - Vaisseau du t i s s u  c i c a t r i c i e l .  (E) c e l l u l e s  e n d o t h é l i a l e s ,  

(N) noyau, (V) lumière  du v a i s s e a u ,  (C)  co l lagène .  

(x 7 500. Bar re  = 1 JI). 

Fig.  2 - Le f i b r o b l a s t e  e s t  l e  c o n s t i t u a n t  majeur de  l a  phase f i b r e u s e  

de l a  r é a c t i o n  inf lammatoire .  '(Fb) f i b r o b l a s t e ,  (N) noyau, 

(C) co l lagène .  (x  13 000. Ba r r e  = 1 p). 

Fig .  3 e t  4 - Leucocytes c i r c u l a n t  parmi des  hématies  dans un v a i s s e a u .  

(L) l eucocyte ,  (H) hémat ie ,  (E) c e l l u l e  e n d o t h é l i a l e .  

(x 13 000. Ba r r e  = 1 p) . 
Fig .  5  - Macrophage. Le composant l e  p l u s  important  de l a  r é a c t i o n  inf lam- 

ma to i r e  duran t  l a  phase  granulomateuse.  (C) co l l agène ,  (L) lyso-  

some, (N) noyau, (V) vacuole .  (x 9 500. Bar re  = 1 p) . 
Fig .  6 - F i b r o b l a s t e s  dans un t i s s u  en v o i e  d e  f i b r o s e .  (F) f i b r o b l a s t e .  

(x 6 000. Ba r r e  = 1 p) . 





PLANCHE XV 

Fig. 1 - Les filaments branchiaux portent des lamelles (L) atteintes 
d'hyperplasie (H). On remarque la présence d'anévrismes et des 

décollements (D) de l'épithélium. (x 320. Barre = 50 p). 

Fig. 2 - Détail d'un anévrisme (A) du capillaire entouré d'un épithélium 
hyperplasique. (x 220. Barre = 50 p). 

Fig. 3 - Détail d'un foyer d'hyperplasie (H)i (x  280. Barre = 50 p). 

Fig. 4 - Formations parasitaires (P) situées entre les lamelles branchiales 
(x 280. Barre = 50 p ) .  

Fig. 5 - Entre les lamelles de branchies de flet on observe très souvent 
des amas de substance amorphe (SA) contenant diverses inclusions. 

Ces amas ne se colorent pas par la technique à l'hémalun-phloxine- 

safran. (x 220. Barre = 50 p) . 





PLANCHE XVI 

Etude histolcgique des nodules hépatiques de gode 

Fig. 1 - ~nvasion. peu prononcée de l'espace 'compris entre l'endothélium 
(E) et les hépatocytes par les mélanophages (Ma). La lumière du 

vaisseau reste importante. 

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

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

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

Ceci semble être le stade ultime de l'évolution des nodules. 

Pour toutes les figures : x 300, Barre = 50 p. 





PLANCHE XVII 

Etude histologique des lésions des organes internes 

Fig. 1 - 0bserva.tion d'un nodule hépatique de morue en microscopie 
électronique à balayage. Sur cet échantillon 1.yophilisé 

puis 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 Rarre : 100 p. 

Fig. 3 et 4 : 

Nodules de rate : 

fig. 3 : Dans le tissu héniat~~oïétique (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 ilôt   an créa tique 
(Pa) x 140 Rarre = 100 p. 

Fig. 7 - Sur la droite de la figure le parenchyme hépatique est 
envahi par des éléments polymorphes issus de la réaction 

granulomateuse (partie gauche). Au centre les fibres de 

collagène (F) sont abondantes x 140 Barre = 100 y. 
















