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 I. INTRODUCTION 
 
Position du problème et le système « hôte/parasite/environnement » (HPE) 
 
 Les milieux aquatiques sont des ensembles complexes, fragiles, composés de 
multiples constituants et régis par des lois physicochimiques précises. Les poissons y vivent 
en équilibre instable et en dépendent totalement. Au cours des temps, les espèces piscicoles 
se sont adaptées à des milieux spécifiques qui leur procurent les conditions optimales, 
encore appelées preferendums biotiques, propres à assurer au mieux leurs différentes 
fonctions physiologiques telles que la nutrition, la respiration, la reproduction, etc. (Girard, 
1998 ; Girard et Elie, 2007). 
 
 L’intégrité biotique d’un écosystème est souvent reflétée par la santé des 
organismes qui y résident. Au sein des hydrosystèmes, les poissons vivent en permanence 
avec leurs parasites(*), en équilibre instable, sous la dépendance étroite de multiples facteurs 
environnementaux, physiques et chimiques, en formant ainsi un nouveau système : le 
système « Hôte-Parasite-Environnement » (HPE) (Girard et Elie, 2007). 
Dans des conditions normales, il existe un double équilibre : (1) au sein des interactions 
« hôtes-parasites » (Combes, 1995) et (2) entre le « système HP » et l’environnement, 
l’état de santé des poissons reflétant l’état de cet équilibre à trois composantes HPE. 
 
 Or, il suffit qu’une substance exogène, inhabituelle au milieu, pénètre celui-ci ou 
qu’un des paramètres physiques ou chimiques qui caractérisent la composante 
« Environnement » du système « HPE » (température, oxygène, pH, salinité,…) subisse une 
modification sensible, pour provoquer la rupture de l’équilibre de ce système à trois 
composantes.  
 Parfois, les causes responsables de ces phénomènes ont une origine naturelle : 
c’est le cas, par exemple, des variations climatiques ou de la nature des sols traversés. 
Mais, dans la majorité des cas, l’homme, à travers ses multiples activités, en est le 
responsable : les causes sont dites d’origine anthropique et l’on parle alors de pollutions 
(Girard, 1998). 
 
 Les problèmes de santé sont normalement présents au sein des populations de 
poissons (Uhland et al., 2000), mais l’apparition et la prévalence de certaines maladies 
peuvent être influencées et amplifiées par divers facteurs environnementaux (Möller, 1981) 
et la pollution de l’environnement est fréquemment pointée du doigt comme cause des 
différents problèmes de santé observés au sein des populations aquatiques (Uhland, 2000). 
 
 Les pollutions peuvent exercer des influences néfastes sur la santé, voire sur la 
survie des organismes car, en déprimant leur système immunitaire, ceux-ci deviennent alors 
plus réceptifs aux organismes pathogènes (Arkoosh et al., 1998). En effet, le système 
immunitaire des poissons est sensible aux contaminants spécifiques, avec pour 
conséquence un large éventail d’effets (McLeay & Gordon, 1977; Arkoosh & Kaattari, 1987; 
Rice & Weeks, 1989; Thuvander, 1989). Les immunologistes ont d’ailleurs clairement 
démontré que plusieurs classes de xénobiotiques avaient pour cible le système immunitaire 
avec pour conséquences de multiples lésions et une altération de la fonction immune (Rice 
et al., 1996). 
 
 
(*): Le parasite est un organisme qui vit aux dépens d’un autre. L’hôte, trouve chez ce 
dernier  habitat et nourriture. Ici, le terme « parasite » est pris dans son sens le plus large 
comme synonyme d’« organisme pathogène » et englobe virus, rickettsies, bactéries, 
champignons et autres parasites « vrais ». 
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 La présence de substances toxiques indésirables dans le milieu va  induire diverses 
actions qui vont se dérouler simultanément, en affectant à la fois l’hôte mais aussi ses 
parasites associés conformément au tableau ci-dessous : 

‐ sur l’hôte : stress, lésions tissulaires, troubles physiologiques, immunodépression,  
‐ sur les parasites : augmentation de l’abondance et de la virulence. 

 
 A leur tour, les parasites, bactéries et virus affecteront les poissons en provoquant 
un état de stress, des perturbations physiologiques et des altérations tissulaires (cf. schéma 
suivant).   
 
 

 
ENVIRONNEMENT = 

  
 Facteurs physiques   
                                          
   
 Facteurs chimiques   
                                          

‐ température 
‐ turbidité 
 
‐ pH 
‐ gaz dissous (02, N2) 
‐ eutrophisation 
‐ micropolluants minéraux et 

organiques (PCB,HAP,Oc…) 
                

Poissons     Parasites 
 (organismes pathogènes)  

 Stress 
 

 Lésions : peau, branchie, foie,  
                      Rein, os, gonades…         
 

 Altérations physiologiques : 
‐ fonctions de relation  
‐ nutrition  
‐ respiration 
‐ reproduction 
‐ défense (immunité) 

  
 
Virus 
 
Bactéries  
 
Parasites 
 
Champignons 
 

 
 
 

 Virulence 
 
 
 

 Abondance 

 
     A terme, la rupture de l’équilibre du système HPE se traduira par la maladie. 
 
 La maladie est donc la conséquence d’un déséquilibre entre l’hôte, le parasite et le 
milieu et elle ne se déclare que si sont mises en jeu simultanément : 

‐ une cause déterminante : l’organisme pathogène (= « parasite »)  
‐ une cause favorisante (qui sensibilise l’hôte) : prédisposition génétique, 

alimentation carencée, état physiologique précaire 
‐ une cause occasionnelle (brutale et souvent imprévisible) : stress, traumatismes, 

chocs thermiques, agressions, pollutions,… 
 

 La maladie se traduit, chez les poissons, par l’apparition : 
‐ de mortalités, immédiates ou différées, dues à la charge ou à la virulence du 

pathogène, soit par action nocive du parasite, soit par épuisement de l’hôte, soit 
par l’augmentation de la probabilité de prédation avec comme conséquences les 
plus courantes, une action sur la dynamique des populations de poissons et des 
risques pour la pérennité des espèces ; 
‐ d’anomalies comportementales, de perturbations physiologiques (baisse des 

performances de repérage des proies et d’alimentation, ralentissement de la 
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croissance, asthénie, sensibilité accrue aux micropolluants et à d’autres agents 
pathogènes) et d’altérations tissulaires, avec comme conséquences les plus 
courantes des surinfections bactériennes ou mycosiques. 

 
 Chez le poisson, les mécanismes, par exemple de désintoxication, et les différents 
types d’altération mesurés au cours du temps, en fonction de la concentration en polluants 
du milieu environnant, se déroulent selon une logique de gravité qui s’amplifie au fur et à 
mesure (figure 1). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
II. IMPACTS DES MICROPOLLUANTS 
 
 
II.1. Les modalités de la contamination des poissons 
 
 La pénétration des contaminants dans les poissons s’opère classiquement par trois 
voies (Fig. 2) mais elle s’effectue, préférentiellement, par la voie branchiale car la branchie, 
en contact permanent avec l’eau ambiante, est exposée directement aux toxiques présents 
sous forme ionique, dans le milieu. 
 C'est une des voies empruntées préférentiellement par les métaux lourds : mercure 
(chez les jeunes anguilles), cadmium (au niveau des cellules à chlorure), plomb, mais aussi 
par le lindane et le DDT. La pénétration se fait sous forme ionique, la plus toxique pour les  
poissons, soit par transport actif, lorsque leur concentration dans le milieu est faible (dose 
sublétale) ou quand il s'agit de métaux essentiels liés à une activité enzymatique particulière 
(Zn, Cu, Co, Fe), soit par perméation passive, quand leur concentration dans le milieu est 
élevée. 

Mécanisme de stockage dans le muscle et le foie, de séquestration, d’élimination 

Modification de perméabilité des membranes cellulaires 

Modification de processus de stockage des lipides 

Dommages à l’ADN - Génotoxicité 

Lésions internes (oedème,hyperplasie,atrésie) 

Pathologies externes (tumeurs,érosions,nécroses…), 
infections (lymphosistose, vibriose, aéromonoses,pasterelloses…)

Perturbation du comportement 

Niveaux et temps d’exposition aux anomalies environnementales  

Effets et réponses 

Mécanisme de résistance 

Transfert de polluants vers les gonades 

Figure 1 – Courbe de logique des effets et réponses d’un poisson vis-à-vis d’une exposition aux 
polluants de plus en plus prononcée, soit par effet direct, soit par stockage conduisant à la maladie 
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Viennent ensuite la voie digestive et la voie cutanée : 
‐ la pénétration des micropolluants par la voie digestive diffère selon qu’ils sont ingérés avec 

la nourriture ou avec l’eau de boisson. Pour cette dernière, les modalités varient suivant les 
milieux : les poissons d’eau douce boivent très peu, alors que les poissons marins 
s’abreuvent considérablement, ces phénomènes s‘expliquant par les différences de 
pression osmotique existant entre les milieux externe (l’eau) et interne (les poissons). Il en 
résulte donc une prédominance de la contamination par voie branchiale en eau douce et 
par voie digestive (trophique) en eau de mer ou en eau saumâtre. La voie digestive est 
prépondérante pour les PCB et les formes organiques des métaux : mercure sous sa 
forme organique CH3Hg, l’absorption se réalisant essentiellement au niveau intestinal. 
Pour les PCB, la voie alimentaire est la principale voie de contamination des poissons  
plats (limandes, flets) et des anguilles, suite à la consommation d'espèces benthiques  
contaminées (crustacés détritivores chez qui dominent les composés les plus chlorés). 
Pour l’anguille, il a été montré récemment que la voie trophique était la principale voie de 
contamination des individus par le cadmium, en estuaire marin et fluvial (Pierron et al., 
2007), 
‐ la voie cutanée est relativement imperméable aux polluants, en raison des barrières 

mécaniques que constituent les écailles et le mucus. Ce dernier étant particulièrement 
abondant chez l’anguille, il ne constitue pas malgré tout une barrière efficace surtout s’il est 
discontinu (cas de blessure ou d’abrasion superficielle par exemple y compris chez la 
civelle).  

 
 Une fois absorbés, les micropolluants cheminent vers les organes et les cellules-
cibles. Aux tentatives de détoxification par le foie (piégeage des xénobitiques métalliques par 
les métallothionéines par exemple) et d’élimination par le rein s’opposent des phénomènes 
d’accumulation et de stockage (fixation et stockage dans les graisses par exemple). 
 
 

 
 
 
 

Apports Exports Stockage séquestration 

‐ Respiration 
‐ Alimentation 
‐ Perméation 
 

‐ Excrétion 
‐ Croissance > dilution 
‐ Reproduction 
‐ Métabolisation 
 

‐ Graisse 
‐ Foie 
‐ Organites 

 
Figure 2 - Schéma des différentes entrées et sorties de contaminants chez les poissons 

 

Respiration 

Alimentation 

Croissance 

Métabolisation 
Excrétion 
Ponte 
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II.2. La bioaccumulation et le stockage des contaminants dans les poissons 
 
 La bioaccumulation traduit l'absorption et le stockage des composés chimiques 
dans les organismes des poissons à partir de l'eau et de l'alimentation, même si ceux-ci se 
trouvent à de faibles concentrations dans l’eau ou les sédiments. 
Différentes étapes vont conduire à l’accumulation des contaminants dans les organismes : 
les organochlorés, les PCB, les formes organiques des métaux lourds (méthylmercure par 
exemple) sont des substances hydrophobes peu ou pas biodégradables. Celles-ci 
s’accumulent progressivement dans les organismes vivants qui constituent les différentes 
biocénoses. Elles contaminent, à terme, tous les maillons de l’ensemble de la chaîne 
alimentaire d’un hydrosystème, depuis le phytoplancton, généralement faiblement 
contaminé, jusqu’aux organismes situés au sommet des chaînes trophiques (poissons 
carnassiers), généralement fortement contaminés. Il s’ensuit un phénomène de transfert et 
d’amplification biologique à chaque étage de la chaîne trophique, appelé bioaccumulation. 
 
 Les composés les plus hydrophobes sont stockés dans des tissus riches en lipides 
où ils auront tendance à constituer des stocks importants en raison de leurs caractéristiques. 
Les concentrations observées dans les tissus des poissons sont donc d’autant plus élevées 
que les espèces sont situées au sommet de la pyramide trophique et que les composés sont 
stables et non biodégradables. 
  
 Les lieux de stockage sont multiples. Nous pouvons citer pour l’essentiel : 

‐ le foie et le rein : lieux privilégiés de stockage de la plupart des métaux  lourds : 
Pb, Cd, Hg sous leur forme inorganique, en combinaison avec la cystéine et les 
métallothionéines ; 
‐ les  muscles : il existe des variations des  conditions de stockage dans le muscle 

qui sont importantes pour les organochlorés et la forme organique des métaux 
(CH3Hg). Pour les organochlorés, le stockage augmente dans les zones dorsales 
et ventrales extrêmes, là où les poissons stockent de grandes quantités de lipides, 
en  raison, probablement, de la  moindre  importance de ces zones dans l'activité 
natatoire ; 
‐ le cerveau : l'accumulation des substances lipophiles apparaît globalement plus 

faible que dans les autres organes, en raison d'une différence probable de la 
nature chimique des lipides concernés ; 
‐ les gonades : zone  de  stockage et voie d'élimination importantes au moment de 

l’émission des produits génitaux pour la plupart des substances liposolubles. C’est 
le moment de la transmission des toxiques aux ovocytes par exemple. 
‐ les graisses de réserve : en particulier les PCB et toutes substances à caractère 

lipophile comme les métaux cadmium et mercure  par exemple.  
 
 
II.3. L’action des polluants  
 
 En général, les polluants agissent à différents niveaux et de différentes manières 
chez le poisson, mais les conséquences directes ou indirectes des contaminants sur la vie 
aquatique sont tellement multiples qu’elles sont difficiles à établir avec certitude 
(Sindermann, 1979), ou plutôt, à séparer les unes des autres. Quoi qu’il en soit, leurs actions 
aboutissent chez le poisson à un état de stress. 
 
 Le stress se manifeste par des anomalies comportementales, variables suivant les 
causes. L’état de stress se traduit également par la modification de nombreux paramètres 
biochimiques et hormonaux sanguins. Le système immunitaire des poissons subit aussi, 
directement, l’influence négative des micropolluants. 
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 De nombreuses observations de terrain, étayées par des études expérimentales en 
laboratoire, démontrent que, même à des doses sublétales, les pesticides, les 
hydrocarbures, les phénols et la plupart des métaux lourds (nickel, cuivre, plomb, mercure, 
cadmium,...) participent à une diminution significative de l’immunité chez toutes les espèces 
piscicoles étudiées. Ces substances provoquent des lésions, voire la destruction des 
organes immunocompétents, tels que le rein et la rate, entraînant la raréfaction ou la non 
fabrication des cellules spécialisées dans les mécanismes de défense immunitaire chez le 
poisson (anticorps, macrophages, leucocytes). 
 Les altérations et les perturbations physiologiques polluo-dépendantes sont 
nombreuses. Les lésions tissulaires et cellulaires et les perturbations physiologiques qui en 
découlent sont très pénalisantes pour le poisson. Elles peuvent s’exprimer sur différents 
organes comme les branchies, la peau, le foie, la rate qui sont des cibles privilégiées des 
xénobiotiques. Le système nerveux peut également être atteint entraînant chez le poisson 
une nage anormale et des troubles de l’équilibre. Les déformations du squelette (scoliose, 
lordose) sont également étroitement corrélées avec la présence de pesticides et les organes 
reproducteurs apparaissent également comme une cible privilégiée pour ces molécules.      
Enfin, l’intestin peut également subir des abrasions et des nécroses (Girard, 1998).  
 Les xénobiotiques affectent les différentes composantes des populations de 
poissons, d’abord aux niveaux moléculaires, biochimiques et cellulaires. Si des 
compensations physiologiques ou des phénomènes d’adaptation n’apparaissent pas, les 
effets se feront sentir au moins au niveau de l’organisme, voire à des niveaux de complexité 
biologique plus élevés comme les assemblages d’espèces par exemple (Rice et al., 1996). 
  
 La réponse du poisson aux agressions provoquées par des agents toxiques ou des 
xénobiotiques peut être modulée soit directement par les polluants eux-mêmes, soit 
indirectement par les hormones de stress, soit par la combinaison des deux (Bols et al., 
2001). C’est également valable pour des organismes vivant dans le milieu marin car ceux-ci  
ont même été proposés comme modèles pour l'évaluation de l'efficacité des agents 
antimutagènes et anti-cancérigènes (PNUE/OMS, 1995). En effet n’oublions pas que la 
surveillance de l’état de santé des poissons renseigne aussi sur la qualité de 
l’environnement aquatique (Bols et al., 2001, Girard et Elie, 2007). 
 
 Le système immunitaire des poissons est sensible aux contaminants spécifiques, 
avec pour conséquence un large éventail d’effets (McLeay & Gordon, 1977 ; Arkoosh & 
Kaattari, 1987 ; Rice & Weeks, 1989 ; Thuvander, 1989). Les immunologistes ont d’ailleurs 
clairement démontré que plusieurs classes de xénobiotiques avaient pour cible le système 
immunitaire avec pour conséquences de multiples lésions et une altération de la fonction 
immune chez les poissons (Rice et al., 1996). 
 
 
III. LE CAS PARTICULIER DE L’ANGUILLE 
 
 L’anguille européenne a subi une très forte réduction de son abondance depuis les 
années 1980. L’espèce est directement passée du statut d’espèce nuisible (statut de 
l’anguille jusqu’en 1984), au statut d’espèce en dehors de ses limites de sécurité biologiques 
(1992). 
 
 Les facteurs mis en cause dans le déclin des populations d’anguilles sont multiples 
(Elie et Rigaud, 1984 ; GNA, 1984 ; Vigier, 1990 et 1997 ; Bruslé, 1994 ; Moriarty et Dekker, 
1997 ; Ringuet et al., 2002). Ces causes peuvent être soit marines (modification des 
courants océaniques, réduction de productivité des océans,…), soit  affecter la partie 
continentale du cycle biologique de l’espèce (obstacles aux migrations anadrome et 
catadrome, disparition de grandes surfaces d’habitats continentaux, exploitation par la pêche 
à tous les stades du cycle biologique, présence d’organismes pathogènes : virus Herpès 
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virus ou virus EVEX, parasites comme, notamment, Anguillicola crassus, polluants 
organiques et inorganiques de diverses natures).  
 Vis-à-vis des micropolluants, l’anguille européenne, longtemps considérée comme 
une espèce de poisson résistante à la pollution, s’est révélée, au fil des événements, y être 
particulièrement sensible par rapport aux autres espèces de poissons (Bruslé, 1990 & 1994). 
A titre d’exemple, lors de l’incendie des usines Sandoz à Bâle en 1986, l’anguille fut parmi 
les espèces de poissons du Rhin, celle qui présentait la plus forte mortalité (Anonyme, 
1987 ; Meunier, 1994) vraisemblablement liée à sa forte abondance de l’époque.  
 Par sa forte teneur en lipides (en particulier à la fin de sa vie continentale), sa 
longue phase de croissance, son régime alimentaire opportuniste, varié, certes, mais surtout 
carnivore, sa position au sommet de la chaîne alimentaire et son mode de vie benthique en 
dehors de ses phases d’alimentation, l’anguille européenne est une espèce particulièrement 
exposée aux polluants et aux phénomènes de bioaccumulation.  
 En effet, les quelques résultats issus d’études comparatives sur des peuplements 
de poissons, montrent que l’anguille est l’espèce qui accumule la plus grande quantité de 
polluants tels que les PCBs (Newsome et Andrews, 1993 ; Miao et al., 2000 ; Ashley et al., 
2003 ; Bordajandi et al., 2003 ; Tapie et al., 2006), les HAPs (Pointet et Millet, 2000 ; Roche 
et al., 2002), les pesticides (Bordajandi et al.,2003 ; Hoff et al., 2005) et les métaux lourds 
(Barak & Mason, 1990 ; Collings et al., 1996 ; Linde et al., 1999 ; Perez Cid et al., 2001, 
Usero et al., 2003, Durieu et al., 2006 ; Pierron et al., 2007 et 2008). 
 De plus, comme l’anguille est située au sommet des chaînes alimentaires 
(Pasquaud et al., 2008). Elle peut donc présenter de forts niveaux de contamination dus aux 
mécanismes de bioaccumulation mis en œuvre au sein des réseaux trophiques quel que soit 
l’hydrosystème considéré (littoraux, lagunes, estuaires, fleuves, rivières,…). La 
contamination chimique de l’anguille se réalise, a priori, durant sa longue phase de 
croissance dans les eaux littorales et continentales, seul moment où elle s’alimente en 
dehors de la phase larvaire (Elie,1979 ; Elie et al., 1982 ; Tapie et al., 2006 ; Pierron et al., 
2007 & 2008). L’anguille, espèce plutôt benthique lorsqu’elle ne s’alimente pas en pleine 
eau, possède également des niveaux de contamination supérieurs à ceux observés chez les 
espèces pélagiques (Pieters & Hagel, 1992 ; Durieu et al., 2006).  
 Enfin, il faut savoir que la caractéristique des individus en termes de taille ou d’âge 
va déterminer des niveaux de contamination différents. Ce fait, qui traduit le phénomène de 
bioaccumulation, est bien établi pour les PCB (Tapie et al., 2006), les organochlorés et le 
méthylmercure chez les jeunes anguilles (Bruslé, 1994), le cadmium (Pierron et al., 2007 & 
2008) avec des répercussions majeures sur la migration de reproduction (Van Ginneken, 
2009) et la reproduction (Pierron et al., 2008). 
 Par ailleurs, en raison de la longue rémanence de nombreux composés organiques 
ou inorganiques lipophiles, les anguilles de grande taille, âgées de plusieurs années, 
peuvent présenter des concentrations élevées en polluants, consécutivement à des 
contaminations qui peuvent ne pas être représentatives ni du site de capture, ni de la 
période précédent immédiatement la capture de l’individu (contaminations antérieures ou qui 
se sont produites en d’autres lieux)  (Ramade, 1989 ; Tapie et al. 2006 et 2009). 
 Pour l’anguille au stade argentée, qui jeûne durant sa migration transocéanique, le 
problème de l’accumulation des polluants est double. En effet, outre les effets toxiques qui 
apparaissent de façon progressive tout au long de la vie de l’animal durant sa croissance, les 
polluants accumulés peuvent être remobilisés et massivement relargués dans la circulation 
sanguine de l’individu au cours de la phase préparatoire à la reproduction (Larsson et al., 
1991 ; Sancho et al., 2000).  
 Actuellement, très peu d’études d’écotoxicologie se sont fixées comme objectif 
d’évaluer l’effet des polluants sur les différentes écophases du cycle biologique de l’anguille 
européenne et, en définitive, d’évaluer la qualité des géniteurs et leur capacité de 
reproduction au démarrage de la migration transocéanique de reproduction.  
 Dans ce cadre, signalons les travaux pionniers de Palstra et al. (2006) qui, après 
avoir fait maturer artificiellement des anguilles argentées mâles et femelles d’origines 
différentes, ont montré non seulement un transfert des PCBs depuis la mère vers les 
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gonades (ovocytes), mais aussi l’existence d’une corrélation positive entre la teneur en 
PCBs des mères et le temps de survie des embryons ou l’importance des malformations 
embryonnaires. Ainsi les travaux les plus récents montrent que les contaminants chimiques, 
et principalement les polluants organiques persistants comme les PCB 
(Polychlorobiphényles) (Tapie et al. 2006 et 2008 ; Van Ginneken et al., 2009) ou les 
polluants inorganiques comme les métaux lourds et en particulier le cadmium (Pierron et al. , 
2007 et 2008) ayant agi tout au long de la phase de vie continentale du cycle biologique, 
semblent être des cofacteurs indéniables et majeurs du déclin de l’espèce.  
 
 
Toxicité et impacts des principaux polluants chez l’anguille 
 
 Les métaux lourds, les polluants organiques et les composés chimiques en général, 
perturbent les systèmes endocrinien, reproducteur, enzymatique, immunitaire, neuronal, 
nerveux central, ainsi que le stockage des lipides, la croissance et le bon fonctionnement 
des organes vitaux. 
 S’il semble évident, comme nous l’avons vu au début de cette partie, que les 
polluants affectent le cycle biologique de l’anguille, il n’existe cependant que peu d’études 
écotoxicologiques sur les anguilles et presque aucune n’apporte des éléments de réponse 
permettant de prédire l’effet des contaminants sur la capacité des anguilles à se reproduire, 
à l’exception de celles de Palstra et al. (2006), de Pierron et al. (2008) et de Van Ginneken et 
al. (2009 à paraître).  
 La première montre l’importance de la qualité des géniteurs dans la réussite de la 
survie larvaire en soulignant les effets négatifs des composés de type dioxine (PCB, 
PCDD/PCDF) sur le développement embryonnaire ainsi que sur la survie des embryons 
d’anguilles. En effet, la survie des embryons a été corrélée négativement avec la teneur en 
composés type dioxine. Pour des valeurs supérieures à 4 ng TEQ/kg gonades (de loin 
inférieures aux normes de consommation qui sont de 12ng OMS-TEQ/kg muscle frais), il 
semblerait qu’il n’y ait aucune chance de survie des embryons. Or, la plupart des anguilles 
des pays européens affichent des teneurs bien supérieures.  
 La seconde rend compte de l’effet négatif du cadmium sur la migration de 
reproduction en altérant la mise en réserve de lipides lors de la phase de croissance 
somatique de l'anguille d'une part, mais également et surtout, par son effet sur la maturation 
sexuelle de l'anguille argentée femelle. Le cadmium agissant dans le cadre de ces 
expériences à des doses sublétales. 
 La troisième enfin nous montre qu’il est impossible pour des anguilles contaminées 
par les PCBs de réaliser les migrations transocéaniques de reproduction.  
 Nous pensons qu’il est très probable que ces composés xénobiotiques jouent un 
rôle crucial et contribuent ainsi au déclin de l'espèce constaté depuis les années 1970.  
Il est à noter que le projet européen EELREP (2002-2005) a été précurseur dans ce type de 
travail (Eelrep, 2004 ; Amilhat, 2007). 
 Enfin, il faut signaler également dans ce paragraphe introductif que l’anguille, quel 
que soit son stade biologique et quel que soit le milieu aquatique dans lequel elle vit, est 
confrontée, non pas à l’action d’un type de polluant particulier, mais à l’action d’une 
multiplicité de polluants agissant en synergie sous forme de cocktails ainsi qu’à plusieurs 
dizaines d’organismes pathogènes potentiels. 
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IV. MONOGRAPHIES DES PRINCIPAUX MICROPOLLUANTS ET DE LEURS 
ACTIONS VIS-A-VIS DES POISSONS ET EN PARTICULIER DE L’ANGUILLE 

 
 
IV.1. Les micropolluants organiques toxiques 
 
 
IV.1.1. Les Polychlorobiphényles (PCBs) 
 
 Parmi la multitude de composés d’origine exclusivement anthropique qui se 
retrouvent dans l’environnement, les PCBs sont probablement les contaminants les plus 
connus du public. Interdits en Europe (arrêté du 2 février 1987 pour la France) ainsi qu’aux 
U.S.A., ils sont encore utilisés dans de nombreux pays. La quantité de PCBs produite aux 
U.S.A., en Europe de l’Ouest et au Japon de 1930 à 1980 est estimée à un million de 
tonnes. Il faut remarquer que malgré les interdictions des sources de pollutions continuent 
d’exister et ces polluants sont encore très présents à l’heure actuelle dans les 
hydrosystèmes. En effet, si les sources directes de PCBs ont pratiquement disparu, leurs 
sources indirectes sont responsables de leur dispersion dans tous les compartiments de 
l’environnement. Deux modes de contamination sont en effet importants : 
 

‐ le transport atmosphérique qui est reconnu comme le premier mode de dispersion 
globale (Travis et Hester, 1991), 
‐ les apports fluviaux, moins importants, sont cependant essentiels pour 

comprendre les modes de dispersion des PCBs dans l’environnement aquatique. 
Il a été évalué, par exemple, que les apports de PCBs des quatre principaux 
fleuves français se situaient entre 200 et 1300 Kg/an (en équivalent mélange 
technique) (Marchand et al., 1990). 

 
 Signalons enfin qu’il existe un plan national de décontamination et d’élimination des 
appareils contenant en particulier des PCBs (arrêté du 26 février 2003). 
 
 Il existe 209 congénères distincts, appartenant à 10 classes d'isomères (i.e. 
possédant le même nombre d'atomes de chlore), différenciés par le nombre et la position 
des atomes de chlore sur les groupes biphényles. 
 
 En raison de leur très grande stabilité (ils ne sont ni bio-dégradables, ni chimio-
dégradables) et du fait de leur grande résistance à la chaleur, ils ont été utilisés dans la 
fabrication des vernis, des encres, des plastifiants dans les peintures, de solvants et surtout, 
de façon massive jusque dans les années 70, dans la fabrication des transformateurs 
électriques.  
 
 Faiblement solubles dans l'eau, ils se caractérisent, jusqu’en 1897, par une 
lipophilie marquée et une forte affinité pour les particules solides (adsorption) et les solvants 
polaires (lipides), d'où leur importante capacité de bioaccumulation et de concentration dans 
les maillons successifs des chaînes alimentaires. Ils présentent également une très longue 
rémanence dans l'environnement. Avec la récente réévaluation de leur toxicité, la question 
de la contamination des écosystèmes aquatiques et des conséquences des PCBs sur la 
santé humaine se pose de plus en plus. 
 
 
* La toxicité des polychlorobiphényles chez les poissons 
 
 Ils sont considérés généralement comme cancérigènes (inductions de tumeurs et de 
cancers), perturbateurs endocriniens, mutagènes et neurotoxiques. 
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 La toxicité générale des PCBs s’exprime au niveau de la reproduction (Sager et al., 
1991), du comportement (Schantz et al., 1991) et peut entraîner une immunodéficience (Ville 
et al., 1995). Une toxicité au niveau cérébral a été récemment mise en évidence. Ainsi, les 
PCBs troubleraient à faibles doses le développement cérébral chez l’embryon, entraînant 
des effets irréversibles chez l’adulte, comme des troubles psychomoteurs et des retards 
cognitifs (Aoki, 2000 ; Sharma, 2002 ; Schantz et al., 1991).  
 
 Les PCBs, en particulier les coplanaires, sont également de puissants inducteurs 
enzymatiques, notamment des oxygénases à fonction mixte (MFO) et sont donc capables 
d’accélérer leur propre métabolisation. Cette capacité de métabolisation accrue varie selon 
l’espèce et augmente de façon générale avec le niveau trophique (Tanabe, 1988). 
 
 Les PCBs sont également des perturbateurs du système endocrinien. Ainsi, si les 
PCBs globulaires ont une activité oestrogénique (Mc Kinney & Waller, 1994), les composés 
coplanaires ont un effet anti-oestrogénique (Navas & Segner, 1998). Ils interviennent donc 
au niveau de la reproduction, de la fertilité, et du développement sexuel. Il a été mis en 
évidence qu’une exposition maternelle aux PCBs chez certaines espèces de poissons 
diminuait le nombre d’œufs générés (Sager et al., 1991). 
 
 L’exposition aux PCBs induit également des déformations corporelles, notamment 
de la tête et des rayons des nageoires (Saint-Jacques N., et Richard Y., 2002) et les hautes 
teneurs de PCBs dans le sédiment sont corrélées avec de fortes prévalences d’érosions 
(Christensen, 1980). En présence de fortes concentrations de PCBs et autres organochlorés, 
le meunier noir semble présenter, au Québec, des prévalences élevées de papillomes 
(Premdas et al., 1995). 
 
 
**Les effets des polychlorobiphényles chez l’anguille 
 
 Les PCBs et leurs métabolites sont connus pour interférer avec les fournisseurs 
d’énergie (« Wasting Syndrome »), les hormones thyroïdiennes et l’état de la vitamine A. 
Ainsi l’énergie (lipides stockés dans les muscles et autour des viscères) devant être fournie 
pour la longue migration et le développement des gonades n’est pas entièrement disponible. 
La durée de la nage en vitesse de croisière peut se trouver largement amputée (rappelons ici 
que la distance à parcourir pour atteindre la Mer des Sargasses, aire de reproduction de 
l’anguille européenne, est au minimum de 6000 km et qu’il faut plus de trois mois pour la 
réaliser). L’hormone thyroïdienne est importante pour une adaptation réussie à l’eau salée et 
pour le développement des futurs embryons et des larves. La vitamine A est essentielle pour 
assurer l’intégrité de l’épithélium et la résistance contre les infections. Pendant la dévalaison 
et pendant la migration vers la Mer des Sargasses, les anguilles en voie de maturation vont 
remobiliser leurs graisses. Les PCBs (ainsi que les autres polluants lipophiles) piégés dans 
ce carburant, vont ainsi exprimer à ce moment là leur toxicité comme une sorte de bombe à 
retardement. Comme nous l’avons vu dans le paragraphe précédent, les PCBs à des doses 
sublétales contribuent très certainement à diminuer le potentiel reproducteur de l’espèce en 
perturbant le cycle biologique à différents niveaux comme la migration de reproduction, la 
reproduction elle même, et les produits qui en sont issus (effets tératogènes sur les œufs et 
les larves) (Palstra et al., 2006, Van Ginneken et al. et Tapie et al., 2006). 
 
 Notons enfin que l’ingestion de 1 gramme par kilo de poids corporel de PCBs totaux 
provoque une hémolyse et une anémie hémolytique chez l’anguille (Escoubet, 1978.) 
Actuellement, toutes les synthèses d’informations montrent que les niveaux de 
contamination de cette espèce, dans un nombre important d’hydrosystèmes à l’échelle de 
son aire de répartition (Tableau 1) doivent nous conduire à nous interroger sur la réelle 
participation de ces fractions de population d’anguilles à la pérennité de l’espèce. En effet, 
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même dans des bassins versants ou des estuaires comme la Gironde qui apparaissent 
comme modérément contaminés par les PCBs, au regard des teneurs mesurées dans les 
sédiments (Pierrard, 1995), les niveaux de contamination atteints par des organismes 
comme l’anguille du fait des phénomènes de bioaccumulation,  sont comparables à ceux des 
estuaires ou des zones les plus pollués d’Europe (Tableaux 1 & 2). De plus, si l’on considère 
que des estuaires ou des bassins versants comme ceux de la Seine et du Rhône sont dix 
fois plus contaminés que ceux de la Gironde et de la Loire, si l’on tient compte du 
compartiment sédimentaire ou particulaire (Pierrard, 1995 ; Budzinski et al., 1997), cela 
laisse présager le pire pour ce qui concerne la qualité des futurs géniteurs, issus de ces 
bassins versants et de ces estuaires, aussi bien en matière de possibilité de migration que 
de reproduction. 
 
 
Conséquences pour l’homme 
 
 Si l’on s’intéresse aux relations entre les niveaux de contamination des anguilles par 
les PCBs et l’homme, ce type de micropolluants pose aussi des problèmes majeurs. En effet, 
au niveau français, l’AFSSA, dans son avis du 8 avril 2003, préconise une dose journalière 
admissible pour l’homme (DJA) ou tolérable (DJT) à 0,01 mg/Kg/jour si l’on considère les 7 
PCBs prioritaires considérés comme indicateurs (Tableau 3). Si nous poussons le 
raisonnement, nous constatons qu’un « homme » de 75 kg peut donc consommer par 
semaine 5,25 mg de ces types de polluants (0,01 mg x 75 kg/jour x 7 jours), sans que cela 
lui pose de problème. En considérant cette valeur et celle des concentrations en PCBs 
déterminés chez les anguilles de différents hydrosystèmes, nous pouvons dire que les 
quantités d’anguilles consommables par un homme en une semaine sans excéder la dose 
hebdomadaire admissible est de : 

‐ 1000 g d’anguille pour des individus contaminés par les 7 PCBs prioritaires à une 
hauteur de 5 ng.g-1 de poids frais, ce qui correspond à des niveaux de 
contamination des stades civelles, 
‐ 32 g d’anguille pour des individus contaminés à des niveaux de l’ordre de 160 à 

170 ng.g de poids frais, ce qui correspond à des niveaux de contamination 
d’individus de 200 à 300 mm de l’estuaire amont de la Gironde. Ces niveaux de 
contamination correspondent à ceux relevés dans beaucoup d’hydrosystèmes 
français (Gave de Pau, Gironde, Garonne, Dordogne, Camargue, Charente, 
Rhône, Rhin…) (Tableau 2). 

 
 
     Tableau 3. Normes de référence des contaminants organiques en poids frais (PF) et  en 
                      poids sec (PS) de muscle. DJT = dose journalière tolérable en µg/kg poids corporel/jour.  
     En italique les valeurs converties (la valeur de contaminant en PF est multipliée par 5 pour 
                     obtenir la valeur en PS) 
 

Contaminants PF PS DJT 
Somme des dioxines 
(OMS-PCDD/F-TEQ) 4 pg/g 20 pg/g  

PCB de type dioxine 
(OMS-PCDD/F-PCB-TEQ) 8 pg/g 40 pg/g  

Benzo(a)pyrène (HAP) 2 µg/Kg PF 10 µg/kg  
16 HAP de la liste EPA 0.01 mg/Kg 0.05 mg/Kg  
6 HAP de la liste CSHPF 0.004 mg/Kg 0.02 mg/Kg  
Somme des PCB   0.02 mg/Kg 
7 PCB indicateurs   0.01 mg/Kg 
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Tableau 1 : Résumé des valeurs des caractéristiques des individus et des niveau de contamination par les PCBs et les PBDE pour les anguilles de différentes 
classes de tailles (Anguilla anguilla) provenant de différents compartiments du système Gironde Garonne Dordogne ( moyenne et déviation standard) . Les résultats 
sont exprimés en ng.g-1 de poids sec (dw), de lipides (lp) (Tapie et al, 2006, Tapie et al, 2009) 
 
 

Localisation 
caught Code Category n Length Weight Fulton 

factor 
Estimated 

age 
Lipid 

content 
Moisture 
content [PCB] [PCB] [PBDE] [PBDE] 

    (mm)   (mm) (g) K (years) (% of dw) (% of dw) (ng g-1 dw) (ng g-1 lp) (ng g-1 dw) (ng g-1 lp) 

Lower estuary GE < 100 680 < 100 < 0,3 0.03 < 1 19 ± 1 74 ± 7 28 ± 12 150 ± 62 5 ± 3 24 ± 14 

Lower estuary LE 1 100 - 200 21 154 ± 21 5 ± 2 0.133 1 - 3 14 ± 3 60 ± 6 260 ± 236 2121 ± 2315 13 ± 11 102 ± 78 
 LE 2 200 - 300 12 251 ± 30 25 ± 11 0.147 3 - 5 9 ± 8 67 ± 8 278 ± 161  4812 ± 3348 11 ± 5 219 ± 177 
 LE 3 300 - 400 8 352 ± 31 72 ± 25 0.164 5 - 7 40 ± 13 68 ± 7 782 ± 207 2099 ± 744 33 ± 18 81 ± 27 
 LE 4 400 - 500 9 446 ± 21 151 ± 28 0.169 6 - 8 26 ± 20  63 ± 11 784 ± 238 4473 ± 3274 26 ± 10 129 ± 57 
 LE 5 500 - 600 5 534 ± 25 274 ± 36 0.178 7 - 9 42 ± 12 58 ± 8 871 ± 301 2065 ± 436 30 ± 15 69 ± 22 
  LE 6 > 600 5 660 ± 61 497 ± 138 0.170 > 10 30 ± 14 61 ± 6 687 ± 340 2834 ± 1170 23 ± 13 118 ± 92 

Upper estuary UE 1 100 - 200 2 173 8 0.151 1 - 3 26 70 298 1141 10 38 
 UE 2 200 - 300 20 257 ± 30 33 ± 17 0.19 3 - 5 21 ± 13 74 ± 3 615 ± 397 3461 ± 1702 25 ± 18 145 ± 95 
 UE 3 300 - 400 30 350 ± 29 79 ± 21 0.181 5 - 7 31 ± 18 72 ± 9 987 ± 524 3946 ± 2017 38 ± 26 143 ± 81 
 UE 4 400 - 500 18 444 ± 26 166 ± 32 0.188 6 - 8 50 ± 16 67 ± 9 1166 ± 302 2479 ± 644 52 ± 20 108 ± 44 
 UE 5 500 - 600 9 532 ± 22 284 ± 46 0.187 7 - 9 47 ± 16 67 ± 5 1408 ± 478 3177 ± 1024 54 ± 26 121± 51 
  UE 6 > 600 1 650 516 0.187 > 10 66 56 1262 1913 40 61 

Garonne G 1 100 - 200 6 159 ± 27 7 ± 4 0.157 1 - 4 8 ± 3 69 ± 18 203 ± 181 2623 ± 2451 12 ± 8 152 ± 104 
 G 2 200 - 300 16 237 ± 18 21 ± 6 0.152 2 - 7 10 ± 6 75 ± 1 422 ± 445 4936 ± 6153 19 ± 15 207 ± 156 
 G4 400 - 500 3 433 ± 29 128 ± 13 0.158 5 - 8 29 ± 4 70 ± 2 1006 ± 741 3433 ± 2342 64 ± 47 221 ± 151 
 G5 500 - 600 1 524 284 0.197 7 - 10 23 54 316 1372 22 96 
 G6 > 600 9 698 ± 72 538 ± 176 0.155 > 10 29 ± 16 55 ± 3 847 ± 404  3478 ± 1835 64 ± 40 237 ± 110 

Dordogne D 1 100 - 200 12 162 ± 26 7 ± 4 0.157 1 - 5 11 ± 3 58 ± 23 326 ± 226 3564 ± 2958 15 ± 7 156 ± 95 
 D 2 200 - 300 37 231 ± 21 20 ± 6 0.156 4 - 9 11 ± 7 76 ± 2 395 ± 259 4566 ± 3411 16 ± 11 190 ± 167 
 D 3 300 - 400 3 364 ± 17 39 ± 16 0.083 6 - 10 7 ± 2 71 ± 1 348 ± 63 5746 ± 1647 13 ± 2 220 ± 75 
 D 5 500 - 600 1 595 410 0.195 > 10 56 57 1676 2992 46 82 
 D 6 > 600 12 752 ± 57  872 ± 131 0.206 > 10 53 ± 4 60 ± 3 714 ± 866 1321 ± 1506 37 ± 36 69 ± 62 
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Tableau 2 : Recensement non exhaustif de valeurs de contamination par les PCB (7 PCB prioritaires), d’anguilles de différentes espèces  aux niveaux, national, 
européen et international (le nombre d’individus et le stade à partir desquels les analyses sont réalisées sont dans la mesure du possible précisés). Les résultats 
sont exprimés en ng.g de poids frais (ww) et en ng.g de lipide (lp). (Tapie et al., 2006 ; Tapie et al, 2009) 
 

  Sampling area Specie Sampling 
date n length weight lipid  7 pcb 7 pcb 

                % ww ng g lp ng g ww 
Santillo et al, 2005 Poland Lake Druglin Duzy A. anguilla 2005 5 505 218 6 33 2 
Santillo et al, 2005 Ireland  Lake Furnace A. anguilla 2005 5 460 177 3.5 114 4 
Santillo et al, 2005 France  Nantes A. anguilla 2005 5 367 88 11.6 43 5 
Santillo et al, 2005 Ireland  Owengarve River A. anguilla 2005 5 267 31 15.4 32 5 
Corsi et al, 2005 Italy Orbetello lagoon A. anguilla 2002 105 - 350 7 ± 12 77 ± 80 5 ± 6 
Tapie et al, 2006 and 2009 France Gironde A. anguilla 2004 41 < 100 - 19 ± 1 150 ± 60 6 ± 3 
Santillo et al, 2005 Netherland  Harinxmakanaal A. anguilla 2005 2 376 108 9.9 162 16 
Bordajandi et al 2003 Spain River Turia A. anguilla 2000 11 - - - - 29( 5-84) 
Santillo et al, 2005 France  Etang de thau A. anguilla 2005 5 474 179 2.8 1036 29 
Santillo et al, 2005 Spain  River mino A. anguilla 2005 4 440 152 4.6 1174 54 
Santillo et al, 2005 Czech  River Otava A. anguilla 2005 2 520 250 14.2 465 66 
Tapie et al, 2006 and 2009 France Gironde A. anguilla 2004 41 158 ± 24 6 ± 3 13 ± 5 2569 ± 2548 92 ± 76 
Santillo et al, 2005 Belgium Canal charleroi bruxelles A. anguilla 2005 4 583 415 19.1 508 97 
Tapie et al, 2006 and 2009 France Gironde A. anguilla 2004 85 241 ± 26 24 ± 11 13 ± 10 4410 ± 3787 114 ± 93 
Santillo et al, 2005 Italy  Bracciano Lake A. anguilla 2005 2 571 374 25.8 465 120 
Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Cohansey R A. rostrata 1998 - - - 8 1922* 121* 
Santillo et al, 2005 Spain  River Ebro A. anguilla 2005 5 355 84 19.7 624 123 
Santillo et al, 2005 UK River Thames A. anguilla 2005 5 588 475 18 756 136 
Santillo et al, 2005 Netherland  Noordzee Kanal A. anguilla 2005 2 391 114 15.8 1044 165 
Van der oost et al, 1996 Netherland  Amsterdam Lake Gaasperplas A. anguilla 1991 16 470 ± 40 142 ± 37 7 ± 7 2374  ± 882 166 ± 62 
Van der oost et al, 1996 Netherland  Amsterdam Diemerzeedijk A. anguilla 1991 10 480 ± 80 190 ± 101 7 ± 7 2466  ± 538 173 ± 38 
Oliveira Ribeiro et al 207 France Vagares Lagoon  A. anguilla 2003 30 550 ± 20 372 ± 39 - - 176 (16-546) 
Santillo et al, 2005 Czech  River Elbe  A. anguilla 2005 2 470 166 4.7 3915 184 
Santillo et al, 2005 Germany  River Weser A. anguilla 2005 5 565 309 17 1153 196 
Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Trenton A. rostrata 1998 - - - 15 1789* 277* 
Tapie et al, 2006 and 2009 France Gironde A. anguilla 2004 41 351 ± 28 75 ± 24 31 ± 18 3715 ± 2032 277 ± 202 
Ashley et al, 2003 USA Delaware river below trenton A. rostrata 2000 6 560 ± 30 360 ± 54 7 ± 5 4142 ± 3355* 290 ± 235* 
Santillo et al, 2005 Germany  River Elbe  A. anguilla 2005 5 590 379 19 1721 327 
Tapie et al, 2006 and 2009 France Gironde A. anguilla 2004 26 715 ± 70 685 ± 226 43 ± 16 2274 ± 1786 332 ± 245 
Tapie et al, 2006 and 2009 France Gironde A. anguilla 2004 30 444 ± 24 158 ± 31 41 ± 20 3173 ± 2099 362 ± 178 
Santillo et al, 2005 Germany  River Rhein A. anguilla 2005 5 599 326 15.3 2490 381 
Tapie et al, 2006 and 2009 France Gironde A. anguilla 2004 16 536 ± 26 288 ± 51 45 ± 15 2705 ± 1002 393 ± 186 
Tulonen et Vuorinen, 1996 Finland Lake Toutonen A. anguilla 1990 to 1993 30 918 1087 17.0 2501* 426* 
Tulonen et Vuorinen, 1996 Finland Lake Kirkkojarrvi A. anguilla 1990 to 1993 6 823  12.1 3508* 446* 
Van der oost et al, 1996 Netherland  Amsterdam Enclosed River A. anguilla 1991 10 490 ±  30 183 ± 42 10 ± 5 4620  ± 1192 462 ± 119 
Van der oost et al, 1996 Netherland  Amsterdam Lake Nieuwe Mer A. anguilla 1991 10 460 ±  40 134 ± 47 6 ± 6 7724  ± 1909 463 ± 115 
Santillo et al, 2005 Italy  Tevere River A. anguilla 2005 5 363 96 22.2 2176 483 
Van der oost et al, 1996 Netherland  Amsterdam America Harbour A. anguilla 1991 10 500 ± 20  201 ± 38 10 ± 9 5356  ± 3630 536 ± 363 
Ashley et al, 2003 USA Raritan Bay NJ A. rostrata 2000 4 430 ± 90 190 ± 100 11 ± 7 5000 ± 2680* 550 ± 295* 
Ashley et al, 2007 USA Delaware river  DE Water gap A. rostrata 1998 - - - 4 16399* 557* 
Santillo et al, 2005 Germany  River Elbe  A. anguilla 2005 5 678 580 22 2573 566 
Tulonen et Vuorinen, 1996 Finland Lake Vanajanselka A. anguilla 1990 to 1993 11 906 1476 20.9 2788* 593* 
Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Ft Mifflin A. rostrata 1998 - - - 6 17614* 601* 
Maes et al, 2007 Belgium Flanders A. anguilla 1994 to 2005 2525 418 ± 93 154 ± 153 14.9 ± 10.2 4060 ± 7470 605 ± 1119 
Van der oost et al, 1996 Netherland  Amsterdam Volgermeerpolder A. anguilla 1991 10 620 ±  70 414 ± 162 13 ± 8 5840  ± 1437 759 ± 187 
Tulonen et Vuorinen, 1996 Finland Lake Mitmalanselka A. anguilla 1990 to 1993 1 823 746 11.9 6470* 770* 
Ashley et al, 2003 USA Delaware river near Ft mifflin A. rostrata 2000 5 600 ± 150 455 ± 366 8 ± 7 10000 ± 6250* 800 ± 500* 
Tulonen et Vuorinen, 1996 Finland Lake Kernaalanjavvi A. anguilla 1990 to 1993 6 952 1528 20.2 4595* 871* 
Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Deep water A. rostrata 1998 - - - 11 12756* 1212* 
Santillo et al, 2005 Netherland  Hollandsdiep A. anguilla 2005 2 403 126 15.2 9947 1 512 
Ashley et al, 2003 USA Hudson river Newburgh, NY A. rostrata 2000 5 600 ± 60 430 ± 150 12 ± 4 32208 ± 8052* 3865 ± 1000* 
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Tableau 2 bis. Synthèse non exhaustive des valeurs de niveaux de contamination de l’anguille 
européenne par les PCBs dans le monde. Nous avons indiqué la taille des individus lorsque celle-ci 
était disponible et l’importance de l’échantillon prélevé (Tapie et al, 2006) 
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IV.1.2. Les retardateurs de flamme bromés 
 
 Ces produits, largement répandus, sont utilisés pour prévenir la combustion et 
retarder la propagation du feu dans divers plastiques, textiles ou autres matériaux.  
 Parmi les retardateurs de  flammes  bromés,  trois groupes chimiques dominent les 
usages courants : les polybromodiphényles éthers (PBDE), l’hexabromocyclododécane 
(HBCD) et les bisphénols bromés (le TBBP-A en particulier).  
 
 Les PBB et les PBDE sont persistants et hautement hydrophobes (log Kow = 4-10) 
ce qui leur confère une forte capacité de liaison avec les particules et une forte tendance à 
s’accumuler dans les sédiments et les tissus organiques.  
 
 
* La toxicité des retardateurs de flamme chez les poissons 
 
 Les PBB et les PBDE ne sont pas considérés comme des composés directement 
mutagènes mais ils provoquent chez le poisson la carcinogénicité de composés mutagènes 
tels que la nitrosamine ou certains Hydrocarbures Aromatiques Polycycliques (HAP). Ce 
sont des « perturbateurs endocriniens » avérés. Il a été constaté qu’ils provoquent des 
retards de croissance et perturbent le développement neuronal des mammifères. Ils 
présentent également des propriétés toxiques similaires à celles des PCBs et, de ce fait, ils 
sont connus comme  carcinogènes, tératogènes, neurotoxiques, perturbateurs endocriniens 
(…) (De Wit, 2002 ; Law et al., 2006). 
 
 
** Les effets des retardateurs de flamme chez l’anguille 
 
 Le fait que le stockage des PBDE chez les anguilles se fasse un peu plus dans le 
muscle semble en accord avec le fait que, chez les anguilles argentées, plus de 80% de 
l’énergie disponible est stockée sous la forme de triglycérides dans les muscles (Robinet et 
Feunteun, 2002). 
 
 Pendant leur croissance, les anguilles ne cessent d’accumuler des réserves. Une 
partie de l’eau et les protéines présentes dans ces poissons sont progressivement 
remplacées par de la graisse (lipides et lipoprotéines) qui représente en général, et en 
moyenne, approximativement 30% du poids du corps chez une anguille argentée dévalante 
de 500 g (Boëtius et Boëtius, 1980 & 1985 ; Degani et al., 1986 ; Durif et Al., 2005 & 2006). 
Ces lipides vont être utilisés pour la migration transocéanique de reproduction, la constitution 
des gonades et la production de gamètes, puis la ponte. Si les lipides représentent moins de 
20% du poids du corps chez les femelles, les anguilles ne pourront pas couvrir tous les 
besoins engendrés par la migration (Boëtius et Boëtius, 1980). Or une étude a montré que 
25% des anguilles capturées en Norvège avaient moins de 20% de lipides et n’étaient donc 
pas capables de réaliser entièrement leur migration transocéanique (Bergersen & 
Klemetsen, 1988).  
Par exemple, le pourcentage moyen des lipides contenus dans les anguilles argentées 
femelles dévalantes se situe autour de 25 à 29% du poids du corps, ce qui signifie que ces 
anguilles possèdent suffisamment de réserves pour réaliser à la fois leur migration de 
reproduction et la maturation de leurs gonades. Cependant, nous pouvons nous poser des 
questions sur la qualité écotoxicologique de ces réserves et leur potentiel d’utilisation réel 
compte-tenu de l’effet « bombe à retardement » de ces polluants lipophiles. 
 
 En fait, le métabolisme des lipides peut être influencé par différents polluants ayant 
la capacité de perturber la glande thyroïde (Leatherland et al., 1977 ; Singh, 1989). En effet, 
les hormones thyroïdes jouent un rôle dans la stéroïdogenèse, dans la maturation finale des 
oocytes et dans la viabilité du recrutement (Robinet et Feunteun, 2002). La ressemblance 
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chimique des PBDE avec la thyroxine pourrait donc avoir un impact sur le métabolisme des 
lipides chez les anguilles et donc sur leur succès de reproduction. En Seine et en Gironde, 
une étude plus approfondie sur les niveaux de contamination des anguilles argentées 
pourrait être particulièrement intéressante car les niveaux de ces contaminants, dans ces 
estuaires, sont plus élevés que dans celui de la Loire (RNO, 1995; Bragigand, 2005 ; 
Anonyme, 2004a & 2004b ; Tapie et al., 2009).  
 
 La bioconcentration et la biomagnification des contaminants organiques tels que les  
PBDE augmentent avec l’hydrophobicité du contaminant et sa capacité d’inclusion dans les 
bicouches lipidiques des membranes cellulaires et dans les membranes des œufs 
(Bruggeman et al., 1984 ; Robinet et Feunteun, 2002). Ainsi, compte tenu de leurs forts taux 
de lipides, les anguilles vont avoir tendance à accumuler de façon préférentielle des 
contaminants lipophiles. Leur mode de reproduction les rend également sensibles à la 
bioaccumulation des composés polybromés puisque ces espèces ne se reproduisent qu’une 
seule fois dans leur vie. Contrairement aux espèces qui se reproduisent plusieurs fois, elles 
n’ont pas la capacité d’éliminer régulièrement les composés lipophiles et les polluants dont 
ils sont chargés par l’intermédiaire de l’émission des gamètes. 
 
 La description des effets des PCB sur l’anguille, réalisée dans le paragraphe 
précédent, est très certainement applicable à cette catégorie de polluants y compris à des 
doses sublétales. Si nous examinons maintenant les niveaux de contamination des anguilles 
par les retardateurs de flamme bromés et en particulier les PBDE sur les différents bassins 
versants européens (Tapie et al., 2009), nous constatons que la plupart des bassins 
versants sont touchés par ces polluants (Tableau 4). Les fractions de population d’anguille 
européenne de Gironde et de son bassin versant sont sévèrement contaminées comme 
celles de l’Elbe, des Pays Bas, de la rivière Tévere en Italie ou de la Tamise en Angleterre, 
avec, pour cette dernière, des teneurs en PBDE 47 chez les anguilles de 46 ng.g-1 de poids 
frais. 
 
 
 
IV.1.3. Les dioxines et furanes 
 
 Les dioxines sont des polluants organiques du type polychlorodibenzo-p-dioxines 
ou PCDD. A ce groupe, sont souvent associées d’autres familles de molécules comportant 
des propriétés communes telles que les furanes (polychlorodibenzofuranes, PCDF) et les 
PCB dits de type dioxines « dioxin-like ».  
Ces substances sont libérées lors de la combustion de l’essence, du fuel, du bois mais aussi 
lors de l’incinération des ordures ménagères et des déchets industriels.  
 
* La toxicité des dioxines et des furanes chez les poissons 
 
 La toxicité de chaque composé dépend du nombre et de la position des atomes de 
chlore dans la molécule. La TCDD-2,3,7,8 est la plus toxique. Elle peut provoquer, entre 
autres, des troubles du foie, du système immunitaire et de l’appareil reproducteur chez les 
poissons.  
 
** Les effets des dioxines et des furanes chez l’anguille 
 
 Il n’existe pas à notre connaissance d’études spécifiques sur la toxicité des dioxines 
et des furanes chez l’anguille. 
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Tableau 4.  Recensements non exhaustifs de valeurs de contamination par les BDE 47 d’anguilles de différentes espèces  aux niveaux national, européen et 
international (le nombre d’individus et le stade à partir desquels les analyses sont réalisées sont,  dans la mesure du possible, précisés). Les résultats sont 
exprimés en ng.g-1 de poids frais (ww) et en ng.g-1 de lipide (lp). (Tapie, 2006 ; Tapie et al., 2009) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  Sampling area Specie Sampling date n length weight lipid  BDE 47 BDE 47 

                % ww ng g lp-1 ng g ww-1 

Santillo et al, 2005 Ireland  Lake Furnace A. anguilla 2005 5 460 177 3.5 5 0 

Santillo et al, 2005 Poland Lake Druglin Duzy A. anguilla 2005 5 505 218 6 4 0 

Santillo et al, 2005 Netherland  Harinxmakanaal A. anguilla 2005 2 376 108 9.9 4 0 

Santillo et al, 2005 France  Nantes A. anguilla 2005 5 367 88 11.6 4 1 

Bragigand et al  France Loire river A. anguilla 2004 18 - - 29 0,4 - 2 0,2 - 0,6 

Tapie et  al 2009 France Gironde A. anguilla 2004 41 < 100 - 19 ± 1 8 ± 3 0,6 ± 0,2 

Santillo et al, 2005 Czech  River Otava A. anguilla 2005 2 520 250 14.2 7 1 

Santillo et al, 2005 Spain  River mino A. anguilla 2005 4 440 152 4.6 26 1 

Santillo et al, 2005 Italy  Bracciano Lake A. anguilla 2005 2 571 374 25.8 7 2 

Santillo et al, 2005 Spain  River Ebro A. anguilla 2005 5 355 84 19.7 14 3 

Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Cohansey R A. rostrata 1998 - - - 8 44* 3* 

Tapie et  al 2009 France Gironde A. anguilla 2004 41 158 ± 24 6 ± 3 13 ± 5 87 ± 88 3 ± 2 

Santillo et al, 2005 Netherland  Noordzee Kanal A. anguilla 2005 2 391 114 15.8 20 3 

Santillo et al, 2005 Czech  River Elbe  A. anguilla 2005 2 470 166 4.7 92 4 

Santillo et al, 2005 Belgium Canal charleroi bruxelles A. anguilla 2005 4 583 415 19.1 25 5 

This study France Gironde A. anguilla 2004 85 241 ± 26 24 ± 11 13 ± 10 161 ± 137 6 ± 4 

Bragigand et al  France Seine river A. anguilla 2004 12 - - 8 33 - 98 2,6 -7,8 

Santillo et al, 2005 Germany  River Elbe  A. anguilla 2005 5 590 379 19 42 8 

Santillo et al, 2005 Germany  River Rhein A. anguilla 2005 5 599 326 15.3 61 9 

Santillo et al, 2005 Germany  River Weser A. anguilla 2005 5 565 309 17 56 10 
Tapie et  al 2009 

France Gironde A. anguilla 2004 41 351 ± 28 75 ± 24 31 ± 18 118 ± 69 11 ± 7 
Tapie et  al 2009 

France Gironde A. anguilla 2004 30 444 ± 24 158 ± 31 41 ± 20 112 ± 62 14 ± 7 
Tapie et  al 2009 

France Gironde A. anguilla 2004 16 536 ± 26 288 ± 51 45 ± 15 97 ± 46 15 ± 8 
Tapie et  al 2009 

France Gironde A. anguilla 2004 26 715 ± 70 685 ± 226 43 ± 16 121 ± 110 15 ± 12 

Santillo et al, 2005 Germany  River Elbe  A. anguilla 2005 5 678 580 22 77 17 

Santillo et al, 2005 Netherland  Hollandsdiep A. anguilla 2005 2 403 126 15.2 112 17 

Santillo et al, 2005 Italy  Tevere River A. anguilla 2005 5 363 96 22.2 108 24 

Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Ft Mifflin A. rostrata 1998 - - - 6 721* 32* 

Santillo et al, 2005 UK River Thames A. anguilla 2005 5 588 475 18 256 46 

Ashley et al, 2007 USA Delaware river  DE Water gap A. rostrata 1998 - - - 4 1929* 51* 

Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Deep water A. rostrata 1998 - - - 11 758* 71* 

Ashley et al, 2007 USA Delaware river  Trenton A. rostrata 1998 - - - 15 877* 138* 

Santillo et al, 2005 France  Etang de thau A. anguilla 2005 5 474 179 2.8 nd nd 

Santillo et al, 2005 Ireland  Owengarve River A. anguilla 2005 5 267 31 15.4 nd nd 
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 Toutefois, comme nous l’avons signalé précédemment, dans le cadre du 
programme Eel Rep (2005), une équipe Hollandaise (Palstra et al., 2006) a mis en évidence 
pour la première fois en 2005 l’effet direct des composés de type dioxine (PCB, 
PCDD/PCDF) sur le développement embryonnaire, ainsi que sur la survie des embryons 
d’anguilles.  
 A des taux de plus de 4 ng TEQ par kg de gonades chez les anguilles femelles, les 
embryons semblent n'avoir aucune chance de survie. La survie des embryons a été corrélée 
négativement avec la teneur en composés type dioxine des anguilles reproductrices (Palstra 
et al., 2006). De plus, Van Ginneken et al. (2009) montrent que les PCBs et les PCBs de 
type « dioxin-like » compromettent très sérieusement la migration de reproduction donc la 
reproduction de l’anguille européenne à des doses sublétales (7 à 50 mg.Kg-1 de muscle 
d’anguille). Or, ces taux sont dépassés, voire largement dépassés, chez la plupart des 
anguilles européennes (Tapie et al., 2006 et 2009), y compris dans les réserves naturelles et 
dans des zones qui semblaient a priori épargnées par la pollution (Buet et al., 2006). 
 
 
IV.1.4. Les Hydrocarbures Aromatiques Polycycliques (HAP) 
 
 Parmi les polluants organiques majeurs de notre environnement aquatique, nous 
trouvons, à côté des pesticides ou des polychlorobiphényles (PCBs), les HAP. 
Les hydrocarbures aromatiques polycycliques, communément appelés HAP, sont une 
famille de composés chimiques constitués d’atomes de carbone et d’hydrogène dont la 
structure des molécules comprend au moins deux cycles aromatiques condensés. Ils sont 
très présents dans les combustibles fossiles, y compris l’essence. 
 Les HAP se concentrent dans les tissus riches en graisse, mais visiblement, les 
niveaux de ces concentrations ne sont pas systématiquement liés à la teneur en lipides des 
tissus. 
 

 
* La toxicité des hydrocarbures aromatiques polycycliques chez les poissons 

 
 Ce sont des molécules biologiquement actives, génotoxiques, potentiellement 
cancérogènes qui, une fois absorbées par les organismes, se prêtent à des réactions de 
transformation sous l’action d’enzymes, conduisant à la formation d’époxydes et/ou de 
dérivés hydroxylés. Les métabolites ainsi formés peuvent avoir un effet toxique plus ou 
moins marqué en se liant à des molécules biologiques fondamentales telles que les 
protéines, l’ARN, l’ADN et provoquer ainsi des dysfonctionnements cellulaires. 
 
 Le benzo(a)pyrène (B(a)P) est un des HAP les plus toxiques. En effet, il est reconnu 
comme cancérogène pour l’homme par l’IARC (International Association for Research on 
Cancer).     
 
 Les HAP provoquent chez les poissons la maladie érosive des nageoires (Nounou 
et al., 1980). En outre, des études de terrain réalisées en Mer du Nord (Veethak & Jol, 1996 ; 
Malins et al, 1988 ; Myero et al, 1990 et 1998 ; Schiewe et al, 1991) et aux Etats-Unis 
(Malins et al, 1984 ; Metcalfe et al, 1990 ; Myers et al, 1996) ont démontré une relation entre 
la contamination chimique du sédiment par les HAP et l’apparition de tumeurs chez 
différentes espèces de poissons. Diverses sortes d'agents chimiques organiques et 
inorganiques ont été détectées dans les sédiments de zones polluées et, notamment,  dans 
le cas des hydrocarbures aromatiques, les recherches ont pu permettre d’établir une 
corrélation avec la prévalence des hépatomes (tumeurs hépatiques) développés chez les 
poissons. En outre, il a été également trouvé une corrélation entre la prévalence des 
hépatomes et la concentration de métabolites de HAP dans la bile de poisson (PNUE/OMS, 
1995).  
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 De plus, la présence de sédiments fortement contaminés par des hydrocarbures 
dérivés de la créozote est impliquée dans le développement des tumeurs et de lésions 
prénéoplasiques des foies de mummichog (Pinkney & Harshbarger, 2004). Dans des zones 
de sédiments fortement contaminés par des HAP, Fundulus heteroclitus, poisson habitant 
certains estuaires de Virginie et du Maryland, présente un certain nombre de modifications 
dégénératives, de lésions inflammatoires et prolifératives, de prénéoplasmes et de 
néoplasmes hépatiques, biliaires et pancréatiques (Vogelbein et al., 1990).  
 
 Dans ce domaine, il a été également montré, expérimentalement en laboratoire,  
des relations entre la teneur de sédiments en hydrocarbures (HAP, diméthylbenzanthracène, 
benzo(a)pyrène) et le développement de tumeurs hépatiques, de papillomes, de tumeurs 
cutanées et de lésions prénéoplasiques chez différentes espèces de poissons  (Black et al., 
1985 ; Nigron, 1983). D’autre part, dans le même type de relation, de nombreuses études 
réalisées essentiellement en Amérique du Nord, ont établi des corrélations entre la présence 
dans le sédiment de génotoxiques tels que les HAPs, la formation d’adduits à l’ADN et les 
incidences de néoplasmes hépatiques dans des populations de poissons exposées (Lyons 
et al., 2004). Enfin, des concentrations élevées d’HAP dans les sédiments sont associées à 
des épizooties entraînant des papillomes épidermiques et des néoplasmes du foie chez la 
barbotte brune dans le bassin des Grands Lacs Nord américains (Baumann et al., 1991). Il 
est donc évident pour nous que les poissons fortement benthiques tels que les poissons 
plats et l’anguille, surtout durant sa phase de croissance, sont des cibles privilégiées pour 
ces types de polluants. 
 

 
** Les effets des hydrocarbures aromatiques polycycliques chez l’anguille 

 
 L'accumulation des hydrocarbures liposolubles chez l'anguille, poisson « gras », est, 
selon Awad (1979), supérieure à celle de poissons « maigres » tels que le loup 
Dicentrarchus labrax et le capelan Trisopterus.  
 
  Après l'échouage de l'Amoco Cadiz sur les côtes bretonnes, les concentrations en 
hydrocarbures les plus élevées ont été détectées chez les anguilles dans les tissus riches en 
lipides que sont les ovaires (188 ppm) et la détoxication est apparue lente, puisque 
seulement partielle 8 mois après la catastrophe (Feral et al., 1979). Les branchies de ces 
anguilles présentaient des lésions graves (hypertrophie et hyperplasie des cellules à chlore, 
hypersécrétion de mucus, lyse des globules rouges), témoignant de troubles très importants 
de la respiration et de l'osmorégulation (Lopez et al., 1981 a et b). Lors de cette pollution 
majeure des anguilles de la côte Nord Bretagne, les ovaires montraient également des 
dégénérescences folliculaires et une nécrose de nombreux ovocytes. Les cellules 
sécrétrices de corticostéroïdes manifestaient également une hypertrophie glandulaire, 
accompagnée d'une augmentation du cortisol plasmatique. Ce signe a été interprété comme 
le symptôme d'un stress chronique intense chez ces anguilles (Leloup et al., 1981 ; Leloup-
Hatey & Hardy, 1985).  
 
 D’autres travaux expérimentaux ont montré qu’une injection de benzopyrène (BaP) 
à des anguillettes provoque une réduction des réserves glycogéniques des cellules 
hépatiques et le développement d'une quantité de globules lipidiques (stéatose), 
accompagnés de lésions mitochondriales importantes (Lemaire-Gony & Lemaire, 1992). 
Enfin, une action combinée de deux contaminants, le benzopyrène et le cadmium, provoque 
des altérations hépatiques (dégénérescences des hépatocytes) beaucoup plus prononcées 
que celles engendrées par chacun de ces toxiques testés séparément (Lemaire-Gony & 
Lemaire, 1992). 
 
 Enfin, il a été également montré que les HAP sont des carcinogènes potentiels chez 
l’anguille (Bal & Kasparzak, 2002). En effet, l’exposition aux HAP sur une longue période 
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induit la formation de tumeurs dans le foie et la rate d’anguilles (Roche et al., 2002b). 
L’apparition des néoplasmes hépatiques est corrélée à l’exposition aux HAP (Myers et al., 
1998). 
 
 
Le trinitrotoluène (TNT) 

 
 Le TNT est un composé chimique de type hydrocarbure aromatique cristallin. 
Employé essentiellement comme explosif, il est préparé par nitration du toluène (C6H5CH3). 
Toute la difficulté de sa synthèse vient du fait que la température nécessaire à son obtention 
est proche de la température d'explosion du composé binitré (dinitrotoluène) formé de façon 
intermédiaire. Beaucoup de terrains militaires sont contaminés par le TNT et les eaux de 
lessivage des sols contaminés transportent ces produits vers les ruisseaux et les rivières.  
Une exposition à de fortes doses peut provoquer des anémies et des maladies du foie. On a 
également observé des hypertrophies de la rate et des effets négatifs pour le système 
immunitaire chez des animaux qui avaient ingéré et respiré du trinitrotoluène, ainsi que des 
irritations cutanées. Les autres effets délétères sont une baisse de la fertilité masculine et un 
risque cancérigène. C'est un hydrocarbure aromatique, dont beaucoup de propriétés sont 
communes avec le benzène qui est aussi de nature cancérigène. 
 
 
* Les effets du trinitrotoluène chez l’anguille 
 
 Une forte corrélation entre les effets toxiques et mutagènes et les réactions 
métaboliques chez l’anguille ont été rapportées par quelques travaux chez cette espèce. Le 
TNT apparaît comme un inhibiteur potentiel des activités enzymatiques : enzymes de type 
ERODNB (Torre et al., 2008) et enzymes de détoxication (CYP1A) (Lawrence et al., 2003).   
 
NB : L’EROD est un biomarqueur très utilisé pour témoigner de la présence de molécules 
représentant un danger écotoxicologique particulièrement en milieu marin. Une relation entre 
l’activité EROD d’espèces piscicoles autochtones a été établie avec la dégradation de 
biocénoses d’invertébrés. Son induction est aussi liée avec la perturbation de certains 
paramètres de reproduction (stéroïdes sexuels, fécondité) (Flammarion et al., 1997). 
 
 
 
IV.1.5. Les pesticides 
 
 Le terme de pesticide recouvre toutes les substances, préparations ou organismes 
destinés à assurer la destruction ou à prévenir l’action des animaux, végétaux, micro-
organismes et virus dits nuisibles (US EPA, 1999). 
Les pesticides englobent les herbicides, les fongicides, les insecticides, les molluscicides, les 
rodenticides, les régulateurs de croissance et les préservateurs de charpentes ou de 
maçonnerie.  
 
 La France est le troisième consommateur mondial de pesticides et le premier 
utilisateur en Europe (Aubertet et al., 2005) avec plus de 76000 tonnes de substances 
actives commercialisées en 2004. Sur cet ensemble, les fongicides représentent 49%, les 
herbicides 34%, les insecticides 38% et les autres préparations 14%. Avant 1993, plus de 
800 substances actives d’origine végétale, minérale et de synthèse étaient utilisées en 
Europe. En 2005, 489 substances actives appartenant à 150 familles chimiques différentes 
sont disponibles sur le marché (165 fongicides, 139 herbicides, 95 insecticides, 11 
nématocides et 79 produits divers). Près de 6000 produits commerciaux sont encore 
homologués. Si, entre les années 2000 et 2004, le poids de substances actives de pesticides 
est passé de 94000 tonnes à un peu plus de 76000 tonnes, cela est dû, d’une part, à une 
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diminution importante de l’utilisation des produits « cuivrés » et « souffrés », mais aussi à 
l’apparition de nouvelles molécules s’utilisant à de très faibles doses. 
  
 Les principaux pesticides utilisés, ou ayant été utilisés actuellement appartiennent à 
quelques grandes familles chimiques : les organochlorés (DDT), les organophosphorés, les 
pyréthroïdes, les carbamates et les triazines dont l’atrazine et la simazine. 
 
 Ce sont des substances liposolubles, non biodégradables, dont la rémanence varie 
de 2 à 15 ans selon les substances. Ils présentent des capacités de bioaccumulation et de 
biomagnification élevées dans les organismes aquatiques.  
 
  
* La toxicité des pesticides chez les poissons 

 
 Les pesticides provoquent des impacts sévères sur la faune aquatique, notamment 
chez les poissons. Il a été estimé qu’entre 1977 et 1987, 6 à 14 millions de poissons sont 
morts chaque année à cause des pesticides aux Etats-Unis (Pimentel et al, 1993). Ils ont des 
effets immunodépresseurs, ce qui provoque une plus grande vulnérabilité des poissons aux 
organismes pathogènes, ainsi que des effets stérilisants qui ont été démontrés aussi chez 
les oiseaux et les mammifères. Il faut signaler également que les pesticides, à 
concentrations sublétales, perturbent l'embryogénèse et le développement 
postembryonnaire des vertébrés aquatiques (Ramade, 1989 ; Bellan & Pérès, 1974). Roche 
et al. (2000) signalent des altérations de l’épithélium des branchies et la réduction du taux 
d’hémoglobine chez certains poissons soumis à l’action du DDT. 

 
 

** Les effets des pesticides organochlorés chez l’anguille 
 
 Les anguilles sont exposées aux pesticides, d'autant plus qu'à certaines périodes 
elles peuvent sortir de l'eau et ramper au sol pour rejoindre des mares ou des étangs isolés 
et qu'elles fréquentent parfois dans ces migrations les fossés bordant des champs cultivés. 
Ces phénomènes peuvent être massifs si les individus sont bloqués lors de leur migration 
d’avalaison et que les anguilles veulent rejoindre leur axe de migration vers la mer. Le 
problème des pesticides est plus aigu en zone agricole, mais des apports urbains existent 
aussi. Des quantités importantes d'insecticides ont été et sont utilisées pour la 
démoustication de zones humides, pour l’entretien des parkings et des jardins dans les 
zones urbaines. 
 
 Les effets des pesticides, à des doses sublétales, ont été testés sur l'anguille. De 
nombreux travaux ont montré que des anguilles exposées à des insecticides organochlorés 
(OCs) présentaient une réponse de type « stress initial » se traduisant par une demande en 
énergie accrue aboutissant à une diminution du glycogène hépatique et musculaire, suivie 
par une phase de récupération consistant en une réponse adaptative si les perturbations ne 
sont pas trop fortes ou si elles s’arrêtent.  
 
 Des perturbations structurales de la branchie (congestion) et de la peau (lésions 
hémorragiques) ont été observées chez des anguilles jaunes de Camargue après un 
traitement anti moustiques par le lindane des plans d’eau et zones humides annexes 
(Schachter et al., 1969).  
 
 Les effets du lindane sur le métabolisme énergétique se traduisent par des 
changements du métabolisme des lipides accompagnés par l’apparition de taux décroissants 
de glycogène. 
 

C
em

O
A

 : 
ar

ch
iv

e 
ou

ve
rte

 d
'Ir

st
ea

 / 
C

em
ag

re
f

http://fr.wikipedia.org/wiki/Pesticide


  27 

 Dans le milieu naturel, des lésions histopathologiques  ont été observées sur les 
anguilles échantillonnées sur trois sites en Camargue (Oliveira Ribeiro et al., 2005). Le foie 
semble le plus touché avec des nécroses et des débuts de tumeurs chez presque toutes les 
anguilles examinées. Il semble que les effets chroniques des polluants organochlorés (mais 
aussi des HAP et des métaux) soient responsables de ces symptômes, chacun de ces effets  
étant difficile à cerner en milieu naturel puisque les animaux sont souvent en présence de 
cocktails de polluants.  
 
 Des déformations vertébrales et les foci basophiles au niveau du foie sont plus 
fréquents à la fin de la période de croissance continentale estuarienne ou littorale, lorsque 
les anguilles présentent des concentrations en OCs, nettement plus élevées. Les 
prévalences des déformations vertébrales ont été corrélées positivement avec les niveaux 
de contamination par les OCs. Les foci basophiles du foie ont été décrits chez de 
nombreuses espèces de poissons exposées expérimentalement à des carcinogènes 
chimiques, ainsi que chez des poissons sauvages exposés à des pollutions industrielles et 
urbaines. De ce fait, ils sont considérés comme des biomarqueurs d’exposition aux 
contaminants environnementaux (Couillard et al., 1997 ; Amiard et Amiard-Triquet, 2008). 
 

 
***Les effets des pesticides organophosphorés chez l’anguille  

 
 Des effets précoces (après seulement 6 heures d’exposition) sur l’activité de 
l’acétylcholinestérase (AChE) ont été observés chez l’anguille européenne en réponse à des 
expositions à des doses sublétales à deux insecticides organophosphorés, le diazinon et le 
fénitrothion (Ceron et al., 1996 ; Sancho et al., 1997). 
 
 Le fénithrotion est un pesticide organophosphaté largement utilisé en agriculture. 
Des anguilles, exposées expérimentalement à du fénithrotion, ont montré durant le temps 
d’exposition une baisse significative des concentrations musculaires en glycogène et une 
augmentation considérable du taux de glucose sanguin. Le taux d’acide lactique dans les 
tissus branchial, musculaire et sanguin augmente significativement. La plupart de ces effets 
est réversible si les anguilles retrouvent un milieu non contaminé. Ces résultats traduisent 
une réponse physiologique au stress induit par cet insecticide organophosphoré (Sancho E., 
Ferrando M.D., Andreu E., 1996). Cependant, nous pouvons remarquer que la possibilité 
pour les anguilles de trouver un milieu non contaminé est rare, donc la possibilité de 
réversibilité de la contamination se produit peu. 
 
 Des concentrations sublétales de fénitrothion sont également responsables 
expérimentalement de l’inhibition significative de l’activité de l’ATPase Na+ et K+, ainsi que 
de l’acetylcholinestérase impliquée dans l’activité neuronale. En outre, des dommages au 
niveau des branchies sont fréquents entraînant, notamment, des troubles respiratoires chez 
l’anguille (Sancho et al., 1997a ; Sancho et al., 2000).  
 
 
****Autres pesticides 
 
 De graves altérations hépatocytaires et branchiales ont été observées 
expérimentalement après une exposition des anguilles à l’atrazine (Hildebrand et al., 1993) 
 
 
 
IV.1.6. Les effluents de pâte à papier 
 
 Les effluents de pâte à papier sont composés d’environ 300 substances chimiques 
différentes dont, notamment, la lignine, les produits de dégradation de la cellulose, ainsi que 
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des terpénoïdes, des phytostérols et des composés chlorophénoliques. Il ne faut surtout pas 
sous estimer leur niveau de toxicité chez la faune aquatique et, en particulier, les poissons ; 
à ce niveau, les travaux sont rares.  
 Il a été montré, cependant, que le B-sitosterol contenu dans les effluents de pâte à 
papier, présent à des concentrations en-dessous de 1mg/l-1, exerce une action sur le statut 
reproducteur de poissons, avec une action possible par la voie « oestrogénique ». Ces 
agents provoquent visiblement une dégradation de la production d’hormones 
masculinisantes (xénoandrogène) et influent également sur l’axe gonade – glande pituitaire 
(Howell et al., 1980 ; Bortome et Duysdale, 1981 ; Bortome et al., 1989 ; Howell et Denton, 
1989 ; Van der Kreak et al., 1992 ; Bortome et Davies, 1994 ; Munkittrick et al., 1994 ; 
Gagnon et al., 1995 ; MacLatchy et Van Der Kreak, 1995 ; Mellanen et al., 1996 ; Trembley 
et Van Der Kreak, 1999). Ces travaux qui ont été conduits aussi bien en milieux naturels 
qu’en systèmes expérimentaux, montrent également que des produits comme le stigmasol, 
contenu dans les effluents de pâte à papier, est aussi impliqué dans les perturbations des 
systèmes endocriniens. (Pour plus de détails, voir Lawrence et Hemingway (2003)). Des 
effets importants des effluents de pâte à papier, comme le déséquilibre de communautés 
piscicoles ou l’état de santé des poissons, ont également été constatés le long des côtes Est 
de la Suède (Mer Baltique et Golfe de Bosnie) (Anderson et al. , 1988 ; Lawson et al., 2003). 

 
 

* Les effets des effluents de pâte à papier chez l’anguille 
 

 L’exposition d’anguilles à des effluents de pâte à papier se traduit par une activation 
de l’activité phagocytaire au niveau des branchies, du rein antérieur et du foie et des 
atteintes de certaines fonctions enzymatiques (glutathion-S-transférase et glutathion 
peroxydase) (Santos et al., 2005). 
 
 
IV.1.7. Les détergents 
 
 Globalement, les détergents agissent selon trois modes :  

‐ une action mécanique localisée au niveau branchial induisant une baisse 
significative des échanges gazeux, affectant ainsi la respiration et les mécanismes 
de l’osmorégulation,  
‐ une action narcotique,  
‐ une action délétère sur le système nerveux central et les centres olfactifs.   

 
 
* Les effets des détergents chez les poissons 

 
 Les principaux effets des détergents chez les poissons consistent donc en des 
troubles de la respiration, de l’osmorégulation et de l’olfaction par altération, même à faibles 
concentrations, des papilles gustatives et olfactives (Bellan & Pérès, 1974). 
 
 Chez Salmo salar et Carassius auratus, l’action des alkylphénols se traduit sur le 
plan histopathlogique par une hyperplasie, une nécrose puis une rupture de l’épithélium 
branchial. 
 
 On peut constater également une fusion des lamelles branchiales et une 
hypersécrétion de mucus, accompagnées d’une prolifération des mucocytes et une 
modification des cellules à chlorures des branchies. Chez la truite arc-en-ciel, on note 
également un épaississement des filaments branchiaux, accompagné d’une destruction de la 
paroi épithéliale des lamelles secondaires, d’une fusion lamellaire et de la disparition 
progressive des cellules à mucus.   
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 Ces lésions ne sont pas spécifiques de l’action des détergents mais caractéristiques 
d’un phénomène inflammatoire classique et nous pouvons les constater chez de 
nombreuses espèces de poissons. 
 
 
** Les effets des détergents chez l’anguille 
 
 L’exposition des anguilles, quel que soit leur stade, aux détergents se traduit par 
des troubles comportementaux et cardio-respiratoires importants. Les civelles, très sensibles 
à ces agents, présentent, même après une courte exposition, une nage hélicoïdale, une 
atonie importante et un ralentissement marqué des mouvements respiratoires et du rythme 
cardiaque (Miossec & Bocquené, 1984). Escoubet (1978) avait aussi montré que l’exposition 
d’anguilles à un détergent, le dodecylbenzènesulfonate de sodium à la dose de 5 mg/litre 
pendant 3 heures, se manifeste par un ralentissement marqué du rythme cardiaque. 
 
 Agents tensio-actifs ioniques, les nonylphénols polyéthoxylés sont des émulsifiants 
efficaces, faiblement moussants, aux usages variés : comme détergents ménagers et 
industriels, comme nettoyants puissants. Associés à des solvants, ils sont également 
employés, à grande ampleur, dans la lutte contre la pollution par les hydrocarbures. 
 
 Sur le plan histopathologique, l’impact des nonylphénols polyéthoxylés à faible dose 
chez l’anguille s’observe essentiellement au niveau de l’épithélium des lamelles secondaires 
des branchies. Cela se matérialise par un engorgement des vaisseaux sanguins par des 
cellules sanguines et, en parallèle, par une hypersécrétion de mucus. La sévérité des lésions 
varie en fonction des produits : 

‐ Les lésions les plus bénignes consistent en une légère desquamation de 
l’épithélium des lamelles secondaires qui, souvent, sont recouvertes d’une fine 
couche de mucus et l’épithélium apparaît plissé. Quelques cas de fusion lamellaire 
sont à signaler, accompagnés d’accumulation sanguine dans le canal marginal 
sanguin, 
‐ Dans les cas les plus sévères, on observe un décollement complet de l’épithélium 

de l’axe cellulaire « pilier-sinus sanguin » et le canal sanguin apparaît 
congestionné avec prolifération de cellules sanguines (Miossec & Bocquené, 
1984).  

 
 
IV.1.8. Au sujet des perturbateurs endocriniens 
 
* Les effets 
 
 Ils concernent les substances chimiques de synthèse et les composés naturels de 
plantes ou d’animaux qui ont des effets sur le système endocrinien chez de nombreux êtres 
vivants dont les poissons ; comme, par exemple, une interférence avec les messagers 
biochimiques ou avec les systèmes de communication entre glandes hormonales, ou encore 
un effet sur les récepteurs hormonaux et cellulaires qui contrôlent les fonctions internes.  
 
 Beaucoup d’effets ont été montrés, à la fois en milieux naturels et en systèmes 
expérimentaux sur, par exemple, la croissance, le développement, la reproduction chez les 
poissons. 
 
** Les produits 
 
 De nombreux contaminants oestrogéniques sont produits pour des problèmes 
spécifiques liés aux activités humaines et sont utilisés comme pesticides, dans 
les plastiques, dans les transformateurs électriques, etc… Des revues bibliographiques sur 
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ces produits ont été réalisées par Caldwell en 1985 et Alhborg et al. (1995). Ces produits 
sont variés. Ainsi, nous trouvons, sans être exhaustifs : le diéthylstilbestrol qui est un 
œstrogène pharmaceutique ; le coumestrol  qui est un phyto-œstrogène ; le 0,8’-DDT qui est 
un pesticide de synthèse ; les alkylphénols dans les détergents et les fabrications de 
plastique ; le chlordécone qui est un pesticide synthétique ; le bisphénol A qui est utilisé dans 
la production de résine époxy et de plastiques polycarbonnés ou dans certaines résines 
dentaires : le lindane ; l’atrazine ; les PCBs ; certains composants d’effluents de pâtes à 
papier ; les HAP avec des actions anti-œstrogènes possibles sur les mêmes récepteurs et 
en utilisant les mêmes mécanismes que ceux utilisés par les PCBs planaires. 
 
 Nous avons précédemment décrit dans chaque paragraphe les effets de ces types 
de toxiques chez les poissons et en particulier chez l’anguille lorsque l’information existait. 
 
 
 
IV.2. Les micropolluants métalliques toxiques 
 
 Avec les micropolluants métalliques, la contamination des organismes aquatiques 
se fait selon deux voies : 

‐ La voie directe qui se fait à partir du métal présent en solution dans l’eau, 
‐ La voie trophique à partir de l’ingestion de proies déjà contaminées par le métal ou 

les métaux considérés. 
 
 Pour un certain nombre de métaux, l’importance relative des deux voies de 
contamination n’est pas encore très nette. On peut également remarquer que les travaux 
conduits en laboratoire ont eu, à l’heure actuelle, pour objectif principal, d’étudier la 
bioaccumulation des métaux ou leur toxicité à partir des phases dissoutes de ces métaux ; 
ces expériences sont en effet plus faciles à réaliser. 
 Pagenkopf (1983) proposait déjà un modèle d’interactions des métaux avec la 
surface branchiale de poissons. 
 Rappelons que la voie de contamination directe intéresse toutes les barrières 
biologiques qui sont à l’interface avec l’eau comme  les branchies, le tégument, le tube 
digestif. Les capacités du métal à emprunter cette voie directe dépendra de sa forme 
physique ou chimique (sa spéciation). Dans un hydrosystème, l’importance relative des 
différentes formes (ou complexe métallique) dépendra très fortement des conditions physico-
chimiques du milieu (Sigg et al., 1992 ; Campbell et Couillard,  2004 ; Pierron, 2007). 
 La voie de contamination trophique des poissons par les métaux n’a que très peu 
été étudiée et appréciée. Visiblement, les taux d’assimilation chez les poissons apparaissent 
très variables, de l’ordre de quelques pourcentages à plus de 35%. Plusieurs facteurs 
semblent être à l’origine de cette diversité : la nature des proies, le taux d’ingestion, la 
concentration en métal des proies. 
 Enfin, signalons que si les sites de bioaccumulation des métaux chez les poissons 
commencent à être connus (branchie, intestin, foie, rein, muscle), les mécanismes et les 
conditions qui permettent la dépuration (élimination) des métaux sont, par contre, très peu 
connus. 
 Au nombre d’une cinquantaine, dix métaux lourds sont bien connus pour leurs effets 
toxiques : l’aluminium (Al), l’arsenic (As), le cadmium (Cd), le chrome (Cr), le cuivre (Cu), le 
mercure (Hg), le nickel (Ni), le plomb (Pb), l’étain (Sn) et le zinc (Zn). 
 
 Le cadmium, le mercure et le plomb sont les trois éléments les plus étudiés en 
raison de leur dangerosité et des normes réglementaires de consommabilité pour l’homme 
qui s’y appliquent.  Dans ce travail,  nous regarderons surtout les travaux conduits sur les 
effets du mercure, du cadmium et du cuivre qui sont plus ou moins bien documentés. A 
contrario, très peu de publications existent sur les effets des autres métaux chez l’anguille. 
Cependant, de façon à synthétiser l’information dont nous disposons et à ne pas la perdre 
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pour un usage ultérieur, certains tableaux de synthèse que nous avons réalisés présenteront  
les niveaux de contamination des anguilles pour d’autres métaux. 
  
 
 
* Les effets des métaux lourds chez l’anguille 
 
 Bruslé (1990) a réalisé une première synthèse sur l’effet des métaux lourds chez les 
anguilles. 
 Généralement, l’accumulation des métaux lourds par les organismes conduisent à 
un ralentissement de leur croissance, une réduction de leur potentiel reproducteur et une 
augmentation de leur sensibilité aux maladies (Bird et al., 1991). 
 
 

 
IV.2.1. Le mercure (Hg)  
 
 Le mercure possède une double origine, naturelle et anthropique. Naturellement, il 
est présent dans l'air, l'eau, les sols, les plantes, les animaux et l'homme. Il provient soit des 
éruptions volcaniques, soit de l'érosion hydrique par lixiviation des roches superficielles 
(production de l'ordre de 3000 tonnes par an). Quant à son origine anthropique, sa 
production annuelle est estimée entre 5500 et 7000 tonnes. Elle est liée à son utilisation 
comme fongicide (= acétate de phénylmercure) dans les peintures, la fabrication de pâtes à 
papier, les produits de revêtement et l’amalgame de métaux précieux. 
 
 D'une densité élevée et relativement insoluble, il est très peu biodégradable (son 
temps de résidence moyen dans les poissons est estimé à environ 3 ans). Le mercure se 
présente sous deux formes : 
 

‐ le mercure inorganique (Hg), lié électivement aux particules soufrées. Il se 
dépose dans les  sédiments où il sera transformé par des bactéries en 
méthylmercure CH3Hg (MéHg), qui sera ensuite incorporé dans les chaînes 
alimentaires, 
‐ le mercure organique dont la principale forme est le méthylmercure. Celui-ci est 

facilement incorporé le long des chaînes trophiques grâce à sa forte liposolubilité 
et forme des complexes peu diffusibles et de mobilité réduite au sein des tissus en 
raison de son affinité pour les groupes sulfhydriles et les protéines organiques. Le 
ratio « MéHg/Hg » dans le biota augmente proportionnellement à la position des 
organismes au sein de la pyramide trophique. Ainsi, ce ratio varie de 3 à 35 % 
dans le zooplancton, de 30 à 57 % dans les organismes benthiques (moules) et 
atteint 80 à 90 % dans les poissons (Ramade, 1989).  

 
 
* La toxicité du mercure chez les poissons 
 
 Les principales conséquences des contaminations mercurielles des poissons se 
traduisent sous différentes formes : 

‐ des effets stress,  
‐ des nécroses ou des hyperplasies branchiales,  
‐ des nécroses de l’intestin,  
‐ des dégénérescences des hépatocytes,  
‐ des inhibitions d’activités enzymatiques,  
‐ une diminution de la fonction immunitaire  
‐ une augmentation de la virulence de certaines bactéries pathogènes. 
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 De plus, le phénomène de bioamplification pour le mercure dans la chaîne trophique 
est connu et, en particulier, pour sa forme organique méthylée (MéHg, CH3-Hg-X). Dans le 
cas du méthylmercure, il est bien établi maintenant que ses capacités de bioamplification 
résultent de transferts entre proies et prédateurs dans les réseaux trophiques d’un 
hydrosystème. 
 La bioamplification est le processus selon lequel un prédateur concentre un élément 
à un niveau supérieur à celui trouvé dans sa proie. La concentration de cet élément 
augmente de ce fait progressivement le long des divers maillons trophiques de chaînes 
alimentaires. Certains poissons, étant positionnés en haut de cet édifice, se trouvent très 
fortement contaminés ; c’est le cas de l’anguille. 
 De plus, il a été estimé que 85% du MéHg présent dans les proies d’un poisson 
traversent la paroi intestinale de ce poisson. Boudou et Ribeyre (1996 et 1997) ont réalisé 
une très importante synthèse à ce sujet. Par comparaison, Reinfelder et al. (1998) 
considèrent que les taux d’absorption de Cd par voie trophique sont faibles et inférieurs à 
5%. 
                                                                                                                                                         
 
** Les effets du mercure chez l’anguille 
 
 Très peu de travaux existent dans ce domaine et compte tenu des niveaux de 
contamination de certains milieux, cela devrait être fortement envisagé. 
Le mercure inorganique Hg contamine les plus jeunes individus principalement par voie 
branchiale, alors que chez les anguilles adultes, la voie alimentaire est prépondérante. Sous 
sa forme organique (CH3Hg), la contamination mercurielle s’opère essentiellement par voie 
digestive, le facteur de bioconcentration (Fc) entre le zooplancton (Daphnies) et les anguilles 
étant > à 160 (Girard, 1996). Dans tous les cas, et comme pour beaucoup de polluants, les 
concentrations tissulaires en mercure sont positivement corrélées avec la taille et l’âge des 
anguilles (Pieters & Hagel, 1992). 
 
 L’exposition d’anguilles au chlorure de mercure HgCl2 sur une courte période se 
traduit par une altération des fonctions respiratoires et osmorégulatrices, à la suite de la 
modification de la perméabilité des membranes, des troubles enzymatiques et des lésions 
cellulaires au niveau des branchies. L’absorption de ce composé utilisé, entre autres, pour la 
fabrication d’électrodes se fait principalement par voie branchiale (Bruslé, 1990). 
 
 
IV.2.2. Le cadmium (Cd)  
 
 Le cadmium, constituant mineur de l'écorce terrestre, ne se trouve pas à l'état pur 
dans la nature, où il est présent uniquement sous forme de minerais associés à ceux du 
plomb et du zinc. Il fait partie des contaminants métalliques les plus toxiques et son cycle 
naturel est l’un des plus pertubés par l’activité humaine (Gonzalez et al., 1999). Ses sources 
anthropiques de pollution sont liées à la métallurgie du zinc, à la synthèse de produits 
organiques (il est présent à l'état d'impuretés dans les engrais chimiques et les 
superphosphates), au fonctionnement des cimenteries et des raffineries et à son emploi en  
galvanoplastie et dans les peintures (pigments). Il est souvent associé au zinc et au plomb 
dans les rejets (Girard, 1996). Dans la période récente, moins de 5% de la quantité de 
cadmium utilisée par l’industrie est recyclée (Cossa et Lassus, 1989). Ceci nous conduit à 
considérer que 95% des 1700 tonnes/an de cadmium libéré par l’homme sont disséminés 
dans l’environnement en utilisant différents vecteurs (eau et transport atmosphérique). Ceci 
conduit le cadmium à contaminer les rivières, les fleuves et les océans. Les sédiments en 
zone d’interface (estuaire, lagune, delta) peuvent être très contaminés. Le cas de l’axe Riou-
Mor-Garonne-Gironde en est un exemple majeur (Jouanneau et al., 1990). 
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* La toxicité du cadmium chez les poissons 
 
 A priori, il ne semble pas y avoir de corrélations particulières entre la position des 
espèces piscicoles au sein des chaînes trophiques, leur comportement et/ou régime 
alimentaire et les teneurs globales en cadmium rapportées. Ainsi, les valeurs les plus 
élevées se retrouvent tout aussi bien chez des espèces carnivores (0,05 ppm chez des 
brochets américains ou 0,04 ppm chez des anguilles d'Angleterre) que chez des espèces 
omnivores ou situées à un échelon trophique inférieur (Girard, 1996). Ainsi, les niveaux de 
concentration rencontrés sont très variables d’un organisme à l’autre, même chez une même 
espèce et il semble exister là aussi une grande variabilité de concentration liée au cycle 
saisonnier des facteurs environnementaux, à l’âge des individus analysés, à l’environnement 
dans lequel le poisson se développe. Plusieurs travaux (Miramaud et al., 1998 ; Folwer, 
1987) semblent montrer que le cadmium est bioconcentré par les organismes (bioaccumulé 
à des concentrations supérieures à celle du milieu ambiant), mais pas biomagnifié 
(augmentation d’une contamination le long d’une chaîne trophique). 
 Cet élément n’est pas essentiel pour les organismes vivants et ses sels sont très 
toxiques. De plus, il existe une parenté et une compétition entre zinc et cadmium, ce dernier 
pouvant occuper les sites actifs du zinc au niveau enzymatique. L’action toxique du cadmium 
chez les poissons se traduit principalement par des déformations ou des malformations, des 
lésions cutanées, branchiales et rénales (Girard, 1996 ; Girard et Elie, 2007) et des troubles 
de la reproduction (vitellogenèse précoce, importante atrésie ovocytaire, altération des 
réserves de lipides) (Pierron, 2008 ; Pierron et al., 2007 a et b). 
 Des poissons exposés au cadmium présentent une hyperglycémie très prononcée. 
Celle-ci est détectée chez des perches exposées 12 jours à une concentration de 3,2 mg/l. 
Dans ce cas, le mécanisme d’action du cadmium n’est pas encore éclairci, mais deux 
hypothèses sont émises : soit le cadmium interfère avec la glucogénèse en activant les 
enzymes impliquées au niveau des différentes réactions biochimiques, soit le cadmium 
inhibe la production d’insuline (AFEE, 1978). 
 
 
** Les effets du cadmium chez l’anguille 
 
    Chez les civelles 
 
 Le cadmium induit d’importantes perturbations dans les processus et la chronologie 
de la pigmentation des civelles, se traduisant par une hypermélanisation précoce de la 
région caudale et un léger retard de pigmentation céphalique. De plus, des altérations 
graves et précoces sont décelables au niveau de plusieurs organes vitaux des civelles. On 
observe : 

‐ au niveau du tégument : une augmentation du nombre et du volume des 
mucocytes, ce phénomène étant réversible lorsque les civelles sont remises en 
eau non contaminée ;  
‐ au niveau des branchies : des œdèmes, une congestion, une rupture de 

l’épithélium branchial avec hémorragies, une fusion des lamelles primaires et 
secondaires, une nécrose de l’épithélium respiratoire ;   
‐ au niveau du foie : une importante fibrose péri-sinusoïdale, éventuellement 

réversible, mais pouvant évoluer vers une cirrhose terminale, et des altérations 
hépatocytaires (Biagianti et al., 1987). 

 
 De plus, des travaux récents chez les civelles d’anguille européenne (Pierron et al., 
2007) montrent qu’à des doses sublétales (0,2 à 10 mg/l) analogues à celles rencontrées en 
milieu naturel, le cadmium, au niveau du gène, mime l’effet d’une hypoxie et diminue les 
défenses de l’organisme vis-à-vis du stress oxydatif. 
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Chez les anguilles et anguillettes 
 
 Chez l’anguille, des essais expérimentaux avec des solutions de cadmium, sous sa 
forme nitrée Cd(NO3)2 à des concentrations sublétales (0,5 à 1,0 µg/litre), se sont soldés par 
des lésions diversement localisées : 
 

‐ au niveau du tégument, on note chez des anguillettes une érosion de l’épiderme 
pouvant aboutir à une nécrose, voire à la disparition totale de l’épiderme, 

 
‐ au niveau des branchies, les lésions se caractérisent par une congestion, des 

hémorragies, un épaississement épithélial, des œdèmes et des nécroses qui 
apparaissent rapidement, généralement en moins de 48 heures. Ces lésions sont 
irréversibles, même après retour en eau non contaminée et, au contraire, évoluent 
vers une fusion des lames et lamelles branchiales, 

 
‐ au niveau du foie, les lésions consistent en une fibrose hépatique évoluant vers 

un processus cirrhotique, quel que soit le stade. Cela se traduit sur le plan 
histocytopathologique par une dilatation des sinusoïdes et de l’espace de Disse, le 
développement de fibres conjonctives dans les espaces « porte-hépatiques » et 
de nombreuses nécroses hépatocytaires. Lors du retour en eau contaminée, soit 
la dégénérescence post-cirrhotique se poursuit de façon irréversible, soit se 
produit une régénération du parenchyme hépatique avec apparition de nodules de 
régénération. Chez les anguillettes, apparaissent en plus de nombreux nodules 
lipidiques, signe précoce (et classique) observé lors d’intoxication par les métaux 
lourds,     

  
‐ au niveau de l’intestin moyen, on observe, uniquement chez les anguillettes et 

subadultes, une érosion importante de l’épithélium accompagnée de débris 
d’entérocytes visibles dans la lumière intestinale, 

 
‐ au niveau de la rate, présence de nombreux granulomes et des 

mélanomacrophages  dans le parenchyme splénique (Gony et al., 1988). 
 
 Il existe un effet modérateur de la salinité qui semble jouer un rôle tampon tant pour 
ce qui concerne la sévérité des lésions observées que de la bioaccumulation. Les lésions, 
principalement hépatiques, et la bioaccumulation sont nettement plus importantes en eau 
douce. A cela, deux explications, l’une chimique et l’autre physiologique. Concernant la 
première, le cadmium pénètre dans l’organisme sous forme d’ions Cd++, forme dominante en 
eau douce car, lorsque la salinité augmente, le Cd est complexé par les chlorures. Pour ce 
qui est de la seconde, nous avons vu que l’une des voies principales de pénétration dans 
l’organisme des métaux lourds a souvent été décrite comme étant la branchie. Or celle-ci 
joue un rôle essentiel dans les phénomènes d’osmorégulation. La lourdeur des effets sur 
l’anguille est donc plus ou moins modulée par le taux de salinité du milieu (Gony et al. 1988).     
 
 Par ailleurs, les différentes approches expérimentales et in situ menées par Pierron 
(2008) et Pierron et al., (2007 a et b) suggèrent que le cadmium, en altérant la mise en 
réserves des lipides et surtout leur utilisation lors de la phase de croissance somatique et 
lors de la migration de reproduction, pourrait contribuer au déclin de l'espèce. Ces auteurs 
montrent également que l’effet du cadmium au moment de la maturation sexuelle de 
l'anguille argentée femelle provoque des altérations majeures de la gonade (phénomènes 
d’atrésie).   

C
em

O
A

 : 
ar

ch
iv

e 
ou

ve
rte

 d
'Ir

st
ea

 / 
C

em
ag

re
f



  35 

0 8 18 22

Histologie
Nombre d’injections

Ovocytes 
immatures

150 µm

Pas de 
différence Cd/T

Cd = apparition 
de Vg

Mi-vitellogenèse

Cd = atrésieCd = accumulation 
légèrement + 

importante de Vg

Apparition modérée de 
Vg dans l’ooplasme

Incorporation massive de Vg
Tém

Cd

 
 
Figure 3. Evolution de la structure de la gonade chez des femelles d’anguilles contaminées par du 
cadmium et chez des anguilles européennes témoins durant 22 semaines de préparation à la 
reproduction (Vg= vitellogénine ; Cd= Cadmium) (Pierron, 2007 et Pierron et al., 2008)  
 
 
Les études entreprises ont en effet mis en évidence un fort pouvoir perturbateur endocrinien 
du Cd. Ce dernier entraîne de façon très précoce une vitellogenèse nettement amplifiée et, 
in fine, une importante atrésie ovocytaire chez des individus maturés artificiellement et qui 
avaient été préalablement exposés au métal (Pierron et al. 2008). (Fig. 3 & 4) 
 
 
 
 

                      
 
Figure 4. Apparition avant terme de matériel gonadique au niveau du cloaque des anguilles 

argentées contaminées par du cadmium (d’après Pierron, 2006) 
 
 
IV.2.3. Le cuivre (Cu)  
 
* La toxicité du cuivre chez les poissons 
 
 La toxicité du cuivre chez les poissons semble être attribuable aux effets combinés 
à la forme inorganique du cuivre, principalement Cu2+ et CuCO3, au moins pour des pH 
compris entre 6,5 et 7,5.  
 L’exposition au cuivre induit chez les poissons une dépression de la réponse des 
chémo-récepteurs, une augmentation de l’activité, du rythme operculaire et de la respiration, 
une réduction de l’alimentation et des pertes de poids chez la carpe et chez la truite.  
 Les concentrations de cuivre à toxicité aiguë (létalité immédiate) et chroniques 
(concentration sublétale à effet souvent différé) provoquent des anémies hémolytiques et 
des lésions des branchies accompagnées de troubles de l’osmorégulation dus à l’inhibition 

Anguilles témoins Anguilles contaminées 
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du transport des ions Cl-. Elles provoquent également des lésions hépatiques chez les 
juvéniles de truites, des lésions des tissus hématopoïétiques (rate, rein antérieur), entraînant 
des perturbations de l’activité enzymatique et une diminution de la réponse immunitaire. 
 Les perturbations des activités enzymatiques consistent en une hypoprotéinémie 
chez la carpe, une augmentation de la cortisolémie chez le saumon atlantique 
proportionnellement aux concentrations de cuivre dans le milieu, et enfin, une dépression de 
l’activité des transaminases glutamiques oxaloacétiques (TGO) du plasma sous l’action des 
ions Cu++. Comme nous l’avons vu dans les parties introductives de ce document, tous 
produits qui provoquent la diminution de la réponse immunitaire ont pour conséquence, à 
plus ou moins long terme, l’induction de maladies. En effet, le cuivre s’avère être : 

‐ soit un sélecteur d’organismes pathogènes au détriment d'autres bioagresseurs,  
‐ soit un révélateur de germes préexistants, favorisant ainsi le développement de 

certaines maladies telles que la vibriose chez la truite arc-en-ciel, le saumon 
atlantique et l’anguille, pour qui cette bactériose s’avère être une septicémie 
mortelle. Cette dernière se déclare même pour des concentrations représentant 
de 9 à 80% de la CL50_96h. Ont été également notées, en présence de cuivre à la 
concentration de 2,1 ppb, une sensibilité accrue de la truite fario vis-à-vis de la 
nécrose hématopoïétique infectieuse (NHI) et une augmentation du taux de 
mortalités dues à la yersiniose chez des truites fario exposées 96 heures à des 
concentrations de 7 à 10 ppb de cuivre  (EIFAC, 1976 ; Aldrin, 1987 ; Girard, 
1996). 

 
** Les effets du cuivre chez l’anguille 
 
 Les principaux effets du cuivre révélés chez l’anguille consistent en l’induction de 
maladies. Ainsi, l’exposition d’anguilles japonaises à des concentrations de cuivre 
(respectivement 100 et 250 µg de cuivre par litre) s’est soldée par une augmentation de la 
sensibilité des anguilles vis-à-vis de Edwardsiella tarda et Pasteurella anguilliseptica. Les 
effets se sont révélés bien plus importants chez les individus exposés pendant 24 ou 48 
heures que chez ceux exposés pendant 96 heures. Considérant que le fait d’administrer des  
corticostéroïdes induit une augmentation de la sensibilité des anguilles vis-à-vis des 
organismes pathogènes, il en a été déduit que l’augmentation de la sensibilité manifestée 
par les anguilles dans l’expérience ci-dessus est le résultat d’une réponse au stress induit 
par le cuivre (Mushiake et al., 1984).  
 
 Pour Vibrio anguillarum, les avis divergent. Dans les expériences menées par 
Mushiake, et al. (1984), les anguilles exposées au cuivre ne présentaient pas de sensibilité 
vis-vis de Vibrio anguillarum. En revanche, Aldrin (1987) rapporte que l’exposition pendant 
deux mois d’anguilles à des concentrations de 30 à 60 ppb de cuivre entraîne l’apparition de 
vibriose septicémique mortelle, le cuivre ayant permis l’action pathogène de la bactérie alors 
que celle-ci préexistait dans le milieu environnant. 
 
 
IV.2. Les niveaux de contamination des fractions de populations d’anguilles en    
          polluants métalliques    
 
 Nous avons réalisé dans ce paragraphe une synthèse sur les niveaux de 
contamination d’un certain nombre de fractions de populations d’anguilles en matière de 
métaux lourds. Ces résultats proviennent soit de nos travaux, soit de valeurs récupérées 
dans d’autres synthèses (Amilhat, 2007), soit dans des travaux isolés sur certains sites 
(Durieu et al., 2005). Nous avons essayé, d’autre part, de réaliser cette synthèse sur les 
niveaux de contamination des anguilles par grandes régions hydrographiques en tenant 
également compte du stade biologique, de la taille ou du poids des individus quand ces 
paramètres existaient. 
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 En effet, nous avons vu précédemment que pour beaucoup de polluants organiques 
ou inorganiques, il existait une élévation importante du niveau de contamination des 
polluants dans certains tissus chez les poissons et, en particulier, chez l’anguille, en fonction 
de son temps de séjour dans les eaux littorales et continentales contaminées par ces 
polluants. Ainsi, une civelle, dès les premiers instants de sa reprise d’alimentation, ou de son 
contact avec ce genre de milieu, commence à se charger en polluants de différentes natures 
et continuera à le faire tout au long de sa vie. A ce niveau, nous pouvons signaler que le 
travail de Bureau du Colombier et al. (2007) est particulièrement intéressant car il nous 
montre expérimentalement que la charge en polluants métalliques a, dès le stade civelle, 
une action néfaste sur le niveau d’activité de nage et donc le potentiel de colonnisation des 
zones amont. Rappelons ici que Beaulaton et Castelnaud (2005) ont montré que l’efficacité 
de la migration avait diminué de 20% dans les dernières décennies. 
 
 
  
 
Conséquences pour l’homme 
 
Avant de regarder les niveaux de contamination des anguilles, nous avons voulu, comme 
précédemment pour les PCBs, signaler les normes de références de différents contaminants 
métalliques vis-à-vis de la santé humaine. Le tableau 5 donne les normes de références, 
exprimées en mg.Kg-1 de poids frais ou de poids sec, pour trois métaux particulièrement 
polluants : le plomb, le cadmium et le mercure. 
 
 
Tableau 5. Normes de référence des contaminants autorisés dans la chair de poissons en poids frais 
(PF) et en poids sec (PS). En italique les valeurs converties (la valeur en PF est multipliée par 5 pour 
obtenir la valeur en PS). Règlement CE n° 1881/2006. 
 

Contaminants Poids frais (PF) Poids sec (PS) 
Plomb 0.3 mg.Kg-1 1.5 mg.Kg-1 
Cadmium 0.1 mg.Kg-1 0.5 mg.Kg-1 
Mercure 1 mg.Kg-1 5 mg.Kg-1 

 
 
 
 Si nous considérons, à présent, les niveaux de contamination en métaux lourds des 
anguilles du Bassin de l’Adour-Garonne (Tableau 6), nous constatons tout de suite que le 
cadmium pose problème dans un certain nombre de bassins versants sur lesquels nous 
avons des informations. En effet, la teneur des foies des anguilles dépassent largement la 
norme dans le Lot, le Gave de Pau, la Charente avec des valeurs pouvant dépasser les 13 
mg.Kg-1, la Seudre dans certains sites de la Garonne, dans l’estuaire de la Gironde et la 
Jalle de Blanquefort, le Tarn et l’Isle. Des travaux récents, conduits sur la Gironde en 2004 et 
2005 (Pierron, 2007 & 2008), nous donnent des niveaux de contamination du foie des 
anguilles par le cadmium, par classe de taille, qui nous montrent bien la progression du 
niveau de contamination durant la vie de l’animal. En effet, si des anguilles de 100 à 200 mm 
ont des foies contaminés à des niveaux variant entre 0,06 mg.Kg-1 et 0,18 mg.Kg-1 de poids 
frais, les anguilles de 300 mm à 600 mm ont des teneurs hépathiques comprises entre 0,42 
mg.Kg-1 et 1,76 mg.Kg-1 de poids frais. A noter que les anguilles de la Charente et de la 
Seudre ont des teneurs musculaires en Cd supérieures à la norme de consommabilité. De la 
même manière, les niveaux de contamination pour le plomb et le mercure posent problème. 
En effet, dans le Gave de Pau, la Charente, la Seudre, la Jalle de Blanquefort et le Tarn, les 
niveaux de contamination en plomb dépassant la norme puisqu’ils atteignent 34,3 mg.Kg-1 
dans les foies des anguilles de Charente et des valeurs de 16,3 mg.Kg-1 dans le muscle des 
anguilles du même site. La contamination par le mercure semble bien marquée chez les 
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anguilles de certains sites de Charente mais aussi duTarn et de l’lsle avec des valeurs 
variant dans les foies d’anguilles de 0,70 à 4,80 mg.Kg-1. 
 
 Pour la région Rhône Méditerranée Corse (RMC), les informations sur les niveaux 
de contamination par les métaux lourds des fractions de populations d’anguilles sont très 
parcellaires, en particulier sur les grands cours d’eau (Tableaux 7 & 8). Quelques 
informations existent, mais la plupart du temps, elles sont assez anciennes (Girard, 1995 et 
Batty et al., 1996). Elles révèlent un niveau de contamination en cadmium relativement 
important chez les anguilles du Loup et du Gapeau et des niveaux assez faibles, à la même 
époque, dans les étangs du Vaccarès et de Berre. Cependant, ces constats pêchent par le 
fait que nous n’avons pas de référence sur les types d’individus analysés, ceux-ci pouvant 
être des jeunes individus donc avec des niveaux faibles de contaminants dans les foies ou 
les muscles. En effet, si nous regardons les rares analyses réalisées récemment sur les 
civelles ou les anguillettes du Var ou des Saintes Maries de la Mer (Girard, 2006), les 
niveaux de contamination par le cadmium sont de l’ordre de 0,05 mg.Kg-1 de poids frais pour 
des individus du groupe O+ (tableau 9). Par contre, Amilhat (2007) signale, pour des 
individus légèrement plus grands, des niveaux de contamination du muscle par le cadmIum 
variant entre 0,03 mg.Kg-1 et 0,12 mg.Kg-1 en poids frais dans la lagune de Bages-Sigean 
(Tableau  8). Signalons que des données récentes révèlent, chez des jeunes anguilles, des 
teneurs en plomb comprises entre 0,04 et 0,5 mg.Kg-1 et en mercure comprises entre 0,03 et 
0,4 mg.Kg-1 (valeurs exprimées en poids frais) dans les différentes lagunes pour lesquelles 
nous avons des évaluations (Vaccarès, Etang de Berre, Bages-Sigean et Canet). 
 En conclusion, beaucoup d’informations restent encore à obtenir, notamment sur les 
niveaux de contamination des anguilles en dévalaison, exception faite de quelques données 
concernant la Gironde et qu’il est important de mettre en œuvre une stratégie 
d’échantillonnage (type de site, taille des individus) qui nous permette de réaliser des états 
de contamination des fractions de populations en place, fiables et représentatifs. 
 
 Dans ce bassin, Tapie et al. (2006) montrent que le niveau de contamination en 
PCBs est différent selon la classe de taille considérée. Globalement, il augmente avec la 
taille et l’âge de l’individu jusqu’à la dévalaison. Par exemple, en Gironde, les civelles 
présentent des niveaux de contamination bas de l’ordre de 5 ± 2 ng.g-1 de poids frais (28 ± 
12 ng.g-1 de poids sec) dans les muscles alors que des anguilles de 500 à 600 mm 
présentent des niveaux de contamination dans leurs muscles de 430 ± 185 ng.g-1 de poids 
frais (soit 1189 ± 525 ng.g-1 de poids sec). 
 
 Dans ce milieu, les niveaux de PCB (7 PCB prioritaires) dans les muscles pour les 
différentes classes de taille sont les suivantes (Tapie et al., 2006) : 

‐ civelles de 60 à 90 mm : 28 ± 12 ng.g-1 de poids sec ; 5 ± 2 ng.g-1 de poids frais  
‐ anguilles de 100 à 200 mm : 273 ± 228 ng.g-1 de poids sec ; 97 ± 86 ng.g-1 de 

poids frais 
‐ anguilles de 200 à 300 mm : 435 ± 343 ng.g-1 de poids sec ; 112 ± 91 ng.g-1 de 

poids frais 
‐ anguilles de 300 à 400 mm : 900 ± 488 ng.g-1 de poids sec ; 275 ± 203 ng.g-1 de 

poids frais 
‐ anguilles de 400 à 500 mm : 1035 ± 370 ng.g-1 de poids sec ; 359 ± 182 ng.g-1 de 

poids frais 
‐ anguilles de 500 à 600 mm : 1189 ± 525 ng.g-1 de poids sec ; 430 ± 185 ng.g-1 de 

poids frais. 

C
em

O
A

 : 
ar

ch
iv

e 
ou

ve
rte

 d
'Ir

st
ea

 / 
C

em
ag

re
f



  39 

  
Tableau 6. Résultats des analyses toxicologiques et concernant en particulier les métaux lourds chez des anguilles du bassin Adour Garonne (Mu : muscle ; 
Fo : foie ; N : nombre d’individus constituant l’échantillon; PMg : poids moyen individuel ; P(m-M)g : poids individuel mini et maxi). Les teneurs sont exprimées 
en mg.Kg-1 poids frais. 
 
 

Cours d’eau/stations Dates Tissu N PM g P(m-M) g TRZ ∑ PCB Cd Cr Cu Zn Pb Ni As Hg 
Mu ND 0.065 0.021 0.050 0.200 22.0 0.043 0.35 0.060 0.023 1998 
Fo 

5 103 45-165 
ND 0.083 3.900 0.043 14.00 44.0 0.130 0.12 0.330 0.070 

Mu ND 0.055 0.04 0.08 ND 28 0.08 0.07 0.03 0.09 1999 
Fo 

6 228 56-415 
ND 0.038 5.54 0.07 31 51 0.06 0.08 0.49 0.21 

Mu < 0.01 0.134 < 0.02 0.03 0.08 < 1 < 0.02 <0.02 25 < 0.02 

Lot/Cahors 

2000 
Fo 

5 208 102-360 
< 0.01 0.058 0.27 1.3 0.04 16 < 0.02 0.11 42 0.15 

Mu ND 0.100 
0.036-0.165 

0.007 
0.005-0.009 

0.075 
0.005-0.010 

0.25 
0.25-0.25 

24.25 
1.80-
26.70 

0.285 
0.16-0.41 

0.09 
0.09-0.09 

< 0.5 
< 0.5 

0.335 
0.33-0.34 

1998 

Fo 

 
6 

 
575 

 
165-920 

ND <0.035 
<0.035 

0.96 
0.87-1.05 

0.085 
0.05-0.12 

20.75 
13.5-28.0 

42.35 
36.8-47.9 

1.91 
0.31-3.52 

0.11 
0.07-0.15 

< 0.5 
< 0.5 

0.41 
0.40-0.43 

Mu ND 0.028 
0.017-0.040 

0.02 
0.02 

0.105 
0.10-0.11 

ND 26 
25-27 

0.025 
0.01-0.04 

0.125 
0.09-0.16 

0.08 
0.04-0.12 

0.385 
0.27-0.50 

1999 

Fo 

 
8 

 
174 

 
49-289 

ND 0.835 
0.077-0.090 

1.67 
1.34-2.0 

0.07 
0.07 

14 
11-17 

39 
36-42 

0.135 
0.13-0.14 

0.08 
0.08 

0.08 
0.05-0.11 

0.41 
0.25-0.57 

Mu < 0.01 0.177 
0.071-0.283 

< 0.02 0.6 
0.005-0.6 

<0.02 10 
<1-10 

< 0.02 0.085 
0.04-0.13 

32 
28-36 

0.245 
0.23-0.26 

Gave de Pau/Cauneille 

2000 

Fo 

 
3 

 
365 

 
143-71 

< 0.01 0.103 
0.095-0.112 

< 0.02 < 0.005 <0.02 < 1 < 0.02 < 0.02 25.5 
21-32 

0. 451 
0.14-0.15 

Mu ND 0.366 
0.24-0.51 

0.28 
0.21-0.35 

0.85 
0.62-1.05 

0.56 
0.4-0.7 

19.44 
13.46-
22.82 

1.36 
1.04-1.76 

0.85 
0.62-1.05 

0.28 
0.20-0.35 

0.46 
0.24-0.7 

1998 

Fo 

 
 

15 

 
 

270 

 
 

125-700 ND 0.113 
0.10-0.13 

13.55 
8.53-21.02 

0.74 
0.61-1.02 

33.7 
27.20-
46.10 

48.42 
40.40-
62.04 

1.24 
1.01-1.70 

0.75 
0.61-1.02 

0.25 
0.20-0.34 

1.61 
1.25-1.87 

Mu ND 0.192 
0.029-0.378 

0.06 
0.05-0.07 

5.06 
0.29-14.6 

15.0 
1.1-29 

43.66 
28-64 

0.88 
0.07-2.5 

0.235 
0.22-0.25 

12.66 
0.09-0.20 

0.55 
0.21-1.08 

1998 

Fo 

 
 

16 

 
 

302 

 
 

149-600 ND 0.098 
0.063-0.16 

15.6 
15.2-16 

0.66 
0.14-1.7 

31.5 
24-39 

60.6 
28-91 

1.24 
0.6-2.0 

0.10 
0.10-0.10 

0.11 
0.09-0.14 

2.12 
0.70-4.80 

Mu < 0.01 0.244 
0.114-0.382 

0.09 
0.07-0.10 

0.02 
0.01-0.03 

<0.02 < 2 16.3 
15-18 

<0.02 0.03 
0.02-.03 

0.27 
0.18-0.34 

 

Charente/St Simeux 

2000 

Fo 

 
 

15 

 
 

448 

 
 

253-1066 < 0.01 0.138 
0.10-0.191 

0.163 
0.06-0.34 

6.0 
5.0-6.9 

<0.02 14.7 
13-16 

34.3 
31-40 

 

<0.02 0.29 
0.20-0.37 

0.58 
0.42-0.78 
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Tableau 6 (suite) 
 

Cours d’eau/stations Dates Tissu N PM g P(m-M) g TRZ ∑ PCB Cd Cr Cu Zn Pb Ni As Hg 

Mu 10 127 60-220 ND 0.08 
0.06-0.09 

0.28 
0.24-0.34 

0.85 
0.73-1.02 

0.56 
0.49-0.68 

23.16 
20.96-
27.28 

1.41 
1.22-1.71 

0.85 
0.73-1.02 

0.28 
0.24-0.34 

0.11 
0.06-0.13 

 Seudre/Thaims 1998 
Fo 8 104 60-195 ND 0.07 

0.04-0.10 
1.35 

0.51-2.19 
0.97 

0.66-1.28 
17.78 
16.86-
18.69 

35.96 
33.51-
38.40 

1.32 
1.10-1.54 

0.97 
0.66-1.28 

0.23 
0.22-0.25 

0.19 
0.16-0.22 

Mu ND 0.065 
0.048-0.084 ND 0.085 

0.73-1.02 ND 29.3 
29-30 

0.06 
0.05-0.07 

0.11 
0.08-0.12 

0.04 
0.02-0.05 

0.7 
0.06-0.08 

 1999 
Fo 

 
 

31 

 
 

77 

 
 

10-215 
 
 ND 0.048 

0.022-0.062 
0.24 

0.18-0.31 
0.07 

0.06-0.07 
20.3 
9.6-35 

61.3 
36-112 

0.22 
0.07-0.42 

0.07 
0.07-0.09 

0.05 
0.03-0.08 

0.08 
0.07-0.09 

Mu < 0.01 0.055 
0.044-0.065 < 0.02 < 0.005 0.02 < 1 0.13 

0.11-0.14 
0.06 

0.02-0.16 
26.3 
18-33 

0.05 
0.01-0.09 

 

Seudre/St-André de 
Lidon 

2000 
Fo 

 
 

30 

 
 

57 

 
 

18-103 
 
 < 0.01 0.022 

0.017-0.026 < 0.02 0.12 
0.07-0.19 <0.02 14.3 

13-17 
0.133 

0.11-0.16 
0.03 

0.01-0.04 
39 

38-40 
0.14 

0.11-0.2 
Jalle de Blanquefort 1999 Fo 15 118 46-337 ND 0.008 0.40 0.04 13 39 0.44 0.04 0.02 0.72 

Tarn/Moissac 1999 Fo 14 315 46-856 ND 0.036 0.71 0.06 22 42 0.31 ND 0.28 1.02 
Isle/Bénévent 1999 Fo 15 224 23-486 ND 0.042 0.87 0.06 21 46 0.26 0.04 0.10 0.84 

Charente/Roumazières 1999 Fo 18 61  22-116 ND 0.032 2.59 0.09 11 36 0.47 0.14 0.07 0.06 
Garonne/Muret 2000 Fo 5 312 125-431 < 0.01 0.025 0.50 0.44 <0.02 9 < 0.02 0.08 32 0.14 

Garonne/Bourret 2000 Fo 12 310 80-960 < 0.01 0.021 0.085 0.24 0.047 17 < 0.02 0.16 33 0.59 

Mu   < 0.02  0.15 
(0.02) 

10.2 
(1.0)    0.17  

(0.02) 
Gironde 2004 

Fo 
 

L en 
mm 
630 

 
  1.5 (0.2)  26.8 

(2.9) 65.2    0.36 
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Région Rhône Méditerranée Corse  
 
Tableau : 7. Niveaux de contamination par 3 métaux lourds des anguilles jaunes de Méditerranée (Mu = Muscle ; Fo = foie ; N = nombre d’individus) 
(Résultats exprimés en mg.Kg poids sec) d’après P.Girard (1995) et CEMAGREF (2007). 
                

Cours d’eau/BV Dates Tissu N PM g P(m-M) g Cd Pb Hg 
Mu 5 0.011 0.169 0.197 Loup 1995 
Fo 4 

ND ND 
1.182 0.560 0.360 

Mu 3 0.056 0.016 0.550 Gapeau 1995 
Fo 2 

ND ND 
1.544 0.696 0.677 

Rhône 2007 Mu      0.330 
       
 
Tableau 8. Niveaux de contamination par 5 métaux lourds des anguilles jaunes de Méditerranée   
(Résultats exprimés en mg.Kg poids frais) d’après Batty (1996) et Amilhat (2007). 
 

Cours d’eau/BV Dates Tissu N PM g P(m-M) g Cd Cu Zn Pb Hg 
Etang de Vaccarès 1996 Fo 15 0.02 10.5 32 0.04 0.22 

Etang de Berre 1996 Fo 15 ND ND 0.01 4.4 20 0.04 0.23 

Bages - Sigean 2006 Mu    0.03 à 
0.12   0.05 à 

0.5 0.03 

Canet 2006 Mu    0.04   0.04  0.03 – 
0.4 

 
 
Tableau : 9. Niveaux de contamination par les métaux lourds  des civelles de Méditerranée  (Résultats exprimés en mg.Kg PF) d’après 
P. Girard (2006). 
 

Cours d’eau/BV Dates Tissu N L mm Al As B Ba Cd Cr Cu Fe Hg Mn Ni Se Sn Sr Zn
Var 2006 civelles 20 103-108 10 1.3 0.25 0.12  0.53 0.9 16 0.02 1.4 0.23 2.0 0.31 20 22

Stes-Maries de la 
Mer 

2006 civelles 12 63-108 3.7 9.5 0.30 0.44 0.05 0.16 0.65 9.6 0.02 1.45 0.27 11 0.42 34 14.1
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Nous constatons une vitesse de contamination très importante lors de la période de 
croissance forte, entre 90 et 400 mm, puis une relative décélération de cette contamination. 
Signalons enfin que ces analyses nous ont permis de situer vers 797 ± 632 ng.g-1 de poids 
sec (333 ± 243 ng.g-1 de poids frais), les niveaux de contamination du muscle des anguilles 
argentées en dévalaison dans ce bassin versant. Ces niveaux inférieurs à ceux constatés 
chez des anguilles jaunes de même taille s’expliquent vraisemblablement par les 
mécanismes de remobilisation des PCB contenus dans les « graisses » musculaires vers les 
gonades. En effet, le stade argenté dévalant chez cette espèce est caractérisé, en outre, par 
le démarrage du développement des gonades chez les mâles et les femelles. 
 

 
 
V. Impacts des organismes pathogènes chez l’anguille 
 
 La situation préoccupante de l’anguille s’avère être, de l’avis des scientifiques 
travaillant sur l’espèce, la résultante de multiples causes ayant pris une ampleur particulière 
depuis les années 1960 et 1970 (voir introduction). 
 
 Dans cet ensemble de causes, dont l’importance relative de chacune d’entre elles 
vis-à-vis du phénomène de dégradation du stock d’anguilles reste à démontrer, Elie (1997) 
soulignait que les maladies jouaient certainement un rôle primordial. En effet, depuis les 
années 1970, il n’est pas rare de constater tous les ans des mortalités importantes 
d’anguilles en période estivale et automnale, soit sur les bassins versants, soit en zone 
estuarienne et dans les marais littoraux sans que les causes de ces mortalités soient 
définies et sans que l’organisme pathogène soit identifié. L’homme et ses actions sont 
souvent la cause de ces anomalies. Dans ce cadre, un bel exemple de perturbation vient des 
échanges commerciaux d’anguilles pouvant être soit interrégionaux, soit intercontinentaux 
sans réelle surveillance. 
 
 De ces opérations, résultent des risques graves d’épizooties lorsqu’un organisme 
pathogène allochtone rencontre un nouvel hôte « vierge » de tout contact avec ce nouvel 
acteur. Plusieurs exemples, plus ou moins récents, montrent la gravité de ce phénomène qui 
peut compromettre durablement l’avenir d’une population de poissons. 
 
 Le cas de la rencontre entre Anguillicola crassus (parasite nématode originaire des 
pays du Sud-Est asiatique) et de l’anguille européenne, lors d’échanges commerciaux entre 
divers pays européens (dont la France, l’Italie, l’Allemagne, les Pays Bas) et l’Asie, est 
exemplaire puisque l’aire d’extension du parasite recouvre à présent celle de son hôte 
définitif (voir ci-après les conséquences). 
 
 Nous avons vu dans l‘introduction de ce document que des perturbations 
environnementales physiques et(ou) chimiques (polluants) pouvaient détruire l’équilibre des 
relations existant dans le système « hôte – parasite – environnement » entraînant, par 
exemple, chez le poisson, des phénomènes de stress, des lésions tissulaires, des troubles 
physiologiques, des troubles comportementaux et, chez l’organisme pathogène latent, une 
augmentation de son abondance et de sa virulence provoquant ainsi la « maladie ». 
 
 Chez le poisson, les mécanismes de détoxication et les différents types d’altération 
mesurés au cours du temps, en fonction de la concentration en polluants du milieu 
environnant, se déroulent selon une logique de gravité qui s’amplifie au fur et à mesure de la 
vie des individus (figure 1). 
 
 Il ne faut surtout pas oublier dans cette action de stress environnemental, les effets 
retards dus au stockage de polluants dans certains organes durant la vie du poisson et au 
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relargage de ceux-ci dans d’autres organes (gonade par exemple), à d’autres moments du 
cycle biologique (reproduction par exemple). 
 
 
V.1. Les virus 
 
 L’anguille européenne est sensible à différents virus, parmi lesquels l’Herpès virus 
de l’anguille (HVA) (Davidseu et al,. 1999), le rhabdovirus EVEX (Wolf, 1988), le virus 
européen de l’anguille (EVE) (Wolf, 1988) et un reovirus (Haenen et al., 2001). D’autres virus 
ont également été mis en évidence chez l’anguille (virus de la SHV et de la NHI), mais sans 
effet pathogène particulier.  
 
 
V.1.1. L’herpès virus de l’anguille (HVA) 
 
 Au Japon, HVA a été isolé en 1985 chez des anguilles japonaises (Anguilla 
japonica) et européennes (Anguilla anguilla) malades. Ces anguilles présentaient des 
érythèmes cutanés et branchiaux, ainsi que des nécroses de la peau, des branchies et du 
foie. Les mortalités atteignaient des taux de 1 %, chez l’anguille japonaise et 6,8 % chez 
Anguilla anguilla (Sano et al., 1990). 
 
 En Europe, Békési et al. (1986) ont trouvé des particules « Herpès-like » dans des 
lésions cutanées d’anguilles européennes en Hongrie, mais le virus n’a pas pu être isolé. 
Depuis 1996, des infections causées par l’herpès virus de l’anguille ont été diagnostiquées à 
19 reprises dans 14 piscicultures néerlandaises élevant Anguilla anguilla (van Ginneken et 
al., 2004). Davidse et al. (1999) ont décrit le premier isolement du virus HVA à partir 
d’anguilles hollandaises systématiquement malades. Les organes prélevés lors de l’épidémie 
de 1996 et conservés en congélation, se sont révélés également positifs au virus HVA. Le 
virus ayant provoqué cette épidémie a été isolé par culture cellulaire sur des lignées de 
cellules de rein d’anguilles et a été caractérisé comme Herpès virus par microscopie 
électronique. 
 
 Chez les individus sauvages, le virus HVA a été isolé à plusieurs reprises. Entre 
1977-1992, dans différents lots d’anguilles et de civelles originaires de France (Jørgensen et 
al., 1994) qui étaient apparemment toutes en bonne santé et ne présentaient aucun signe 
clinique de maladie, mais également chez des anguilles sauvages « adultes »  dans deux 
sites des Pays-Bas : le lac Grevelingen (1 poisson sur 10 positif) et le lac Lauwers (10 
poissons sur 10 positifs). Le virus a également été détecté dans des anguilles argentées 
issues de la rivière Merwede (NL). En revanche, dans ces derniers cas, ces anguilles 
montraient dans tous les cas des signes cliniques et des symptômes typiques de la maladie 
(van Ginneken et al., 2004).  
 
 Des études sérologiques ont déterminé une parenté antigénique très proche entre 
les souches virales japonaises et européennes. Des analyses enzymatiques réalisées ont 
conclu que les génomes viraux respectifs étaient similaires (Sano et al., 1990).  
 
 
** Les effets de l’herpès virus chez l’anguille 
 
 Les anguilles japonaises infectées par l’herpès virus HVA présentent des lésions 
hémorragiques de la peau, principalement au niveau de la bouche et en régions pectorales 
et operculaires. L’herpès virus induit notamment des nécroses des lames et lamelles 
branchiales (Lee et al., 1999), ainsi que des nécroses de la peau, des branchies, du foie et 
de la rate. Le rein et la rate sont le plus souvent hypertrophiés et présentent fréquemment 
des hémorragies.  
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 En élevage, les anguilles européennes infectées présentent principalement des 
symptômes de léthargie, d’anémie, d’anorexie, mais aussi des hémorragies au niveau de la 
peau et des nageoires, des ulcères cutanés et des érosions des nageoires, des hémorragies 
et une congestion des branchies, une congestion hémorragique de la tête et un foie pâle. 
Les mortalités cumulées en élevage dues à ce virus peuvent dépasser 10 % (Haenen et al., 
2001, 2002).  
 
 Il faut cependant noter que les signes cliniques de cette maladie en conditions 
d’élevage sont variables. Ils dépendent du taux d’anticorps produits contre le virus (Van 
Nieuwstadt et al., 2001), mais également de la qualité de l’eau (Haenen et al., 2001 ). En 
effet, une mauvaise qualité de l’eau et des températures relativement élevées (de l’ordre de 
23° C) conduisent à l’apparition d’épisodes pathologiques. Comme les autres virus, le virus 
HVA peut demeurer latent dans son hôte et être ensuite réactivé par les hormones de stress 
(Van Nieuwstadt et al., 2001).  
 
 
Cas particulier : la papillomatose de l’anguille 
 
 La papillomatose de l’anguille est la maladie tumorale la plus observée chez les 
poissons. En raison de l’aspect de la tumeur, elle est également appelée « maladie du chou-
fleur ».  
 C’est une affection virale spécifique de l’anguille provoquée par un Herpès virus 
non spécifique. Elle se rencontre surtout en milieu naturel, dans les eaux à salinité moyenne 
et faible, essentiellement en estuaire. Elle a notamment sévi au Danemark et aux Pays-Bas 
dans les années 40 jusqu’au milieu des années 70. Nous en avons rencontré également 
dans l’estuaire de la Loire et de la Vilaine dans les années 80 en zone mésohaline et 
oligoaline. 
 Les lésions se caractérisent par la présence d’énormes tumeurs plissées et 
lobulaires, de couleur rose-rouge, localisées généralement au niveau du nez et de la bouche 
et présentant une vascularisation périphérique importante. Des dégénérescences du rein et 
du foie et une déficience fonctionnelle de la rate sont souvent associées au processus 
tumoral externe.  
 Cette affection est importante au printemps et au début de l’été - la température 
optimale pour le développement de ces tumeurs se situant entre 17 et 22°C. Le phénomène 
régresse en période hivernale (Vigier, 1990 & 1997).  
 
 
V.1.2. Le rhabdo-virus EVEX 
 
     Le virus EVEX est un vésiculovirus appartenant à la famille des rhabdovirus (Castric et 
al., 1984). 
 
* Présence du virus 
 
 Dans des élevages japonais, le virus EVEX a été isolé chez des civelles importées 
de Cuba (Sano et al., 1976). Il fut ensuite identifié aux Pays-Bas et en Italie principalement 
chez des individus soumis à d’importants facteurs de stress. L’apparition des signes 
cliniques de la maladie est surtout associée à la mauvaise qualité de l’eau (Haenen et al., 
2001 ; Van Ginneken et al., 2004). 
  
 Chez les individus sauvages, le virus EVEX a été mis en évidence chez des civelles 
et des anguilles jaunes au Danemark, en Suède, en Grande-Bretagne et en France entre 
1977 et 1992  (Jørgensen et al., 1994), chez des civelles de France exportées en Italie et au 
Japon, ainsi qu’aux Pays-Bas, chez des anguilles jaunes d’Anguilla anguilla au Maroc et en 
Nouvelle-Zélande sur A. dieffenbachi (Van Ginneken et al., 2004). 
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 On le rencontre à nouveau sur des civelles de l’estuaire de la Loire lors de nouvelles 
campagnes d’analyses virologiques entreprises entre 2002 et 2004, à l’embouchure de la 
Vilaine (aval Arzal) et au niveau des Côtiers Vendéens (Beauvoir, Collet) (Le Roux & 
Guigue, 2002 ; Girard, 2005). Le virus a également été recherché chez des anguilles 
argentées de la Loire au cours du programme européen Eelrep. Au total, 9 lots de 10 
anguilles argentées ont été constitués. Tous les résultats se sont révélés négatifs (Girard et 
al., 2001-2005). 
 En 2006, le virus a été mis en évidence à partir de civelles de Méditerranée 
prélevées au niveau de la passe à poissons du Grau de la Fourcade aux Stes-Maries de la 
Mer (Girard, 2006). 
 Le virus EVEX a également été isolé à partir de civelles en bonne santé importées 
en URSS depuis l’Allemagne (Shchelkunov et al., 1989), mais aussi une fois chez des 
anguilles argentées provenant du lac Grevelingen aux Pays-Bas. Ces anguilles étaient 
utilisées pour des expérimentations d’activité de nage en tunnel (Van Ginneken et al., 2005). 
 
 
** Les effets du virus EVEX chez l’anguille 
 
 Le virus EVEX est fortement pathogène pour A. japonica. Les symptômes et les 
lésions sont représentés essentiellement par des érosions du corps et des nageoires, des 
hémorragies et des ulcérations cutanées.  
 En 1992, Kobayashi & Miyazaki (1996) ont observé des érosions et des ulcérations 
cutanées sur des anguilles japonaises élevées en cage à 15°C. Les poissons moribonds 
issus des expérimentations développaient des lésions cutanées (nécrose, fibrose), des 
hémorragies, des nécroses diffuses sur le corps et, de façon interne, une inflammation des 
tubules rénaux, de la rate et du parenchyme hépatique (Kobayashi & Miyazaki, 1996).  
 
 Pour l'anguille européenne sauvage, certaines expérimentations montrent que ce 
virus semble à priori non ou très peu pathogène. En élevage, il n’est pas considéré comme 
un pathogène majeur (Wolf, 1988 ; Haenen et al., 2001).  
 Chez les civelles, la pathogénicité du virus EVEX est controversée, certaines 
expériences montrent son innocuité chez celles-ci (Castric & Chastel , 1980 ; Nishimura et 
al., 1981). Toutefois, les civelles d’Anguilla anguilla infectées par le virus développent une 
congestion vasculaire sur l’ensemble du corps et sur les nageoires pectorales et anales. 
Dans ce cas, un examen histologique révèle des hémorragies diffuses et des nécroses du 
rein, de la rate, du foie et du pancréas.  
 De plus, le virus isolé à partir de civelles cliniquement en bonne santé et injecté par 
voie intra-péritonéale à des anguilles âgées de 4 ans à des températures voisines de 13°C 
s’est révélé pathogène. En effet, 37,5% de ces individus sont morts en présentant des 
hémorragies localisées dans  le tissu interradial des nageoires, le mucus péribuccal, le globe 
oculaire. Ces individus présentaient également des œdèmes, des exsudats et une anémie 
des organes internes (Shchelkunov et al., 1989, et comm. pers.). D’autre part, Haenen et al. 
(2001) ont décrit les signes cliniques liés au virus EVEX chez A. anguilla. Ils consistent en 
une léthargie, des hémorragies, des lésions de la peau, une tête rouge et une anorexie 
sévère. Ces signes sont accompagnés de mortalités généralement inférieures ou égales à 
20% en élevage, sauf en cas de conditions environnementales défavorables (Haenen et al., 
2001).  
 En outre, les anguilles utilisées par Van Ginneken et al. (2005) pour des 
expérimentations d’activité de nage en tunnel, ont présenté des hémorragies et de l’anémie 
et sont mortes après 1000 à 1500 Km de nage forcée dans le tunnel, alors qu’aucun signe 
clinique de maladie n’a été décelé chez les individus sauvages positifs : civelles, jaunes et 
argentées. A la suite des observations effectuées au cours de cette expérimentation, Van 
Ginneken et al. (2005) en ont déduit que le virus EVEX pourrait être un facteur contribuant 
au déclin du stock d’anguilles européennes.   
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 Nous pensons donc que chez l’anguille européenne, le virus EVEX exprime 
réellement sa pathogénité que chez des poissons stressés soit : 

‐ par des captures, manipulations, confinement, surdensités, transfert, ce qui est le 
cas des élevages, 
‐ par des environnements naturels dégradés par la présence marquée de 

micropolluants  ou d’anomalies comme l’entrophisation des hydrosystèmes. Les 
résultats de Van Ginneken et al. (2005) sont très significatifs à ce sujet.  

 
 
V.1.3. Le virus EVE ou virus européen de l’anguille 
 
 Une année après l’importation d’anguilles européennes au Japon 
(vraisemblablement des civelles), une nouvelle maladie a affecté les anguilles japonaises en 
1973. Les symptômes constatés chez les individus étaient ceux d’une branchionéphrite et 
les pertes cumulées ont atteint 50 % dans certains lots (Egusa, 1976 ; Sano, 1976). Le virus 
a été isolé à partir d’anguilles montrant une pathologie rénale. Comme la source de ce virus 
était l’anguille européenne, l’agent fut dénommé « EVE » (European Virus of Eel) (Sano, 
1976).  
 
 Les analyses de polypeptides ont montré que le virus était apparenté à la souche 
« Ab » du virus de la Nécrose Pancréatique Infectieuse (NPI) (Sano et al., 1981). En 
définitive, les deux virus (EVE et souche AB de la NPI) furent regroupés par Okamoto et al. 
(1983) dans le groupe III de la NPI et Hedrick et al. (1983) ont considéré dans le même 
temps que le virus EVE était une souche unique.  
 
 En Europe, Jørgensen et al. (1994) ont analysé 2092 échantillons de civelles et 
d’anguilles jaunes A. anguilla en bonne santé provenant du Danemark, de Grande-Bretagne, 
de France et de Suède. 91 virus ont été isolés dont 38, issus indifféremment des quatre 
pays, furent classés comme virus de la NPI.  
 
 
* Les effets du virus EVE chez l’anguille 
 
 L’hypertrophie rénale et les ascites sont des troubles lésionnels communs de cette 
maladie. Histologiquement, ont été mises en évidence une glomérulonéphrite proliférative et 
des nécroses interstitielles. 
    
  Les mortalités apparaissent le plus souvent à basse température, tandis que les 
symptômes n’ont été observés, pour l’instant, que chez l’anguille japonaise et en élevage 
(Haenen et al., 2001). 
 
 Haenen et al. (2001) ont observé des signes cliniques dus au virus EVE dans des 
élevages de A. anguilla, représentés principalement par des hémorragies, des érosions 
cutanées, une importante congestion de la tête et une anorexie, accompagnées de 
mortalités pouvant atteindre 50 %. Van Ginneken et al. (2004) ont également isolé le virus 
EVE dans un important élevage de A. anguilla en Italie, avec une double infection par EVEX, 
mais sans signe clinique de maladie. Si cette maladie existe en milieu naturel dans les 
populations sauvages européennes, les niveaux de surveillance actuels des populations 
d’anguilles (qui sont quasiment nuls) ne permettent pas de la mettre en évidence. 
 
 
V.1.4. Le réovirus de l’anguille 
 
 Très peu d’informations concernant le réovirus de l’anguille sont disponibles dans la 
littérature. Haenen et al. (2001) ont observé chez A. anguilla infectées par ce virus de 
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l’anémie, de nombreuses hémorragies, des lésions cutanées et une anorexie sévère. Les 
mortalités, lors de ces observations, ont été évaluées à environ 5 %. Le réovirus a été isolé à 
partir du foie, de la rate, du rein et de cultures cellulaires de branchies. Pour l’instant, il a été 
identifié uniquement par microscopie électronique. Ce virus peut exister au niveau des 
populations d’anguilles en milieu naturel, mais ni sa détection, ni ses effets ne peuvent être 
estimés, compte tenu du niveau quasiment nul de la surveillance de nos fractions de 
populations d’anguilles. 
 
 
V.1.5. Le virus de la septicémie hémorragique virale (SHV) 
 
 Le virus responsable de la septicémie hémorragique virale (SHV) est un rhabdovirus 
à ARN (ou virus d’Egtved). Quatre génotypes majeurs de ce virus ont été identifiés dans le 
monde. 
 
 La liste des espèces sensibles à la SHV a été récemment revue par Skall et al. 
(2005). A côté de la truite arc-en-ciel (Oncorhynchus mykiss) considérée comme l’hôte de 
prédilection du virus de la SHV, la truite fario (Salmo trutta), l’ombre commun (Thymallus 
thymallus), le corégone (Coregonus sp.), le brochet (Esox lucius), le black-bass (Micropterus 
salmoides) et l’anguille (Anguilla anguilla) sont les principales espèces sensibles à ce virus 
en Europe. 
 
 Sur le plan réglementaire, la septicémie hémorragique virale est inscrite dans la 
Directive 2006/88/CE du Conseil du 24 octobre 2006, Annexe IV, partie 2. Elle est 
également soumise à déclaration obligatoire auprès de l’OIE et, en France, c’est une 
maladie légalement contagieuse pour un certain nombre d’espèces (l’anguille ne fait pas 
partie de ces espèces).  
 
 
* Les effets du virus de la SHV  
 
 Le virus de la SHV provoque différents signes cliniques externes et internes qui 
peuvent être très importants. Dans la phase aiguë de la maladie chez la truite arc-en-ciel, les 
signes externes consistent en une coloration sombre (mélanose) du corps, des 
exophtalmies, des hémorragies (périoculaires et à la base des nageoires), une pâleur 
prononcée des branchies et une apathie généralisée. Les principaux signes internes 
consistent en des hémorragies diffuses à la surface de l’intestin, du foie, de la vessie 
gazeuse, de la graisse abdominale et la présence d’ascite (oedème). Les mortalités sont 
généralement élevées (jusqu’à 50-70 %). La phase subaiguë ou chronique se caractérise 
par une mélanose plus prononcée, des branchies pâles et des poissons anémiés. Durant 
cette phase, les hémorragies régressent, les mortalités diminuent et les poissons présentent 
une nage en vrille. Enfin, au cours de la phase finale de récupération chez les individus 
survivants, dite « nerveuse », apparaissent une coloration normale des branchies, une nage 
en vrille faiblement marquée et le taux de mortalité diminue sensiblement (Schlotfeldt et al., 
1995).   
 
 
** Les effets du virus de la SHV chez l’anguille 
 
 Le virus de la SHV a été isolé chez des anguilles capturées dans l’estuaire de la 
Loire (Castric et al., 1992). Ce virus appartient au génotype II, un groupe de virus marins 
isolés de la mer Baltique (Thiéry et al., 2002). Le génotype II est peu pathogène pour 
l’anguille. La faiblesse des niveaux de surveillance actuels des fractions de populations 
d’anguilles sauvages ne permettent pas, là encore, d’évaluer les effets liés à la présence de 
ce virus. 
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V.1.6. Le virus de la nécrose hématopoïétique infectieuse (NHI) 
 
 Le virus responsable de la NHI est un rhabdovirus à ARN appartenant au genre 
novirhabdovirus. Il a été introduit en Europe en 1987 avec des truites arc-en-ciel 
(Oncorhynchus mykiss) infectées provenant des USA. Depuis, il sévit en France, en Italie, en 
Belgique et en Allemagne (Baudin-Laurencin, 1987 ; Bovo et al., 1987 ; Enzmann et al., 
1992). 
 
 Sur le plan réglementaire, la nécrose hématopoïétique infectieuse est inscrite dans 
la Directive 2006/88/CE du Conseil du 24 octobre 2006, Annexe IV, partie 2, et est 
également une maladie à déclaration obligatoire auprès de l’OIE. En France, c’est une 
maladie légalement contagieuse pour un certain nombre d’espèces (l’anguille ne fait pas 
partie de ces espèces). 
 
 
* Les effets du virus de la NHI  
 
 Les symptômes et les lésions chez la truite arc-en-ciel consistent en une coloration 
sombre, des hémorragies (abdomen, pourtour des yeux) et, occasionnellement, en des 
ascites, des exophtalmies, une anémie et des hémorragies diffuses (graisse péri-viscérale, 
muscles). En phase aiguë, la mort est très rapide et les mortalités peuvent atteindre 80-
100% chez  les truitelles dont le poids est inférieur ou égal à 100 grammes, alors qu’elles 
restent inférieures à 10% chez les adultes. 
 
 En Allemagne, le virus de la NHI a été isolé, une fois, chez des civelles d’Anguilla 
anguilla (Bergmann et al., 2003). Le virus isolé appartient, comme tous les virus isolés sur 
d’autres espèces en Europe, au génogroupe « M » (Enzmann et al., 2005).  
 
 Chez l’anguille, aucun effet pathogène n’a été recensé dans la bibliographie (Vigier, 
1990 & 1997). Cependant, là encore, la faible surveillance des populations de poissons 
sauvages pose problème. 
 
 
 
V.1.7. Conclusions / Interprétations 
 
 La plupart des maladies virales des anguilles ont, en fin de compte, des impacts 
directs qui semblent, au premier abord, limités, leur sévérité étant sous la dépendance des 
facteurs environnementaux. 
 
 Les virus révélés à certaines occasions, en milieu naturel, mais surtout en condition 
d’élevage, peuvent être transmis aux populations sauvages auxquelles ils causent des effets 
majeurs mais que l’on évalue mal. Le rôle des virus dans les maladies et les mortalités 
directes d’anguilles sauvages est encore très mal renseigné, mais peut néanmoins s’avérer 
significatif lorsque les conditions environnementales sont défavorables. Soulignons ici les 
travaux de Van Ginneken (2005) qui montrent l’influence importante du virus EVEX dans la 
limitation du potentiel de migration. 
 
 Il est donc nécessaire d’entreprendre diverses recherches complémentaires afin de 
déterminer la pathogénicité des virus, d’évaluer leurs impacts réels sur les anguilles 
sauvages et de préciser les mécanismes favorisant leur transmission.   La question qui reste 
en suspens est de savoir si les anguilles porteuses de virus ne sont pas fortement limitées 
en termes de potentiel de migration, ce qui semble être le cas. 
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V.2. Les bactéries 
 
V.2.1. Infection par les Aeromonas mobiles 
 
 Les Aeromonas appartiennent à la famille des Vibrionaceae. Ce sont des bacilles 
Gram négatif, aéro-anaérobies facultatifs, ubiquistes et cosmopolites. Actuellement, pas 
moins de 10 espèces différentes d’Aeromonas sont connues. Aeromonas hydrophila, A. 
sobria (A veronii subsp. sobria), A. veronii, A. caviae, A. hydrophila, A. punctata sont les 
espèces le plus souvent isolées à partir de poissons malades. 
 
 Les aéromonoses à Aeromonas sp. sont des affections ubiquistes et cosmopolites. 
Elles s’observent chez une large variété d’espèces de poissons, sauvages et d’élevage 
(corégones, perche, brèmes, salmonidés, cyprinidés, anguilles), et elles sont présentes en 
milieu marin et surtout dans tous les bassins d’eau douce, notamment dans les eaux douces 
et propres (Aoki, 1999; Bullock et al., 1971).  
 
 
* Les aéromonoses à Aeromonas sp.   
 
 Les Aeromonas font partie de la flore normale du poisson. Ces bactéries deviennent 
des pathogènes opportunistes pour les amphibiens et pour tous les cyprinidés d’eau douce, 
et les anguilles, lorsque les conditions environnementales ou physiologiques des organismes 
se détériorent (pollutions diverses, élévation thermique, hypoxie,…). 
 
 La maladie se manifeste sous deux formes : une forme septicémique aiguë et une 
forme chronique.  
 
 La première est caractérisée par des érosions des nageoires et du pédoncule de la 
nageoire caudale, des ulcères cutanés hémorragiques, un amaigrissement, un abdomen 
distendu, un anus saillant, des exophtalmies, de la mélanose et des déformations du 
squelette. Les viscères présentent également une hyperhémie, accompagnée d’hémorragies 
du mésentère et du péritoine.  
 
 La forme chronique est caractérisée par des infections localisées au niveau cutané 
(Roberts, 1993 ; Buller, 2004).  
 
 La pathogénicité des Aeromonas ne dépend pas que de l’espèce considérée mais 
également de différents facteurs de virulence (Aoki, 1999). Le niveau de qualité physico-
chimique de l’hydrosystème dans lequel évoluent les poissons joue un rôle très important 
vis-à-vis de ce niveau de virulence. 
 
 
** Les aéromonoses à Aeromonas sp. chez l’anguille   
 
 Les Aeromonas mobiles ont été considérés dès 1891 (Sanarelli, 1891) comme 
responsables d’une maladie hémorragique de l’anguille pour laquelle plusieurs noms ont été 
proposés : « septicémie hémorragique, septicémie à Aéromonas mobile » (Austin & Austin, 
1987), « maladie des nageoires rouges » (Hazen et al., 1978), « peste rouge » (Roberts, 
1993).  
 
 Chez l’anguille, ce sont surtout les sub-adultes (anguille jaune) et, à un degré 
moindre, les civelles pigmentées (anguillettes) après quelques mois passés en phase 
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continentale (individus de plus de 20 cm), qui extériorisent le plus la maladie (Vigier, 1990 & 
1997). 
 
 La maladie sévit à toutes les températures mais reste cependant une maladie d’été, 
capable de se déclarer à partir de 12° C de façon asymptomatique. Les signes cliniques 
apparaissent essentiellement lorsque la température de l’eau atteint 22 °C. 
 
 La maladie est le plus souvent corrélée à l’état de santé général des poissons et 
aux mauvaises conditions environnementales (présence de micropolluants, excès dans le 
milieu de matières organiques et d’ammoniaque, déficit en oxygène, élévation thermique 
anormale) et d’une façon générale, au stress, quelle qu’en soit la cause (Ortega et al., 1996 ; 
Aoki, 1999). 
 
 Ces bactéries sont à l’origine d’importantes mortalités que nous avons évaluées sur 
certains bassins versants à plusieurs tonnes par an (Loire, Vilaine, marais littoraux, Laques), 
en particulier dans les milieux qui se réchauffent très vite au printemps et dont la 
température est très élevée en été (> 22°C). Ces mortalités sont amplifiées lors des épisodes 
de contention des individus (engins de pêche, stabulation en cage). Les mortalités peuvent 
être très sévères. 
 
 
V.2.2. Infection par Yersinia ruckeri 
 
 Yersinia ruckeri est une entérobactérie, Gram négative, ubiquiste, anaérobie 
facultatif et pathogène strict, responsable d’une septicémie bactérienne à dominante nécro-
hémorragique des salmonidés, dite « maladie de la bouche rouge » ou ERM (enteric 
redmouth disease). 
 
 Cette bactérie a été introduite en Europe à la suite d’importations de vairons 
américains (Pimephales promelas) infectés, provenant des USA. Elle fut isolée pour la 
première fois en France en 1981 dans une pisciculture de truites arc-en-ciel (Oncohrynchus 
mykiss) (Lesel, 1983), puis en Allemagne (Schlotfeldt et al., 1985). 
 
 Y. ruckeri a été isolée chez différentes espèces de Salmonidés (Salmo sp., 
Salvelinus sp., Thymallus sp., Coregonus sp., Oncorhynchus sp.), chez le brochet (Esox 
sp.), l’anguille (Anguilla sp.), la carpe (Cyprinus carpio), la perche (Perca sp.), le gardon 
(Rutilus rutilus), l’esturgeon (Acipenser sp.) et le turbot (Davies, 1989). 
 
 
* La yersiniose 
 
 Les signes de la yersiniose consistent en des hémorragies localisées notamment au 
niveau de la bouche, des branchies, du muscle, du péritoine, de la graisse viscérale et des 
organes internes de façon généralisée (DIPNET, 2007). 
 
 La yersiniose est avant tout une affection étroitement liée aux stress. Elle est très 
fortement aggravée par les pollutions (cuivre, matières organiques, ammoniaque). Les 
risques de maladie augmentent avec l’élévation de la température de l’eau (printemps et été) 
et la présence de parasites externes et internes. Des attaques de Flavobacterium sp. 
favorisent également sa virulence. 
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V.2.3. Infection par Flavobacterium psychrophilum 
 
 Les flavobactérioses sont des affections bactériennes provoquées par 
Flavobacterium sp., autrement appelées « Myxobactéries », et appartenant à la famille des 
Cytophagaceae. 
 
 En eau douce, on  rencontre  des  flavobactérioses  d’eau  froide   (à 
Flavobacterium psychrophylum) et d’eau chaude (à Flavobacterium columnaris). Les 
flavobactérioses d’eau froide provoquent plutôt des affections internes (viscérales), celles 
d’eau chaude provoquent des lésions externes cutanées. 
 
 F. psychrophilum affecte toutes les espèces de salmonidés, le saumon coho et la 
truite arc-en-ciel étant les espèces les plus sensibles à la maladie. Le pathogène a 
également été associé à la maladie chez l’anguille (Anguilla anguilla) ainsi que chez trois 
espèces de cyprinidés (le carassin, la carpe et la tanche) (Nematollahi et al., 2003). Le 
premier isolement de F. psychrophilum dans des anguilles et des cyprinidés malades a été 
réalisé par Lehmann et al. (1991). A cette maladie, est associée une lésion de la rate du 
poisson. 
 
 
* La flavobactériose à F. psychrophilum 
 
 L’infection se manifeste par l’apparition de taches diffuses blanc-grisâtres sur le 
tégument et les branchies et une hypersécrétion de mucus. Elle évolue ensuite vers des 
lésions nécrotiques des branchies, arrondies, grisâtres, jaunâtres ou jaune-orangées, des 
ulcérations cutanées, l’érosion des nageoires, des nécroses caudales, des myosites ou des 
ostéochondrites nécrotiques. Des mortalités, pouvant atteindre 50 %, sont observées lorsque 
la température de l’eau se situe 3 et 15º C (Nematollahi et al., 2003). Nous avons pu 
constater que des civelles de stades évolués (VIA3 et plus), donc des individus ayant repris 
leur alimentation, pouvaient être sévèrement atteints par des flavobactérioses. Cette atteinte 
provoque, chez des individus en stabulation, des mortalités de l’ordre de 60 à 80% (Figure 
5). 
 
 La maladie est associée au stress et aux surdensités et elle est favorisée par des 
conditions environnementales défavorables et la mauvaise qualité de l’eau : augmentation 
du pH, dureté, présence d’ammoniaque, déficit en oxygène.  
 
 

 
 
 

Figure 5. Civelle en provenance de Sèvre Niortaise (partie oligohaline) atteinte par Flavobacterium sp 
et Vibrio anguillarum. P. Elie, 2005) 
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V.2.4. Infection par Listonella (Vibrio) anguillarum 
 
  Listonella (initialement Vibrio) anguillarum est l’agent responsable de la vibriose, 
l’une des principales maladies bactériennes affectant les poissons, les bivalves et les 
crustacés (Austin & Austin, 1993). Il fut le premier Vibrio à avoir été isolé chez les anguilles 
en Méditerranée, car les effets de la vibriose étaient connus dès le XV° siècle chez les 
populations d’anguilles distribuées dans les lagunes, le long des côtes italiennes. Vibrio 
anguillarum a été décrit pour la première fois chez les anguilles dans la lagune Comachio en 
Italie (Hofer, 1904).  
 
 L’espèce V. anguillarum comprend 23 « O » sérotypes (Sorensen & Larsen, 1986; 
Pedersen et al., 1999), mais seuls les sérotypes O1, O2 et, dans une moindre mesure, O3 
ont été associés à des mortalités chez des poissons sauvages et d’élevage. Les espèces les 
plus fréquemment affectées par le sérotype O3 sont les anguilles européenne et japonaise et 
l’ayu (Tajima et al., 1985 ; Toranzo & Barja, 1990, 1993 ; Larsen et al., 1994).  
 
 La bactérie est très largement répandue dans le monde, causant une septicémie 
hémorragique violente chez une grande variété d’espèces d’importance économique telles 
que le saumon, la truite arc-en-ciel, le turbot, le bar, la dorade, la morue, l’anguille et l’ayu. 
 
 
* La vibriose 
 
 La vibriose se manifeste sous forme de septicémie hémorragique provoquée par 
diverses bactéries dont, en premier lieu, Listonella anguillarum, et Vibrio vulnificus. La 
maladie possède de nombreux synonymes : « peste rouge » ; « plaie rouge » ; « maladie 
rouge » ; « maladie des ulcères » ; « maladie des furoncles rouges ». Elle est souvent 
confondue dans ses manifestations avec l’aeromonose ou la pseudomonose. Ces bactéries 
sont hautement pathogènes, en raison notamment de leur aptitude à produire des toxines 
particulièrement virulentes.  
 
 Les premiers signes de la maladie sont habituellement : l’anorexie, une mélanose 
généralisée et des lésions cutanées, faibles au départ, puis très importantes. La maladie 
s’exprime sous trois formes, suraiguë, aiguë et chronique. 
 
 La forme suraiguë affecte surtout les jeunes individus et se traduit par des 
érythèmes à la base des nageoires et autour de la bouche et une décoloration de la peau. Le 
tractus gastro-intestinal est distendu, l’anus est hémorragique et saillant. Les poissons 
infectés ne mangent plus et leur croissance est stoppée. Les mortalités sont massives et 
brutales et peuvent atteindre 30 à 100% du stock en conditions d’élevage (Austin & Austin, 
1993) ainsi qu’en milieu naturel dans certaines parties d’hydrosystèmes.  
 
 La forme aiguë concerne plutôt les adultes et se caractérise par des œdèmes et des 
ulcérations de la peau suivies de nécroses, tandis que la forme chronique consiste 
essentiellement en une anémie prononcée, visible notamment au niveau des branchies.  
Les coupes histologiques montrent une cardiopathie sévère et des nécroses du rein et de la 
rate.  
  
 Les épizooties à Listonella anguillarum se déclarent plutôt au printemps ou en été 
(température optimale : 15-16°C.) chez les jeunes individus, essentiellement en eau de mer 
ou dans les eaux saumâtres peu profondes (estuaires, deltas, marais littoraux, baies). La 
maladie se rencontre aussi en eau douce, mais beaucoup plus rarement car le germe y est 
nettement moins résistant. La vibriose apparaît habituellement en cas de fortes densités, de 
taux de salinité et de charges en matières organiques élevées, mais aussi lors d’épisodes de 
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perturbation de la qualité de l’eau. Le parasitisme et les traumatismes liés aux manipulations  
favorisent également les épizooties dues à cette bactérie. 
 
 La transmission s’opère en eau salée ou saumâtre, via l’eau, des invertébrés, des 
poissons porteurs sains ou infectés, ainsi que l’ensemble des matériaux de pêche et de 
stabulation. La bactérie pénètre dans les organismes, par la peau, les nageoires, les 
branchies et l’anus (Kanno et al., 1989). Elle peut survivre jusqu’à 50 mois dans les 
sédiments marins (Hoff, 1989), mais une salinité inférieure à 5% devient létale pour cette 
bactérie. 
 

 
 
Figure 6. Attaque de jeunes anguilles par Listonella (vibrio) anguillarum et Vibrio parahaemolyticus 
associées à un Flavobactérium sp (civelles en provenance de Sèvre Niortaise) P. Elie, 2005 
 
 
Infection par Vibrio vulnificus 
 
  Vibrio vulnificus est une bactérie marine typique des eaux saumâtres 
(sub)tropicales mais, semble-t-il, avec un potentiel d’adaptation important. L’espèce 
comprend deux biotypes. Le biotype 1 est un pathogène opportuniste pour les humains, 
alors que le biotype 2 est divisé en trois sérovars. Vibrio vulnificus serovar E (biotype 2) est 
classiquement considéré comme un pathogène obligatoire des anguilles (Amaro et al., 
1995). Chez l’anguille européenne, il fut isolé pour la première fois en 1989 en Espagne 
(Biosca et al., 1991), puis aux Pays-Bas et au Danemark. Il est l’agent responsable de la 
principale maladie infectieuse qui affecte les anguilles élevées en eau saumâtre, causant de 
lourdes pertes économiques en Europe. Les conséquences pathologiques de Vibrio 
vulnificus sont similaires à celles causées par L. anguillarum et sont également de type 
septicémie hémorragique (Vigier, 1990 & 1997). En revanche, l’incidence de cette vibriose 
sur les anguilles sauvages est inconnue (Amaro et al., 1995) et mérite d’être évaluée. 
 
 La transmission s’effectue principalement par l’eau et par des anguilles infectées. 
Les principales voies d’entrées chez l’anguille sont les branchies, mais les anguilles peuvent 
également s’infecter par voie gastro-intestinale en consommant de la nourriture contaminée 
(Marco-Noales et al., 2001). La bactérie ne peut survivre qu’en eau saumâtre ou absorbée à 
la surface des anguilles sous forme de biofilms (Esteve et al., 2006).  
 A noter que la vibriose à Vibrio vulnificus est une zoonose, la transmission à 
l’homme s’effectue par la consommation de poissons insuffisamment cuits. Ce fait devrait 
augmenter l’intérêt du développement de travaux sur cette bactérie et son repérage en 
milieu naturel. 
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V.2.5. Infection par Pseudomonas anguilliseptica et Pseudomonas fluorescens 
 
 Pseudomonas fluorescens et Pseudomonas anguilliseptica sont des bactéries Gram 
négatives, aérobies strictes, pathogènes facultatifs, responsables de la Pseudomonose, 
également appelée « maladie des taches rouges » ou « peste rouge ». 
 
 Présente chez tous les salmonidés et la plupart des cyprinidés, anguille incluse, des 
régions chaudes et tempérées, la pseudomonose exerce son pouvoir pathogène en libérant 
des protéases et, fréquemment, elle se traduit par une encéphalite. 
 
 Pseudomonas anguilliseptica, non mise en évidence actuellement en France, est 
présente dans d’autres pays (Japon) en milieu saumâtre à un optimum de salinité compris 
entre 5 et 10 o/oo. Sa durée de vie moyenne en eau de mer à 35 o/oo est de 200 jours. Du fait 
du potentiel d’adaptation de ces bactéries et compte tenu des échanges commerciaux 
actuels, un minimum de surveillance devrait être mis en place. 
 
 
* La Pseudomonose à Pseudomonas fluorescens 
 
 Chez l’anguille européenne, Pseudomonas fluorescens se manifeste par l’apparition 
d’ulcères hémorragiques cutanéo-musculaires entourés de zones congestives au niveau de 
la tête et de l’anus, un amaigrissement des sujets atteints, des exophtalmies et, dans les 
affections chroniques, des déformations du squelette. Les animaux fortement atteints 
présentent un érythème généralisé de la face ventrale du corps pouvant s’étendre jusqu’aux 
nageoires (Vigier, 1990 & 1997). Les milieux oligohalins et dulçaquicoles peuvent accueillir 
ces bactéries. 
 
 Comme pour les aéromonoses et les vibrioses, l’abondance de ces bactéries dans 
le milieu augmente avec l’élévation de la température, l’optimum de croissance se situant 
entre 25 et 35 °C. La maladie se déclare vers 12° C et de façon asymptomatique, les signes 
cliniques apparaissent vers 22° C. 
 
 D’autres bactérioses ont été décrites chez Anguilla sp., mais elles n’ont pas encore 
été identifiées en France chez A. anguilla. Il s’agit notamment de l’edwardsiellose à 
Edwardsiella tarda, de la staphylococcose à Staphylococcus. epidermidis et de la 
streptococcose à Streptococcus sp., cette dernière étant à surveiller attentivement en tant 
que maladie émergente. 
 
 
V.2.6. Infection par Streptococcus sp. 
 
  Streptococcus sp. est un genre composé de plusieurs « espèces » bactériennes 
Gram positives. Les maladies à streptocoques ne sont pas communes chez les poissons, 
mais lorsqu’elles apparaissent, les mortalités peuvent être conséquentes. D’autres bactéries 
apparentées au genre « Streptococcus » provoquent des maladies similaires. Elles incluent 
les genres Lactococcus sp., Enterococcus sp. et Vagococcus sp. 
 
 La première streptococcose chez les poissons a été mise en évidence 1957 chez 
des truites arc-en-ciel et des sérioles d’élevage au Japon. Depuis, de nombreuses autres 
espèces de poissons se sont avérées sensibles à l’infection, telles que le saumon, le mulet, 
l’anguille, la truite de mer, le tilapia, l’esturgeon et le bar (Inglis et al., 1993). 
 
 Ce type d’infection est à surveiller particulièrement étant donné sa pathogénicité et 
le fait qu’il s’agisse d’une maladie émergente peu connue en milieu naturel. 
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* Les streptococcoses 
 
 Lors des infections aiguës, les poissons présentent des troubles natatoires (nage en 
vrille ou erratique), de la léthargie, un assombrissement généralisé du corps, des 
exophtalmies uni- ou bilatérales, une opacité cornéenne et des hémorragies localisées en 
région péri-oculaire, au niveau des nageoires et des branchies. L’examen interne du poisson 
révèle la présence d’ascites, d’hémorragies en région cardiaque, un foie pâle et une 
inflammation autour du cœur et du rein. En élevage, les mortalités sont souvent supérieures 
à 50 % sur une période cumulée de 3 à 7 jours. Elles sont si rapides qu’elles surviennent 
parfois avant ou durant l’apparition des symptômes. 
 
 La plupart des bactéries streptococciques et lactiques infectent le cerveau et le 
système nerveux des poissons, ce qui explique les troubles natatoires fréquemment 
observés.   
 
 Lorsque la maladie s’exprime sous une forme chronique, les poissons présentent 
essentiellement des troubles natatoires, caractérisés par une nage en vrille plus ou moins 
prononcée. Les mortalités sont dans ce cas insignifiantes, mais il existe des répercussions 
possibles sur la croissance, l’accès à la nourriture, etc. 
 
 
V.2.7. Conclusion et interprétation 
 
 La surveillance et l’évaluation des infections dues à des bactérioses chez les 
populations d’anguilles sauvages est, à l’heure actuelle, inexistante. Pourtant, à diverses 
occasions, nous avons pu, au cours de nos travaux sur cette espèce, depuis les années 
1970, dans de nombreux bassins versants du territoire national, constater l’importance des 
atteintes et des dégâts dus à des bactéries de type aeromonoses, pseudomonoses ou 
vibrioses. Ces phénomènes étant constatés surtout durant les périodes printanières et 
estivales dans tous les compartiments des hydrosystèmes (zones polyhaline, mésohaline, 
oligohaline des lagunes, estuaires, deltas et marais littoraux, zones d’eau douce). Les 
mortalités sont la plupart du temps sournoises et peu visibles, sauf lorsque les animaux sont 
regroupés dans des engins de pêche ou des systèmes de stabulation chez les pêcheurs et 
les mareyeurs. Cependant, de temps à autres, les phénomènes sont exacerbés et nous 
assistons à des mortalités de l’ordre de plusieurs tonnes, dans certains sites où les 
conditions environnementales sont à certains moments particulièrement dégradées (Mor 
braz, estuaire de Loire,…). A ce moment là, ces phénomènes intéressent les médias et sont 
relatés par voie de presse. 
 
 
 
V.3. Les parasites et champignons 
 
* Les parasites 
 
 Nous pouvons classer les parasites en microparasites et macroparasites sur le 
critère de leur taille. Les microparasites comprennent les protozoaires et les myxozoaires. 
Les macroparasites sont des organismes multicellulaires plus gros, représentés surtout par 
les helminthes et les arthropodes : 

‐ les helminthes regroupent les monogéniens, les trématodes (douves), les 
cestodes (vers plats), les nématodes (vers ronds) et les acanthocéphales (vers à 
tête épineuse).  
‐ les parasites arthropodes des vertébrés dulcicoles sont pour la plupart des 

crustacés, copépodes, isopodes et branchioures. 
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 Les parasites appartiennent à plusieurs taxons distincts, différents du point de vue 
phylogénique. Ils présentent une grande variété de cycles vitaux et de formes corporelles 
(Marcogliese, 2002).  
 De très nombreux parasites ont des cycles vitaux complexes : des stades larvaires 
peuvent infecter des hôtes intermédiaires, où ils grandissent ou se transforment, puis des 
hôtes définitifs qui sont le lieu de leur maturation et de leur reproduction sexuée. Au cours de 
leur vie, le passage d’un hôte à l’autre peut se réaliser dans un stade infectieux libre ou par 
la prédation de l’hôte précédent contenant le parasite par le nouvel hôte.  
 
 Des parasites différents peuvent vivre aux dépens d’une variété d’hôtes 
intermédiaires et, souvent, ils dépendront d’interactions trophiques pour leur transmission. 
Qui plus est, les parasites pourraient jouer un rôle important dans la régulation de 
l’abondance des populations-hôtes, par les mortalités dues au parasitisme d’individus 
fortement affectés (Marcogliese, 2002).  
 
 
** Le pouvoir pathogène des parasites  
 
 Le pouvoir pathogène intrinsèque des parasites est très variable d’un taxon 
parasitaire à l’autre. De quasiment nul à très faible (Trypanosoma, Sarcocystis, Ambiphrya, 
Apiosoma, Epistylis,...), il peut être fort à très fort (Ichtyophtirius/Cryptocaryon, Costia, 
Gyrodactylus sp., Lernea, Bucephalus polymorphus, Lepeophteirus,...). Le tableau 10 ci-
après illustre les  principaux genres ou espèces de parasites trouvés chez les anguilles.  
 
Toutefois, le pouvoir pathogène des parasites n’est pas figé et, selon les cas, un même 
taxon parasitaire peut présenter un pouvoir pathogène différent, en fonction notamment de 
l’intensité du parasitisme et des conditions environnementales.  
 
Le pouvoir pathogène des parasites s’exprime selon trois modes d’action qui, par ordre 
décroissant d’effets sur leurs hôtes sont de nature mécanique, chimique et spoliatrice : 
 

 Action mécanique, peut se traduire par : 
‐ un encombrement de l’appareil digestif ou respiratoire, avec gêne du transit 

digestif, de la respiration et de la circulation sanguine (microsporidies, 
myxosporidies, helminthes (Ligula intestinalis), Capillaria, acanthocéphales,  
‐ des déformations osseuses par compression nerveuse (Myxobolus cerebralis),  
‐ un délabrement des tissus consécutifs aux mouvements parasitaires  

(Ichtyophtirius, Cryptocaryon) 
‐ une hypersécrétion de mucus, des irritations, une hyperplasie épidermique et des 

desquamations (Ichtyobodo/Costia, Trichodina, Gyrodactylus, Argulus, sangsues, 
copépodes),  
‐ des ruptures tissulaires, avec hémorragies et nécroses (copépodes, sangsues, 

Camallanus, acanthocéphales). 
 

 Action chimique, consiste en une sécrétion : 
‐ d’enzymes protéolytiques (Cercaires),  
‐ de substances irritantes (Argulus, copépodes),  
‐ d’anticoagulants (sangsues). 

 
 Action spoliatrice, accompagnée le plus souvent :  

‐ d’arrêts de croissance,  
‐ d’amaigrissement (helminthes, sangsues) voire de stérilité (castration par Ligula 

intestinalis)  
‐ ou d’anémie (copépodes).  
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Tableau 10. Les principaux parasites signalés chez les anguilles. Nous avons signalé en gras les 
parasites qui sont renseignés dans ce document et en bleu les parasites ayant fait l’objet d’une 
introduction récente (d’après Vigier, 1990 & 1997) 
 

Flagellés Costia necatrix (Ichtyobodo 
necator) 
Cryptobia sp. 
Trypanosoma 
Oodinium 

Coccidies Eimeria sp. 
Ciliés  
  
  
  

Ichtyophtirius multifiliis 
Trichodina sp.  
Cryptocaryon irritans 
Epistylis  
Ambiphrya 
Glossatella 
Cryptobia sp. 

Microsporidies Pleistophora anguillarum 
Glugea sp. 

 
PROTOZOAIRES 

Myxosporidies 
  

Myxidium sp. 
Myxobolus sp. 
Henneguya sp. 
Sphaerospora reichnovi 

Monogènes Dactylogyrus sp. 
Pseudodactylogyrus anguillae 
Pseudodactylogyrus bini 
Gyrodactylus sp. 
Diplozoon sp. (gracile) 

Trématodes Bucephalus sp. 
Diplostomum sp. 
Posthodiplostomum sp. 

Cestodes Diphyllobothrium sp.  
Bothriocephalus claviceps 
Triaenophous sp. 

Nématodes Contracoecum sp. 
Rhabdochona hellichi 
Anguillicola crassus 
Camallanus sp. 
Capillaria sp. 
Philometra sp 
Daniconema anguillae. 

Acanthocéphales Pomphorhynchus laevis 
Acanthocephalus clavula 

Crustacés Copépodes Lernea cyprinacea 
Tracheliastes 
Paragnathia formica 
Ergasilus sp. 

Crustacés Branchioures Argulus sp. 
Hirudinés Piscicola geometra 

 
METAZOAIRES 

Phycomycètes Saprolegnia sp.  
Branchiomyces 
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V.3.1. Infection par Ichthyophthirius multifiliis (ichthyophthiriose) 
 
 Ichtyophtirius multifiliis (« Ich ») est un protozoaire cilié holotriche. C’est un parasite 
monoxène (dont le cycle ne comprend qu’un seul hôte : un poisson) obligatoire des 
poissons.  L’adulte, visible à l’œil nu et très facile à observer au microscope optique, se 
présente sous forme d’un point blanc de forme arrondie entourée d’une ciliature en 
mouvement perpétuel, d’une taille d’environ 500 µ.  
 
 L’ichtyophtiriose, ou « maladie du point blanc », est une parasitose ubiquiste, 
économiquement désastreuse, considérée comme un des fléaux de la pisciculture mondiale, 
et qui affecte les poissons de quasiment toutes les espèces, de tous âges et de tous milieux 
(Paperna, 1972). Chez l’anguille, les sujets les plus sensibles sont les anguillettes au tout 
début de leur migration continentale et, en particulier, lorsqu’elles sont soumises à des stress 
(tentatives multiples de franchissement d’obstacles, par exemple) (Figure 7). 
 
 La maladie est hautement infectieuse et se transmet très rapidement de poisson à 
poisson, sans spécificité pour une espèce précise, ni de préférence pour une condition 
climatique particulière (Hines et al., 1974a). Nous avons pu constater au pied de certains 
barrages des atteintes de 80 à 90% chez des civelles en migration et des mortalités du 
même ordre. 
 
 L’ichtyophtiriose est une affection délabrante pour les épithéliums cutanés et 
branchiaux, les lésions étant liées au mouvement rotatoire des parasites sous le tégument. 
Ceux-ci peuvent également pénétrer dans la bouche et les narines, gênant l’olfaction. Bien 
que la maladie puisse être sévère lors d’une première attaque, les poissons ayant survécu 
semblent acquérir une immunité qui les rend plus  résistants aux réinfestations (Wahli et al., 
1985).  
 
 La transmission est directe et la reproduction du parasite s’opère en dehors de 
l’hôte. Les parasites adultes se détachent de l’hôte et se fixent sur un substrat. Chaque 
parasite adulte libère de 200 à  environ un millier de nouvelles formes hautement infestantes, 
les thérontes, qui mesurent quelques dizaines de microns (MacLennan, 1935; Ewing et al., 
1992). Ces formes libres ont une durée de survie dans le milieu de 1 à 2 jours maximum et 
ne résistent pas à des salinités supérieures à 5 à 8‰. 

 
 
 

 
 

Figure 7. Jeune anguille (15 cm) atteinte d’ichtyophtiriose (Photo CEMAGREF) 
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 Le parasite se rencontre à toutes les températures, de 3 à 28 °C, l’optimum étant 
compris entre 16°C et 20 °C. La maladie est favorisée par l’élévation thermique de l’eau qui 
accélère le déroulement du cycle : 21 jours à 10 °C contre 7 jours à 25°C.  
 Les fonds anfractueux, la lenteur du courant, l’accumulation de matières organiques 
et la surdensité (accumulation au pied d’obstacles) sont autant d’autres facteurs 
particulièrement favorables aux infestations.  
 Des salinités supérieures à 8‰ semblent atténuer très fortement les atteintes de ce 
parasite. 
 
 
 
V.3.2. Infection par Trichodina sp. 
 
 Les trichodines sont des protozoaires ciliés dont les adultes nagent librement. Elles 
se présentent sous la forme de petits disques à ciliature périphérique, garnis de crochets de 
forme et de disposition variables selon les espèces. La face aborale porte un organe adhésif 
avec disque constitué de dents qui peuvent être mises en évidence par une imprégnation 
argentique. Ce disque armé sert à l’identification des différentes espèces. La taille des 
trichodines varie de 20 à 100 µ. 
 Les trichodines se nourrissent de particules organiques  aquatiques, de bactéries et 
de détritus présents à la surface des poissons ou dans leur mucus. 
 Ubiquistes, elles n’ont pas d’hôtes spécifiques et se rencontrent chez toutes les 
espèces d’eau douce (salmonidés, cyprinidés et anguillidés) et d’eau de mer (bar, turbot, 
daurade). Elles se rencontrent chez des individus de tous les âges.  
 
 Ce sont des parasites de la peau, de la vessie  et, surtout, des branchies. Les 
lésions se caractérisent par l’apparition sur la peau et les nageoires de plaques blanchâtres 
irrégulières et d’une hypersécrétion de mucus, des hyperplasies et des œdèmes. En cas 
d’infestation massive, elles provoquent une corrosion des branchies souvent suivie 
d’infections secondaires. Ces attaques provoquent également des problèmes respiratoires. 
Enfin, en envahissant les narines des poissons, elles sont également responsables de gênes 
olfactives. 
 
 Les trichodines n’ont pas d’hôtes spécifiques et se rencontrent chez toutes les 
espèces. L’anguille européenne Anguilla anguilla, au stade subadulte, semble 
particulièrement sensible à cet agent pathogène, de même que les civelles transparentes et 
pigmentées à partir du stade VI A3. 
 
Actives en eau douce à toutes les températures (sauf en dessous de 5°C), elles sont 
cependant sensibles aux fluctuations thermiques. Leur abondance est maximale à la fin de 
l’hiver et au début du printemps, à partir de 10° C et jusqu'à des températures supérieures à 
20°C. Inversement, leur prévalence est quasiment nulle entre les mois d’octobre et de 
février. Leur présence semble donc liée à la température de l’eau mais aussi à la 
photopériode. On les met également en évidence surtout chez les animaux malades et 
stressés et en cas de surpopulation. 
 
 La présence de Trichodina sp. apparaît également comme hautement corrélée à la 
dégradation des milieux car des corrélations positives supérieures à 80 % ont été trouvées 
entre la présence du parasite et, d’une part, les classes de qualité d’eau telles que définies 
par les agences de l’eau et, d’autre part, les principaux paramètres physico-chimiques du 
milieu. De plus, sur la base des critères présence et abondance, Trichodina sp. peut donc 
être considéré également comme un indicateur pertinent de la qualité générale des milieux 
aquatiques (Girard, 1998). 
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Pour de plus amples informations, se reporter à : Athanossopoulou & Ragias, 1998 ; 
Berrebi, 1982 ; Champiat & Larpent, 1988 ; Gauthier, 1983 ; de Kinkelin et al., 1986 ; Le 
Groumellec, 1976 ; Lom, 1995 ; Loubes & Maurand, 1986 ; Maslin-Leny & Bohatier, 1984 ; 
Maurand & Loubes, 1989 ; Ngo Tan, 1981 ; Pelletier, 1984 ; Quillier, 1986 ; Ramade, 1989 ; 
Schlotfeldt & Alderman, 1995 ; Vigier, 1990 & 1997. 
 
 
V.3.3. Infection par les Myxosporidies 
 
 Les myxosporidies, ou myxozoaires, sont des organismes intermédiaires entre les 
protozoaires et les métazoaires. Ils se caractérisent par leurs spores pluricellulaires, ou 
plurinucléés, qui renferment, selon les espèces, de 1 à 4 capsules polaires avec un filament 
spiralé.  
 
 Les myxosporidioses sont des parasitoses d’eau douce, présentes dans tous les 
types de milieux, qu’ils soient lentiques ou lotiques, et chez toutes les espèces de 
salmonidés et de cyprinidés. Elles se manifestent par des réactions chroniques de type 
granulome, les affections provoquées étant globalement de deux sortes :  

‐ des affections respiratoires, caractérisées par la présence sur les filaments 
branchiaux (surtout chez les animaux adultes) de kystes blanchâtres plus ou 
moins sphériques et de plusieurs millimètres de diamètre. En général, aucune 
altération de la santé n’est observée, exception faite de retards de croissance et 
de gêne respiratoire lorsque le parasitisme est important ; 
‐ des affections nerveuses et locomotrices, définies sous le vocable de « tournis », 

consécutives à la multiplication, dans les cartilages, de Myxobolus sp. Ces 
affections conduisent les poissons à des accidents de compression de l’oreille 
interne et des déformations du squelette. 

 
 En dehors des cartilages branchiaux, les kystes parasitaires se localisent également 
au niveau sous-tégumentaire, des masses musculaires, des viscères et de la vessie 
gazeuse. 
 
  La contamination de l’anguille, qui est l’hôte définitif, se fait par l’émission par la 
myxosporidie directement dans le milieu aquatique de spores infestantes mobiles qui devront 
ensuite être ingérées par un hôte intermédiaire. Celui-ci est vraisemblablement un invertébré 
sédentaire, probablement du genre Tubifex. D’une manière générale, malgré leur présence 
dans tous les types de milieux, la transmission des parasites est favorisée par la présence 
de fonds anfractueux, l’accumulation de cadavres de sujets infectés et le faible 
renouvellement de l’eau (milieu à faciès lentiques). 
 
  Ce groupe est composé de plusieurs centaines d’espèces dont le représentant le 
plus connu chez l’anguille est Myxidium giardi. 
 
  Myxidium giardi est responsable d’affections branchiales, rénales et cutanées de 
l’anguille y compris chez les jeunes stades. Le parasite gêne la circulation sanguine 
et provoque la formation d’amas kystiques hépatiques et musculaires. Néanmoins, le 
parasite n’est pathogène qu’en cas d’infestation massive et les mortalités restent très mal 
connues en milieu naturel. 
 
  Les kystes sont blancs – ils ressemblent à des grains de sésame – et leur taille peut 
atteindre 6 mm. Lorsqu’ils sont mûrs, ils éclatent et relâchent dans l’eau de nombreuses 
spores infestantes.  A 22°C., le cycle met 3 à 4 semaines à se réaliser. 
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  A priori parasite spécifique de l’anguille, Myxidium giardi affecte les animaux dès le 
stade civelle et les jeunes individus. Plusieurs suivis sur des axes de migration de jeunes 
civelles pigmentées (stade VIA3 et suivants) nous ont permis de montrer des niveaux 
d’affections branchiales très importants se situant entre 40 et 90% de la fraction de 
population migrante (Sèvre niortaise, canal des Etangs, marais bretons, Loire, bassin 
Vilaine, Grande Brière …) (Figure 8) 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 8. Kystes branchiaux chez une civelle (stadeVII) dus vraisemblablement à une Myxosporidie 
(Sèvre Niortaise 2008) (Photos P. Elie) 
 
  Si le parasitisme branchial est important, des troubles respiratoires graves sont 
notés ; ils entraînent une forte mortalité. 
  Au niveau cutané, la maladie produit des nodules ronds, grisâtres, surélevés de 1 à 
3 mm de diamètre et localisés préférentiellement en région antérieure de la nageoire dorsale 
et sur la tête. La présence du parasite au niveau de la peau provoque un prurit important 
pour le poisson, ce qui nuit à ses activités vitales.   
  L’importance du niveau des atteintes par ces types de parasites que nous avons 
relevés chez les jeunes anguilles au départ de leur migration continentale sur de nombreux 
bassins versants, mérite que l’on s’investisse un minimum dans ce type de surveillance et 
dans l’étude de l’évolution des effets de ces parasites en conditions expérimentales. 
 
 
Pour de plus amples informations, se reporter à : Athanossopoulou & Ragias, 1998 ; 
Berrebi, 1982 ; El-Matbouli & Hoffmann, 1993 ; Gauthier, 1983 ; de Kinkelin et al., 1986 ; Le 
Groumellec, 1976 ; Loubes & Maurand, 1986 ; Maurand & Loubes, 1989 ; Ngo Tan, 1981 ; 
Pelletier, 1984 ; Quillier, 1986 ; Schlotfeldt & Alderman, 1995 ; Treasurer, 1992 ; Vigier, 1990 
& 1997. 
 
 
 
V.3.4. Infection par les monogènes  
 
 
* Description et effets 
  
  Les monogènes sont des vers plats non segmentés, de petite taille (< 3 cm) dont la 
région postérieure est transformée en appareil de fixation, le hapteur, muni de crochets 
latéraux et médians. Ces ectoparasites, pour la plupart monoxènes, parfois très fortement 
pathogènes, sont généralement spécifiques d’une espèce de poisson. 
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Adultes, ils provoquent des affections parasitaires de la peau, des nageoires et des 
branchies des poissons d’eau douce et saumâtre de tous pays.  
  Comme pour d’autres parasites, l’élévation de la température et les surdensités 
favorisent le déclenchement des processus pathologiques notamment chez les jeunes 
poissons. 
  Chez l’anguille européenne, deux genres prédominent : Dactylogyrus sp. et 
Gyrodactylus sp. Ils affectent la plupart des cyprinidés des régions tempérées et chaudes. 
 
  Dactylogyrus sp. est responsable d’affections branchiales délabrantes, de type 
irritatif et nécrotique, qui se traduisent par des troubles respiratoires graves pouvant parfois 
entraîner la mort. Plusieurs espèces ont été décrites chez l’anguille, dont 
Pseudodactylogyrus anguillae et Pseudodactylogyrus bini. Leur taille varie entre 0,4 et 0,8 
mm et leur extrémité postérieure est munie d’une paire de crochets qui leur permettent de se 
fixer à leur hôte. Ce sont des parasites ovipares, la température optimale de ponte étant 
20°C. Les pics cliniques s’observent surtout l’été après une augmentation importante de la 
température de l’eau. 
 
  Gyrodactylus sp. est un parasite cutanéo-branchial à l’origine d’affections 
économiquement redoutables. Le genre compte environ 400 espèces dont la taille moyenne 
est de plusieurs centaines de microns. Vivipare, il se reproduit par la libération dans le 
milieu, voire directement sur le poisson, de formes libres (= embryons). 
C’est un parasite monoxène et sténoxène présent à toutes les températures chez la plupart 
des espèces de salmonidés et de cyprinidés d’eau douce des régions tempérées et 
chaudes.  
 
  L’anguille est affectée par cette espèce. Le parasite se fixe par des crochets sur la 
peau, les nageoires (principalement dorsales), les branchies et les cavités nasales du 
poisson. La fixation entraîne une hypersécrétion de mucus, une hyperplasie épidermique et 
une nécrose des nageoires. En parallèle, apparaissent des modifications des jonctions 
cellulaires épidermiques. Il peut en résulter une rupture de l’équilibre hydro-minéral interne 
par augmentation de la perméabilité de la peau à l’eau pouvant se traduire par une 
lépidorthose. Le délabrement des tissus provoqués par les crochets de fixation du parasite 
sont autant de zones d’affection surnuméraires par des bactéries ou des champignons. 
Cette maladie se rencontre préférentiellement au début de la saison chaude après une 
augmentation importante de la température de l’eau.  
 
 
Pour de plus amples informations, se reporter à : Berrebi, 1982 ; Berrebi et al., 1987 ; 
Gauthier, 1983 ; Keith & Allardi, 1997 ; de Kinkelin et al., 1986 ; Lambert, 1977 ; Lambert & 
Romand, 1984 ; Lambert et al., 1984 ; Lambert, 1990 ; Mazzanti et al., 1999 ; Mo, 1991 ; 
Ngo Tan, 1981 ; Pelletier, 1984 ; Quillier, 1986 ; Schlotfeldt & Alderman, 1995 ; Vigier, 1990 
& 1997.   
 
 
* Synthèse des informations existant en milieu naturel 
 
  Dans ce domaine, la seule synthèse réalisée actuellement sur la présence de ces 
parasites dans les fractions de populations d’anguilles en milieu naturel concerne les 
hydrosystèmes du bassin Rhône Méditerranée Corse (RMC) (Amilhat, 2007). 
  Les travaux récents de Fazio (2007) et de Girard (2007) complètent dans un certain 
nombre d’hydrosystèmes les travaux conduits durant les années 1990-1999. Ces recherches 
nous permettent de montrer (Tableau 11) la progression des infestations des anguilles par 
Pseudodactylogyrus sp. et les degrés d’infestation actuels de certaines fractions de 
populations pour différents stades. 
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En effet, nous pouvons dire que si Pseudodactylogyrus sp. était absent ou faiblement 
présent sur la plupart des systèmes où il avait été recherché, il est très présent dans 
certaines lagunes (Salses-Leucate, Vaccarès, Biguglia) depuis les années 1999-2000. Les 
niveaux de prévalence peuvent atteindre de 24 à 100% chez les civelles et anguillettes du 
Vaccarès en 2006 (Girard, 2007) alors qu’en 1989 Benajiba (1991) signalait 0% de 
prévalence. Il faut également remarquer que les anguilles de certains hydrosystèmes 
semblent faiblement ou pas parasitées quelles que soient les périodes considérées (le Lerg, 
Bages-Sigean). Pour d’autres enfin, le manque d’examens récents ne permet pas de statuer 
sur les présences éventuelles de ces parasites et leur prévalence (Lez, le Rhône, l’étang de 
Mauguio…). 
 
 
 
V.3.5. Infection par le nématode Anguillicola crassus 
 
  Anguillicola crassus, agent responsable de l’anguillicolose, est un parasite 
spécifique de la vessie natatoire des anguilles. Ce parasite a été introduit en Europe de 
l’ouest (Allemagne & Italie) au début des années 80 à partir d’anguilles japonaises 
importées. Grâce à sa grande capacité de colonisation, ce parasite a ensuite 
progressivement envahi la majorité des pays européens, dont la France où il fut détecté pour 
la première fois en Camargue en 1987 (Dupont & Petter, 1988).   
 
  Anguillicola crassus, appartient à la classe des Nématodes. C’est un ver rond et lisse 
avec une capsule buccale munie d’une couronne de crochets à l’extrémité antérieure. Les 
larves se nourrissent de tissus organiques, les adultes, de couleur marron noir, sont 
hématophages, c’est-à-dire qu’ils se nourrissent de sang. La taille du mâle adulte est de 1 à 
2 cm, alors qu’elle peut dépasser 3 cm chez les femelles.  
 
  Anguillicola crassus est un parasite spécifique et exclusif des anguilles : japonaise 
(Anguilla japonica), américaine (Anguilla rostrata) et européenne (Anguilla anguilla).  
 
  Anguillicola crassus est un parasite dit « polyxène », c’est-à-dire dont la réalisation du 
cycle nécessite le passage obligatoire par plusieurs hôtes successifs. Les adultes de A. 
crassus sont hébergés dans la vessie gazeuse où ils se reproduisent. Une femelle d’A. 
crassus peut pondre jusqu’à 150 000 œufs.  

 Le cycle du parasite passe par différents stades larvaires : les œufs donnent 
naissance à des larves L1 dans leur coque ovigère, qui vont se différencier en larves L2. Ces 
dernières migrent via le canal pneumatique vers le tube digestif de l’anguille. Elles sont 
ensuite excrétées dans le milieu extérieur où, libres, elles seront ensuite ingérées par un 
hôte intermédiaire chez qui elles se transforment ensuite en larves L3, infestantes pour les 
anguilles. Les anguilles s’infestent en ingérant ces hôtes intermédiaires. Ceux-ci peuvent 
être soit des crustacés planctoniques (copépodes, ostracodes), soit des petits poissons 
(cyprinidés), des larves d’insectes et d’amphibiens. Les larves L3 ingérées traversent alors la 
paroi du tube digestif et migrent vers la vessie natatoire. Dans les parois de celle-ci s’opère 
de nouvelles métamorphoses : d’abord en L4, puis en préadultes et, enfin, en adultes libres 
dans la lumière de la vessie gazeuse. La durée totale du cycle varie, selon les conditions, de 
2 à 3 mois jusqu’à environ 1 an (Ashworth & Blanc, 1997 ; Blanc, 1994 ; Le Gall, 1994 ; 
Thomas & Ollevier, 1992). 

 
 

* Description et effets 
 
  Les lésions les plus visibles et les plus traumatisantes concernent essentiellement la 
vessie gazeuse. Elles sont plus ou moins sévères et consistent en des hémorragies, une 
dilatation des vaisseaux sanguins, une hypertrophie et un épaississement de la paroi de la 
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vessie gazeuse, des nécroses localisées, et une pigmentation plus ou moins prononcée du 
conjonctif externe. Ces lésions correspondent à une réaction de type inflammatoire, 
conséquence à la fois de la migration des larves dans la paroi et des déchirures de 
l'épithélium causées par la capsule buccale des vers adultes qui laissent des marques 
importantes. Macroscopiquement, cela se traduit par une opacification et un épaississement 
de la paroi et une diminution du volume fonctionnel de la vessie gazeuse, voire sa totale 
dégradation (Lefebure et al., 2004 a et b). 
  Par voie de conséquence, la vitesse de nage, et surtout l’endurance des individus, est 
diminuée et d’autres processus pathologiques peuvent être induits. Toutefois, les 
conséquences de l’anguillicolose sur la condition corporelle ne sont pas établies avec 
certitude à ce jour. Par contre, l’effet sur la résistance des anguilles et leurs migrations vers 
l’aire de reproduction semble important. 
 
  Pour ce qui concerne les mortalités, si l’impact pathologique de l’anguillicolose est 
bien réel sur les populations d’anguilles d’élevage et se traduit par des mortalités parfois 
importantes, rien n’est prouvé, pour l’instant, chez les anguilles sauvages, exception faite 
des anguilles du lac Balaton en Hongrie où des mortalités ont été observées en raison des 
fortes densités d’individus et des températures estivales élevées (Molnar et al., 1994). 
Malgré les travaux récents de Fazio et al. (2005 et 2008, a,b,c,d), les recherches de terrain 
et en conditions expérimentales, sur les effets de ce parasite nous manquent. Fazio (2007) a 
cependant montré expérimentalement que ce parasite avait une influence sur la 
surexpression des gènes dans la réponse au stress environnementaux et de l’hématopoïèse, 
et sur la sous-expression d’un gène clé de l’osmorégulation. Ceci montre donc chez les 
anguilles une perturbation des échanges ioniques et une hypoxie marquée. De plus, il 
semble que les anguilles parasitées ont une vitesse d’argenture beaucoup plus importante. 
Cependant,  il peut exister un décalage avec les processus physiologiques sous-jacents, ce 
qui peut poser des problèmes importants pour la synchronisation des phénomènes de 
préparation à la migration d’avalaison. 
 
 
** Synthèse des informations sur les niveaux d’infestation des anguilles dans certains   
    hydrosystèmes    
 
  Dans le cas de A. crassus, beaucoup plus d’informations existent sur les niveaux 
d’infestation des fractions de populations d’anguilles. 
 

‐ Dans la région Languedoc Roussillon (Tableau 12),  les niveaux de prévalence 
atteignent, durant la période récente, 67% à Salses-Leucate, 15% à Bages-
Sigean, 23% à Thar, 94% à Mauguio, 75% au Grau du Roi, entre 30 et 60% sur le 
Rhône. Les anguillettes sont atteintes de la même manière que les subadultes, 
mais il est dommage de ne pas avoir dans ces hydrosystèmes des informations 
sur les niveaux d’infestation des anguilles argentées au moment de leur 
dévalaison, 
‐  Dans les régions Pyrénées Atlantiques et Côte d’Azur  (Tableau 13), les fractions 

de populations d’anguilles peuplant les différents hydrosystèmes sont très 
touchées par A. crassus. En effet, dans beaucoup de cas, la prévalence dépasse 
50 à 60%. Si les civelles ne semblent pas encore touchées, très rapidement les 
anguillettes révèlent des niveaux de prévalence de 30%, voire supérieurs ou 
égaux à 50% et plus (Vaccarès 27 à 50%, Funemorte 27%, Impérial 58%). Nous 
relevons également des niveaux d’infestation très élevés chez les futurs géniteurs 
mâles et femelles, avec des prévalences comprises entre 65% et 96% chez les 
anguilles argentées mâles et entre 65% et 91% chez les argentées femelles. Pour 
un certain nombre de sites, nous n’avons malheureusement pas le stade des 
individus (Argens, Berre), 
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‐ Pour les fractions de populations d’anguilles de Corse, trois hydrosystèmes sont 
renseignés mais aucun de façon récente. Chez les anguilles d’Urbino, la 
prévalence en 2002 était égale à 13%, alors qu’à Biguglia, elle était de 55% en 
1997 (Tableau 14). Il serait bien évidemment intéressant d’avoir des informations 
plus récentes sur les anguilles de ces sites et en particulier de savoir si Gavone, 
qui était peu contaminé en 1992, garde le statut de site où la population 
d’anguilles doit être particulièrement protégée, 

 
‐ Dans les bassins hydrographiques, les niveaux d’infestation par Anguillicola 

crassus varient (Tableau 15) : 
 

 de 25% à 100% dans les cours d’eau et plans d’eau du bassin 
d’Adour- Garonne 

 
 de 0% (civelles) à 75% (anguilles argentées) dans les cours d’eau du 

bassin Loire-Bretagne 
 

 de  8% à 100% dans les cours d’eau du bassin Rhin-Meuse. 
 
 
  Le parasite se rencontre dans tous les milieux aquatiques. Toutes les classes de taille 
des anguilles en phase continentale sont concernées y compris les civelles dès les stades 
VIA3 et plus, donc des individus ayant repris leur alimentation. La reproduction du parasite 
s’effectue entre 10 et 30°C, et le temps d’incubation est inversement proportionnel à la 
température. Les œufs non éclos peuvent survivre 3 mois à basses températures. La 
croissance des larves varie en fonction de la température, avec inhibition du développement 
entre 4 et 6° C. Sous nos latitudes, l’occurrence du stade L2 est maximum en automne. Si, a 
priori, il ne semble pas exister de corrélation directe entre la température de l’eau et 
l’intensité du parasitisme, l’infestation parasitaire semble cependant varier en fonction de 
certains paramètres physicochimiques de l’eau, tels que l’augmentation de salinité et de la 
dureté calcique. Les fractions de populations d’anguilles des milieux salés voire hyper salés 
semblent moins infectées par ce parasite (Hizem, comm. pers.). 
 
 
Bien que l’anguille européenne Anguilla anguilla soit considérée comme une espèce 
menacée et en voie de régression, le parasite Anguillocola crassus n’est inscrit sur 
aucune liste. 
 
 
Pour de plus amples informations, voir également : Fazio, 2005 ; Belpaire et al., 1989 ; 
Csaba et al., 1993 ; Belpaire et Goemans, 2007 ; Decharleroy et al, 1990 ; Kelly et al., 2000 : 
Kennedy, 2007 ; Kirk, 2003 
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Tableau 11. Résultats d’indices épidémiologiques pour le parasite Pseudodactylogyrus sp. (a = anguillae, b=bini) dans le bassin RMC) (P= prévalence,                      
I = intensité, A = abondance) d’après Amilhat 2007 modifié 

Site Espè
ce Année Site/éch. N Stade P I. A Auteur 

Salses - 
Leucate sp. 2002 1 éch. Mars 15 28.2 (25-34) 6.7 3 0.2 

(0-3) Fazio (2007) 

 sp. 2002 1 éch. Oct. 24 34.6 (23-56) 25 5.5 1.4 
(0-18) Fazio (2007) 

 sp. 2002 1 éch. Déc. 20 32.3 (19-48) 15 19 2.9 
(0-53) Fazio (2007) 

 sp. 2003 1 éch. Mars 43 31.7 (25-43) 2.2 16 0.4 
(0-16) Fazio (2007) 

 sp. 2002-2003 
Mars, Oct, Déc 02 

Mars03 
1 éch./mois 

80 Jaune 
30.7 (19-42) 1.3 3 0.04 Fazio et al. (2005) 

 sp. 2005 1 éch. juil. 18 Jaune 
32.2 (27-38) 0   Fazio et al. (2007) 

Bages - Sigean sp. 2005 1 éch. juil. 27 
Jaune et 
argentée 

30.3 (23-51) 
0   Fazio et al. (2007) 

Orb a ?    présent   Lambert et al. (1984) 
Hérault a ?    présent   Lambert et al. (1984) 
Lergue b 1989 1 jour, Jan. 55  0   Benajiba (1991) 

 sp. 2005 1 éch. juil. 89 
Jaune et 
argentée 

38.9 (23-57) 
0   Fazio et al. (2007) 

Lez b 1989 Juil. 25  0   Benajiba (1991) 
 a ?    présent   Lambert et al. (1984) 
 b 1989 Jan.-Juil. 20  0   Benajiba (1991) 

Mauguio b 1988-1989 Jan-Nov 829 (10-65) 
76%:0-25 0.8   Benajiba (1991) 

Vidourle a ?    présent   Lambert et al. (1984) 
Scamandre b 1989 Fev 27  0   Benajiba (1991) 

Rhône b 1988 1 jour, Déc. 12  0   Benajiba (1991) 
Vaccarès b 1989 Avril 32  0   Benajiba (1991) 

 sp. 2006 1 jour, Jan. 40 civelles 100   Girard (2007) 

 sp. 2006 1 jour, Juin. 45 civelles 24.4 1 à 2 
(0-8)  Girard (2007) 

Fumemorte b 1989 Mars-Mai 39  0   Benajiba (1991) 
Grand Palun b 1989 Juil. 22  0   Benajiba (1991) 

Biguglia a 1997 Avr. et Juin 20 53.8 (40-72) 15 10.7 
(1-28) 1.6 Caillot et al (1999) 
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V.3.6. Infection par les cestodes 
 
 Les cestodes sont des endoparasites à corps aplati, généralement segmenté, sauf 
les Caryophyllidae et les Pseudophyllidea, parfois de très grande taille (jusqu'à plusieurs 
mètres de long). Hermaphrodites, ils possèdent un organe d’attachement antérieur, le 
scolex. Parasites hétéroxènes, leur cycle fait intervenir un petit crustacé (copépode) ou un 
Tubifex comme 1° hôte intermédiaire, parfois un poisson comme 2° hôte intermédiaire et un 
poisson, un oiseau piscivore ou un mammifère comme hôte définitif. 
 
 Deux espèces concernent l’anguille :  

‐ Proteocephalus macrocephalus est la seule espèce connue comme cestode 
parasite de l’anguille. C’est un ver plat qui a pour hôtes intermédiaires des 
Copépodes. La distribution de ce parasite est très étendue et l’atteinte des 
anguilles se réalise dès les premiers stades alimentaires. La pathogénicité de ce 
parasite est très faible et le seul effet possible est un léger affaiblissement de 
l’hôte le prédisposant à l’action éventuelle d’autres agents pathogènes. 
‐ Bothriocephalus claviceps est un parasite cosmopolite de nombreuses espèces 

de poissons d’eau douce et d’eau saumâtre, l’infestation se faisant probablement 
dans les eaux des estuaires. Le parasite est très encombrant, il vit dans la région 
antérieure de l’intestin de son hôte. Son scolex est fixé près du sphincter 
pylorique et sa taille peut atteindre 90 cm. Son cycle évolutif comprend deux 
hôtes : l’hôte définitif (par ex. A. anguilla) chez qui il se reproduit, et un hôte 
intermédiaire, en général un copépode cyclopoïde. En dehors d’éventuelles 
obstructions intestinales et un effet important sur la croissance, aucun effet 
pathogène direct n’a été signalé. 

 
 
Pour de plus amples informations, se reporter à : Berrebi, 1982 ; Berrebi et al., 1987 ; 
Gauthier, 1983 ; Kennedy & Guegan, 1994 ; de Kinkelin et al., 1986 ; Loubes & Maurand, 
1986 ; Maurand & Loubes, 1989 ; Ngo Tan, 1981 ; Pelletier, 1984 ; Quillier, 1986 ; Schlotfeldt 
& Alderman, 1995 ; Vigier, 1990 & 1997.   
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Tableau 12. Résultats d’indices épidémiologiques pour Anguillicola crassus dans la région du Languedoc-Roussillon. M = mâle, F = Femelle, 
P = prévalence, I = intensité moyenne ± écart-type, A = Abondance moyenne, éch. = échantillon (D’après Amilhat, 2007 modifié) 
 
 

Site Évol
ution Année Site/éch. N Stade P I A Auteur 

Salses-Leucate 0-67 1989-1992    0   Blanc (1994) 
  2002 1 éch. Mars 15 28.2 (25-34) 6.7 1 0.1 (0-1) Fazio (2007) 

  2002 1 éch. Oct. 24 34.6 (23-56) 20.8 1.4 0.3 (0-3) Fazio (2007) 

  2002 1 éch. Déc. 20 32.3 (19-48) 10 8 0.8 (0-13) Fazio (2007) 

  2003 1 éch. Mars 43 31.7 (25-43) 11.6 2.2 0.3 (0-4) Fazio (2007) 

  2002-2003 
Mars, Oct, Déc 02 

Mars03 
1 éch./ mois 

80 Jaune 
30.7 (19-42) 7.5 1.5 0.11 (0-3) Fazio et al. (2005) 

  2004 1 éch. Fév. 29 79% jaune 
29 (26-39) 0   Fumet (2004) 

  2004 1 éch. juil. 30 21.1 
(10-40) 66.7 2.3 ± 1.7 1.53 (0-6) Sasal et al. (à paraître) 

  2005 1 éch. juil. 18 Jaune 
32.2 (27-38) 16.7 8.3± 5.5 1.4 (0-19) Fazio et al. (2008) 

Bages-Sigean 0-15 1989-1992 10-120 ind/éch.   0   Blanc (1994) 

  2004 1 éch. Fév. 29 79% jaune 
29 (26-39) 0   Fumet (2004) 

  2004 1 éch. Juil. 23 29.8 (19-40) 0   Sasal et al. (à paraître) 

  2005 1 éch. juil. 27 Jaune et argentée 
30.3 (23-51) 14.8 6.8 ± 5.8 1 (0-24) Fazio et al. (2008) 

Ayrolle et 
Guissan  1989-1992    0   Blanc (1994) 

Vendres  1989-1992    9   Blanc (1994) 
Lergue  1989 1 éch. Janv 55  0   Benajiba (1991) 
Thau 0-24 1989-1992    0   Blanc (1994) 

 
  2004 1 éch. Juil. 17 33.6 (25-41) 23.5 5.5 ± 4.3 1.29 (0-18) Sasal et al. (à paraître) 

Ingril et Vic  1989-1992    0   Blanc (1994) 
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Tableau 12 - Suite. Résultats d’indices épidémiologiques pour Anguillicola crassus dans la région du Languedoc-Roussillon. (M = male, F = Femelle, 
P = prévalence, I = intensité moyenne ± écart-type, A = abondance moyenne, éch. = échantillon) (D’après Amilhat, 2007 modifié) 

 
Site Évolu

tion Année Site/éch. N Stade P I A Auteur 

Pierre Blanche  2004 1 éch. Juil. 12 36.6 (28-46) 0   Sasal et al. (à paraître) 
Prévost  1989-1992    6   Blanc (1994) 
Arnel 8-10 1989-1992    8   Blanc (1994) 

  2005 1 éch. juil. 89 Jaune et argentée 
38.9 (23-57) 10.1 1.7 ± 0.2 0.1 (0-3) Fazio et al. (à paraître) 

Le Lez  1989 Juil. 
Clinique du parc 25  80   Benajiba (1991) 

  1989 Juil. 
Source 20  0   Benajiba (1991) 

Méjean  1989-1992    1.8   Blanc (1994) 

Mauguio 22-94 1988-1989 Janv.-Nov. 
(30-42/ mois) 829 

Jaune 
10-25 :76% 
<30 :93% 
(10-65) 

22-64 
39.04 2-4 (0-14)  Benajiba (1991) Benajiba et 

al. (1991) 

  1989-1992    38.6   Blanc (1994) 

  2004 1 éch. 
Juil. 18 26.1 (20-31) 94.4 16.7 ±  9.2 15.1 (0-33) Sasal et al. (à paraître) 

Grau du Roi 45-75 1989-1992  ?  45   Blanc (1994) 

  2004 1 éch. 
Juil. 16 28.9 (18-51) 75 12.7 ±  10.1 9.5 (0-30) Sasal et al. (à paraître) 

Scamandre  1989 1 mois Fév. 27  22.2   Benajiba (1991) 
Rhône 25-60 1988 1 éch. Déc 12  25   Benajiba (1991) 

  2006 1 éch. Juin 10 39.6 (34-46) 30 (0-11)  Girard (2007) 

  2005 Eté (3 jours, 3 
station) 25 50.7 (28-74) 60 1.7 1.0 Girard (2005) 

  2006 1 éch., Juin 20 Anguillettes 20.3 
(17-24) 30   Girard (2007) 

 

C
em

O
A

 : 
ar

ch
iv

e 
ou

ve
rte

 d
'Ir

st
ea

 / 
C

em
ag

re
f



  70 

 
Tableau 13. Résultats d’indices épidémiologiques pour Anguillicola crassus dans la région PACA. M = mâle, F = femelle,  C= Capelière,  M = Mprnès. 

 
Site Évolu

tion 
Année Site/éch. N Stade 

Taille/poids 
Prévale

nce 
Intensité moy. Abondance Auteur 

Vaccarès et 
Impérial 

 2000 Mars-Mai 
(4jours/mois) 

96 58.3g 58.3 4.6  Lefebvre et al. (2004b) 

Vaccarès et 
Malagroy 

 1997-2000 Jan97-Déc00 
(mensuel) 

13319 Anguillette, jaune 
et Argenté 

(6-72) 

40-72 3.36 
1.5-7.8 

0.75-5.41 Lefebvre et al. (2002a) 

Malagroy  1999 1 éch./mois d’Avril 
à Nov. 

15 Argenté M 
35.6 

53.3 3.4 1.8 Lefebvre et al. (2003) 
 

Vaccarès 31-77 1989 1 mois avril 32  56.3   Benajiba (1991) 
  1989-1992    30.6   Blanc (1994) 
 
 
 
 

 1996-1997 Nov96,Jan-Fév97, 
Juin96,Juin97 

18 Jeunes adultes 
ou immatures 
50% <200g 

33   Roche et al. (2000) 

  1996-1997 Nov96,Jan-Fév97, 
Juin96,Juin97 

(Mornès) 

19 Jeunes adultes 
ou immatures 
50% <200g 

5.2   Roche et al. (2000) 

  1997-1999 Mai-Fév 
C,F,M 

72 Immature M 30   Buet et al. (2000-2001) 

  1998 4 jours./mois 
 

67 Argenté M 
37.3 

65.7 5.3 3.5 Lefebure et al. (2003) 

  1998 4 jours./mois 
 

17 Argenté F 
57.1 

64.7 5.6 3.7 Lefebure et al. (2003) 

  1998 1 éch. 10 (17.3 -30.5) 50   LDA 39 (1998) 
  1998 1 éch. 11 (17.3-30.5) 27   LDA 39 (1998) 
  1998-1999 4 jours./mois 

C 
120 Argenté 65  3.7 Lefebure et al. (2003) 

  1999 4 jours./mois 
C 

27 Argenté M 
37 

66.7 6.9 4.6 Lefebure et al. (2003) 

  1999-2000 Juin99,Nov99, 
Mai00,Oct00 

F,C 

88 Adultes 
immatures 
34.8-52.4 
(23-70) 

40  (0-18) Roche et al. (2003) 

  2000 Mars-Déc 
(4jours/mois) 

1251 (6.4-72) 47 3.8  Lefebure et al. (2002b) 

  2005 1 mois Juil. 22 30.7 (20-41) 77.3 7.1 5.5 (0-26) Sasal et al. (à paraître) 
  2006 1 jours juin 

grau Fourcade 
14 civelles 0   Girard (2007) 
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Tableau 13 - Suite  
 
Aube de Bouic  1998 4 jours./mois 19 Argenté F 

63 
78.9 10.7 8.4 Lefebure et al. (2003) 

  1998-1999 4 jours./mois 39 Argenté 94.9   Lefebure et al. (2003) 
  1999 4 jours./mois 17 Argenté F 

62.1 
76.5 7.2 5.5 Lefebure et al. (2003) 

Fumemorte  1982-1983  258 45 0   Dupont (1984) 
  1985 Sept-Déc 25  32   Dupont et al. (1988) 
  1989 Mars-Mai 39  30.9   Benajiba (1991) 
  1989 Sept-Déc 54 47.6 51.9   Lefebure et al. (2004) 
  1990 Sept-Déc 70 39 54.3   Lefebure et al. (2004) 
  1996-1997 Nov96,Jan-Fév97, 

Juin96,Juin97 
 

16 Jeunes adultes 
ou immatures 
50% <200g 

25   Roche et al. (2000) 

  1997 Sept-Déc 113 44.4 63.7 5.5  Lefebure et al. (2004) 
  1998 4 jours./mois 11 Argenté F 

60.6 
90.9 15.6 14.18 Lefebrre et al. (2003) 

  1998 Sept-Déc 52 42.1 55.8 9.7  Lefebure et al. (2004) 
  1998-1999 4 jours./mois 156  71.8   Lefebure et al. (2003) 
  1999 4 jours./mois 23 Argenté M 

39.3 
87.0 5.9 5.1 Lefebure et al. (2003) 

  1999 4 jours./mois 118 Argenté F 
58.2 

66.1 7.5 4.9 Lefebure et al. (2003) 

  1999 Sept-Déc 133 45.5 62.4 7.2  Lefebure et al. (2004) 
  2000 Sept-Déc 66 51.3 71.2 3.7  Lefebure et al. (2004) 
  2001 Sept-Déc 55 42.5 70.9 6.9  Lefebure et al. (2004) 
  2002 Sept-Déc 52 43.1 73.1 5.2  Lefebure et al. (2004) 
  2003 Sept-Déc 78 51 61.5 4.7  Lefebure et al. (2004) 

Grand Palun  1985  142 Maj. M Argenté 
37 

96 (0-30)  Dupont et al. (1988) 

  1989 Juil. 22  36.4   Benajiba (1991) 
Berre  1989-1992 Martigues ?  49   Blanc (1994) 

  1989-1992 St-Chamas ?  39   Blanc (1994) 
Bolmon  1989-1992  ?  56.6   Blanc (1994) 
Argens  2004 juillet 10 48.4 (40-50) 60 2  Maison régionale de 

l’eau et al. (sous presse) 
  2004 juillet 10 46.2 (40-50) 40 3.8  Maison régionale de 

l’eau et al. (sous presse) 
  2004 juillet 10 46.2 (40-50) 50 2.8  Maison régionale de 

l’eau et al. (sous presse) 
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Tableau 14. Résultats d’indices épidémiologiques pour Anguillicola crassus en Corse. M = mâle, F = femelle 
 

 

Site Évolu
tion Année Site/éch. N Stade P% Intensité moy. Abondance Auteur 

Biguglia  1997 Avril-Juin 20 
53.8 

(40-72) 
55 

6.1 

(1-16) 

3.35 

 
Caillot et al. (1999) 

Urbino  2002 Avril-Juin 31  13.3 1.25 0.16 Ternengo et al. (2005) 

Gravone  1989-1992    présent   Blanc (1994) 
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V.3.7. Infection par les Acanthocéphales   
 
 Les acanthocéphales  sont des vers cylindriques ou tronconiques de petite taille 
(longueur comprise entre 5-30 mm), avec une extrémité renflée portant un appareil de 
fixation rétractile et garni de crochets, le proboscis. Ce sont des endoparasites polyxènes 
imaginaux, parfois larvaires. Les acanthocéphales adultes parasitent le poisson et leurs 
larves se développent chez un crustacé amphipode (Gammarus) ou isopode (aselle) dont 
l’ingestion par l’hôte définitif ferme le cycle.  
Rarement pathogènes, ils sont en général bien supportés, sauf lorsqu’ils sont en grand 
nombre. Cependant, ils peuvent être à l’origine d’affections digestives bénignes. Parfois, la 
présence massive de vers dans l’intestin peut perturber le transit (obstruction) et entraîner la 
rupture de la paroi intestinale, notamment lorsque de grandes quantités de gammares sont 
ingérées par les poissons. On les observe préférentiellement en hiver et au début du 
printemps. Très répandus, ils sont présents chez la plupart des espèces de salmonidés et de 
cyprinidés de tous les pays tempérés. Chez l’anguille, deux espèces prédominent :  
 

‐ Acanthocephalus clavula : mis en évidence chez le barbeau, l’anguille, le 
chevesne, le gardon, le goujon et la truite. C’est un parasite intestinal et de la 
cavité générale capable de provoquer des perforations totales ou des irritations de 
la muqueuse ; 

 
‐ Pomphorhynchus laevis : c’est un ver de 13 à 16 mm de long dont les adultes 

vivent dans l’intestin des poissons. L’hôte définitif est un poisson, le 1er hôte 
intermédiaire un crustacé isopode ou amphipode et le 2ème hôte intermédiaire un 
poisson. Le barbeau et le chevesne, principalement, ainsi que l’ablette, l’anguille 
et le blageon, sont des hôtes définitifs, alors que le spirlin, le goujon, la vandoise 
et le gardon semblent être des hôtes intermédiaires ou paraténiques. P. laevis 
perfore l’intestin, le proboscis et le bulbe apparaissant à l’extérieur du tube 
digestif. Chez les poissons fortement parasités, plusieurs dizaines de perforations 
de la muqueuse sont observées. Bien supporté par le poisson adulte, chez qui 
l’action pathogène entraînant la mort est négligeable (une inflammation du tube 
digestif a été observée chez la truite), il en va différemment chez les alevins chez 
qui le taux de mortalités peut être élevé. Toutefois, les poissons sont capables à la 
longue de s’immuniser. La température influence grandement le parasitisme. 
Ainsi, les pics parasitaires s’observent en hiver et au printemps. Le jeûne, durant 
la période hivernale, joue également un rôle non négligeable, car il provoque une 
chute importante du niveau des atteintes parasitaires. 

 
 
Pour de plus amples informations, se reporter à : Berrebi, 1982 ; Berrebi et al., 1987 ; 
Gauthier, 1983 ; Kennedy & Guegan, 1994 ; de Kinkelin et al., 1986 ; Loubes & Maurand, 
1986 ; Maurand & Loubes, 1989 ; Ngo Tan, 1981 ; Pelletier, 1984 ; Quillier, 1986 ; Schlotfeldt 
& Alderman, 1995 ; Van Maren M.J., 1979 ; Vigier, 1990 & 1997.   
 
 
 
V.3.8. Infection par les crustacés  
 
 Plusieurs espèces ou genres de crustacés, présents dans des milieux dulçaquicoles 
ou saumâtres, sont des parasites pathogènes reconnus de l’anguille.  
  

‐ Tracheliastes polycolpus : il appartient au genre Tracheliastes qui, lui-même, 
appartient à la classe des crustacés copépodes. Les trachéliastes sont des 
ectoparasites d’une dizaine de millimètres de longueur, présents chez quasiment 
tous les poissons, mais surtout chez les cyprinidés d’eau douce de milieux 

C
em

O
A

 : 
ar

ch
iv

e 
ou

ve
rte

 d
'Ir

st
ea

 / 
C

em
ag

re
f



  74 

tempérés. Fixés chez le poisson de façon permanente et profondément dans le 
derme, le muscle et les branchies par des crochets, ces parasites se nourrissent 
généralement de sang prélevé à leur hôte. Ils provoquent ainsi des hémorragies et 
des réactions inflammatoires locales qui libèrent le parasite. Les ulcérations et 
nécroses tégumentaires, provoquées par ces parasites, sont souvent compliquées 
par des infections secondaires (mycoses, bactérioses), de l'hémodilution et des 
déséquilibres de la régulation hydrique. Les trachéliastes possèdent une forme 
nauplius libre qui se transforme en copépodite infestant, puis, qui se fixe à un 
poisson par un filament. Il se transforme ensuite directement en préadulte puis en 
adulte. Il ne se forme donc que deux stades larvaires, un nauplius et un 
copépodite. L'élévation de la température de l'eau favorise les infestations. 

 
‐ Ergasilus sieboldi : ce crustacé parasite appartient à la sous-classe des 

copépodes, et le genre comprend plus de 200 espèces. C’est un parasite 
branchial temporaire à cycle direct, de 1 à 2 mm. Cosmopolite et plurispécifique, il 
se rencontre surtout en été.  
Ce parasite est particulièrement dangereux lorsqu’il est en grand nombre car il se 
nourrit de filaments branchiaux qu’il a donc tendance à détruire. A terme, cela se 
traduit par une détresse respiratoire et un syndrome asphyxique.  
Les anguilles sont moins affectées que les autres espèces car leurs branchies 
semblent mieux protégées (cavité branchiale à petit orifice distal). 

 
‐  Lernaea cyprinacea : c’est aussi un crustacé copépode. Son corps est 

vermiforme et, en région antérieure, il est muni d’un appareil de fixation très 
particulier (« crochets-ancre ») qui permet son ancrage dans les tissus de l’hôte. 
Ce parasite est particulièrement visible dans les populations de sprats des zones 
estuariennes. 
Les conditions optimales pour le développement de ce parasite en eau douce se 
situent dans une fourchette de températures comprises entre 14 et 32°C 
L’apparition de la maladie et la reproduction des parasites ont lieu généralement 
d’avril à novembre en fonction de la température ambiante, avec un maximum 
d’activité l’été. Les Lernées se développent préférentiellement dans les eaux 
douces d’étangs et dans les milieux lentiques. Cependant, on en trouve beaucoup 
dans les eaux saumâtres du littoral atlantique. 
Chez l’anguille, le parasite se localise au niveau de la mâchoire inférieure, le plus 
souvent à l’intérieur de la cavité buccale. L’extrémité antérieure du parasite peut y 
créer des hémorragies en pénétrant profondément dans les tissus musculaires. 
D’autre part, lorsque les parasites disparaissent, ils laissent des plaies qui peuvent 
s’infecter. 
Ce parasitisme, en tant que tel,  fait courir des risques de mortalités aux anguilles 
infestées par affaiblissement allant jusqu’à l’épuisement dû à l’anorexie, 
cependant ces risques de mortalité directe sont faibles. Par contre, les risques de 
surinfection posent plus de problèmes et peuvent entraîner la mort des individus 
(bactérioses, mycoses…). La maladie est souvent plurispécifique et, chez 
l’anguille, ce sont surtout les animaux de taille moyenne qui sont le plus touchés. 

 
 

‐ Argulus sp. : encore appelé « pou du poisson », il est probablement le plus 
répandu de tous les crustacés parasites. Il appartient à la sous-classe des 
Branchioures, riche d’une centaine d’espèces. Aplati dorso-ventralement, sa taille 
varie de 5 (mâle) à 7 mm (femelle). Soit il se déplace à la surface du corps du 
poisson, soit il est implanté dans l’épiderme de son hôte, car sa tête comporte un 
rostre qui permet sa fixation. Il est hématophage et se nourrit de sucs cellulaires et 
de sang qu’il suce après avoir piqué le tégument de son hôte.  
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Cosmopolite, Argulus sp. est généralement peu pathogène sauf en cas 
d’infestation massive. Il est cependant particulièrement redoutable chez les jeunes 
sujets. La gravité de l’infestation reste cependant fonction de la densité 
parasitaire. Il entraîne des mortalités à la suite des blessures qu’il a occasionnées 
et qui peuvent s’infecter et se transformer en foyers d’ulcération ou de nécrose. 
Les troubles cliniques sont représentés par un niveau d’excitation du poisson 
anormal, du prurit, une hypersécrétion de mucus et des ulcères de la peau et des 
branchies aux endroits de fixation. En outre, en piquant le tégument, le parasite 
déclenche une infiltration du derme et provoque une inflammation et une 
tuméfaction de la peau. De plus, il pourrait être vecteur du virus de la virémie 
printanière de la carpe (VPC) et responsable du portage d’agents 
infectieux comme les aéromonas ou le virus de la  nécrose hématopoïétique 
infectieuse (NHI). Présent chez toutes les espèces des régions tempérées et 
chaudes et à toutes températures, il est capable de résister 3 semaines dans le 
milieu sans se nourrir. 

 
‐ Paragnathia formica : ce crustacé appartient à la famille des Gnathidés. Parasite 

au stade larvaire, il est hématophage. Ses hôtes sont essentiellement les mulets 
(Mugil sp.), le flet, les gobies et l’anguille. Mesurant de 2 à 5mm, il est fixé sur le 
corps des poissons (de un à plusieurs dizaines de parasites par anguille) chez qui 
il provoque une réaction inflammatoire au site d’implantation, puis une anémie, un 
amaigrissement et une diminution du taux de croissance. Les mortalités sont 
faibles et ne concernent que les animaux les plus chétifs. Cependant, les retards 
de croissance peuvent entraîner des répercussions physiologiques peu visibles 
immédiatement dont les répercussions sont très mal évaluées actuellement. 
Ce crustacé isopode est typique des milieux saumâtres. Il vit dans les cavités 
situées sous la surface du sol et dans les microfalaises des marais salés du 
littoral. Son cycle vital débute en hiver avec la libération des larves au premier 
stade (Zuphea) ; celles-ci s’attachent au poisson pendant 2 heures à 2 jours et se 
nourrissent de sang, ce qui provoque une dilatation du thorax du parasite (jusqu’à 
deux fois le volume du corps). Une fois repues (2nd stade larvaire = Praniza), les 
larves quittent l’hôte jusqu’à ce qu’elles s’alimentent de nouveau. Le stade adulte 
apparaît l’hiver suivant.  

                   

Infestation massive d’une anguillette par 
Paragnathia formica (Photo Cemagref) 

Présence d’individus isolés de Paragnathia 
formica sur la tête d’une anguillette (Photo 

Cemagref) 
 
Pour de plus amples informations, se reporter à : Berrebi, 1982 ; Chambon T., 1982 ; Giraud 
et al., 1994 ; Kennedy & Guegan, 1994 ; de Kinkelin et al., 1986 ; Ngo Tan, 1981 ; Pelletier, 
1984 ; Quillier, 1986 ; Schäperclaus, 1979 ; Schlotfeldt & Alderman, 1995 ; Vigier, 1990 & 
1997.   
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V.3.9. Infection par les champignons (phycomycètes)  
 
 Deux affections mycosiques méritent d’être prises en considération en raison de 
leurs effets néfastes et dévastateurs chez l’anguille : la saprolégniose à Saprolegnia 
parasicta et les branchiomycoses à Branchiomyces sanguinis et Branchiomyces demigrans. 
 

‐ Les saprolégnioses : ce type de mycose, encore appelée « sure », « maladie du 
coton » ou « maladie de la mousse », est due à un champignon de la famille des 
Saprolegniacea, Saprolognia parasitica. Elle affecte toutes les classes d’âge chez 
l’anguille. 

 
Ubiquiste, ce champignon extrêmement répandu agit en surinfection sur la 
moindre blessure. Sa transmission s’effectue par l’intermédiaire de spores ciliées 
nageuses (zoospores). L’infestation des individus s’opère par voie transcutanée. 
C’est une maladie d’eau douce qui apparaît généralement entre fin mars et mai, 
lorsque la température de l’eau se situe entre 10 et 20°C., température optimale 
pour le champignon. Elle se propage à des températures supérieures à 20°C. 
 
La maladie est conditionnée par le stress en général et par des blessures initiales, 
surtout de la peau et des branchies. L’intégrité du mucus présente, sur l’animal, 
dès les plus jeunes stades post larvaires (civelles), est essentielle dans la 
protection des individus contre le champignon. Les symptômes ne sont pas 
spécifiques et les lésions induites, superficielles, se présentent sous forme de 
plaques grisâtres dispersées sur la peau du poisson, ou de manchons entourant le 
corps chez les juvéniles, lui conférant un aspect floconneux (d’où le nom de 
« mousse »). Chez les civelles, les hyphes mycéliens pénètrent jusque dans les 
muscles sous-jacents qui vont finir par s’ulcérer. Les troubles sont fréquents et 
importants (mouvements perturbés, impossibilité de déplacement, anorexie) et la 
mort survient par rupture de la régulation osmotique. 
 
Les jeunes individus semblent plus sensibles, notamment les civelles lors de leur 
migration anadrome. Les civelles transparentes semblent plus sensibles que les 
civelles pigmentées. En revanche, les anguilles jaunes semblent nettement plus 
résistantes sauf en été, moment où ce champignon agit en surinfection sur la 
moindre blessure. 
 
Le diagnostic est facile car c’est la seule maladie qui recouvre l’animal d’une 
couche superficielle cotonneuse. La maladie est favorisée par des charges 
importantes en matières organiques dans l’eau et les brusques variations de la 
température de l’eau. La propagation de cette maladie est rapide, surtout dans les 
milieux confinés ou en aval des obstacles dans les zones d’accumulation où les 
contacts entre les individus déjà stressés sont fréquents. 
 
‐ La branchiomycose ou « pourriture des branchies » : deux champignons, 

Branchiomyces sanguinis et Branchiomyces demigrans, sont impliqués dans ce 
processus pathologique rencontré surtout en élevage. Ces champignons affectent 
essentiellement les juvéniles, leur transmission s’effectuant par zoospores. 

 
Les lésions atteignent toute la branchie et se traduisent par des embolies et des 
nécroses branchiales, à partir desquelles prolifère le mycélium et, à terme, par 
une fusion des lamelles branchiales. 
 
Maladie d’eaux chaudes, turbides, fortement souillées de matières organiques ou 
contenant de grandes quantités d’algues, la branchiomycose se déclare lorsque la 
température est supérieure à 20°C. Cette maladie, qui peut provoquer des 
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mortalités très importantes, est mal repérée et mal surveillée en milieu naturel 
comme beaucoup d’autres. 
 
 

 
Pour de plus amples informations, se reporter à : Aller Gancedo et al., 1993 ; Kennedy 
& Guegan, 1994 : de Kinkelin et al., 1986 : Loubes & Maurand, 1986 : Loyau, 1984 ; 
Ngo Tan, 1981 ; Pelletier, 1984 ; Quillier, 1986 ; Schäperclaus, 1979 ; Schlotfeldt & 
Alderman, 1995 ; Vigier, 1990 & 1997. 

 
 
 
V.3.10. Les parasites : synthèse et conclusions  
 
 Les travaux les plus récents sur l’effet des parasites chez l’anguille montrent que la 
part de l’énergie prélevée par les parasites pour se nourrir ou celle utilisée par l’anguille pour 
combattre la présence de ces « aliens », peut avoir des conséquences directes sur la 
capacité des individus à résister à des stress environnementaux comme des hypoxies plus 
ou moins temporaires (de plus en plus fréquentes), des élévations thermiques, des charges 
en matière organique trop importantes, ou des anomalies environnementales d’ordre 
chimique entraînant, comme nous l’avons vu, des effets immunodépresseurs (micropolluants 
chimiques). Cette énergie prélevée à la base pour nourrir les parasites ou les combattre va 
également manquer pour l’accomplissement de phénomènes vitaux comme la migration de 
reproduction. En effet, il a été récemment montré, en conditions expérimentales, par l’équipe 
de Guido Van Thillant que des anguilles parasitées par A. crassus ont une vitesse de nage 
de 20% moins importante ainsi qu’un manque d’énergie pour se rendre sur la zone de ponte 
(6000 km à parcourir pour réussir la reproduction). Sans nous occuper des niveaux de 
charge en micropolluants organiques ou inorganiques (ou les deux) déjà bioaccumulés par 
les anguilles et si nous considérons que le pourcentage d’anguilles parasitées par A. crassus 
dans plus de la moitié des zones littorales méditerranéennes sont supérieures à 60% (Figure 
7) et que dans les autres zones de l’aire de répartition, au moins en France, elles sont en 
général de l’ordre de 60 à 80%, les conséquences, en terme de dynamique de population, 
sont très graves à l’échelle européenne et à l’échelle nord africaine. 
 
 L’ensemble des données recensées dans le tableau 15 proviennent des études de 
terrain conduites par nos soins dans différents cadres, ainsi que des recherches 
documentaires. Ces informations complètent, pour d’autres types d’infestations parasitaires 
qu’Anguillicola crassus, les données des tableaux 12, 13 et 14. Ainsi, si nous regardons ces 
synthèses d’informations sur les niveaux infestations parasitaires des anguilles par grande 
unité hydrographique, nous constatons :  
 
‐ Sur le bassin Adour-Garonne, une généralisation des atteintes par A. crassus à 

l’ensemble des fractions de populations d’anguilles avec des niveaux de prévalence allant 
de 25% (Ariège) à 100% (Lot, Seudre, Gave de Pau et certains sites du bassin de 
l’Adour). De plus, lorsque cela a été déterminé, les niveaux d’infestation en parasites 
intestinaux sont forts et atteignent 80% de prévalence dans la Nive, 16% dans le courant 
de Sainte Eulalie, de 0 à 13% dans les étangs de Certes et entre 4% et plus de 8% des 
individus dans le Tarn, la Seudre, la Charente, le Lot et la Dordogne. Le parasitisme 
branchial est très élevé chez les anguilles argentées du courant de Sainte Eulalie et quasi 
inexistant dans le reste des fractions de populations. Pour finir, nous pouvons constater, 
dans ce bassin hydrographique, l’absence de virus et en particulier de virus EVEX chez 
les anguilles provenant des sites où les analyses ont été réalisées. Les dernières analyses 
datent de l’année 2003. 
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Figure. 7. Pourcentages d’anguilles non infestées par Anguillicola crassus dans 7 étangs du 
Languedoc-Roussillon en juillet 2005. Int. = intensité moyenne de l’infestation. Les valeurs entre 
parenthèses sont les intensités minimales et maximales. Entre 12 et 30 anguilles de  chaque étang 
constituent l’échantillon (Sasal et al, 2009 soumis). 
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Tableau 15. Synthèse des données sur les niveaux d’infestations parasitaires des anguilles en 
France. N = nombre d’individus examinés, CP = Code path ( = prévalence d’altérations 
externes), Pa Br = parasitisme branchial (principalement Pseudodactylogyrus sp.), Pa TD = 
parasitisme intestinal (principalement Cestodes et Pomphorhynchus laevis, Acanthocéphales), 
A.cr. = prévalence d’infestation présente,  Ab = abondance parasitaire (= N parasites / N 
anguilles infectées), Iacr = somme des infestations présentes (= parasites visibles et 
dénombrables) + passées (= vessie gazeuse significativement dégradée), EVEX = recherche 
virologique du virus EVEX 
 
Bassin Adour-Garonne 
 

Cours / plan d’eau Dates N CP Pa_br Pa_T
D A. cr. Ab Iacr EVEX1 Autres REF 

1998 5 0 ND 0 100% 3 ND ND  
1999 6 0 ND 0 16,6% 1,5 ND ND  Lot/Cahors 
2000 5 0 ND 0 20% 1 ND ND  

Lot/Clairac 1998 12 8,3% ND 8,3% 83,3% 2,8 ND ND  
1998 15 20% ND 6,7% 20% 3 ND ND  
1999 25 4% ND 0 68% 2,7 ND ND  Charente/St-Simeux 
2000 15 0 ND 0 66,6% 3,5 ND ND  

Charente/Roumazières 1999 18 0 ND 0 66,6% 1,5 ND ND  
Seudre/Thaims 1998 10 0 ND 0 100% 3 ND ND  

1999 31 0 ND 0 38,7% 1,8 ND ND  Seudre/St-André de Lidon  2000 24 0 ND 8,3% 37,5% 1,55 ND ND  
Garonne/St-Léger 1998 12 0 ND 0 58,3% 3,9 ND ND  

Gaonne/Nicole 1998 10 0 ND 0 80% 1,5 ND ND  
Jalle de Blanquefort 1999 23 0 D + 0 56,5% 1,7 ND ND  

Isle/Bénévent 1999 15 0 ND 0 46,6% 1,9 ND ND  
Tarn/Moissac 1999 23 0 ND 4,3% 60,1% 1,0 ND ND  

Ariège/Vénerques 2000 4 0 ND 0 25% 1 ND ND  
1998 6 0 ND 0 100% 2,3 ND ND  
1999 8 0 ND 0 87,7% 1,7 ND ND  Gave Pau/Cauneille 
2000 15 0 ND 0 46,6% 3 ND ND  

Girard P. 
1998-2000 

Bge  de la Raviège 1999 16 0 ND 0 50% 3 ND ND  Girard P. 1999 
06/2000 31 ND ND ND 41,9% 2,4 ND ND  Nive 20/09/01 30 19,4% 0% 80,6% 38,7% 1,8 40% 0/3  

Ste-Eulalie 21/11/02 30 6,6% 36,6% 16,6% 93,3% > 11 100% 0/3  

09/10/01 30 30% 0% 13,3% 53,3% 5,6 80% 0/3  

13/06/02 35 5,7% 0% 11,4% 40% 2,3 45,7% 0/3  

18/09/02 36 11,1% 0% 5,5% 11,1% 1,7 22,2% 0/3  
Etang de Certes 

18/11/03 30 10% 0% 0% 10% 2 10% 0/3  

 
Girard P., Elie P., Durif C. 

2001-2004 

25/07/02 39 2,6% 0 3,1% 50% 2 46,1% 0/3  
Dordogne/Tuilières 

07/08/02 43 4,6% 0 2,8% 44,2% 2,3 48,8% 0/3  
Girard P. 

2002 

Bassin de l’Adour  1998 521 ND ND ND 0-
100% 1-16,5 ND 0/2 Aeromonas  

sur 1 ANG 

Adour estuarien  1998 575 ND ND ND 47-
64% 2 - 6 ND ND  

Migradour 
1998 

 
 
‐ Sur le bassin Rhône-Méditerranée-Corse, nous avons vu précédemment la 

généralisation des atteintes de l’ensemble des fractions de populations d’anguilles par     
A. crassus. Seules les anguilles du site des Saintes Maries de la Mer présentent des 
niveaux de prévalence de 0% pour ce parasite, mais rappelons que les individus sur 
lesquels les observations ont été faites sont des civelles. Lorsque les infestations par les 
parasites branchiaux ou intestinaux ont été étudiées, leur présence est quasi permanente 
avec des niveaux de prévalence de quelques pourcentages. Cependant, nous pouvons 
observer, dans certains sites, des niveaux d’infestations parasitaires des anguilles 
anormaux (33%) de prévalence sur le Rhône à Tricastin. Si nous analysons les « Codes 
Pathologies » (CP) évalués sur chaque anguille selon la technique de Girard et Elie 
(2007),  nous pouvons voir (Tableau 15) que dans beaucoup de sites, ces indices 
dépassent largement les 5% (jusqu’à 33% sur le Rhône), ce qui dénote un état de santé 
des anguilles fortement dégradé et des milieux peu fréquentables pour l’anguille (indice de 
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33% à Tricastin, 20% dans le Rhône à Mas Thibert, 24% sur le Rhône à Vallabrègues, 
plus de 8% dans le Var et l’Argens et entre 3% et 10% aux Saintes Maries de la Mer). 
Rappelons que l’indice CP exprime les anomalies morpho-anatomiques externes 
constatées sur les anguilles. Il faut ajouter à cela que certains échantillons ont également 
révélé la présence du virus Evex chez des lots de civelles des Saintes Maries de la Mer. 
Soulignons toutefois que la recherche de ce virus a été rare. En effet, le nombre de « ND » 
indiqués dans le tableau 15 (colonne « EVEX »), dans cette colonne, marque bien cette 
absence de recherche de virus  dans de nombreux sites. 

 
 

Tableau 15 – Suite.  Synthèse des données sur les niveaux d’infestations parasitaires des anguilles en 
France.  

 
 
     Bassin Rhône-Méditerranée-Corse 
 

BV Dates N CP Pa_br Pa_T
D A. cr. Ab Iacr EVEX1 Autres REF 

Saône-Rhône 1995-96 17 ND ND ND 41,2% 1 - 4 ND ND  Morand M. - 1998 
Aude/Moussoulens 1999 15 0 ND ND 20% 1,7 ND ND  Girard P. - 1999 

30/06/00 18 ND ND ND 72,2% 4,8 ND ND  Canal de Fumemorte (13) 28/07/00 10 ND ND ND 40% 4,7 ND ND  
Girard P. 

2001 

Argens 2004 35 8,6% ND ND 45,7% 2,6 65,7% ND 14,3%_P
B5 

Le Roux S. - Guigue 
T. 2002 

31/01/05 135* 0 ND ND 0  0 2/6  
14/11/05 55* 3,6% ND ND 0  0 3/3  
11/01/06 50* 10% ND ND 0  0 0/4  
25/01/06 40* 0 ND ND 0  0 0/2 100%3 

28/02/06 30* 3,3% ND ND 0  0 0/3  

Stes-Maries de la Mer 

22/06/06 45* 0 ND ND 0  0 ND 24,4%4 

22/06/06 25 24% ND ND 4% 1 4% ND 32%_PB5 
Rhône/Vallabrègues 30/06/06 20 0 ND ND 30% 1,3 30% ND  
Rhône/Mas-Thibert 30/06/06 10 20% ND ND 30% 4,33 40% ND  

50* 8,2% ND ND 0  0 0/4  30/11/05 6 0 ND ND 16,6% 2 33,3% ND  Var/Nice 
15/05/06 68 8,8% ND ND ND  ND ND  

Girard P. 
2005 

2005 27 3,7% ND ND 44% 2,4 56% ND  
2006 3 0 ND 0 0  0 ND  
2007 10 10% ND ND 40% 2,5 50% ND  Rhône/Tricastin 

2008 11 33,3% ND 33,3% 45,5% 3 45,5% ND  

Girard P.  
2007 

01/88-11/89 829 ND ND 5,7-
409 22-64% 1,9-

4,1 ND ND  Benajiba M.H. et al 
1994 Etang de Mauguio 

2005 12-30 ND 94,4% 16,7 ND ND  
Etang de Salses-L.  2005 12-30 ND 66,6% 2,3 ND ND  
Etang de Bages-S. 2005 12-30 ND 0%  ND ND  

Etang de Thau 2005 12-30 ND 23,5% 5,5 ND ND  
Etang de Palavas 2005 12-30 ND 86,4% 7,9 ND ND  

Etang de Pierre Bl. 2005 12-30 ND 0%  ND ND  
Le Grau du Roi 2005 12-30 ND 

03/03-05/05 : 
23 espèces de 
macroparasites 
branchiaux et 

digestifs 
recensés sur un 

total de 418 
ANG 75% 12,7 ND ND  

Fazio G. 
2007 

Etang de Vaccarès 2005 12-30 ND ND ND 77,3% 7,1 ND ND   
04/06/08 10 0 10% 0 0  0 ND  Etang de Berre  19/09/08 2 0 0 0 0  0 ND  

Girard P. 
2008 

= Civelles 
 

 
‐ Pour le bassin Loire-Bretagne, nous voyons également que lorsque A. crassus est 

recherché, il apparaît dans les anguilles avec des niveaux de prévalence importants, 
supérieurs à 44% et atteignant les 75%. La Loire, la Vilaine, la Sarthe illustrent bien ces 
prévalences. En Loire, ces manifestations sont constatées chez des anguilles argentées 
en dévalaison (2001 – 2002 – 2003) ce qui est encore plus grave. Par contre, les civelles 
ne sont pas contaminées (0% de prévalence sur la Vilaine à Arzal, 0% en Seudre, 0% 
dans l’estuaire de la Loire) ou très faiblement, 1% sur la Charente pour des civelles d’un 
stade plus évolué. Les parasites intestinaux et branchiaux sur les anguilles des sites sur 
lesquels ils ont été recherchés sont à des niveaux de prévalence importants. Ces derniers 
atteignent de 3% à plus de 43% pour les parasites intestinaux en Loire sur des anguilles 
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dévalantes, et entre 30% et 43% sur les mêmes sites et pour les mêmes types d’anguilles 
en ce qui concerne les parasites branchiaux. Le niveau des Codes Pathologie sont aussi 
inquiétants puisqu’ils atteignent des valeurs, sur les anguilles de Loire, comprises entre 
14% et plus de 33% selon les années. Pour les anguilles du bassin Loire-Bretagne, les 
recherches de virus ont été aussi positives dans certains sites et pour certaines années où 
la présence du virus a été recherchée. Ainsi, le virus de la SHV était présent chez les 
civelles échantillonnées en 1987. Le virus HVA était présent chez des anguilles jaunes de 
Loire échantillonnées en 1994. La présence du virus EVEX a été décelée en 2000 dans un 
lot important de civelles et, plus récemment en 2004, nous avons mis en évidence ce virus 
chez 6 lots sur 13 (soit 130 civelles au total). Les analyses virologiques réalisées en 2006 
pour des civelles de l’estuaire de la Vilaine n’ont rien décelé d’anormal. 

 
 

Tableau 15 – Suite.  Synthèse des données sur les niveaux d’infestations parasitaires des anguilles en 
France. N = nombre d’individus examinés, CP = Code patho = prévalence d’altérations externes, Pa Br = 
parasitisme branchial (principalement Pseudodactylogyrus sp.), Pa TD = parasitisme intestinal 
(principalement Cestodes et Pomphorhynchus laevis, Acanthocéphales), A.cr. = prévalence d’infestation 
présente,  Ab = abondance parasitaire (= N parasites / N anguilles infectées), Iacr = somme des infestations 
présentes (= parasites visibles et dénombrables) + passées (= vessie gazeuse significativement dégradée), 
EVEX = recherche virologique du virus EVEX 
 
Bassin Loire-Bretagne 
 

BV Dates N CP Pa_br Pa_T
D A. cr. Ab Iacr EVEX1 Autres REF 

1987 20* ND ND ND ND  ND 0 SHV Castric J. et al -  1992 
1994 ND ND ND ND ND  ND 0 HVA2 Girard P. - 2008/2009 
2000 16-116 ND ND ND ND  ND + Brio+6 Jorgensen et al - 1994 

20/12/01 28 14% 42,6% 25% 71,4% 3 92,8% 0/3  
16/05/02 34 17,6% 32% 12% 44% 2 50% 0/3  
19/11/02 30 33,3% 30% 43,3% 56,6% 2,1 80% 0/3  
20/11/03 30 ND 33,3% 3,3% 60% 6,3 86,6% 0/3  

2003 120* ND ND ND ND  ND 0/12  

Loire 

2004 130* ND ND ND ND  ND 6/13  
Côtiers Vendéens et 

Sèvre Niortaise 2004 60* ND ND ND ND  ND 0/6  

Girard P., Elie P., Durf C. 
2001-2004 

2004 10* ND ND ND ND  ND   Vilaine/Arzal 2006 10* 0 0 ND 0  0 0/1 Brio+7 
Girard P. 

2006 
Vilaine/Redon 2008 20 ND ND ND 52% 2,6 52% ND  Girard P. - 2005/2008 

Sarthe 2008 3 66,6% ND ND 66,6% 1,5 66,6% ND  Girard P. - 2008 
*= Civelles 
 
 

‐ Pour le bassin Rhin-Meuse, la généralisation de l’atteinte des fractions de populations 
d’anguilles par A. crassus est évidente dans tous les hydrosystèmes et quelle que soit 
l’année considérée. 
 Pour le Rhin, les prévalences de ce parasite varient entre 33% et 84% selon les sites et 
les années considérées.  
Pour la Moselle, les prévalences sont du même ordre que celles trouvées chez les 
anguilles du Rhône (entre 38% et 76%) et celles des anguilles de la Meuse. Les parasites 
intestinaux et branchiaux n’ont été recherchés que chez les anguilles du Rhin dans deux 
stations (Rhinau et Gambsheim) en 2002. Les parasites du tube digestif sont assez 
fortement présents dans les anguilles peuplant les deux sites (respectivement 33% et 23% 
de prévalence), par contre, les parasites branchiaux ne sont présents que chez les 
anguilles de Gambsheim (33% de prévalence). Le Code Pathologie élevé des anguilles de 
cette station (10%) détermine le mauvais état de cette fraction de population. Ces 
analyses obtenues lors du programme européen Eel Rep (Girard P., Elie P., Durif C., 
2001-2004) ont été complétées par la recherche de virus chez les anguilles. Ces analyses 
ont été négatives sur les anguilles des deux sites.  
Pour l’ex bassin Rhin-Meuse, comme pour beaucoup d’autres, il nous semble important 
d’actualiser les informations que nous avons recueillies tout au long de nos travaux. 
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Tableau 15 – Suite et fin.  Synthèse des données sur les niveaux d’infestations parasitaires des anguilles en 
France. N = nombre d’individus examinés, CP = Code patho = prévalence d’altérations externes, Pa Br = 
parasitisme branchial (principalement Pseudodactylogyrus sp.), Pa TD = parasitisme intestinal 
(principalement Cestodes et Pomphorhynchus laevis, Acanthocéphales), A.cr. = prévalence d’infestation 
présente,  Ab = abondance parasitaire (= N parasites / N anguilles infectées), Iacr = somme des infestations 
présentes (= parasites visibles et dénombrables) + passées (= vessie gazeuse significativement dégradée), 
EVEX = recherche virologique du virus EVEX 

 
Bassin Rhin-Meuse 

 
BV Dates N CP Pa_br Pa_T

D A. cr. Ab Iacr EVEX1 Autres REF 

1989 ND ND ND 15-
92% ND ND ND ND  

1994 ND ND ND ND 59% 2,8 30%8 ND  
1995 ND ND ND ND 44% 3,2 35%8 ND  
1996 ND ND ND ND 67% 3 5%8 ND  

Rhin 
(toutes stations 

confondues) 

1997 ND ND ND ND 65% 3 5%8 ND  
1989 ND ND ND ND 27% 1 ND ND  
1990 ND ND ND ND 80% 10 10%8 ND  Rhin/Kembs 
1993 ND ND ND ND 38% 3,3 62%8 ND  
1989 ND ND ND ND 79% 4,5 ND ND  
1990 ND ND ND ND 76% 12 13%8 ND  Rhin/Fessenheim 
1993 ND ND ND ND 50% 4,2 50%8 ND  
1989 ND ND ND ND 79% 7,3 ND ND  
1990 ND ND ND ND 67% 9 29%8 ND  
1993 ND ND ND ND 48% 3,5 20%8 ND  

 
Vom Scheidt A. 

1997 

Rhin/Rhinau 

30/10/02 30 0% 0% 33,3% 56,% 3,4 73,3% 0/3  Girard P. et al, 2001-2004 

1989 ND ND ND ND 84% 10,
7 ND ND  

1990 ND ND ND ND 40% 7 46%8 ND  
1993 ND ND ND ND 36% 3,9 21%8 ND  

Vom Scheidt A. 
1997 Rhin/Gambsheim 

28/10/02 30 10% 33,3% 23,3% 53,3% 7,7 90% 0/3  Girard P. Et al., 2001-2004 
1988 ND ND ND ND 50% 3 ND ND  
1989 ND ND ND ND 38% 6 22% ND  
1990 ND ND ND ND 48% 4 18% ND  
1991 ND ND ND ND 63% 3,5 13% ND  
1992 ND ND ND ND 72% 5 16% ND  
1993 ND ND ND ND 69% 5,4 9% ND  
1994 ND ND ND ND 61% 3,4 11% ND  
1995 ND ND ND ND 50% 2,8 11% ND  
1996 ND ND ND ND 70% 4 4% ND  

MOSELLE 

1997 ND ND ND ND 76% 2,7 0 ND  
1994 ND ND ND ND 60% 4,3 ND ND  
1995 ND ND ND ND 67% 2,5 ND ND  
1996 ND ND ND ND 8% 2 ND ND  

 Vom Scheidt A. 
1997 

MEUSE 

1997 ND ND ND ND 100% 1,2 ND ND   
 
 
Remarques concernant le tableau 15 et sa lecture : 
 
1 : Toutes les analyses virologiques ont été entreprises systématiquement sur des lots de 10 anguilles 
(poissons entiers ou organes : rate + rein antérieur + cœur ou encéphale) 
2 : L’herpès virus de l’anguille (HVA) a été mis en évidence chez des anguilles jaunes. 
3 : 100% des civelles (Stes-maries de la Mer, échantillonnage du 25/01/06) sont infestées par des 
parasites appartenant à la classe des monogènes (abondance parasitaire moyenne forte). 
4 : 24,4% des civelles (Stes-maries de la Mer, échantillonnage du 22/06/06) sont infestées par des 
parasites appartenant à la classe des monogènes, et l’abondance parasitaire est faible. 
5 : Infestation parasitaire par le protozoaire cilié Ichthyophtirius multifiliis (PB). 
6 : Présence de Shewanella putrefaciens et de Pseudomonas sp. 
7 : Présence de Shewanella putrefaciens, Aeromonas sobria et de Aeromonas sp. sur 2 lots de 
civelles.  
8 : Dans ce cas, il ne s’agit pas de la somme des infestations présentes (= parasites visibles et 
dénombrables) + passées (= vessie gazeuse significativement dégradée), mais de la prévalence des 
vessies présentant une fibrose importante. 
9 : Il s’agit de Myxidium giardi, parasite rénal. 
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VI. Les interactions entre pollution et parasitisme chez les poissons et 
l’anguille 
 
 Les poissons sont soumis, tout au long de leur vie, à de multiples agressions 
d’origines anthropique et naturelle : les contaminants, les maladies dues à des organismes 
pathogènes, les modifications, parfois brutales, des paramètres physico-chimiques du milieu, 
etc.  
 
 Les répercussions de ces agressions sur la croissance, la reproduction, la 
physiologie et le comportement, mais plus rarement la survie des organismes aquatiques, 
ont fait l’objet de plus ou moins de recherches selon le thème d’études. Il est cependant 
certain que peu de travaux se sont penchés sur les effets d’une combinaison de ces 
agressions. Le travail réalisé par Sures et al (2006) est vraiment une exception dans ce 
domaine. Les quelques travaux réalisés jusqu’à maintenant suggèrent que les effets du 
parasitisme sont exacerbés par la contamination, et vice versa, et que la survie des individus 
dans ce cas est fortement mise en cause. 
 
 Comme nous l’avons dit, entre autres, dans notre introduction générale, le 
parasitisme se trouve naturellement chez les espèces vivant en milieu non perturbé, mais il 
peut également être favorisé par le stress que subissent les organismes par la pollution, la 
prédation ou tout autre mécanisme (Esch et al., 1975). Khan et al. (1992) ont observé une 
augmentation du taux de parasitisme chez les poissons recueillis dans les zones de rejets de 
fabriques de pâtes à papiers et, selon les résultats de travaux publiés en 2005 par une 
équipe du Centre Saint-Laurent au Québec, la présence combinée de contaminants et de 
parasites augmente le stress tissulaire chez les poissons (Marcogliese et al., 2005). Ainsi, 
les poissons parasités sont plus vulnérables à la pollution que ceux qui ne le sont pas et 
certains parasites sont plus pathogènes que d’autres dans des milieux dégradés. Le 
parasitisme peut rendre également l’hôte plus réceptif aux toxiques (Guth et al., 1977 ; 
Stadnichenko et al., 1995). 
 
 Le parasitisme peut donc être exacerbé, soit par une défaillance de la réponse 
immunitaire consécutivement à un stress induit par la pollution, soit par l’augmentation du 
temps de survie et de la capacité reproductrice des hôtes intermédiaires impliqués dans le 
cycle parasitaire du fait de la pollution (Overstreet, 1988; Khan & Thulin, 1991; MacKenzie et 
al., 1995).  
 
 Ainsi, l’impact des contaminants a longtemps été évalué en exposant des 
organismes à ce seul stress anthropique en conditions contrôlées, négligeant ainsi l’effet 
cumulatif de l’ensemble des agressions que nous avons découvertes au fur et à mesure  de 
la lecture de ce document et auxquelles sont soumis les organismes dans leur milieu. 
 
 La nécessité de tenir compte de ces multiples stress et, notamment du parasitisme, 
dans l’évaluation des impacts des contaminants sur la santé des populations de poissons, 
donc celle des hydrosystèmes, est confirmée par ces analyses. Comme le parasitisme est 
très fréquent chez le poisson, l’accroissement de la pathogénicité de certains parasites ou la 
modification des relations hôtes-parasites, causées éventuellement par des contaminants, 
pourraient présenter un problème sérieux pour la santé des populations de poissons 
(Marcogliese et al., 2005). 
 
 En règle générale, les effets de la pollution sur les parasites dépendent à la fois du 
cycle parasitaire, de la concentration et de la nature des polluants (Overstreet & Howse, 
1977). 
 
 Si la pollution crée des conditions favorables à la survie et à la reproduction de 
certains parasites, il est bien plus probable qu’elle stresse les poissons-hôtes et dépriment 

C
em

O
A

 : 
ar

ch
iv

e 
ou

ve
rte

 d
'Ir

st
ea

 / 
C

em
ag

re
f

http://www.qc.ec.gc.ca/csl/glo/glo007_f.html#pathogenicite


  84 

leur système immunitaire, car, comme nous l’avons signalé à de nombreuses reprises, les 
polluants exercent une immunodépression qui conduit effectivement à une augmentation de 
la sensibilité vis-à-vis des infections parasitaires (Poulin, 1992). 
 
 En milieux pollués, il peut même exister une immunosuppression qui peut résulter 
de la suppression de la fabrication d’anticorps, de lésions importantes des organes 
lymphoïdes, de la variation du nombre de leucocytes et surtout de leur diminution, de la 
diminution de la phagocytose (Poulin, 1992; MacKenzie et al. 1995). Dans ce cadre, les 
altérations du mucus, entre autres, par le parasitisme, exacerbent l’action néfaste des 
polluants. 
 
 
* Chez l’anguille 
 
 La pollution engendre un stress qui affaiblit la résistance immunitaire de l’anguille 
(Bruslé, 1994), mais très peu d’études ont conjointement pris en compte l’effet « pathogène 
et contaminants », et celles qui l'on fait ne s’intéressaient que rarement aux effets conjugués 
des deux. Cependant, nous disposons actuellement de quelques exemples illustrant cet 
aspect. 
 
 Ainsi, les taux d’infections bactériennes et virales sont bien plus rares dans les 
zones moins polluées (4% contre 80%).  
 
 De plus, les prévalences d’infestations par les acanthocéphales et les nématodes 
sont plus élevées sur les sites les plus pollués de la Weser (Halsband et al., 1985 dans 
(Bruslé, 1994) déjà cité). 
 
 Il en est de même vis-à-vis de Anguilicola crassus. La capacité reproductrice des 
anguilles semble être particulièrement affectée chez des individus fortement parasités par 
Anguilicola crassus, en forte extension depuis 1988 en France, et qui vivent dans des milieux 
pollués (Belpaire et al., 1993).  
 
 Une étude récente de Sures et al. (2006) essaie d’analyser l’effet conjugué 
d’Anguillicola crassus, du cadmium (Cd) et du PCB 126. Chez des anguilles, des expositions 
croisées montrent, d’une part, que les polluants augmentent le nombre d'anguilles infestées 
et leur degré d'infestation et que, d’autre part,  A. crassus (larves et jeunes adultes) affecte 
plus l’anguille, si l’on compare l’action des parasites à celle des PCB et du cadmium aux 
PCB et Cd.  
 
 Malheureusement, on ne dispose encore que de trop peu de données sur les 
impacts conjugués à long terme des contaminants et du parasite A. crassus (et des 
autres) en regardant les effets jusqu’à la reproduction de l’anguille en milieu contrôlé. 
Les recherches sur les effets conjugués des cocktails de polluants à doses 
sublétales, associés à des charges parasitaires trouvées classiquement dans nos 
hydrosystèmes, sur l’anguille, aux différentes écophases de son cycle biologique, 
devraient être engagées depuis longtemps. N’oublions pas que ce sont ces conditions 
qui actuellement déterminent la qualité des géniteurs de l’anguille européenne et la 
pérennité de son stock gravement atteint. 
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VII. Synthèse générale des impacts par fonction et grands types d’effets 

 
 
 Nous avons réalisé dans cette partie une synthèse en tentant de lier de la façon la 
plus exhaustive possible, les types d’impacts constatés chez les anguilles et les causes 
déterminées engendrant ce type d’impacts. 
 
 Nous avons également essayé d’établir une corrélation entre effet / cause et les 
grandes fonctions qui permettent à l’anguille de réaliser son cycle biologique dans de bonnes 
conditions. 
 
 Les micropolluants organiques et inorganiques ainsi que les organismes 
pathogènes interviennent en fait, comme nous l’avons vu, sur toutes les fonctions 
physiologiques en affectant, en résumé,  plus spécifiquement : 
 

‐ la nutrition, par la destruction des papilles gustatives, et par les atteintes des 
organes digestifs (foie, rein, intestin), par des perturbations du comportement de 
prédation, 

 
‐ la respiration, par l’appauvrissement du milieu en oxygène,  par les lésions des 

branchies, par une perturbation de la résistance à l’anoxie, 
 

‐ la locomotion, par les troubles nerveux, par les érosions des nageoires, des 
actions mécaniques à différents niveaux, des anomalies d’utilisation des réserves, 

 
‐ l’excrétion et l’osmorégulation, par la modification de la teneur en sels dissous 

des milieux internes et des équilibres ioniques, ainsi que par les lésions 
branchiales, cutanées et rénales, 

 
‐ la reproduction, par la modification du comportement migratoire, par les lésions 

des organes reproducteurs, des anomalies des œufs, des embryons et des larves. 
 
 Les tableaux ci-après récapitulent, par fonction physiologique et par grands types 
d’effets, les principaux impacts des micropolluants et des organismes pathogènes chez 
l’anguille européenne (A. anguilla) déterminés à partir de plus de 350 références 
bibliographiques analysées.  
 
 Ces tableaux n’ont pas pour objectif de transcrire, de façon exhaustive, l’ensemble 
de ces relations mais, nous les avons construits de façon à illustrer simplement la diversité 
des effets sur l’anguille et des causes possibles. 
 

 
Impacts physiologiques généraux 

Effets Causes 
Stress Tous micropolluants organiques et minéraux 

parasitisme, infections bactériennes et virales 
Mauvaise condition des individus Métaux lourds 

parasitisme, infections 
Ralentissement de la croissance Métaux lourds, 

parasitisme 
Perturbation du métabolisme général Mercure  

 
Demande en énergie accrue 

Organochlorés, 
Cadmium, 

parasitisme 
 
 
 
 

C
em

O
A

 : 
ar

ch
iv

e 
ou

ve
rte

 d
'Ir

st
ea

 / 
C

em
ag

re
f



  86 

 
Changements de comportements 

Effets Causes 
Troubles comportementaux 

  
Certains retardateurs de flamme bromés, PCB 

Troubles structuraux et fonctionnels des 
chémorécepteurs 

Métaux-traces 

Atonie importante  
Apathie, léthargie 

Détergents  
maladies virales (HVA, EVEX) ou bactériennes 

Anorexie, baisse de l’appétit Maladies virales ou bactériennes 
Nage en vrille 

Nage hélicoïdale (chez civelles)  
Virose (SHV), Myxobolus sp,  

détergents 
Modification du comportement migratoire (troubles de 

l’olfaction) 
Détergents, cuivre 

Protozoaires ciliés (Trichodina sp., Ichthyophtirius multifiliis) 
 
 

 Troubles métaboliques, biochimiques et hématologiques 
 

Effets Causes 
Altération des réserves de lipides par augmentation de 
l’utilisation des lipides de réserve chez l’anguille jaune 

 
Cadmium 

Hémolyse et anémie hémolytique  PCB 
Anémie sanguine, hyperglycémie, glycosurie, diminution 

des ions K+ et Ca++ et augmentation des ions Mg++ 
dans le plasma 

CdCl2 

Baisse significative des concentrations musculaires en 
glycogène et hyperglycémie très prononcée 

 
Cadmium, fénithrotion 

Changements du métabolisme des lipides parallèlement 
avec diminution du glycogène hépatique et musculaire 

 
Insecticides organochlorés, lindane 

Augmentation du taux d’acide lactique dans les tissus 
branchial, musculaire et sanguin 

Fénithrotion 

Augmentation significative de micronuclei dans les 
érythrocytes  

Cyclophosphamide, effluents de pâte à papier 

 
Anémie généralisée 

Septicémies bactériennes (aéromonoses, vibriose, 
« peste rouge ») et virales (HVA, EVEX, Herpès virose) 

 
 

Troubles de la locomotion 
Effets  Causes 

Nage en vrille 
Nage hélicoïdale (chez civelles)  

Virose (SHV), myxobolose, 
détergents 

 
Erosions des nageoires 

Parasites externes, bactérioses (Flavobacter, 
Aeromonas sp.), viroses 

pollutions chimiques : pétrole brut, Cd  

Altération de la fonctionnalité de la vessie gazeuse Anguillicola crassus 
 

 
Perturbations enzymatiques 

 
Effets Causes 

Inhibition significative de l’activité enzymatique (ATPase 
Na+ et K+) 

Fénitrothion 

Inhibition de l’activité de l’AChE  Diazinon et fénitrothion (organophosphorés) à doses 
sublétales  

Inhibition des transaminases glutamiques 
oxaloacétiques 

Mercure  

Atteintes de certaines fonctions enzymatiques (enzymes 
de détoxication : glutathion peroxydase et glutathion-S-

transférase, CYP1A) 

 
Effluents de pâte à papier 

TNT, herbicides (S-Triazines, Urées et Anilides) 
Prolifération de péroxysomes dans le foie Pesticides (dinitro-o-crésol), effluents de pâte à papier et 

de papeteries, HAP 
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 Altérations anatomo-morphologiques 
 

Effets Causes 
Déformations/malformations : tête et rayons des 

nageoires, vertébrales (lordoses), atrophies musculaires, 
hypertrophie des vertèbres  

- Cadmium, zinc, mercure,plomb, pesticides 
organochlorés et organophosphorés, PCB 

- Parasitisme (myxozoaires: Myxobolus sp.; métacercaires de 
trématodes digènes) 

Tégument : hypermélanisation (civelles),  
 

érosions, ulcérations, augmentation des mucocytes, 
lésions hémorragiques, 

 
 
 
 

Hypersécrétion de mucus 

Cadmium [Cd( No3 )2],   
 

Métaux-traces,lindane 
bactéries (Flavobacter, Aeromonas sp., Vibrio sp.), virus 

(HVA, EVEX), tous parasites externes (protozoaires ciliés, 
monogènes, Argulus, phycomycètes), 

 
Cuivre, Ichtyophtirius multifiliis, Trichodina sp., 

Gyrodactylus sp. 
Branchies : oedèmes, congestion, rupture de l’épithélium 

branchial avec hémorragies, fusion des lamelles 
primaires et secondaires, nécroses de l’épithélium 

respiratoire  

Cadmium [Cd ( No3 )2],  mercure (HgCI2 ), 
hydrocarbures, lindane, nonylphénols polyéthoxylés 

virus HVA,Trichodina sp., Ergasilus, Branchiomyces sp. 

Foie : nécroses, tumeurs et néoplasmes, 
dégénérescence des hépatocytes, fibrose péri-

sinusoïdale, cirrhose,  

Cadmium, Zinc, Mercure, Plomb, Pesticides 
organochlorés et organophosphorés, PCB, 

virus HVA 
Rate : tumeurs, anomalies des corpuscules 

d’hémosidérine, présence de nombreux 
mélanomacrophages  

OCs, HAP, métaux lourds, 
virus HVA 

Intestin : encombrement, perforations Proteocephalus macrocephalus, Bothriocephalus 
claviceps, Acanthocéphales 

Rein : nécroses  
branchionéphrite   

Cadmium (CdCI2) 
virus NPI (EVE) 

Vessie gazeuse : hémorragies, dilatation des vaisseaux 
sanguins, hypertrophie et épaississement de la paroi de 

la vessie gazeuse, nécroses localisées, pigmentation  

 
Anguillicola crassus 

Tumeurs Papillomatose 
 

 
 Troubles de la respiration 

 
Effets Causes 

Diminution de la consommation d’oxygène chez les 
anguilles (en laboratoire)  
Besoin accru d'oxygène  

 
PCB 

"Pipage" Branchiopathies 
Chez civelles : ralentissement marqué des mouvements 

respiratoires et du rythme cardiaque 
 

Détergents  
Ralentissement du rythme cardiaque Dodecylbenzènesulfonate de sodium  

(= détergent) 
Lésions et perturbations structurales graves de la 

branchie : 
- hypertrophie et hyperplasie des cellules à chlore, nécrose 
de l’épithélium respiratoire, fusion des lamelles primaires et 
secondaires, hypersécrétion de mucus, lyse des globules 

rouges 

 
 

Mercure (HgCI2 ), hydrocarbures, Cd [(No3)2, (CdCI2 )], 
lindane, nonylphénols polyéthoxylés  

 
 

 
Nécroses, érosions, hyperplasies branchiales 

Infections, bactérioses, prédation parasitaire 
Ichtyophtirius multifiliis, Trichodina sp., 

Dactylogyrus sp. 
Kystes branchiaux Myxosporidies (Myxidium giardi) 

 
 

Cancérogénèse et mutagénèse 
Effets Causes 

Processus de cancérogénèse Métaux lourds 
Formation d’adduits à l’ADN néoplasmes, lésions 

prénéoplasiques hépatiques, néoplasmes hépatiques, 
biliaires et pancréatiques 

 
Hydrocarbures : HAP, diméthylbenzanthracène, 

benzo(a)pyrène 
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Troubles de l’immunité 

Effets  Causes 
Diminution de la capacité immunitaire  Méthylmercure à doses sublétales, zinc, cuivre  

Diminution des leucocytes  Détergents 
Diminution de :  

1) l’index de phagocytose,  
2) la myélopéroxydase,  

3) l’activité lysosomiale dans le sérum  
4) la capacité phagocytaire des neutrophiles 

 
 

Méthylmercure 

Lésions du tissu lymphoïde rénal Plomb 
Lésions du tissu hématopoïétique (rein, rate) Cuivre (sous sa forme CuSO4),  phénols, métaux lourds 

Effets immunodépressifs Hydrocarbures 
 

Conséquences des perturbations de l’immunité 
Effets  Causes 

Augmentation de la sensibilité aux maladies infectieuses Métaux lourds 
Augmentation de la sensibilité des anguilles vis-à-vis de 

Edwardsiella tarda et Pseudomonas anguilliseptica 
 

Cuivre 
Vibriose septicémique mortelle  Cuivre 

Papillomatose PCB et autres organochlorés  
 

Troubles de la reproduction 
Effets  Causes 

Survie des embryons  Composés type dioxine (PCB, PCDD/PCDF) 
 

Perturbation de la glande thyroïdienne impliquée dans le 
stockage des lipides 

Retardateurs de flamme bromés,  
lindane, malathion, mndosulfan  

dioxines et furanes (-PCDD, -PCDF) et certains PCB 
Anguilles argentées :  

- vitellogenèse précoce  
- importante atrésie ovocytaire 

 
Cadmium 

- Ovaires présentant des dégénérescences folliculaires 
- Nécrose d’ovocytes 

Hydrocarbures 
carbétamide 

Stérilités, avec atrésie folliculaire et lésions ovariennes  Pesticides 
 
 
 
Signalons tout de suite que, compte tenu, en premier lieu, des niveaux de 
contamination des fractions de populations d’anguilles des eaux intérieures et 
littorales par certains micropolluants majeurs (organiques et inorganiques) et, en 
second lieu, des niveaux d’atteinte des mêmes fractions de populations d’anguilles 
par des parasites à effets majeurs, les conditions de vie et donc de pérennité de cette 
espèce ne sont plus assurées depuis plusieurs années. 
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VIII. Conclusion générale  
 
 
 Réputée pour ses grandes capacités d'adaptation à la salinité, à l'émersion, à la 
pression hydrostatique, l'anguille européenne était qualifiée, il n'y a pas si longtemps, 
d’espèce robuste, commune, et abondante. Tellement abondante qu’elle était considérée 
comme espèce nuisible jusqu’en 1982 (pêches de destructions massives pendant une 
vingtaine d’années, dans les rivières à salmonidés migrateurs pour protéger le « Saumon 
Roi » et sa progéniture). La disparition du statut de nuisible de l’anguille n’a été effectif que 5 
à 6 années après son nouveau statut d’espèce réellement en danger (années 90). 
Cependant, depuis un peu plus d'une vingtaine d'années et dans toute leur aire de répartition 
géographique, les populations d'anguille européenne font l'objet d'un déclin très important. 
Le stock est actuellement considéré en danger, en dehors de ses limites biologiques de 
sécurité ("outside safe biological limits", rapport CIEM1, 1996). Notons cependant que la 
prise de conscience fut plus précoce chez les scientifiques français (GNA, 1983), puisque 
l'anguille apparaît dès 1987 dans le "livre rouge des espèces menacées en France" (Elie et 
al., 1987). Malheureusement, ces analyses d’un certain nombre de pionniers n’ont, comme 
souvent, pas été intégrées dans les préoccupations des gestionnaires. Il a fallu attendre les 
années 2000 pour que la réalité de la prise de conscience soit effective. 

 
 De par son cycle biologique exceptionnel, l'anguille est soumise à de nombreuses 
pressions et dysfonctionnements qui se déroulent à la fois en zone marine et dans les 
hydrosystèmes littoraux et continentaux.  
 
 Nous pouvons citer comme principales causes soupçonnées en zones marines : 
 

‐ la déviation des courants océaniques tels que le Gulf Stream sous l'effet du 
réchauffement climatique global de la planète,  
‐ une possible réduction de la productivité des océans a également été suggérée.  

 
 Parmi les causes en zones littorales et continentales, il a été fréquemment signalé : 
 

‐ la pêche légale et illégale à tous les stades de son cycle biologique dans les eaux 
littorales et continentales,  
‐ les obstacles à la migration et la réduction des habitats. Les barrages, seuils, 

vannes et écluses construits le long des fleuves pour la navigation, les loisirs, la 
régulation des débits fluviaux et la production d'énergie électrique sont autant 
d'entraves physiques à la libre circulation et la migration des anguilles lors de 
leurs migrations anadrome ou catadrome,  
‐ les pressions de l’avifaune ichtyophage et en particulier le cormoran, 
‐ la mauvaise qualité des milieux aquatiques entraînant des phénomènes de 

mortalité peu surveillés actuellement. 
 
 Derrière ces derniers mots très généraux que l’on trouve souvent dans la littérature, 
deux causes qui sont l’objet des analyses réalisées dans ce document ont largement été 
sous-estimées jusqu'à présent dans la gestion de l’anguille au niveau national et 
international, ce sont les impacts majeurs entraînés : 
 
  **Par les organismes pathogènes, qui interviennent comme nous l’avons vu 
quand les anguilles sont affaiblies, en mauvais état ou en détresse physiologique ou encore 
quand les milieux dans lesquels elles vivent sont de qualité douteuse ou mauvaise, ce qui 
est très fréquemment le cas.  

                                                 
2 Conseil international pour l'exploitation de la mer ou ICES en anglais 
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 Nous avons montré aussi dans ce travail, soit au niveau de l’individu, soit plus 
rarement au niveau d’une fraction de population, les impacts potentiels et réels des virus, en 
particulier EVEX (impact majeur) des bactéries, en particulier les Aeromonas, Pseudomonas, 
Vibrio (impacts majeurs) et des bactéries émergentes comme les flavobactéries et les 
Lactococcus, dont les effets qui peuvent être sévères sur les populations d’anguilles 
sauvages, sont très mal appréciés et très mal suivis. 
 
  Nous avons également montré les impacts potentiels et réels des parasites et des 
champignons  sur cette espèce et en particulier les effets dramatiques de l'introduction de 
parasites allochtones. Citons dans ce contexte, l'introduction dans les années 1980 du ver 
nématode parasite Anguillicola crassus (impacts majeurs), qui s'est très rapidement 
disséminé, infestant à des niveaux élevés (prévalence de 40 à 100% selon les milieux) en 
l'espace de 15 ans toutes les fractions de populations d'anguilles européennes peuplant les 
bassins versants, tant de la Manche et de la Mer du Nord, que de l’Atlantique et de la  
Méditerranée, y compris celles des pays du Maghreb. En ce qui concerne  ce parasite,  
seules quelques zones restent encore indemnes et en particulier des zones littorales ou 
quelques systèmes lagunaires. 
 
 D’autres parasites ont également été introduits vers la même époque qu’A. crassus, 
comme les parasites monogènes Pseudodactylogyrus anguillae et Pseudodactylogyrus bini, 
trouvés (parce que recherchés) en assez grand nombre chez les anguilles des lagunes 
méditerranéennes. Nous devons aussi, immédiatement, nous poser la question de leurs 
actions au niveau de la dynamique de fonctionnement de chaque fraction de population 
d’anguilles atteinte. 
 
 Nous avons vu aussi les problèmes pouvant être posés par des parasites plus 
classiques comme Ichtyophtirius multifiliis (impact majeur en cas d’attaques généralisées) 
qui peuvent entraîner de très fortes mortalités sur des civelles en migration anadromes 
bloquées à un barrage, ou les myxosporidies dont les attaques, comme nous l’avons vu, 
peuvent s’avérer très sévères chez les juvéniles en colonisation.  
 
 Les champignons (en particulier ceux du genre Saprolégnia) sont là également pour 
aggraver les lésions cutanées ou les pertes de mucus chez les individus présentant au 
niveau de l’épiderme des érosions, des ulcères, des nécroses, des blessures diverses, etc…  
 
 En règle générale, sans une surveillance adaptée des fractions de populations 
d’anguilles sauvages (stratégie d’échantillonnages à mettre en œuvre dans l’espace et dans 
le temps), il sera difficile d’estimer ces nuisances, d’apprécier les effets de ces pressions à 
l’échelle d’une population d’anguille inféodée à un hydrosystème et de proposer des 
solutions pour supprimer ces effets néfastes à la survie de l’espèce. En effet, les anguilles 
malades sont peu capturables donc moins bien échantillonnées dans la plupart des cas. Des 
recherches adaptées doivent donc être entreprises car ces atteintes sont peu visibles. 
 
 
 **Par les micropolluants décrits la plupart du temps en termes très généraux (la 
pollution). 
 
  L'anguille, longtemps considérée comme résistante à la pollution, se révèle au 
contraire y être plus sensible que les autres espèces de poissons. A titre d'exemple, lors de 
l'incendie des usines Sandoz à Bâle en novembre 1986, l'anguille fut, parmi toutes les 
espèces de poisson du Rhin, celle présentant la plus forte mortalité. De part sa forte teneur 
en lipides, sa longue phase de croissance, son régime alimentaire varié et carnivore, sa 
position au sommet de la chaîne alimentaire et son mode de vie benthique, l'anguille 
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européenne est une espèce particulièrement exposée aux polluants organiques ou 
inorganiques et donc propice à une bioaccumulation importante.  
 
 En effet, nous avons vu, que les résultats issus d'études comparatives menées in 
situ montrent que l'anguille est, par rapport aux autres espèces de poissons, une espèce qui 
accumule de grandes quantités de polluants tels que les PCBs (polychlorobiphényles), les 
PBDE (retardateurs de flammes), les HAPs (hydrocarbures aromatiques polycycliques), les 
dioxines et furanes, les pesticides et  enfin les métaux lourds. Nous avons vu que ces 
derniers peuvent agir très tôt puisque des civelles chargées plus que d’autres en polluants 
métalliques ont un potentiel de colonisation largement diminué. 
 
 Durant le cycle biologique de l’anguille, il existe un moment particulièrement crucial 
qui amplifie le problème dû à la teneur de l’animal en contaminants divers et variés. En effet,  
les anguilles argentées jeûnent déjà lors de leur migration d’avalaison dans les eaux 
continentales et littorales, puis lors de leur migration transocéanique (6000km à parcourir) en 
direction de la mer des Sargasses, le problème de l'accumulation de ces polluants 
persistants est donc double. En effet, outre les problèmes de toxicité qui apparaissent lors de 
leur accumulation, c'est-à-dire de manière progressive tout au long de la phase de 
croissance et d’accumulation de réserves de l'anguille (stade jaune), ces polluants 
organiques et inorganiques sont remobilisés et massivement relargués dans la circulation 
sanguine lors de la migration de reproduction, moment où les gonades se constituent.  
  
 Ainsi les dégâts occasionnés chez les anguilles par certains de ces polluants, qui se 
comportent comme de véritables  bombes à retardement, peuvent être considérables. De 
plus, ces effets négatifs majeurs ne peuvent être vus (sauf expérimentalement)  puisqu’ils se 
déroulent : 

‐ soit durant la migration de reproduction (réserves de lipides insuffisantes pour 
réaliser le parcours, maturations précoces et mortalités des individus),  
‐ soit au moment de la reproduction (ovaires atrésiques, mortalités des individus), 
‐ soit après la reproduction puisque l’embryon est déjà chargé en polluants par 

l’intermédiaire de son matériel de réserves, transmis par ses parents et surtout par 
sa mère. Il semble qu’il existe, en effet, une corrélation positive entre la teneur en 
PCBs des gonades d’anguilles et l'apparition de malformations embryonnaires.  

 
 A l'heure actuelle, nous avons pu constater dans nos analyses qu’un certain nombre 
de travaux de recherches (malgré tout insuffisants) ont permis d’obtenir les niveaux de 
contaminations d’anguilles (nombre d’individus insuffisant dans beaucoup de cas) de 
certains sites et dans un certain nombre de bassins versants ou littoraux.  
  
 Si ces études doivent être généralisées (ce qui serait une manière d’apprécier l’état 
de santé global de la population d’anguilles européenne et nord africaine et son évolution, 
mais aussi de visualiser les zones et les fractions de population indemnes ou faiblement 
touchées), il faut aussi à présent engager des travaux de recherches qui permettent 
d’évaluer les effets des micropolluants et des organismes pathogènes à l’échelle des 
fractions de populations d’anguilles dans différents bassins versants. Il faudrait aussi prendre 
en compte la diversité des atteintes, les anguilles de chaque bassin versant n’étant pas, en 
effet, atteintes par les micropolluants ou les organismes pathogènes de la même manière. 
Dans ce cadre, l’analyse de l’intégrité de la qualité des chaînes trophiques et leur inocuitée 
en termes de contamination seront à réaliser dans différents compartiments des bassins 
versants. En effet, nous avons vu, par exemple, dans un hydrosystème comme celui de la 
Gironde-Garonne-Dordogne, que certaines chaînes trophiques conduisaient à des niveaux 
de contamination des anguilles en PCBs plus élevés par rapport à d’autres. 
  
 Il faut également tenir compte, dans les modèles de fonctionnement de population, 
des mortalités potentielles engendrées par ces contaminations. En effet, il a été retenu en 
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matière de gestion de cette espèce par la Commission Européenne, d’élaborer des plans de 
gestion par bassin versant sur la base d’un pourcentage d’individus s’échappant d’un bassin 
versant (40%), sans intégrer la qualité de ces individus. L’idée, à présent, est de laisser 
échapper 40% d’individus argentés aptes à migrer et se reproduire dans de bonnes 
conditions. 
 
 Ce n’est qu’en 2006 que le CIEM (ICES, 2006) s’inquiète de la qualité biologique 
des géniteurs (au sens de leur intégrité biotique) et recommande un certain nombre d’actions 
dont la plupart sont excellentes mais qu’il faut préciser comme : 
 

‐ l’estimation de la qualité des géniteurs et leur prise en compte dans les plans de 
gestion au niveau des nations. Ces travaux d’évaluation doivent comporter au 
moins  l’analyse de la charge polluante des individus en PCBs, PBDE, et leurs 
charges en organismes pathogènes, Anguillicola crassus et le virus EVEX. Il ne 
faudra pas oublier dans cette évaluation l’impact important de polluants comme 
les métaux lourds et en particulier le cadmium. A ce niveau, les recherches 
devront définir l’état des individus aptes à nager et à se reproduire et quel niveau 
de charge polluante et parasitaire un individu peut-il supporter sans voir sa 
migration océanique et sa reproduction perturbées irrémédiablement, 

 
‐ la nécessité de standardiser les méthodes d’intervention (stratégie spatio- 

temporelle d’échantillonnage, typologie des individus à prendre en compte) et 
d’homogénéiser l’expression des résultats (unités, techniques d’analyses), 

 
‐ la mise en œuvre d’expérimentations en station ou en laboratoire, permettant de 

mieux mesurer ou de confirmer les effets des perturbateurs majeurs 
(micropolluants et organismes pathogènes), sur des fonctions vitales comme la  
reproduction, l’osmorégulation, la respiration et l’olfaction ou des processus vitaux 
comme les migrations, les déplacements, la croissance, l’accumulation de 
réserves, etc… 

 
 D’autres actions nous semblent également importantes comme : 

‐ la mise en place d’une cartographie de l’état des fractions des populations 
d’anguilles et le repérage des sites à protéger, 

 
‐ le repérage des sources de polluants sur les bassins versants reconnus comme 

étant chargés par les niveaux de contaminants chez les anguilles dévalantes, 
 

‐ l’éradication de ces sources de polluants qui sont soit légales, soit illégales mais 
actives. 

 
 Par contre, il ne faut surtout pas, comme cela est préconisé par le CIEM (ICES 
2006), utiliser l’anguille comme biomarqueur pour suivre l’état des eaux de surface 
dans la cadre de la DCE. L’anguille est une espèce qui doit être protégée et elle doit 
avoir un autre statut que celui de bio-indicateur.  
 
 Seules quelques équipes pionnières ont commencé à réaliser des travaux 
permettant de mesurer des effets de polluants à l’échelle de l’individu et à l’échelle de 
phénomènes tels que la migration, la reproduction, l’osmorégulation, la respiration qui nous 
permettent donc d’accéder aux répercussions engendrées à l’échelle de la population.  Nous 
devons signaler ici en particulier les équipes de :  

‐ Guido van Thillart (Université de Leuven Pays-Bas),  
‐ Magalie Baudrimont, Patrice Gonzalés et Hélène Budzinski (Université de 

Bordeaux 1), associées à celles de Sylvie Dufour (MNHN Paris) et du Cemagref 
de Bordeaux, 
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‐ Claude Amiard-Triquet (Université de Nantes) ; Agnès Bardonnet (INRA de Saint 
Pée sur Nivelle), 

‐ Pierre Sasal (Université de Perpignan) dans le domaine de la parasitologie.  
 
 Ces équipes ont montré récemment la voie dans des thèmes de recherches qui 
relient des fonctions vitales et des niveaux de contamination ou de charge parasitaire chez 
un individu en ayant le souci d’aller jusqu’au bout de la démarche pour prendre une décision 
sur la gravité de l’atteinte. Il faut généraliser ce genre de travail, associant écologues, 
physiologistes et écotoxicologues, le soutenir et en intégrer les résultats dans les modèles 
de fonctionnement aux différentes échelles. 
 
 Comme nous l’avons vu tout au long de cette synthèse, Il faut faire éclater l’idée 
actuelle que la réussite du fonctionnement de cette population, que ce soit au niveau d’un 
hydrosystème ou sur l’ensemble de son aire de répartition, n’est basée que sur l’analyse et 
la seule prise en compte des pressions physiques sur l’espèce comme  les  barrages qui font 
obstacles aux déplacements et migrations, les captures par pêche, le changement 
climatique, etc… 
 
 Il faut faire éclater l’idée, encore très actuelle, qui consiste à dire que si l’eau est de 
bonne qualité vis-à-vis de la consommation humaine, elle est de bonne qualité pour 
l’ensemble des éléments de l’écosystème. En effet, n’oublions pas que les éléments 
biologiques, comme l’anguille, situés en haut des chaînes trophiques ont des capacités de 
bioaccumulation très importantes vis-à-vis de certains polluants. Il faut remarquer également 
que des niveaux de contaminants de type dioxine de 4 ng TEQ/kg de gonade provoquent 
des mortalités totales chez les larves d’anguilles. Cette valeur est de loin inférieure aux 
normes de consommation pour l’homme qui sont, comme nous l’avons vu de 12 
ngOMS.TEQ/kg de muscle poids frais. 
 
 Il est évident que maintenant l’évaluation de la « qualité » des individus est 
indispensable (anomalies morpho-anatomiques, charges polluantes, charges parasitaires et 
charges virales). Aussi bien celle des futurs géniteurs d’anguilles sortant des bassins 
versants pour essayer de migrer jusqu’à la Plaine des Nares (Mer des Sargasses) et se 
reproduire, que celle des jeunes individus cherchant à rejoindre les aires trophiques sur les 
bassins versants, ou en zone littorale. Ces éléments doivent être également intégrés aux 
plans de gestion de cette espèce. Dans ce cadre, des visions locale (niveau bassin versant), 
nationale et internationales sont nécessaires. 
 
    Pour terminer ce travail, nous voudrions à nouveau signaler que les « analyses » 
concernant la contamination par les micropolluants ou la charge parasitaire des anguilles 
(espèce en danger d’extinction), ne doit plus servir uniquement à apprécier la qualité d’un 
milieu (c’est le cas actuellement dans les préconisations DCE et CIEM), ou à analyser le lien 
qui existe entre le niveau de contamination de l’anguille par les métaux lourds ou les 
pesticides et la santé de l’homme, puis ensuite interdire sa capture et ne plus s’en 
préoccuper ou ne s’en occuper que dans ce contexte (c’est aussi le cas actuellement). 
 
 
  Elles doivent aussi et surtout servir à évaluer : 
 

‐ l’état de cette population de poissons en danger, 
 

‐ le risque qu’elle encoure pour sa pérennité, 
 

‐ les moyens d’améliorer sa situation très inquiétante.  
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Un clin d’œil ! Une manière de ne pas oublier, dans cette galère,  les autres poissons 
migrateurs amphihalins 
 
 Quelques autres espèces peuvent très certainement avoir les mêmes types de 
problèmes compte-tenu des caractéristiques de leur cycle biologique comme par exemple 
l’Esturgeon européen (Acipenser sturio), espèce en danger d’extinction pour laquelle un 
grand programme de restauration est développé ; le Flet (Platichtys flesus) dont un grand 
nombre de populations a nettement diminué ; les lamproies marine et fluviatile (Petromyzon 
marinus et Lampetra fluviatilis) qui pour cette dernière est au bord de l’extinction. 
 
 Chacune de ces espèces présente un risque fort d’être perturbée à l’échelle 
de sa population car le cycle biologique de chacune d’entre elles possède des 
caractéristiques analogues à celles du cycle biologique de l’anguille européenne. En 
particulier, il existe de longues périodes de vie dans les milieux littoraux et continentaux 
durant lesquelles les individus vivent à proximité du fond ou enfouis dans les sédiments. En 
effet, nous pouvons noter : 
 

‐ Pour les lamproies : après la reproduction en eau douce, on observe une longue 
phase de vie larvaire de 5 à 6 années au cours de laquelle les larves sont 
enfouies dans les sédiments des cours d’eau et des axes principaux des fleuves 
qui peuvent être très contaminés. Puis, la lamproie a une vie parasite et 
s’accroche sur un poisson qui peut être, lui aussi, fortement contaminé, 

 
‐ Pour l’esturgeon européen : après la reproduction en eau douce, son cycle 

biologique comporte une phase larvaire et juvénile qui se déroulent à proximité du 
substrat (nourriture benthique) dans les axes principaux de la Garonne et de la 
Dordogne. Ces juvéniles, après avoir dévalé, restent ensuite dans les parties 
oligohaline, mésohaline et polyhaline de l’estuaire de la Gironde durant plusieurs 
années (5 à 7 ans) s’alimentant sur la macrofaune benthique (annélides 
polychètes), sachant que ces zones estuariennes et fluviales sont fortement 
contaminées par des polluants organiques et minéraux, 

 
‐ Pour le flet : la reproduction a lieu en mer, mais très rapidement les larves avant 

version somatique, puis après, se retrouvent dans les zones polyhaline, 
mésohaline et oligohaline des estuaires durant plusieurs mois. Pour une grande 
partie de chaque population, la poursuite de la croissance se déroule également 
dans les parties aval des hydrosystèmes (partie dulçaquicole) durant plusieurs 
années. Cette espèce est plus typiquement benthique (c’est un poisson plat) et se 
nourrit d’épifaune ou d’endofaune benthique. Il est couramment utilisé pour 
évaluer la qualité écotoxicologique des zones littorales (cf programme Seine Aval).  

 
 Ces espèces ont également pour trait commun d’accumuler des réserves de 
lipides durant leur phase de croissance pour réussir leur migration de reproduction et leur 
reproduction (constitution et maturation des gonades). L’esturgeon et les lamproies sont 
proches de l’anguille européenne en matière de constitution de réserves. Ainsi nous 
mesurons des teneurs de 40 à 47% dans le muscle d’esturgeons de 50 à 60 cm, alors que 
pour l’anguille nous atteignons, pour des individus de 60 à 65 cm, entre 46 et 50% de lipides 
dans le muscle (Tapie, 2006). 
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Si nous regardons, à présent, les niveaux de contamination de ces espèces dans les 
quelques sites pour lesquels nous détenons l’information, nous ne pouvons qu’être 
inquiets pour la pérennité de ces populations. 
 
 Pour l’esturgeon européen, nous pouvons nous baser, par analogie, sur les 
analyses de contaminants réalisées sur des esturgeons sibériens (cohorte 1999) échappés 
de pisciculture et ayant séjourné 2 ans dans l’estuaire de la Gironde (Tapie, 2006). Si l’on 
considère la somme des 7 PCBs prioritaires, nous atteignons dans le muscle de ces 
poissons échappés des niveaux de contamination compris entre 562 ng.g-1 et 737 ng.g-1 en 
poids sec et dans le foie entre 500 et 800 ng.g-1 en poids sec. Rappelons ici que les niveaux 
de contamination se situent pour l’anguille entre 800 et 1200 ng.g-1 en poids sec pour le 
muscle et entre 500 et 600 ng.g-1 en poids sec pour le foie. 
 
 Si l’on regarde à présent le niveau de contamination de ces mêmes individus par les 
métaux, le foie et les reins sont fortement atteints par le cadmium et le plomb (pour le foie, 
0,6 ng.g-1 en poids sec pour le Pb et 1 ng.g-1 pour le Cd ; pour les reins, 0,2 ng.g-1 en poids 
sec pour le Pb et 2,2 ng.g-1 pour le Cd) (Boudou et al., 2005). 
 
 Que se passe-t-il pour l’esturgeon européen dans ce type de milieu ? Comment se 
passeront les reproductions en milieu naturel lorsque les géniteurs reviendront sur ce bassin 
versant ? 
 
 Pour le flet, Burgeot et al. (1999) montrent que l’ensemble du réseau trophique de 
ce poisson migrateur est contaminé dans l’estuaire de la Seine. Cette contamination est le 
fait d’abord des métaux et des HAP au niveau des organismes filtreurs comme certains 
mollusques, puis par les PCB pour les maillons situés au sommet de la chaîne trophique. 
 
 Dans cet estuaire, les juvéniles de flet présentent un état physiologique oscillant 
entre mécanisme de compensation et homéotasie, par contre, les pathologies développées 
chez les flets adultes (ulcères cutanés, lymphocystis, néoplasie hépatique…) montrent que 
ces derniers sont dans une phase de non-compensation. La réversibilité de ces atteintes est 
faible.   
 Qu’en est-t-il pour les populations de flets dans les autres hydrosystèmes ?  
 
 Là encore, les travaux de Tapie (2006) montrent : 

‐ que les populations de flets de l’estuaire de la Seine sont les plus fortement 
contaminées par les PCBs, avec des teneurs dans les muscles de 600 ng.g-1 en 
poids sec et dans le foie de 2200 ng.g-1 en poids sec, 
‐ suivent les flets de l’estuaire de la Gironde avec une contamination de 250 ng.g-1 

dans le muscle et de 350 à 1100 ng.g-1 dans le foie, 
‐ puis les flets de l’estuaire de la Loire avec des niveaux de contamination en PCB 

de 100 ng.g-1 en poids sec dans le muscle et 420 ng.g-1 en poids sec pour le foie,  
‐ enfin, la population de flets la moins contaminée (dans celles examinées) est 

celle de l’estuaire de la Vilaine avec 20 ng.g-1 de PCB dans le muscle exprimé en 
poids sec et 273 ng.g-1 dans le foie.  

 
 Dans ces estuaires, les informations existent aussi sur les niveaux de contamination 
par les retardateurs de flamme (Tapie, 2006). 
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 En ce qui concerne les lamproies, quelle que soit l’espèce, quasi aucune 
information n’existe au niveau de la contamination de ces agnathes, ni par les polluants 
organiques, ni par les polluants inorganiques. Aucun état de santé de ces populations n’a été 
réalisé (Taverny et Elie, 2009). Nous pouvons noter cependant qu’il existe visiblement des 
différences fondamentales entre, par l’exemple, l’accumulation du mercure (Hg) chez les 
lamproies marines et chez les poissons téleostéens.  
 
 En effet, pour une localisation identique, les amocoetes (larves de lamproies) 
possèdent des niveaux de contamination en mercure de 2 à 9 fois plus élevés que ceux 
trouvés chez les autres poissons (Drevnick et al., 2006). Ainsi, des niveaux de contamination 
de 2 à 2,5 mg.Kg-1 de poids sec ont été déterminés chez les lamproies alors que les 
poissons n’affichaient que des valeurs de 0,3 à 0,9 mg.Kg-1 de poids sec pour le muscle. La 
longévité de la phase larvaire et le contact étroit des larves avec le sédiment pourraient 
expliquer ces différences. 
 
 Nous pourrions aussi parler des niveaux de contamination et de l’état d’autres 
espèces de poissons migrateurs comme le Mulet, Liza ramada (consommateur de bas de 
chaîne trophique) ou l’alose feinte, Alosa fallax (poisson ichtyophage) ou les salmonidés 
migrateurs.  
 
 Peut-être que ces points pourraient faire ultérieurement l’objet d’une synthèse 
car ce document est d’abord consacré à l’anguille. 
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