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I. INTRODUCTION

A. Problématique de maturité sexuelle précoce

La maturité sexuelle précoce est un phénomene qu’on rencontre fréquemment chez les
salmonidés a cycle de reproduction annuel; elle peut survenir a différents dges suivant les
especes et reste un défi pour I’industrie aquicole. Cependant cette précocité de la repro-
duction est généralement plus fréquente chez les males que chez les femelles. Au sein
d’une méme cohorte on peut observer une bi-modalité dans la taille et dans I’atteinte de
maturité sexuelle (Heath et al. 1996; Duston et al. 2003). Lors de la maturation sexuelle,
avant le frai, on observe une réduction de ’alimentation et une réduction du taux de
croissance des males chez ’omble chevalier (Tveiten et al. 1996). Ainsi, les juvéniles qui
maturent précocement peuvent se voir contraints a investir de fagon importante dans la
reproduction au dépend de leur croissance. En aquaculture ce phénoméne de maturité
sexuelle précoce est bien connu. Il est le plus souvent associé a une réduction de la taille
des individus précocement et ses méfaits sur la production commerciale restent un défi
majeur pour 'industrie aquicole (Heath et al. 1996). En aquaculture, la taille adéquate
pour la commercialisation, mais aussi la qualité de la chair, sont des critéres importants.
Donc, comprendre et contrdler I’apparition de maturité sexuelle précoce est un des objec-

tifs majeurs pour cette industrie.



B. Biologie du genre Salvelinus

Sept genres et 44 especes constituent la grande famille des salmonidés en Amérique du
Nord et sont connus pour leur remarquable plasticité phénotypique (Burr et Mayden
1992). Plusieurs raisons expliquent I’intérét pour la biologie des ombles, particuliérement
leur capacité a occuper des environnements aquatiques divers incluant a la fois les eaux
douces et les eaux marines (e.g. Magnan et al. 2002). Les ombles présentent souvent deux
formes au sein d’une population : des individus résidents qui passent tout leur cycle de

vie en eau douce et des individus anadromes qui effectuent des migrations reproductives.

Les deux especes qui nous intéressent plus particuliérement sont I’omble de fontaine et
I’omble chevalier. Salvelinus fontinalis (Mitchill) (omble de fontaine) habite les cours
d’eaux froides et lacs et a été introduit dans les lacs des hautes latitudes des Montagnes
Rocheuses aux Etats-Unis, au Canada, au Sud de I’Alaska, en Amérique du sud, en Afri-
que du Sud, en Nouvelle Zélande et en Europe du Nord (Carlander 1969). Salvelinus al-
pinus (Linnaeus) (omble chevalier) est circumpolaire et les populations anadromes et
d’eaux douces sont répandues dans les régions arctiques et subarctiques de I’Amérique du
Nord, en Europe et en Asie. Des populations isolées sont retrouvées dans les lacs froids

jusqu’au sud de la Suisse, au Québec et au nord de la Nouvelle Angleterre (Carlander

1969).



C. Importance économique

L’omble de fontaine constitue la principale production piscicole au Québec. L omble
chevalier a une importante valeur économique et sportive en Amérique du Nord et dans
plusieurs pays (Carlander 1969; e.g. Heasman et Black 1998). Le Frangois et al. (2002)
ont récemment démontré I’'importance €conomique des ombles en salmoniculture au
Québec. Ces auteurs, en se basant sur le cycle vital des especes, la croissance en eau de
mer et I’amélioration des stratégies de reproduction des stocks, ont montré le potentiel de
production des ombles en eau douce. Vu le déclin des ressources piscicoles marines, la
salmoniculture semble étre un secteur d’avenir qui nécessite d’étre amélioré, particulié-
rement au niveau de la reproduction pour suppléer le déficit de production. Il apparait

donc nécessaire de comprendre et de contrdler la maturité sexuelle chez les males.

D. Maturité sexuelle précoce chez les miles de salmonidés

1. Généralités

Le phénoméne de maturité sexuelle précoce est fréquemment rencontré chez les males de
salmonidés et les individus d’un méme groupe peuvent montrer une plasticité vis-a-vis de
’age d’atteinte de maturité sexuelle (Adams et Huntingford 1997; Morita et Morita 2002,
Duston et al. 2003). Plusieurs travaux sur la reproduction des salmonidés ont montré

’intervention de plusieurs facteurs a la fois internes et externes qui peuvent influer sur



I’atteinte de maturité sexuelle. Cependant I’dge d’atteinte de maturité sexuelle est varia-
ble selon I’espece considérée, il peut varier entre 1+ et 4+ chez les males d’omble cheva-
lier et la probabilité de maturité est lide a la taille des individus (Morita et Morita 2002).
Les facteurs susceptibles d’influer sur [’atteinte de maturité sexuelle chez les males de
salmonidés sont trés variables. Plusieurs techniques, particulierement des manipulations
photopériodiques, ont été utilisées pour réduire ou empécher 1’apparition de maturité
sexuelle précoce chez les juvéniles de salmonidés (Taranger et al. 1998; Duston et al.
2003). Des travaux ont été aussi effectués sur les stéroides sexuels (androgénes en parti-
culier) pour comprendre leur implication dans le processus de maturation sexuelle (Idler
et al. 1961; Sangalang et Freeman 1974; Dickey et Swanson 1998; Tveiten et al. 1998;

Rahman et al. 2000; Campbel et al. 2003).

2. Facteurs environnementaux

La photopériode semble étre un des paramétres environnementaux qui affecte le plus
’apparition de la maturité sexuelle. Ainsi Duston et al. (2003) ont montré des différences
d’apparition de maturité sexuelle chez I’omble chevalier entre les males et les femelles
d’une part et entre les classes d’dge d’autre part par différents traitements photopériodi-
ques. De méme Taranger et al. (1998) ont obtenu des pourcentages d’atteinte de maturité
sexuelle variables chez le saumon atlantique en modulant les conditions photopériodi-
ques. Letcher et Terrick (1998) ont montré une maturité sexuelle précoce de 74,3% chez
les males de saumon atlantique 4gés de moins d’un an contrairement a ce qu’on observe

chez cette espéce dont le pourcentage de maturation précoce varie entre 2,8 et 6,7%,



’augmentation de ce pourcentage de maturation précoce a €té attribuée a un changement
des caractéristiques physiques environnementales (inondation). Par ailleurs, Baum et al.
(2004) ont également montré diverses stratégies vis-a-vis de la maturation sexuelle en

fonction de I’altitude, du poids corporel et de [’age chez les tacons de saumon atlantique.

3. Croissance et héritabilité

La croissance est un critére qui semble important pour I’apparition de maturité sexuelle
chez certaines especes de salmonidés : les individus qui présentent une croissance plus
rapide dans une cohorte sont plus susceptibles de montrer une maturité sexuelle précoce
(Heath et al. 1996; Adams et Huntingford 1997). Les travaux de Tveiten et al. (1996) sur
la croissance de I’omble chevalier montrent que chez les males agés de plus d’un an, les
individus en maturation ont une croissance pondérale plus élevée que les individus imma-
tures entre avril et aolt. De plus, le taux de croissance spécifique des individus en matu-
ration est moins élevé que chez les individus immatures durant les trois mois qui préce-

dent le frai.

En travaillant sur trois générations de truite arc-en-ciel, Martyniuk et al. (2003) ont mon-
tré, par utilisation de marqueurs génétiques, une composante d’héritabilité génétique liée
a la maturité sexuelle précoce. Les individus & maturité précoce donnaient plus de des-
cendances présentant une maturité sexuelle précoce, méme si ce phénomeéne était présent
dans les descendances de tous les individus, quelque soit leur phénotype a 1’égard de ce

caractére.



[ls ont montré aussi que les progénitures précoces ou non €taient capables de donner des
descendances montrant a leur tour une précocité dans la reproduction. Cependant, les
individus, qui se reproduisaient précocement, donnaient plus de descendances présentant
une maturité sexuelle précoce. Par ailleurs ils ont montré une corrélation positive entre la
croissance et I’héritabilité génétique chez cette espéce vis-a-vis I’apparition de maturité

précoce.

4. Facteurs biotiques

Les interactions entre individus, entre sexes oppos€s et la structure sociale dans les popu-
lations de salmonidés semblent étre un élément déterminant dans la reproduction et in-
fluencent vraisemblablement dans le taux de sécrétion des androgénes chez le male. La
présence de femelles en nidification peut augmenter la production de 17a,20B-dihydroxy-
4-pregnen-3-one (DHP), de testostérone (T) et de 11-cétotestostérone (11-CT) plasmati-
que chez le male par I’intermédiaire de phéromones via I’olfaction (Waring et al. 1996 ;
Olsén et al. 1998). Par ailleurs, Cardwell et al. (1996) ont mis en évidence, en plus de la
présence de femelles, que le statut social des males d’omble de fontaine et de truite arc-
en-ciel passant de subordonnés a dominants est déterminant dans la production de T et de

DHP plasmatiques.

E. Aspects gonadiques

1. Organisation fonctionnelle du testicule



L’organisation de base du testicule est commune a tous les poissons et autres vertébrés et
consiste en un compartiment germinal et un compartiment interstitiel séparés par une
membrane basale (Jalabert et al. 2000). Les testicules des téléostéens sont habituellement
composés de tubules un peu particuliers, les lobules, qui servent a la fois a produire des
spermatozoides et a les stocker en attendant 1’éjaculation (Mellinger 2002). Chez les té-
léostéens durant toute la méiose et la transformation des spermatides en spermatozoides
(spermiogenese), les spermatogonies primaires et secondaires, puis les spermatides, sont
enveloppés dans des cellules de Sertoli et donnent naissance a un faisceau isogéne de
spermatozoides, c'est-a-dire & un groupe de gametes issus d’une méme gonie ou la sper-

matogeneése est synchrone (e.g. Jalabert et al. 2000; e.g. Mellinger 2002).

2. Indice gonadosomatique (IGS)

Durant la phase de maturation sexuelle chez les téléostéens, I’indice gonadosomatique,
qui est le rapport de la masse des gonades et du poids total corporel, augmente (Amano et
al. 1995; Letcher et Terrick 1998; Hassin et al. 2000; Amer et al. 2001). Cette augmenta-
tion de masse gonadique pendant la maturation sexuelle a ét€¢ démontrée, entre autres,
chez I’omble chevalier (Finstad et al. 2002), chez le sigan (Siganus guttatus) (Rahman et
al. 2000), chez la truite arc-en-ciel (Martyniuk et al. 2003) et chez le saumon chinook
(Oncorhynchus tshawytscha) (Campbell et al. 2003). Cette augmentation du tissu gonadi-
que lors de la maturation s’accompagne de changements de la lignée germinale aboutis-

sant a la formation des gametes.



3. Modifications cellulaires du testicule

La spermatogenése est un processus spécifique de prolifération et de différentiation des
cellules germinales qui a lieu au niveau des testicules a I’intérieur des tubes séminiféres
(e.g. Weinbauer et Wessels 1999; Fiorini et al. 2004). Pendant cette phase de maturation
les gonades se développent et la lignée germinale subit des modifications profondes
aboutissant a la formation de gametes. Les gonades vont ainsi passer alternativement
d’un état immature a un état mature. Campbell et al. (2003) ont montré des modifications
cellulaires associées au cycle annuel de reproduction du male de saumon chinook : les
spermatogonies primaires et transitionnelles sont les seules cellules présentes de juillet a
janvier, puis se différencient en spermatogonies tardives, en spermatocytes I, en sperma-
tocytes II, en spermatides et en spermatozoides entre février et juin. Amer et al. (2001)
ont montré des modifications similaires des cellules germinales durant la spermatogenese
chez le méle du huchon japonais (Hucho perryi), mais ces modifications cellulaires sont
décalées dans le temps. Koya et al. (2002) ont montré que lors de la premiere maturation
sexuelle chez le male du hareng du Pacifique (Clupea pallasii) les spermatogonies se
transforment progressivement par processus méiotique d’avril & novembre. A maturité,
les spermatozoides représentent plus de 95% des cellules du testicule. Ces transforma-
tions cellulaires sont étroitement sous le controle de centres nerveux supérieurs qui agis-

sent via certaines hormones mais aussi une régulation locale au niveau gonadique.



F. Régulation neuroendocrinienne et cellulaire

La spermatogenese est controlée principalement par les voies endocrines comme les
hormones folliculostimuline (FSH) ou les lutéotropines (LH) issues de la glande hypo-
physaire et par médiation intercellulaire locale a travers les effecteurs paracrines comme
la testostérone, les facteurs de croissance, les cytokines (e.g. Weinbauer et Wessels 1999)
ou par contact direct entre cellules adjacentes (e.g. Weinbauer et Wessels 1999; Fiorini et

al. 2004).

La maturation sexuelle est caractérisée par le développement des gonades et accessoire-
ment des organes sexuels, qui résulte d’une activation du systéme neuroendocrinien qui
régule les processus reproducteurs via I’axe cerveau-hypophyse-gonade (Kobayashi et al.
2000; Gelsleichter et al. 2002). Néanmoins les facteurs environnementaux comme la pho-
topériode par exemple semblent avoir des actions indirectes dans les processus physiolo-
giques qui régulent la maturation sexuelle chez les salmonidés. Ainsi, par un traitement
photopériodique, Gardere (2000) a réussi a faire avancer ou retarder le profil de sécrétion
de la testostérone chez les males d’omble chevalier. Chez le saumon masu, les photopé-
riodes courtes induisent 1’activation des neurones de 1’aire pré-optique et du télencéphale
ventral qui sont responsables de la synthése de gonadolibérines (RH) qui vont stimuler la
sécrétion de gonadotropines (FSH et LH) au niveau hypophysaire (Amano et al. 1995).
Amano et al. (2000) ont également montré chez la méme espéce une augmentation pro-
gressive de gonadotropine (GtH) I et Il au niveau de ’hypophyse entre juillet et octobre

et cette augmentation est corrélée avec I’augmentation des concentrations de testostérone



et de 11-cétotestostérone.

Les expériences in vitro sur ’omble de fontaine démontrent que les gonadotropines peu-
vent agir directement sur le canal spermatique en modifiant sa perméabilité membranaire
(Marshall et al. 1993). Les concentrations en 11-CT, T et DHP augmentent simultané-
ment entre avril et juin chez le male du sigan (Siganus guttatus) et ces hormones sem-
blent impliquées dans 1’activité testiculaire (Rahman et al. 2000). Amer et al. (2001) ont
montré que la 11-CT est nécessaire pour I'initiation de la spermatogenése et suggerent
que la production de 11-CT est étroitement liée a ’activité des cellules de Leydig et non a
la taille du testicule. Nader et al. (1999) ont montré que I'RH-IGF-I (Recombinant Hu-
man Insulinlike Growth Factor-1) combiné avec la 11-CT peut induire toutes les étapes de
la spermatogenése, allant des spermatogonies de type A aux spermatozoides, montrant
ainsi que la continuation de la spermatogenese chez ’anguille nécessite la présence de
I’'IGF-I1. Chez le saumon chinook, Campbell et al (2003) ont montré une augmentation de
la concentration plasmatique en 11-CT, en IGF-I et en FSH (hormone folliculo-
stimulante) pendant la fin de la phase de la spermatogenése. La testostérone, |’oestradiol-
17B (E») et la 11-CT ont un réle inhibiteur sur la sécrétion des gonadotrophines GtH I et
GtH 1II chez la femelle du cyprin doré (Carassius auratus) (Kobayashi et al. 2000), mon-
trant ainsi une action de rétrocontrdle des stéroides sur les centres nerveux supérieurs.
L’action de ces hormones varie suivant que 1’individu soit juvénile ou adulte. Les résul-
tats de Dickey et Swanson (1998) montrent que les stéroides sexuels ont une double ac-
tion de rétrocontréle positif et négatif sur la sécrétion des gonadotrophines (FSH en parti-

culier) dépendamment du stade de maturation des gonades et du niveau de transcription

10



tion de rétrocontrdle positif et négatif sur la sécrétion des gonadotrophines (FSH en parti-
culier) dépendamment du stade de maturation des gonades et du niveau de transcription
et de traduction des ARNm responsables de la synthése de ces hormones chez le saumon
coho (Oncorhynchus kisutch). Chez le male du huchon (Hucho perryi) japonais, Amer et
al. (2001) ont démontré une corrélation entre le développement des cellules germinales et
une augmentation légere de la 11-CT avec I’apparition de spermatogonies tardives et une
concentration augmentant pendant la phase active de la spermatogenése. L.a concentration
de 11-CT atteint son maximum deux semaines avant le frai puis diminue avant le début
de la production de laitance; la E; a été détectée tout au long de la spermatogenese, de la
production de laitance et du frai. Les travaux de Koya et al. (2002) montrent une augmen-
tation de la 11-CT entre octobre et mars chez le hareng du Pacifique, alors que la derniére
phase de la spermatogenése s’échelonne d’octobre a avril. Ils ont aussi observé un pic de
la DHP au moment ou la 11-CT diminue en fin avril. Chez cette espéce, la T est relati-
vement plus faible que la 11-CT et sept fois moins élevée durant la fin de la spermatoge-

nése.

La régulation de la maturation sexuelle chez les vertébrés semble dépendante d’une part,
de médiations chimiques au niveau gonadique et d’autre part, de la mise en place de
structures anatomiques intercellulaires pour coordonner ’activité tissulaire. Ainsi, les
connexines qui sont des canaux protéiques transmembranaires reliant les cytoplasmes de
deux cellules voisines (Gustafsson 2003), semblent jouer un role fondamental dans la
coordination de la gamétogenese. Fiorini et al. (2004) ont démontré que les cellules de

Sertoli sont capables de former des jonctions intercellulaires entre elles par

11



pement et le maintien de la spermatogenése. Par ailleurs I’introduction et I’expression
d’ARNm dans les cultures d’ovocytes libres du xénope permettent la mise en paire des
ovocytes libres par les connexines (Chang et al. 1996), ce qui confirme I’intervention des
connexines pour les €changes intercellulaires. Par ailleurs Risley (2000) suggére que
I’expression des génes des connexines chez le rat devient plus complexe avec le dévelop-

pement des cellules spermatiques et spécialement les cellules méiotiques.

G. Mécanismes de biosynthése des androgénes

Chez les vertébrés, la biosynthése du cholestérol est microsomale. Le foie est I’un des
sites principaux de synthése. Le cholestérol est ensuite transporté vers les autres organes
sous forme de lipoprotéines (Weil 2001). Au niveau des mitochondries le cholestérol est
cyclisé en noyau cyclopentano-phénanthreéne par des mécanismes différents dont I’action
du cytochrome P450scc (side chain-cleavage) qui semble primordiale. Les stéroides
sexuels ont un précurseur commun : le prégnénolone (21 atomes de carbone) provenant
du cholestérol qui en contient 27 (Silbernagl et Despopoulos 2001) et qui est le point de

départ de la synthése de toutes les hormones stéroides.

La stéroidogenese a lieu dans les organes stéroidogenes, particuliérement les gonades qui
posseédent des enzymes permettant les transformations qui vont aboutir aux différentes
formes d’hormones stéroides sécrétées lors de la maturation sexuelle. Ainsi, les enzymes,
produits lors de la maturation sexuelle vont agir sur différentes positions des précurseurs.

L’androsténédione est transformé en testostérone par la 178 hydoxystéroide déhydrogé-
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produits lors de la maturation sexuelle vont agir sur différentes positions des précurseurs.
I.’androsténédione est transformé en testostérone par la 173 hydoxystéroide déhydrogé-
nase (17 HSD), la transformation de la T en 1l-cétotestostérone se fait par
'intermédiaire de la 11 hydroxystéroide déshydrogénase (11BHSD), qui est un enzyme
qui intervient pendant le milieu et la fin de la spermatogenése. Un fort signal de I’ARNm
codant pour la 11BHSD a d’ailleurs été décelé au niveau des cellules de Sertoli chez la
truite arc-en-ciel (Kusakabe et al. 2003). La 20a hydroxystéroide déhydrogénase (20a
HSD) permet la synthése du DHP a partir de la 17 a-hydroxyprogestérone et I’action de

I’aromatase permet la formation de la E; a partir de la testostérone (Fig. 1).

Cholestérol

38 HSD

Prégnénolone > Progest
170 Hydroxyprégnénolone > 17a Hyj roxyprogestérone w
Déhydroépiandrostérone > Androst¢nedione 17,20p DHP
I.
Androsténediol —Y¥ __y  Testostérone 2 | | B hydroxytestostérone

P450scc ; Cholesterol Side-chain cleavage enzyme 17p oestradiol (E,) 11-cetotestostérone

!

3B HSD : 3 B hydroxystéroide déhydrogenase

P450c17 : C17 hydroxylaselyase I 1B HSD :11f hydroxystéroide déhydrogenase
7B HSD : 17 hydroxystéroide déhydrogenase 2003 HSD : 20 hydroxystéroide déhydrogenase
P450arom : Aromatase P450 118 : 11B hydroxylase

Inspiré de http://www.sci.uidaho.edu/biosci/labs/young/research/

Figure 1 Voies de synthése des stéroides au niveau gonadique chez les salmonidés



Les résultats cités dans les paragraphes précédents montrent une certaine forme de régu-
lation qu’on peut schématiser et résumer comme suit : les facteurs du milieu environnant
(biotiques et abiotiques) envoient des signaux que les centres nerveux supérieurs pergoi-
vent (aire pré-optique, télencéphale ventral...). Il s’en suit une libération des gonadolibé-
rines (GnRH) au niveau des terminaisons nerveuses, puis une activation de I’hypophyse
et la libération des GtH (I et II) (homologues de la FSH et la LH des vertébrés supérieurs)
qui vont agir sur les effecteurs gonadiques (cellules de Leydig). Sous I’action de ces
hormones de rang supérieur, les gonades vont secréter a leur tour (chez le male), les an-
drogénes qui vont agir par médiation paracrine pour permettre la maturation des cellules

sexuelles (spermatogonies) dans les tubes séminiferes.

Comprendre les mécanismes physiologiques au niveau gonadique chez les males de sal-
monidés permettrait éventuellement le controle de la maturation sexuelle précoce afin
d’éviter une croissance inférieure anticipée et une réduction de la qualité de la chair en

situation aquacole.

Ce projet de maitrise s’inscrit dans un projet plus vaste qui cherche a comprendre

I’initiation des processus de maturation sexuelle précoce au niveau gonadique chez les

males d’omble. Les objectifs spécifiques @ ma maitrise étaient :

1- d’identifier des juvéniles d’omble agés de O+ et 1+ présentant des caractéristi-

ques différentes d’atteinte précoce de la maturité sexuelle chez les males;
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2- de suivre le profil saisonnier des stéroides sexuels (testostérone et 11-
cétotestostérone) chez les juvéniles en fonction de ’apparition ou non de matura-

tion sexuelle précoce.
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I1. Matériel et méthodes

A. Matériel biologique

A la station aquicole de Poinfe-au-Pére on dispose de différentes souches d’ombles qui
ont permis de faire plusieurs croisements différents. Les ombles sont 4gés de moins d’un
an (0+) et de plus d’un an (1+). Les 0+ sont constitués de 5 groupes d’ombles réalisés a
partir des croisements suivants : Yomble de fontaine anadrome x & omble de fontaine
anadrome (AA), @ omble de fontaine anadrome x 3 omble de fontaine résident (AR),
Qomble chevalier x & omble chevalier (CC), Qomble chevalier x & omble de fontaine
anadrome (CA) et de @ omble de fontaine résident x & omble de fontaine résident (RR).
Les 1+ sont constitués de 4 groupes réalisés a partir des croisements suivants : @ omble
de fontaine anadrome x & omble de fontaine anadrome (AA), @ omble de fontaine ana-
drome x & omble de fontaine résident (AR), @ omble de fontaine résident x & omble de
fontaine anadrome (RA) et de Q@ omble de fontaine résident x & omble de fontaine rési-

dent (RR).

Les poissons ont été élevés dans les conditions de simulation de photopériode et de tem-
pérature naturelles. L’¢levage des poissons a été réalis€ dans des bassins circulaires de
250 et S500L. Les ombles ont été nourris, chez les 0+, a raison de 2.5% de leur poids cor-
porel par jour de juin & aolt et sont passés a 1.5% de septembre & novembre alors que

chez les 1+ la ration journaliére a été de 1% de leur poids corporel. Les 0+ ont été élevés
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en eau douce exclusivement et les 1+ a une salinité de 20%o0 de mai a aolt de leur

deuxiéme été.

L’utilisation de ces différents groupes familiaux se justifie par des résultats antérieurs du
laboratoire : chez les hybrides AR une maturation sexuelle précoce de 100% a été trouvée
a 1+, ce qui laissait présager la possibilité de maturité sexuelle précoce a 0+. Chez les
AA, le pourcentage de maturité sexuelle précoce a 1+ était beaucoup plus faible, tandis
que pour les ombles chevaliers, il n y a jamais eu de maturité sexuelle précoce dans les
¢levages effectués a Pointe-au-Pére. Nous espérions ainsi obtenir différents groupes ex-

périmentaux montrant des caractéristiques différentes d’atteinte de maturité sexuelle.

B. Echantillonnage

L’échantillonnage a été réalisé¢ du mois de mai 2004 au mois de novembre de la méme
année. Tous les prélevements se sont déroulés entre 9:00 et 13:00 afin d’éviter des biais
liés aux cycles circadiens des hormones circulantes. A chaque mois, I’échantillonnage
pouvait s’étaler sur 3 a 4 jours. L’échantillonnage des individus 4gés de moins d’un an
(0+) n’a débuté qu’au mois de septembre a cause de leur trop petite taille pour les prises
de sang avant ’automne. A partir de septembre, 1’ensemble des échantillonnages men-

suels s’étalait sur 5 a 6 jours.
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C. Méthode de prélévement

Les animaux ont été anesthésiés au MS-222 (0.8g/5L) jusqu’a I'arrét des battements
operculaires, puis ont été pesés et mesurés (longueur a la fourche). On a ensuite fait une
ponction au niveau de la veine caudale a I’aide de seringues stériles héparinées (héparine
d’ammonium). Le volume de sang prélevé était €troitement lié a la taille de I'individu
échantillonné, il pouvait varier entre 0.1 et 1 ml par individu. Le sang a ét¢ immédiate-
ment transféré dans des tubes a centrifugation (volume 1 ml), centrifugé a 3500g pendant
3 mn, le plasma a été transféré dans des microtubes, déposé sur la glace séche, puis trans-
féré a -80°C. Pour chaque individu la gonade droite a été directement mise sur la glace
séche jusqu’a la fin de I’échantillonnage. La gonade gauche a été¢ mise dans un flacon
contenant une solution de Bouin (acide picrique 0,9%, formaldéhyde 9% et acide acéti-
que 5%) pendant 24 heures. Apres 24 heures, les gonades ont €té rincées a 1’éthanol 70%,

puis stockées dans de 1’éthanol 70% pour des études histologiques et immunologiques.

Les calculs de facteur de condition (poidsx100/longueur’), de I’indice gonadosomatique
(poids gonadex100)/(poids corporel - poids gonade) et de I’indice hépatosomatique.
(poids foiex100)/(poids corporel) ont été effectués. La maturité sexuelle a ét¢ évaluée de

fagon visuelle apres avoir prélevé les gonades.
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D. Analyses de laboratoires

Chez les 0+, le taux de maturation sexuelle précoce a été extrémement faible, soit un a
deux individus par mois et pour [’ensemble des 5 groupes (soit sur un total de 40-45 indi-
vidus par mois). On a donc jugé qu’il ne serait pas opportun de doser les androgénes chez

ces individus.

1. Méthode Radioimmunologique

La méthode radioimmunologique a été utilisée pour le dosage de la testostérone, les
trousses radioimmunologiques ImmuChem'™ Double Antibody de BIOMEDICALS ont
¢été utilisées pour le dosage. Le principe est basé sur la compétition d’un antigéne contenu
dans I’échantillon avec un antigene marqué a [’aide d’un traceur (I’isotope radioactif 1231
dans notre étude) pour un nombre limité de site d‘anticorps (Foote 1999). Un compteur

gamma de type Clinigamma (LKM Wallack) a servi pour la mesure de la radioactivité.

2. Méthode ELISA

La 11-cétotestostérone a été analysée a 1’aide des trousses ELISA de Cayman Chemical.
Le principe du dosage est basé sur la compétition entre la 11-CT et de la 11-CT liée a un
conjugué 11-CT-acétylcholinestérase pour un nombre limité¢ d’anticorps spécifiques de

lapin. Les trousses sont calibrées pour des concentrations en picogrammes/mL (107%) et
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nous avons donc di faire des dilutions pour un grand nombre d’échantillons.

Des tests de réactions croisées intra et inter essais ont été réalisés pour la linéarité des
dilutions effectuées. Les dilutions ont varié de 1/100 jusqu’a 1/10000 permettant ainsi
d’avoir des concentrations mesurables par la courbe standard. La dilution des échantillons

a été réalisée avec le tampon EIA provenant des trousses.

E. STATISTIQUES

1. Normalité

La normalité des données a €té vérifiée par le test de normalité de Kolmogorov-Smirnov
en fonction de 1’état de maturité sexuelle, d’une part les individus immatures et d’autre

part les individus en maturation ou produisant de la laitance).

2. Analyses de Variance (ANOVA)

Les données ont été analysées par le logiciel STATISTICA 6.0 de StatSoft et elles ont été
analysées a ’aide d’ANOVAs a deux facteurs (mois et groupes). La normalité des don-
nées a été vérifiée par le test de Kolmogorov-Smirnov afin d’obtenir une distribution
normale, les données de concentrations hormonales ont été transformées en logarithme
décimal (Log)o) avant analyse statistique. En présence d’effets significatifs, des tests a

posteriori HSD de Tukey pour n différents ou de Games et Howell, quand aucune trans-
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formation ne permettait d’avoir des variances homogenes, ont été appliqués (Sokal et

Rohlf 1997).
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Tableau 1 Fréquence mensuelle (%) de maturité sexuelle chez les males par groupe parental de mai a novembre. I=

individu immature; M= individu en maturation; et S= individu produisant de la laitance.

Mai Juin Juillet Aot Septembre Octobre Novembre
AA I [ M ]I M I M | M I M ] M S
100 100 0 [750 250 222 7738 50.0 50.0 50.0 50.0 750 83 16.7
AR |1 | M [ M I M I M I M | M S
100 100 0 | 500 50.0 | 444 S55 71.4 28.6 60.0 40.0 778 11.1 11.]
RA I 1 M I M I M I M 1 M S I M S
100 90.0 100|222 778 | 364 636 50.0  50.0 40.0 40.0 20.0 | 11.1 556 333
RR I I M I M ] M I M I M S I M S
100 875 125|100 900 | 222 777 0 100 10.0 50.0 40.0 | 333 50.0 167




III. RESULTATS

A. Atteinte de maturité sexuelle

1. L’atteinte de maturité sexuelle chez les 0+

Pour les plus jeunes individus (0+), I’évaluation du pourcentage d’atteinte de maturité
sexuelle n’a pas été suivie de fagon mensuelle mais plutdt durant les trois derniers mois
d’automne, soit d’octobre a novembre. Durant cette période, on a observé un nombre trés
faible d’individus en maturation, soit en moyenne 1 individu par mois sur 40-45 individus

échantillonnés.

2. L’atteinte de maturité sexuelle chez les 1+

Lors des différents échantillonnages les individus ont été divisés en 3 catégories selon
’aspect du développement gonadique observé a I’ceil nu : des individus immatures, des
individus en maturation et des individus produisant de la laitance. La maturité sexuelle
précoce a 1+ été observée dans I’ensemble des groupes. Le Tableau 1 résume les résultats
obtenus de mai (début des suivis) a novembre (période de reproduction). C’est en juin
qu’on a observé les premiers signes de développement gonadique, d’abord chez les grou-
pes RA et RR. En juillet, il y avait des individus avec développement gonadique dans

tous les groupes. De fagon générale on a observé un pourcentage de maturité sexuelle
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précoce plus €levé chez les ombles de fontaine RR et RA. La production de laitance a dé-
buté d’abord en octobre chez les ombles de fontaine RR et chez les ombles de fontaine hy-
brides RA. A noter que ce sont chez ces groupes que nous avons observé les signes les plus
hatifs de développement gonadique. En novembre (période de reproduction), des individus

matures, avec laitance, ont été observés dans tous les groupes.
B. L’indice gonadosomatique (IGS)
1. Evolution de I'indice gonadosomatique chez les 0+ immatures

Chez les 0+ immatures, nous n’avons fait de mesures qu’en septembre, octobre et novem-
bre. Pour ces trois mois, nous n’observons aucune évolution saisonniére (p=0.33), aucune
différence en fonction du groupe parental (p=0.23), ni aucune interaction significative entre
ces deux facteurs (p=0.87). Pour tous ces mois et groupes, la moyenne générale de 1’indice
gonadosomatique est de 0.056 = 0.009 (117 individus).

2. Evolution de Pindice gonadosomatique chez les 1+

Les analyses statistiques ont été effectuées séparément selon que les individus avaient été

classés immatures ou en maturation.

2.1 Les individus immatures
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Chez les 1+ immatures, I’indice gonadosomatique évolue dans le temps de fagon différente
pour chacun des groupes parentaux (interaction moisxgroupe, p=0.011). Il n y a pas de va-
riations mensuelles dans les groupes AR (Fig. 2 b), RA (Fig. 2 ¢) et RR (Fig. 2 d). Chez les
AA, I'IGS est faible, mais on observe une hausse significative (p<0.001) de mai & ao0t sui-

vie d’une diminution en automne (Fig. 2 a).

2.2 Les individus en maturation et matures

Comme pour les immatures, les variations mensuelles de I’IGS sont différentes selon le
groupe étudi€ et on a une interaction moisxgroupe (p<0.001). Chez les ombles de fontaine
AA et AR, les moyennes de I’IGS sont relativement faibles en juillet et aoit et la valeur
maximale est atteinte en octobre avec diminution subséquente en novembre chez les AR
(Fig. 2 a et b). Chez les ombles hybrides RA et chez les ombles résidents, I’IGS est faible
en juillet atteignant sa valeur maximale plus tot que chez les deux groupes précédents, soit

en septembre, avec une diminution subséquente (Fig. 2 ¢ et d).

C. L’indice de condition

1. Evolution de I’indice de condition chez les 0+

Chez les males agés de moins d’un an (0+), la moyenne générale de I’indice de condition

différe selon le groupe (p=0.041), mais cette différence est trop faible pour €tre différenciée

par le test a posteriori (Tableau 2). L’indice de condition varie de fagon saisonniére
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Figure 2 Indice gonadosomatique chez les males 1+. Moyenne (+ écart-type). Des lettres différentes

indiquent la présence de différences significatives (¢=0.05)




LT

Tableau 2 Moyenne (+ €cart-type), par groupe parental et pour I’ensemble de la période d’échantillonnage,
de I’indice de condition chez les méles immatures 0+ et les méles en maturation 1+. Des lettres
différentes indiquent la présence de différences significatives entre les différents croisements

(¢=0.05) a I’intérieur d’un méme groupe d’age.

AA AR RA RR CA CC
103£0.13 | 1.13+£0.14 1.39+0.13 1.01£014 | 1.02+0.14
Immature +0 (n=25) (n=23) (n=26) (n=22) (n=24)
1.06 £0.032 | 1.16+£0.03% | 1.18 £0.02° 122 £0.02°
En maturation 1+ (n=20) (n=19) (n=28) (n=43)




(p=0.044), mais de fagon similaire entre les groupes (interaction moisxgroupe : p=0.169)

avec des indices de condition plus élevés en octobre qu’en novembre (Fig. 3).

2. Evolution de I’indice de condition chez les 1+

2.1 Les individus immatures

Chez les méles immatures 1+, I’indice de condition varie de fagon saisonniére (p<0.001),

mais de facon similaire entre les groupes (groupe, p=0.052; interaction moisxgroupe :

p=0.22). L’IC augmente progressivement de mai a aolit sauf pour le mois de juillet et se

maintient durant tout I’automne (Fig. 4).

2.2 Les individus en maturation et matures

L’indice de condition chez les 1+ en maturation varie de fagon significative en fonction

du groupe (p<0.001), mais non de fagon saisonniere (p=0.22; interaction moisxgroupe :

p=0.52). De fagon générale, les ombles de fontaine anadromes ont des valeurs d’IC plus

faibles par rapport aux hybrides RA et aux résidents RR alors que les hybrides AR mon-

trent des conditions intermédiaires entre AA et RR ou RA (Tableau 2).

D. L’indice hépatosomatique

1. Evolution de PIHS chez les 0+
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Figure 3 Indice de condition chez les males 0+ immatures. Moyenne (+ écart-type). Des

lettres diftérentes indiquent la présence de différences significatives (a=0.05)
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Figure 4 Indice de condition chez les méiles immatures 1+. Moyenne (+ écart-type).

Des lettres différentes indiquent la présence de différences significatives
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L’indice hépatosomatique chez les 0+ immatures varie de fagon saisonniere (p=0.032)
mais différe selon le groupe (groupe : p=0.001; interaction moisxgroupe : p=0.02). Chez
les AA, les AR et les CA on ne peut distinguer de patron saisonnier particulier (Fig. 5).
Chez les CC, on observe une baisse graduelle de I’IHS durant I’automne alors que chez

les RR on observe une augmentation que de septembre & octobre.

2. Evolution de ’THS chez les 1+

2.1 Les individus immatures

Les moyennes de I’indice hépatosomatique, chez les 1+ immatures varient de fagon sai-

sonniére (p<0.001); I'IHS différe d’un groupe a 'autre (groupe : p=0.037; interaction

moisxgroupe : p=0.003). Chez les AA et les RR, I'IHS est similaire pour I’ensemble des

mois. Chez les AR et RA on observe une apgmentation significative de septembre a no-

vembre (Fig. 6 b etc).

2.2 Les individus en maturation et matures

L’indice hépatosomatique chez les 1+ en maturation montre une variation saisonniere

(p<0.001), mais différente selon le groupe (interaction moisxgroupe : p=0.004; groupe :

p=0.42). Chez les AA et les AR, I'THS est plus élevé en juillet qu’en aofit et septembre

puis augmente ensuite légerement au cours de I’automne (Fig. 6 a et b). Chez les RA et
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les RR, on n’observe pas de différences significatives entre les moyennes mensuelles (Fig.

6 cetd).

E. Les androgénes (testostérone et 11-cétotestostérone)

Les hormones sexuelles n’ont pas été analysées chez les groupes dgés de moins d’un an.

1. La testostérone

1.1 Les individus immatures 1+

Les concentrations plasmatiques de testostérone varient mensuellement (p<0.001) et de

fagon différente d’un groupe a un autre (interaction moisxgroupe : p=0.017; groupes :

p=0.15). Chez les RA, on n’a pas observé de différence saisonniére de testostérone plasma-

tique (Fig. 7 ¢); par contre, chez les RR on a des concentrations plus élevées en mai et plus

faibles en juin avec des valeurs intermédiaires pour les autres mois (Fig. 7. d). Les concen-

trations chez les AA sont faibles en septembre et en octobre, plus élevées en novembre et

intermédiaires pour les autres mois. On a un patron saisonnier similaire chez les AR mais

avec des concentrations plus faibles en juillet.

1.2 Les individus en maturation et matures [+

La testostérone plasmatique varie de fagon saisonniere et differe d’un groupe a un autre
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Figure 7 Testostérone plasmatique chez les méles 1+. Moyenne (x écart-type). Des lettres en gras
différentes indiquent la présence de différences significatives (¢=0.05) chez les immatu-
res. Des lettres en italique différentes indiquent la présence de différences significatives
(0=0.05) chez les individus en maturation.
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(mois : p<0.001; interaction moisxgroupe : p<0.001). On n’a pas trouvé de différences si-
gnificatives de testostérone plasmatique entre les individus en maturation et les individus
produisant de la laitance pour les mois d’octobre et de novembre (interaction
moisxmaturité : p=0.50), donc on les a analysés ensemble. Chez les AA, on observe des
concentrations de testostérone faibles de juillet a septembre avec une augmentation en oc-

tobre alors que chez les AR, les RA et les RR on a une augmentation significative dés sep-

tembre (Fig. 7).

2. La 11-cétotestostérone

2.1 Les individus immatures 1+

Les concentrations hormonales de 11-cétotestostérone plasmatique chez les 1+ immatures
sont identiques pour I’ensemble des groupes (p=0.75) et varient mensuellement mais de
facon similaire pour tous les groupes (mois : p=0.007; interaction moisxgroupe : p=0.39).
La 11-CT est faible durant I’été et augmente significativement en novembre; néanmoins,
les concentrations sont relativement faibles pour I’ensemble des immatures comparative-

ment aux individus en maturation (Fig. 8).

2.2 Les individus en maturation et matures [+

Chez les individus en maturation 1+, la 11-cétotestostérone évolue dans le temps de fagon

significative, mais de fagon différente pour les différents groupes (mois : p<0.001; interac-
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Figure 8 11-cétotestostérone plasmatique chez les males 1+ immatures. Moyenne (+ écart-
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tion moisxgroupe : p=0.035). On n’a pas observé une différence significative de concentra-
tions plasmatiques de 11-cétotestostérone entre les males produisant de la laitance et les
males en maturation (interaction moisxmaturité : p=0.57), donc on les a analysés ensemble.
Chez les AA (Fig. 9 a) et les RR (Fig. 9 d), les variances importantes ne permettent pas
d’identifier de patron saisonnier. Chez les hybrides, le pic est atteint en aolit pour les AR et

en septembre chez les RA avec une chute importante en octobre pour les deux groupes

(Fig. 9betc).
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IV. DISCUSSION

L’objectif de ce travail était d’étudier sur une base physiologique le phénoméne de maturité
sexuelle précoce. Pour ce faire nous avons étudié I’apparition de maturité sexuelle chez les
males d’ombles 0+ et 1+ issus de différents groupes parentaux et comparé les variations
des androgenes plasmatiques (testostérone et 11-cétotestostérone), de 1’indice gonadosoma-
tique, de I’indice de condition et de I’indice hépatosomatique entre des males en maturation
versus des males immatures. Des différences significatives, pour certains facteurs, ont été
observées suivant ’état de maturité sexuelle mais aussi des différences entre ombles de

fontaine résidents et anadromes et leurs hybrides réciproques.

[.a maturité sexuelle précoce a été observée a 1+ chez I’ensemble des groupes étudiés. Les
individus en maturation ont commencé leur développement gonadique en juin ou en juillet
dépendamment du groupe parental. Cependant, chez les individus dgés de moins d’un an
(0+), la maturité sexuelle n’a été¢ observée que chez les hybrides AR et CA avec 2.4%
d’occurrence sur I’ensemble des 0+. Les résultats antérieurs obtenus au laboratoire avaient
montré une maturité sexuelle précoce de 100% chez les hybrides AR a 1+ et on soupgon-
nait la présence de maturité sexuelle précoce a 0+ (Bastien et al. soumis). Chez les ombles
de fontaine anadromes et résidents de méme que chez I’omble chevalier on n’a pas observé

de maturité sexuelle précoce a 0+.

L’apparition de maturation sexuelle & 1+ se manifeste d’abord avec les ombles de fontaine
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résidents mais aussi chez les hybrides issus de croisement entre femelles résidentes et ma-
les anadromes (RA) en juin ; le mois suivant les AA et AR ont commencé leur développe-
ment gonadique. Bien qu’appartenant a la méme espéce, le début de la maturation sexuelle
est décalé dans le temps entre les deux formes d’ombles. Les différents groupes parentaux
utilisés lors de notre étude mettent donc en évidence des caractéristiques différentes vis-a-
vis de la reproduction chez les males. L’atteinte de maturité sexuelle est généralement as-
sociée a la taille des individus: en théorie, une croissance rapide favorise une maturité
sexuelle précoce alors qu’une croissance lente entraine une reproduction différée (e.g. Hut-
chings 1996). Castonguay et al. (1982) ont déja montré¢ que les ombles de fontaine rési-
dents avaient des tailles supérieures aux ombles anadromes a 2+ et 3+ mais que la taille
maximale que pouvait atteindre les anadromes était supérieure aux résidents (Morita 2001).
Ceci pourrait €tre déterminant dans les proportions d’apparition de maturité sexuelle pré-
coce ; celle-ci étant souvent en relation avec la croissance. Bien que nous n’ayons pas tenu

compte de ce facteur, les ombles résidents présentent des taux supérieurs de maturation.

Chez les individus en maturation, la testostérone augmente significativement a partir de
septembre chez les AR, les RA et les RR et atteint un maximum de 20-22 ng/ml en octobre
et en novembre. Chez les AA, I"augmentation significative de testostérone plasmatique
commence plus tard pour n’atteindre que 10ng/ml en novembre. Chez I’omble chevalier
Tveiten et al. (1998) ont montré un profil hormonal similaire de testostérone chez des méa-
les adultes mais avec des concentrations plus élevées (35-45 ng/ml en septembre et début
octobre). Les individus immatures montrent des concentrations plasmatiques faibles de

testostérone durant toute la période d’échantillonnage avec une légére augmentation dans
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certains groupes. Nos résultats montrent que la testostérone est plus faible chez les ombles
anadromes que chez les ombles hybrides ou résidents, ce qui pourrait étre lié a la période
de reproduction, celle-ci était un peu plus tardive en laboratoire chez les anadromes (Audet,

communication personnelle).

Lors des premiers mois de maturation sexuelle (juillet a septembre) la 11-cétotestostérone
plasmatique est présente en quantité¢ importante sauf chez les hybrides RA en juillet, alors
que les concentrations sont faibles en juin. Chez la truite arc-en-ciel, Liu et al. (2000) ont
montré une expression importante du cytochrome P450;,p (11B-hydroxylase) durant les
stades [ et II de la maturation sexuelle et c’est particulierement au niveau du testicule et de
la partie antérieure du rein que cette enzyme est le plus exprimée. De méme Kusakabe et al.
(2003) ont montré chez la méme espece que I’augmentation des ARNm responsables de la
synthese de la 11 hydroxystéroide déhydrogénase (1 1BHSD) se fait du début au milieu de
la spermatogenése et diminue lors de la production de laitance ce qui ressemble au profil de
11-CT qu’on a obtenu. Ces enzymes interviennent dans la transformation de la testostérone
en 11-cétotestostérone ce qui suggere, d’une part, ’importance de cette hormone au début
de la maturation sexuelle chez le méle et d’autre part, ce qui pourrait expliquer les concen-
trations faibles de testostérone pendant cette phase. A I’exception des RA au mois de juil-
let, les concentrations de 11-cétotestostérone plasmatique sont élevées (98-258 ng/ml) en
juillet, aolit et septembre. La 11-cétotestostérone, identifiée pour la premiére fois par Idler
et al. (1960) chez le male du saumon rouge, est considérée comme un androgene majeur
pour la maturation sexuelle chez le male. Elle permet I’apparition entre autres des caracte-

res sexuels secondaires (Idler et al. 1961). Durant la production de laitance en octobre et ou
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en novembre, la chute brutale des concentrations de la 11-cétotestostérone montre que son
implication dans la maturation sexuelle gonadique semble moindre, néanmoins les concen-

trations basales sont relativement élevées (10-58 ng/ml).

Chez I’omble chevalier, Frantzen et al. (2004) ont montré que le pic de la 11-
cétotestostérone est atteint avant la production de laitance. Chez les immatures, la 11-
cétotestostérone plasmatique est nettement plus faible comparativement aux individus en
maturation et n’atteint que 4 ng/ml en octobre et novembre. Elle est plusieurs fois plus éle-
vée (Jusqu'a 10 fois) que la testostérone chez les individus en maturation. Néanmoins les
pics des deux androgenes sont décalés dans le temps. Chez I’omble de fontaine en matura-
tion, Sangalang et Freeman (1974) ont montré des concentrations de | 1-cétotestostérone 10
fois supérieures a celles de testostérone avec des valeurs plus élevées de 11-
cétotestostérone qui précedent les pics de testostérone entre septembre et mi-octobre chez
des sujets exposés au cadmium. Par ailleurs, chez les males de trois especes d’esturgeons,
Barannikova et al. (2004) ont montré des concentrations plus élevées de testostérone que de
1 1-cétotestostérone. Thorarensen et al. (1996) ont trouvé des concentrations maximales de
11-cétotestostérone chez les males de truite arc-en-ciel de 102.3 = 20.1 ng/ml alors que
Scott et al. (1980) ont trouvé une concentration maximale de 260 ng/ml chez la méme es-
peéce en captivité, ce qui correspond aux concentrations qu’on a mesuré chez les ombles de
fontaine. Chez les males de truite arc-en-ciel en maturation, McQuillan et al. (2003) ont
¢galement trouvé des concentrations similaires de 11-cétotestostérone plasmatique (136.5 +
59.7 ng/ml). La chute brutale de la 11-cétotestostérone en octobre et novembre qui coincide

avec les maximums de testostérone, peut suggérer une corrélation négative entre les deux
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hormones. Scott et al. (1980) estiment que la diminution de testostérone aprés avoir atteint
son niveau maximal, chez le méle de truite arc-en-ciel, peut refléter une augmentation de
I’efficacité de sa transformation en 11-cétotestostérone qui a son tour atteint son maximum.
Nos résultats montrent plutét deux pics décalés des deux androgénes avec la 11-
cétotestostérone qui précede celui de la testostérone contrairement aux résultats de Scott et
al. (1980). Néanmoins, les concentrations de testostérone qu’ils ont mesuré atteignent un
maximum de 150 ng/ml, et ces auteurs estiment qu’elle est 6 fois plus élevée que les

concentrations antérieures obtenues chez la méme espéce.

Les concentrations des androgénes semblent étre liées avec le groupe parental. Ainsi Mu-
nakata et al (2001) ont montré que le comportement de résidence ou d’anadromie chez le
saumon masu est relié directement aux concentrations d’androgénes : les concentrations
élevées de testostérone, de 11-cétotestostérone et d’cestradiol inhibent la capacité
d’acclimatation a 1’eau de mer. La 11-cétotestostérone diminue aussi la fréquence de mi-
gration chez le saumon atlantique (Berglund et al. 1994) de méme que la présence de fac-

teurs de condition plus élevés.

Chez les immatures 1+, ’augmentation significative de I’indice gonadosomatique chez les
anadromes de mai en ao0t pourrait €tre liée a une amorce de développement gonadique non
continue d’autant plus qu’en aoit chez les AA immatures l’indice gonadosomatique
(0.021) est treés significativement différent (p<0.0001) de celui des individus en maturation
(0.6). Cependant, cette particularité pourrait €tre fort intéressante : on aurait souhaité avoir

uniquement ce genre de profil en milieu aquicole. Le mois d’aofit semble étre une période
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critique chez les ombles de fontaine anadromes : la croissance somatique commence a étre
plus sollicitée chez les immatures lors des trois derniers mois (de septembre en novembre)
de notre étude au détriment de la croissance gonadique. L’évolution de I’indice gonadoso-
matique, lors de la maturation sexuelle, est décalée dans le temps selon le groupe parental
(anadrome versus résident). De méme, les moyennes mensuelles de 1’indice gonadosomati-
que sont plus faibles chez les ombles de fontaine anadromes, 1’investissement au niveau
gonadique est plus élevé chez les ombles résidents que chez les ombles anadromes ce qui
pourrait étre associé a une différence saisonniere ou au phénotype maternel. La phase ex-
ponentielle de croissance gonadique coincide avec le moment ou la 11-cétotestostérone
plasmatique est secrétée de fagon importante par les cellules interstitielles. Les concentra-
tions sont similaires pour tous les groupes parentaux en maturation, contrairement a la tes-
tostérone ce qui pourrait signifier que les concentrations de 11-cétotestostérone ne sont pas
liées a la masse gonadique des individus ni a la stratégie de reproduction. Amer et al.
(2001) ont montré que la sécrétion des androgenes peut ne pas dépendre de la taille du tes-

ticule mais plutdt de I’activité des cellules interstitielles.

Les facteurs de condition sont plus élevés chez les ombles RR et RA que chez les AA a 1+,
avec aussi des concentrations de testostérone plasmatique plus élevées ; ainsi, des facteurs
de condition et des concentrations plasmatiques de testostérone plus faibles pourraient étre
liés au groupe parental ou les individus anadromes par exemple sont supposés explorer
d’autres milieux ou la nourriture est plus abondante. L’indice de condition augmentant
mensuellement chez les ombles immatures 1+, ce qui n’est pas le cas chez les individus en

maturation, ceci pourrait indiquer que la maturation sexuelle empéche ’amélioration des
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facteurs de condition chez ces individus, ce qui pourrait aussi €tre attribué a une dépense
supplémentaire liée a la formation du tissu gonadique. Donc on peut suggérer que lors de la
maturation une partie de 1’énergie soit allouée a la reproduction plutdt qu’a la croissance
des individus. Néanmoins, chez I’omble chevalier, Finstad et al. (2002) n’ont pas trouvé de
différence au niveau des lipides somatiques entre les immatures et les individus en matura-
tion et entre les différentes phases de la reproduction. Chez le saumon masu, Koseki et
Maekawa (2002) ont montré que 1’allocation d’énergie somatique et I’indice gonadosoma-

tique sont plus faibles chez les méles migrateurs que chez les tacons arrivés a maturité.

L’évolution de I’indice hépatosomatique est différente selon le stade de maturité sexuelle
chez les ombles de fontaine anadromes a 1+. Chez les ombles immatures hybrides il aug-
mente généralement & partir de septembre, alors que chez les ombles en maturation
sexuelle I’indice hépatosomatique reste identique chez les RA et RR; cette stabilité pourrait
étre liée a une implication plus importante du foie au processus de maturation sexuelle,
entre autres, le métabolisme, en fournissant du glucose par I’'intermédiaire du glycogéne
qu’il stocke ou aussi a la synthese du cholestérol, qui est le principal précurseur des andro-
génes. Heinimaa (2004) a montré une diftérence significative du contenu en glycogene
hépatique chez les tacons de saumon atlantique qui est faible en juillet et élevé en septem-
bre. Nous avons observé une différence entre les moyennes de I’indice hépatosomatique
entre les immatures 1+ (2.67 chez les RA et 1.80 chez les RR en novembre) et les immatu-

res 0+ (1.61 chez les RR en novembre), donc I’age pourrait étre un facteur important.
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Les ombles étant dans des conditions similaires d’élevage, les différences inter et intra
groupes d’indice de condition, d’indice gonadosomatique, d’indice hépatosomatique,
d’androgenes et de fréquence d’atteinte de maturité sexuelle pourraient étre associées aux
caracteres propres a chaque groupe parental ou a I’état de maturité¢ sexuelle (mature ou
immature) ou a I’dge des individus. La fréquence d’apparition de maturation sexuelle étant
généralement plus élevée chez les résidents et chez les hybrides RA a 1+, en plus de I’4ge,
le groupe parental (résidence) et probablement une héritabilité maternelle pourraient étre
des facteurs déterminants dans le début et les fréquences d’apparition de maturité sexuelle
chez les ombles de fontaine. La fréquence de maturité sexuelle précoce chez les 1+ est si-
milaire aux résultats obtenus par Tveiten et al. (1996) chez [’omble chevalier a 1+. Chez
cette espéce, Tveiten et al. (1996) ont montré que les individus qui seront en maturation
commencent plus tdt leur alimentation et ont des facteurs de conditions meilleurs que les
immatures en fin printemps et au début de I’été a température constante (4°C). Néanmoins,
les facteurs de condition entre matures et immatures observés par Tveiten et al. (1996)
¢taient inversés pendant 1’automne, alors que nous n’avons pas trouvé de différence men-

suelle de I’indice de condition chez les individus en maturation.

Les lipides somatiques sont souvent utilisés comme indicateur des facteurs de condition.
Hutchings et al. (1999) ont montré une réduction des lipides somatiques chez les individus
en maturation en octobre chez I’omble de fontaine. Les individus en maturation montrent
une croissance plus élevée que les immatures chez I’omble chevalier (Adams et Hunting-

ford 1997; et Tveiten et al. 1996). Morinville et Rasmussen (2002) ont montré que
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I’efficacité de croissance des ombles résidents était supérieure aux ombles migrants a 1+ et
a 2+. Ces résultats contrastent avec ceux de Forseth et al. (1999) chez la truite brune ou les
migrantes ont des tailles et une allocation d’énergie pour la croissance plus grande que les
résidentes. Les résultats de Morinville et Rasmussen (2002) ainsi que de Perry et al. (2005)
montrent a la fois des différences entre omble de fontaine résident et omble de fontaine
anadrome au niveau efficacité dans la croissance mais aussi des différences génotypiques et
ou phénotypiques qui donnent un avantage pour les résidents (croissance inférieure antici-
pée) ce qui pourrait expliquer les taux de maturation sexuelle précoce plus €levés chez les
résidents. L hybridation entre les formes anadromes et les formes résidentes a permis
d’avoir une ségrégation de certains caracteres chez les hybrides. Les AR montrent des taux
de maturité sexuelle voisins des AA alors que le taux de maturité sexuelle des RA et des
RR sont similaires. Ceci pourrait suggérer un effet maternel pour ce phénotype. Perry et al.
(2005) ont montré une différence génétique entre la forme anadrome et la forme résidente
de I’omble de fontaine. Une différentiation génétique associée a la mere entre les anadro-
mes et les résidents a été mise en évidence par ces mémes auteurs et cette différentiation
porte essentiellement sur la taille, la taille du sac vitellin et le taux de croissance pour la
longueur au stade larvaire; les ombles résidents possédent déja des caractéristiques plus

avantageuses au stade larvaire.
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Conclusion et Perspectives

Cette étude décrit les différences physiologiques entre des juvéniles (0+ et 1+) d’omble de
fontaines et d’ombles chevalier issus de différents croisements en fonction ou non
d’apparition de maturité sexuelle précoce dans des conditions environnementales identi-

ques.

La fréquence de maturité sexuelle précoce est plus élevée chez les ombles résidents et les
hybrides RA et plus faible chez les anadromes et les hybrides AR. Le groupe parental est
déterminant pour la fréquence de maturité sexuelle a 1+ ce qui pourrait étre l1ié a des traits
maternels. L’apparition de maturation sexuelle est décalée dans le temps entre les deux
formes d’ombles : les résidents et les hybrides RA commengent leur développement gona-
dique un mois avant les anadromes et les hybrides AR. La maturité sexuelle est présente a

0+ uniquement chez les deux formes d’hybrides CA et AR.

Les facteurs de conditions sont différents entre ombles anadromes et ombles résidents dans
des conditions similaires d’élevage. 1ls sont plus élevés chez les résidents et les hybrides
RA que chez les anadromes et semblent corrélés avec les taux d’atteinte de maturité

sexuelle chez les males a 1+.

Les androgeénes (testostérone et 11-cétotestostérone) sont déterminants lors de la matura-

tion sexuelle gonadique. Les concentrations de testostérone semblent corrélées au groupe
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parental : elles étaient plus faibles chez les anadromes que chez les autres groupes paren-
taux étudiés alors que les concentrations de 11-cétotestostérone sont identiques pour
’ensemble des groupes immatures et pour I’ensemble des groupes en maturation ou pro-
duisant de la laitance. Les concentrations en 11-cétotestostérone plasmatique € sont 10 fois
plus élevées que les concentrations de testostérone plasmatique lors de la maturation et les

deux androgenes semblaient corrélés de fagon négative.

Ces résultats mettent en évidence des différences physiologiques entre individus immatures
et individus en maturation, mais aussi entre groupe parental, toutefois, ne mettent pas en
¢évidence des caractéristiques particuliéres qui différencient les juvéniles précoces aux adul-
tes. Cependant, ces résultats pourraient servir a cibler certains groupes parentaux pour re-
chercher des caractéristiques susceptibles de nous édifier sur I’apparition ou non de maturi-
té sexuelle. Ainsi, les ombles de fontaine anadromes pourraient étre un groupe intéressant :
d’une part, ils ont des taux faibles de maturité précoce (ce qui est déja intéressant), d’autre
part, les immatures pourraient étre de bons candidats pour la recherche de caractéristiques
biochimiques au niveau gonadique qui seraient susceptibles de limiter ou d’empécher

’apparition de maturité sexuelle précoce.
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