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Résumé

Cette étude a regardé si des changements quantitatifs accompagnaient les changements
qualitatifs des mitochondries dans le muscle rouge de la truite arc-en-ciel, Oncorhynchus
mykiss, lors de I’acclimatisation au froid. Pour ce faire, nous avons comparé des mesures
effectuées 4 quatre niveaux d’organisation biologique sur le muscle rouge entre des truites
acclimatisées aux conditions hivernales (1°C) et d’autres acclimatisées aux conditions estivales
(16°C). Les mesures étaient (1) les capacités d’oxydation maximale des mitochondries isolées
pour le pyruvate et le palmitoyl camnitine, (2) les activités enzymatiques (CCO, CS, CPT et
PFK) du muscle et des mitochondries isolées, (3) I'ultrastructure des fibres musculaires et (4) la
densité de surface des crétes des mitochondries. Les mitochondries des truites d’hiver avaient
des capacités d’oxydation maximale pour le pyruvate et le palmitoyl carnitine plus élevées que
celles des truites d’été. Le niveau de la CCO, de la CS ainsi que de la CPT étaient plus grands
dans le muscle rouge des truites d’hiver que celles d’été, alors qu’il n’y avait pas de différences
saisonniéres dans le niveau de la PFK. L’augmentation du niveau des enzymes aérobies (CCO,
CS et CPT) du muscle chez les truites d’hiver pouvait s’expliquer, du moins en partie, par un
accroissement de la quantité relative de ces enzymes a I’intérieur des mitochondries. Les études
ultrastructurales ont montré que la densité de surface des crétes des mitochondries des truites
d’hiver (40,2 + 0,6 nm*/pm®) était plus élevée que celle des mitochondries des truites d’été
(36,4 + 1,2 um*um’), alors qu’il n’y avait aucune différence dans la fraction volumique
mitochondriale entre les truites d’hiver (26,9 + 0,9%) et celles d’été (27 + 1%). Cependant, la
fraction volumique des gouttelettes lipidiques était accrue de 33% chez les truites d’hiver
comparativement a celles d’été. Ainsi, les mitochondries des truites d’hiver manifestent des
changements qualitatifs importants qui ne sont pas accompagnés de changements quantitatifs.
Chez la truite arc-en-ciel, ces changements qualitatifs des mitochondries semblent suffisants
pour maintenir une capacité aérobie adéquate lors des extrémes de température qu’elle
rencontre. Ensemble, ces données montrent que des changements qualitatifs des propriétés
mitochondriales peuvent étre aussi importants pour une espéce que des changements
quantitatifs lorsqu’il s’agit de conserver une capacité aérobie suffisante au froid.
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Chapitre I

Introduction générale



1. Fondements théoriques généraux

Plusieurs facteurs environnementaux peuvent influencer les organismes vivants. Au
cours de I’évolution, de nombreuses adaptations génétiques se sont avérées nécessaires afin de
permettre aux espéces de bien survivre dans un environnement donné. Parmi celles-ci, on
retrouve la présence des génes de plasticité. Ces derniers répondent a des stimuli
environnementaux importants pour la survie d’un organisme donné et lui permettent de
moduler son phénotype. Comme exemples de protéines encodées par des génes de plasticité, on
retrouve les phytochromes qui controlent la réponse & la lumiére chez les plantes a fleurs, les
phycocyanines qui sont impliquées dans la plasticité adaptative aux limitations en sulfure chez
les cyanobactéries et les protéines de choc thermique qui modulent la réponse de choc
thermique (Pigliucci, 1996). L’omniprésence des génes de choc thermique a travers les régnes
et la grande conservation des protéines encodées par ceux-ci montrent bien I’importance de la

température sur la physiologie des organismes vivants.

En effet, la température semble étre le facteur environnemental qui a la plus grande
influence sur les phénomeénes biologiques et biochimiques. Ceci est particuliérement vrai pour
les ectothermes, en particulier les poissons, car ils sont en constant équilibre thermique avec
leur environnement. Les échanges thermiques sont plus rapides que la diffusion des molécules,
et lorsque les échanges gazeux s'effectuent au niveau des branchies, un équilibre thermique
s'établie entre l'eau et le sang (Hazel et Prosser, 1974). Afin de s’adapter aux conditions
thermiques présentes dans leur milieu, les poissons doivent manifester une relativement grande
plasticité physiologique. Le muscle semble étre le tissu qui est le plus adaptable (Sanger, 1993).
Ceci n’est pas surprenant lorsqu’on regarde I'importance du systéme musculaire dans
différentes activités essentielles & la survie comme la fuite des prédateurs, la recherche de
nourriture et la reproduction. Ainsi, j’ai regardé I'influence de la température sur le systéme
musculaire oxydatif de la truite arc-en-ciel pour mon projet de maitrise.

Cette premiére section a comme objectif de décrire les organisations structurale et
métabolique du systéme musculaire des poissons en les comparant a celles des mammiferes. Par
la suite, nous regarderons les effets de la température sur I’organisation métabolique et les



propriétés contractiles du muscle des poissons. La derniére section abordera I’influence des
facteurs non-thermiques sur le systéme musculaire des poissons.

1.1 Recrutement des unités motrices

Il existe deux fagons de moduler la puissance mécanique d’un muscle, soit en recrutant
un nombre variable d’unités motrices, soit en variant la fréquence de stimulation des unités
motrices. En effet, si la fréquence d’arrivée des potentiels a la jonction neuromusculaire est
lente, il y aura production de secousses individuelles, alors que si la fréquence d’arrivée est
rapide, il y aura un tétanos. La force générée par une fibre est relativement faible lors d’une
secousse, alors que la force produite durant un tétanos est emviron cinq fois plus élevée
(Withers, 1992).

1.1.1 Propriétés et emploi des fibres musculaires chez les mammiferes

Il existe deux principaux types de fibres musculaires chez les mammiféres, soit les fibres
toniques et les fibres phasiques. Les fibres toniques possédent une conduction trés lente et
requiérent plusieurs stimulations afin de se contracter complétement. De plus, elles répondent a
une stimulation par une contraction graduelle. Ces fibres sont impliquées dans le maintien de la
posture. De leur coté, les fibres phasiques sont divisées en fibres lentes et rapides. Il y a tout
d’abord les fibres phasiques lentes, qui se contractent relativement lentement et qui sont trés
résistantes a la fatigue, car elles utilisent principalement un métabolisme a€robie pour produire
de I’ATP. Elles ont une puissance maximale faible, et sont donc impliquées dans des activités
comme le maintien de la posture et la locomotion & basse vitesse. Deuxiémement, il y a les
fibres phasiques glycolytiques rapides qui utilisent surtout le métabolisme anaérobie pour la
formation d’ATP et qui générent ainsi du lactate. Ces fibres, bien qu’elles se contractent
rapidement, se fatiguent en quelques secondes. Elles sont recrutées lors d’exercices qui
demandent une puissance trés élevée. Finalement, il y a les fibres phasiques oxydatives rapides
qui utilisent les métabolismes aérobie et anaérobie pour satisfaire la production d’ATP. Ces
fibres ont une puissance mécanique et un temps de fatigue similaires aux fibres phasiques
rapides et aux fibres phasiques lentes respectivement. Les fibres phasiques oxydatives
possédent un contenu mitochondrial trés élevé, ce qui leur permet de produire rapidement de



PATP et d’éviter la fatigue a court terme (Withers, 1992).

1.1.2 Propriétés et emploi des fibres musculaires chez les poissons

Les poissons possédent trois principaux types de fibres musculaires: les rouges, les
roses et les blanches. Les fibres rouges se caractérisent par une grande concentration de
myoglobine et une perfusion sanguine élevée, ce qui leur confére leur couleur caractéristique.
Les fibres rouges possédent également une grande fraction volumique mitochondriale (25- 50%
du volume des fibres rouges peut étre composé de mitochondries). Par contre, les fibres
blanches ont seulement de 0,5 2 8% de leur volume occupé par des mitochondries. Ainsi, on
retrouve une plus grande fraction du volume du muscle blanc occupée par des myofibrilles (80-
96%) comparativement au muscle rouge (40-60%). Le muscle rouge et le muscle blanc
possédent un réticulum sarcoplasmique et un systéme de tubules en T bien développés. Le
muscle rouge posséde plus de particules de glycogéne et de gouttelettes lipidiques que le
muscle blanc (Johnston, 1981). Le muscle rouge posséde donc une plus grande capacité
oxydative que le muscle blanc. Le muscle blanc s'appuie principalement sur un métabolisme
anaérobie. Soulignons que le muscle rose semble avoir une position intermédiaire entre le
muscle rouge et le muscle blanc pour ce qui est de la fraction volumique mitochondriale et de
I'empaquetage des myofibrilles (Johnston, 1981).

Chez les poissons, on reconnait trois principaux types de nage, soit la nage soutenue, la
nage prolongée et la nage i vitesse de pointe (Beamish, 1978; Webb, 1978). La nage soutenue
peut étre maintenue presqu’indéfiniment, alors que la nage prolongée ne peut €tre supportée
que pour quelques heures. Pour sa part, la nage a vitesse de pointe ne peut durer plus de
quelques secondes. Chez les poissons plus primitifs, le muscle rouge est utilisé pour la nage a
vitesse soutenue, alors que seul le muscle blanc est impliqué dans la nage a vitesse de pointe.
Dong, il y a des divisions anatomiques et fonctionnelles complétes entre les systémes moteurs
rapide et lent. Par contre, pour la majorité des téléostéens, la division fonctionnelle ne semble
pas aussi compléte. Effectivement, le muscle blanc et le muscle rouge seraient recrutés pour la
nage a des vitesses soutenues élevées (nage prolongée) (Johnston, 1981). De plus, chez I"'omble
de fontaine, un poisson trés actif, I’électromyographie démontre que le muscle blanc et le



muscle rouge sont recrutés durant la nage soutenue (3 longueurs de corps/seconde; Johnston et
Moon, 1980). L’activité de la cytochrome C oxydase (CCO) et celle de la citrate synthase (CS)
dans le muscle blanc représentent 25 & 35% de I’activité de ces enzymes dans le muscle rouge
(Johnston et Moon, 1980). Ceci indique un certain potentiel oxydatif pour le muscle blanc.

Plusieurs études appuient la théorie voulant que, chez les vertébrés ectothermes, le
recrutement des fibres blanches vient s’ajouter a celui des fibres rouges a des vitesses de
locomotion élevées. Par contre, I’étude de Jayne & Lauder (1994) sur le crapet ariequin
(Lepomis macrochirus) a démontré un tout nouveau patron de recrutement des différents types
de fibres musculaires lors de la nage. Lors de la nage soutenue, seulement les fibres rouges sont
recrutées jusqu’a une intensité de 70% du niveau maximum. Lorsque le muscle blanc est
recruté et que son niveau d’activité est encore faible, on observe encore une augmentation de
I’activité du muscle rouge. Ensuite, une légére hausse de I’activité du muscle blanc est
accompagnée d’une grande diminution, d’environ 75%, de I’activit¢ du muscle rouge.
Finalement, 1’activité du muscle blanc augmente indépendemment de I’activité du muscle rouge.
L’activité du muscle rouge est pratiquement inexistante a4 de grandes vitesses de nage. Bref, a
vitesse élevée, il y aurait un recrutement exclusif des fibres blanches. La variabilité des résultats
obtenus entre les différentes études pourrait s’expliquer, entre autre, par des patrons
d’innervation différents chez les taxa étudiés ou par des différences dans les protocoles

expérimentaux.

1.2 Recrutement des sentiers métaboliques

L'énergie nécessaire pour appuyer le travail musculaire est fournie par différents sentiers
métaboliques qui sont relativement spécifiques pour une intensité d'exercice donnée. L'ATP
généré par ces voies métaboliques est utilisé par la myosine ATPase durant la contraction
musculaire.



1.2.1 Glucose, giycolyse anaérobie et glycolyse aérobie

Lorsqu’un exercice est exécuté, il y a un recrutement précis des différents sentiers
métaboliques (Wilmore et Costill, 1994). Tout d'abord, les réserves en ATP sont entamées. A
I’intérieur des cellules, il y a seulement une petite réserve d’ATP. En effet, il y en a 4 peine pour
faire un exercice maximal durant quelques secondes seulement. Etant donné que ’ATP ne peut
provenir de la circulation sanguine ou de d’autres tissus, il doit étre regénéré a I’intérieur méme
de la cellule lorsque la demande en énergie augmente. On peut regénérer de I’ATP en absence
d’oxygéne grice a la créatine kinase, une enzyme qui transfére le phosphate de la
phosphocréatine sur une molécule d’ ADP pour regénérer de I’ATP.

Ensuite vient la glycolyse qui s'effectue dans le cytoplasme. La glycolyse consiste en une
série de réactions qui transforment le glucose ou le glycogéne en pyruvate ou en lactate.
Lorsqu’un exercice de forte intensité est effectué, tous les hydrogénes liés au NADH ne
peuvent entrer dans la chaine respiratoire et se combinent avec le pyruvate. Cette réaction
produit du lactate et regénére du NAD", ce qui permet a la glycolyse de se poursuivre. Dans
ces conditions, on parle de glycolyse anaérobie. Lorsqu’un exercice d’intensité modérée est
effectué, il y a suffisamment d’oxygéne pour que les hydrogénes soient oxydés au fur et a
mesure qu’ils sont produits. Dans ces conditions, on parle de glycolyse aérobie, et c’est le
pyruvate qui est le principal produit de cette série de réactions. Le pyruvate formé lors de la
glycolyse aérobie est transformé en acétyl Coenzyme A grice a la pyruvate déshydrogénase
(PDH). L’acétyl coenzyme A entre par la suite dans le cycle de Krebs ou il est dégradé en
dioxyde de carbone et en atomes d’hydrogéne. Ces atomes d’hydrogéne sont oxydés grice a
des processus impliquant la chaine de transport d’électrons et la phosphorylation oxydative.
Ceci entraine la regénération d’ATP (McArdle et al., 1986).

1.2.2 Lipides

Les lipides sont utilisés chez les mammiféres (McArdle er al., 1986) et les poissons
(Van den Thillart, 1986; Barton et al., 1995) lors d’un exercice qui repose sur ['utilisation du
métabolisme aérobie. Les gras sont présents dans toutes les cellules, mais la plus grande
quantité est entreposée dans les adipocytes. La lipase brise les triglycérides et génére du



glycérol et trois acides gras. Le glycérol peut étre accepté dans la voie de la glycolyse aérobie
comme 3-phosphoglycéraldéhyde et générer du pyruvate. Ce dernier entrera dans le cycle de
Krebs et entrainera la formation d’ATP. De leur coté, les acides gras entrent dans le cycle de la
B-oxydation, qui a lieu dans la matrice mitochondriale, et sont transformés en acétyl Coenzyme
A. Ce dernier entre dans le cycle de Krebs. De plus, il y a libération d’hydrogénes lors de la 3-
oxydation. Ces hydrogénes sont oxydés via la chaine respiratoire.

Les acides gras peuvent également étre oxydés par les peroxysomes, mais cette
oxydation n'entraine pas la formation d'ATP. Une étude de Crockett et Sidell (1993) montre
effectivement que les mitochondries hépatiques et les peroxysomes du chaboisseau & dix-huit
épines (Myoxocephalus octodecimspinosus) peuvent oxyder le palmitoyl CoA (16 carbones).
Néanmoins, la sélectivité de la B-oxydation peroxysomale pour les substrats semble plus grande
que celle des mitochondries.

1.2.3 Protéines

Les acides aminés en provenance des protéines tissulaires ou alimentaires peuvent aussi
servir de substrat énergétique pour les mitochondries (McArdle et al., 1986). En effet, ils sont
utilisés fréquemment comme substrat énergétique durant les périodes de jeline chez les
mammiféres (Hochachka et Somero, 1984). Chez les poissons, les acides aminés sont utilisés
durant la vie réguliére et les périodes de jeine. En effet, les poissons qu’on retrouve dans des
étendues d’eau avec beaucoup de courant, comme la truite arc-en-ciel (Oncorhynchus mykiss)
et I'omble chevalier (Salvelinus alpinus), utilisent les acides aminés comme substrat
énergétique lors de la nage (Van den Thillart, 1986; Barton et al., 1995). Afin de pouvoir
utiliser les acides aminés comme substrat énergétique, des réactions de désamination ou de
transamination doivent se produire. Ces réactions servent a enlever les groupements contenant
de I’azote sur les acides aminés, soit directement, soit en les transférant 4 un autre composé. La
majorité de ces réactions s’effectuent dans le foie, bien que le muscle squelettique posséde aussi
des transaminases. Par la suite, les groupements carbonés restants peuvent générer, via
différentes réactions, des composés qui peuvent entrer dans le cycle de Krebs.



1.2.4 Mitochondrie et métabolisme aérobie

Lors de la glycolyse compléte, des 32 ATP produits, 3 proviennent de la glycolyse
anaérobie et 29 de la glycolyse aérobie. Précisons que 3 ATP/unité glucosyl sont générés
directement par la glycolyse anaérobie et que les deux NADH alors produits contribuent 3 la
formation de 4,5 ATP. Ces derniers sont produits via 'oxydation du NADH couplée a Ia
phosphorylation de 'ADP dans la mitochondrie. Le cycle de Krebs, pour sa part, produit
seulement 2 ATP/unité glucosyl, mais huit NADH et deux FADH sont générés amenant la
formation de 23 ATP (2,5 ATP/NADH et 1,5 ATP/FADH) (Brand, 1994). De plus, l'oxydation
des lipides entraine la formation de 18% de plus d'ATP/carbone que celle du glycogéne, soit
104 ATP pour le palmitate, un acide gras de 16 carbones (Brand, 1994). Encore une fois, c'est
l'oxydation des NADH et celle des FADH produits lors de la B-oxydation dans la mitochondrie
qui générent Ia presque totalité des ATP.

1.3 Variation des préférences de substrats des mitochondries

Bien que les mitochondries soient toujours le site d'oxydation des substrats, les
mitochondries provenant d'organismes ou de tissus différents peuvent manifester des
préférences de substrats distinctes (pour un article de revue voir Moyes ez al., 1990).

1.3.1 Selon les organismes

L'étude de Zammit et Newsholme (1979) laissait entrevoir des différences dans les
préférences de substrats des mitochondries entre les téléostéens et les élasmobranches. En
comparant [activité des enzymes impliquées dans le métabolisme des lipides et des corps
cétoniques du muscle rouge et du muscle cardiaque chez trois téléostéens (Pleuronectes
platessa, Dicentrarcus labrax, Scombrus scombrus) et quatre élasmobranches (Scylliorhinus
canicula, Raja clavata, Squalus acanthias et Mustelus asterias), ils ont découvert que les
téléostéens utilisent préférentiellement les triacylglycérols, les acides gras et I'acétoacétate, alors
que les élasmobranches préférent les corps cétoniques (Zammit et Newsholme, 1979). Ainsi, les
taux d'oxydation de la glutamine et du B-hydroxybutyrate par les mitochondries



isolées du muscle rouge des élasmobranches sont plus élevés que celui du pyruvate (Ballantyne
et al, 1992, Chamberlin et Ballantyne, 1992), et l'oxydation du palmitoyl carnitine y est
indétectable (Ballantyne er al, 1992). Par contre, les mitochondries isolées du muscle rouge
des téléostéens présentent en général des taux d’oxydation similaires pour le pyruvate et le
palmitoyl carnitine (Moyes et al., 1989; Kiessling et Kiessling, 1993; Johnston et al, 1994;
Guderley et al., sous presse).

1.3.2 Selon les tissus

Les mitochondries isolées du muscle rouge semblent avoir des préférences de substrat
plus larges que les mitochondries isolées du muscle blanc. L’étude de Moyes et al. (1989)
montre que les mitochondries isolées du muscle rouge de la carpe peuvent utiliser plusieurs
substrats, dont les acides gras, le pyruvate et les acides aminés. Par contre, les mitochondries
isolées du muscle blanc semblent spécialisées pour ’emploi du pyruvate. Lors d’un exercice
intense, il y a génération de lactate dans le muscle squelettique. Le pyruvate utilisé par les
mitochondries du muscle blanc proviendrait du lactate via la lactate déshydrogénase (LDH).

2. Modifications des propriétés métaboliques et contractiles du muscle au froid

L’adaptation des ectothermes a leur environnement peut étre médiée par cinq types de
compensation métabolique: (1) surcompensation, (2) compensation parfaite: les taux mesurés
seraient les mémes pour deux températures d’acclimatation, (3) compensation partielle, (4) pas
de compensation et (5) compensation inverse: le taux mesuré aprés une acclimatation au froid
serait plus petit que celui mesuré aprés un transfert direct du chaud au froid (Precht er al.,
1973). Lorsqu'une diminution de température survient dans le milieu, les poissons peuvent soit
demeurer actifs, soit entrer en dormance (chute des activités métaboliques; Guderley, 1990),
adoptant la stratégie qui convient le mieux i leur budget énergétique. Chez les poissons qui
entrent en dormance durant une partie de la période froide, comme le poisson rouge (Carassius
auratus) et la carpe (Carassius carassius), on observe une compensation inverse du taux
métabolique. Cependant, ces derniers ainsi que la majorité des espéces de poissons demeurant
actifs au froid, dont le bar rayé (Morone saxatilis) et le crapet vert (Lepomis cyamellus),
démontrent une compensation positive de la capacité oxydative de leur musculature de nage. La
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meilleure explication adaptative de cette compensation chez les poissons demeurant actifs au
froid est qu’elle pourrait permettre un maintien du taux de production aérobie d’ATP, lequel
semble limité 4 basse température, entrainant une conservation de la capacité de nage soutenue.
Pour les espéces entrant en dormance durant une partie de la période froide, une augmentation
de la capacité oxydative musculaire pourrait avoir une importance adaptative lors des périodes
de froid qui précédent ou qui suivent cette dépression métabolique, ainsi que lors des
excursions occasionnelles durant leur dormance (Guderley, 1990). Des modifications des
propriétés contractiles surviennent dans le muscle des poissons exposés a de basses
températures présumément afin de conserver une capacité de production de force mécanique
adéquate pour la nage. La conservation de la capacité de nage est essentielle a la survie des
poissons demeurant actifs au froid, car ceci leur permet d’aller chercher de la nourriture et de
se défendre contre les prédateurs. De plus, cette conservation des capacités locomotrices au
froid chez les poissons entrant en dormance peut étre importante lors de leurs périodes
d’activités transitoires.

2.1 Modifications des propriétés métaboliques du muscle au froid

Les réponses adaptatives qui surviennent durant la vie d’un organisme et qui se
produisent durant une période assez longue pour permettre, par exemple, I'induction de
nouveaux types de protéines sont appelées acclimatations ou acclimatisations. Les réponses
adaptatives qui surviennent dans I’habitat naturel d’un organisme, ou plusieurs facteurs
environnementaux en plus du facteur d’intérét varient, sont appelées acclimatisations. Les
réponses adaptatives induites en laboratoire en réponse a un seul facteur environnemental sont
nommées acclimatations. Les acclimatations/acclimatisations sont restreintes a des changements
phénotypiques (Hochachka et Somero, 1984).

Plusieurs études sur le muscle squelettique des poissons démontrent quil y a une
réorganisation du métabolisme musculaire au profit de la capacité aérobie lors d'une
acclimatation/acclimatisation au froid. Cette réorganisation suggére que certaines fonctions
deviennent limitantes 4 basses températures. Ces limitations peuvent réfléter (1) les capacités
oxydatives maximales du muscle, (2) la diffusion entre les compartiments myofibrillaire et
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mitochondrial et/ou (3) une perte de sensibilité régulatrice. De plus, afin de maximiser la
production d’énergie a basse température, il y a utilisation préférentielle des composés qui sont
riches en énergie. Notons finalement que les membranes des cellules subissent aussi des
réorganisations au froid afin de maintenir une fluidité et une perméabilité adéquates pour la
conservation des fonctions biologiques.

2.1.1 Capacités oxydatives maximales

Un des premiers indices pouvant suggérer que les capacités oxydatives maximales sont
diminuées au froid est que I’on observe chez plusieurs espéces de poissons acclimatés au froid
une augmentation de la proportion de muscle rouge dans la musculature de nage (Johnston et
Lucking, 1978; Sidell, 1980; Jones et Sidell, 1982; Rodnick et Sidell, 1994). Cette
augmentation de la masse du muscle rouge serait due a une hyperplasie (Egginton et Sidell,
1989). Egalement, le fait que les taux d'oxydation de l'acétate et du palmitate dans le muscle
des truites arc-en-ciel acclimatées au froid étaient plus élevés que dans le muscle des poissons
acclimatés au chaud, lorsque mesurés a une température d'incubation élevée (Dean, 1969),
laissait croire 4 une augmentation, au froid, de certaines enzymes reliées au métabolisme
aérobie. Afin de vérifier cette hypothése, des mesures directes de l'activité des enzymes
impliquées dans le métabolisme aérobie ont été effectuées chez plusieurs espéces de poissons
acclimatés a différentes températures. Ainsi, les activités de la CCO et de la CS du muscle
rouge des barres rayés acclimatés & 5°C sont respectivement 2 et 1,6 fois plus élevées
(unités (U)/mg protéine ou unités/g de muscle rouge) que celles du muscle rouge des poissons
acclimatés a 25°C (Jones et Sidell, 1982; Sidell, 1983; Rodnick et Sidell, 1994). On obtient des
résultats semblables pour l'activité ou la quantité de CCO et de cytochrome C du crapet vert
(Shaklee et al, 1977) ainsi que pour la CCO du poisson rouge (Van den Thillart et
Modderkolk, 1978).

Certaines espéces, comme le grand corégone (Coregonus clupeaformis) (Blier et
Guderley, 1988), ne montrent pas une augmentation de la proportion de muscle rouge ni un
accroissement de I’activité des enzymes mitochondriales aprés une acclimatation au froid,
indiquant donc un manque de compensation des capacités aérobies face i une diminution de
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température. Ftant donné que le grand corégone est une espéce sténotherme, ceci laisse
suggérer que les espéces eurythermes auraient une plus grande capacité d’adaptation a la
température via une compensation des capacités oxydatives. Le fait que la truite arc-en-ciel ne
démontre pas, elle non plus, une augmentation des activités de la CCO et de la CS lors de
P’acclimatation au froid (Guderley et Gawlicka, 1992) laisse envisager unme explication
complémentaire. Guderley et Gawlicka suggérent que ces enzymes ne seraient pas affectées par
un changement thermique de 13°C, car les températures d'acclimatation de la truite arc-en-ciel
et du grand corégone se situaient en haut et en bas des températures préférées de ces espéces.
Par contre, pour la crapet vert, le bar rayé et le poisson rouge, les préférendums thermiques,
qui sont plus élevés que ceux de la truite arc-en-ciel et du grand corégone, coincidaient avec les
températures d'acclimatation élevées. Donc, une telle diminution de température par rapport
aux températures préférées lors de l'acclimatation au froid chez ces espéces pourrait expliquer
leur grande réponse métabolique.

Chez les espéces manifestant une réponse compensatrice a I’acclimatation au froid,
’activité des enzymes du métabolisme aérobie est probablement augmentée via une hausse de
leur concentration. Néanmoins, une augmentation de la fluidité des membranes lors de
I’acclimatation au froid peut accroitre I’activité des enzymes membranaires (voir section
réorganisation membranaire). En ce qui conceme la hausse de la concentration des enzymes
lors de I’acclimatation au froid, Sidell (1977) a démontré ce phénoméne pour la cytochrome C
du crapet vert. Il suggére que la hausse de la concentration de la cytochrome C pourrait étre
simplement due aux effets différents de la température sur les constantes de synthése et de
dégradation de cette protéine. La hausse de la fraction volumique mitochondriale qu’on observe
chez les poissons adaptés ou acclimatés au froid contribue évidemment a !’augmentation de
I’activité des enzymes du métabolisme aérobie. Aussi, il y a, en général, une compensation plus
marquée pour les enzymes du compartiment mitochondrial que pour celles du compartiment
cytoplasmique (Sidell, 1983) lors d’une acclimatation/acclimatisation au froid.



13

Une autre fagon de regarder si les capacités oxydatives maximales du muscle deviennent
limitantes lors d’une exposition au froid est d’effectuer des comparaisons interspécifiques des
taux de respiration musculaire de poissons vivant a différentes températures. Johnston (1987) a
observé que la consommation d’oxygéne stimulée par ’ADP des segments de fibres isolées
était plus grande chez les poissons Antarctiques que chez les poissons vivant dans les zones
tempérées. Par contre, lorsque les taux de respiration sont exprimés par volume de
mitochondries, les résultats sont similaires pour les deux groupes. Ainsi, la hausse de la fraction
volumique mitochondriale du muscle des poissons Antarctiques serait responsable de leur plus
grande capacité aérobie (Johnston, 1987). Ceci suggére que les ajustements évolutifs dans la
sensibilité thermique des mitochondries seraient limités.

L’hypothése disant que les mitochondries musculaires des organismes vivant dans les
habitats froids n’ont pas augmenté significativement leurs capacités maximales a basse
température peut étre évaluée en comparant la sensibilité thermique des taux d’oxydation
maximale des mitochondries isolées du muscle rouge de poissons qui exploitent différents
régimes thermiques. Pour chaque espéce de poisson étudi€e, les taux d’oxydation maximale du
pyruvate et du palmitoyl carnitine des mitochondries musculaires augmentent avec la
température d’essai et tendent a s’accroitre avec la température de I’habitat (Guderley et St-
Pierre, 1996). En effet, les mitochondries du tilapia du Lac Magadi (Oreochromis alcalcus
grahami) ont un taux d’oxydation du pyruvate beaucoup plus élevé que celles du notothénidé
Antarctique (Notothenia coriiceps) lorsque mesurés a leur température d’habitat respective,
soit 40°C et -1,5°C (Johnston et al, 1994). Néanmoins, une certaine compensation des
capacités maximales des mitochondries est présente chez N. coriiceps, car I’extrapolation des
courbes de thermosensibilité pour I’oxydation du palmitoyl camnitine suggére que les
mitochondries de O. a. grahami arréteraient de respirer a 5°C (Johnston et al., 1994; Guderley
et St-Pierre, 1996). Aussi, I’oxydation du pyruvate y cesserait a 0,4°C (Johnston et al., 1994;
Guderley et St-Pierre, 1996). De plus, la compensation thermique chez les espéces de poissons
vivant dans les zones tempérées se manifeste par la ressemblance des taux d’oxydation
maximale du pyruvate i la température de I’habitat (Moyes er al, 1988, 1992; Blier et
Guderley, 1993a; Johnston et al., 1994; Guderley e al., sous presse). Ainsi, les mitochondries



isolées du muscle des poissons des zones tempérées, qui font face i de plus grandes variations
de température, montrent une plus grande compensation des capacités maximales oxydatives
que les mitochondries isolées du muscle des poissons Antarctiques qui vivent dans un milieu
constamment froid. Ces comparaisons souffrent cependant du fait d’avoir été effectuées entre
des espéces trés différentes ayant des contraintes locomotrices distinctes. Finalement,
mentionnons que les poissons Antarctiques possédent des activités de la CS et de la CCO plus
élevées que les espéces de poissons des zones tempérées (Crockett et Sidell, 1990). Ceci
s’expliquerait par une fraction volumique mitochondriale plus considérable chez les espéces de

poissons Antarctiques que chez les espéces des zones tempérées.

2.1.2 Diffusion entre les compartiments myofibrillaire et mitochondrial

Plusieurs substances doivent diffuser entre les compartiments myofibrillaire et
mitochondrial pour permettre une oxydation efficace des substrats. Ainsi, 'ADP, I'ATP, le
pyruvate et l'oxygéne doivent étre déplacés emtre ces compartiments cellulaires. Le froid
dimirnue le coefficient de diffusion pour l'oxygéne et certains métabolites entre ces deux
compartiments (Sidell, 1983; Tyler et Sidell, 1984; Hubley ez al, 1997). L'augmentation du
contenu en myoglobine au froid pourrait palier a la diminution du coefficient de diffusion de
I’oxygéne (Sidell, 1980). Egalement, la plus grande réserve de lipides retrouvée en général chez
les poissons acclimatés au froid pourrait accélérer le flux d'oxygéne et apporter un meilleur
emmagasinage d'oxygéne. Effectivement, 'oxygéne a une plus grande solubilité dans les lipides
que dans I'eau, mais son coefficient de diffusion est le méme pour les deux compartiments
(Egginton et Sidell, 1989). Cette augmentation du contenu en lipides dans la musculature de
nage avec l'acclimatation au froid se retrouve chez certaines espéces comme le bar rayé
(Egginton et Sidell, 1989), le gardon (Rutilus rutilus) (Sanger et al., 1990) et la truite arc-en-
ciel (Dean, 1969). Par contre, les poissons Antarctiques ont un contenu en lipides musculaires
trés variable, et parfois méme nul (Johnston, 1987). Il a donc été proposé qu'un haut contenu
en lipides dans la musculature pourrait indiquer une grande demande pour l'oxydation des
lipides, au lieu d'une adaptation pour augmenter le taux de diffusion de l'oxygéne (Archer et
Johnston, 1991).

14
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Une augmentation de la population mitochondriale au froid a été notée chez plusieurs
especes, dont le bar rayé (Eggington et Sidell, 1989), le gardon et le meunier (Leuciscus
cephalus) (Sanger et al., 1990) ainsi que le poisson rouge (Tyler et Sidell, 1984). De plus, chez
les poissons Antarctiques, la fraction volumique mitochondriale dans le muscle rouge est plus
élevée comparativement aux espéces de poissons des zones tempérées (Johnston, 1987). Ainsi,
la distance moyenne entre les mitochondries est plus petite chez les poissons Antarctiques que
chez les poissons des eaux tempérées (Archer et Johnston, 1991) et diminue avec
l'acclimatation au froid (Egginton et Sidell, 1989; Tyler et Sidell, 1984). Il est important de
spécifier qu'il n'y a pas une augmentation de la grosseur des mitochondries déja présentes, mais
plut6t une prolifération des mitochondries. Cect est bien indiqué par le rapport surface/volume
des mitochondries qui ne change pas significativement entre les températures d'acclimatation.
Une hausse de la fraction volumique mitochondriale au froid pourrait donc faciliter la diffusion
de certains métabolites en augmentant la surface sur laquelle les échanges s'effectuent et en
diminuant la distance & parcourir avant d’atteindre le site d’oxydation. Cependant, ces
changements de la fraction volumique mitochondriale et du parcours diffusif lors de
P’acclimatation au froid ne semblent pas modifier la capacité du muscle rouge & maintenir des
concentrations constantes d’ATP et de phosphocréatine ainsi qu’a conserver I’énergie libre
d’hydrolyse de I’ATP constante a travers la cellule (Hubley ez al, 1997). L'accroissement de la
quantité de mitochondries au froid pourrait expliquer l'augmentation de la concentration des
enzymes mitochondriales citée précédemment. Cette hausse de la concentration des enzymes
mitochondriales ne serait peut-étre pas seulement 1i pour compenser les effets de la
température sur les phénoménes catalytiques, mais également pour faciliter la diffusion de
certains métabolites, en excluant apparemment I’ATP et la phosphocréatine.

L'augmentation de la fraction volumique mitochondriale au froid implique que la
musculature a une plus grande capacité a recevoir de I'oxygéne. En effet, il y a en général une
correlation linéaire entre 1’abondance des mitochondries et celle des capillaires dans la
musculature de nage chez les poissons (Fitch ez al., 1984; Egginton et Sidell, 1989). Ainsi, dans
le muscle blanc des bars rayés acclimatés au froid, parallélement a I'augmentation de la fraction
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volumique mitochondriale (1,5 fois), il y a une augmentation de ’abondance des capillaires (1,5
fois; Egginton et Sidell, 1989). Cette augmentation de la densité des capillaires pourrait palier
au manque d'accumulation de lipides dans ce tissu au froid, car pour le muscle rouge, qui
affiche une augmentation de son contemu en lipides au froid, on ne note dans les mémes
conditions aucun changement significatif de 1’abondance des capillaires, bien que ces demiers se
situent plus prés des mitochondries (Eggington et Sidell, 1989). Ainsi, une augmentation
importante du contenu en lipides dans la musculature au froid pourrait jouer un role similaire a
une augmentation de la densité des capillaires. Ceci suggére qu'un seul de ces mécanismes serait
nécessaire dans un tissu donné lors d'une acclimatation/acclimatisation au froid.

2.1.3 Sensibilité régulatrice

On observe souvent une augmentation de l'affinité des enzymes pour leurs substrats
avec une diminution de la température (Hochachka et Somero, 1984). De plus, il semble que les
effets de la température sur I'affinité des enzymes pour leurs substrats soient minimisés lorsque

le pH covarie avec la température selon la relation observée in vivo.

L'augmentation de la fraction volumique mitochondriale au froid chez les poissons
pourrait augmenter la sensibilité de la respiration mitochondriale aux modulateurs cytosoliques
comme I'ADP (Eggington et Sidell, 1989; Dudley er al, 1987). Aussi, la température et
I'acclimatation thermique peuvent changer I'affinité des mitochondries pour leurs substrats, ce
qui pourrait modifier I'activité oxydative in vivo. Comme c’est le cas pour les enzymes, les
effets thermiques sur I’affinité des mitochondries pour leurs substrats semblent réduits lorsque
le pH covarie avec la température. En effet, un changement de température de 15 a 8°C, a pH
constant, entraine une diminution du K, apparent des mitochondries du muscle rouge de la
truite arc-en-ciel pour le pyruvate (Blier et Guderiey, 1993a). Cependant, quand le pH covarie
avec la température, le X, apparent ne change pas (Blier et Guderiey, 1993a). Par contre, chez
cette espéce, on note que le K, apparent pour 'ADP des mitochondries du muscle rouge
augmente quand la température diminue, méme si le pH covarie avec la température (Blier et
Guderley, 1993b). Ceci ressemble 4 un phénoméne observé chez les mammiféres. Chez ces
derniers, la phosphorylation de 'ADP exogéne est diminuée lors d'un abaissement de la
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température, alors que celle de 'ADP endogéne est peu affectée (Kemp et al, 1969;
Klingenberg et al., 1982).

Finalement, l'augmentation du gradient de pH entre la mitochondrie et le milieu
cellulaire pourrait faciliter l'entrée de certains substrats. Ceci serait dii au fait que l'entrée de
plusieurs substrats dans la mitochondrie dépend de transporteurs de type symport a protons. Si
le pH extramitochondrial est maintenu constant, une augmentation de température améne une
diminution du gradient de pH mitochondrial chez la carpe commune (Cyprinus carpio, Moyes
et al., 1988). Cependant, si 'on permet au pH extramitochondrial de covarier avec la
température, les gradients de pH mitochondrial sont trés similaires pour différentes
températures (Moyes et al, 1988). De plus, pour une température donnée, le gradient de pH
mitochondrial est inversement relié¢ au pH extramitochondrial (Moyes ez al., 1988). Ce dernier
phénoméne peut avoir une signification métabolique trés importante, car le pH intracellulaire
diminue durant I’exercice lors de la formation du lactate, et I’oxydation de ce demier requiert
le transport du pyruvate dans la mitochondrie. En effet, les mitochondries de la partie phasique
du muscle abducteur du pétoncle tropical (Euvola (Pecten) ziczac) démontrent une affinité
accrue pour le pyruvate lors d’une diminution de pH, ce qui pourrait permettre un plus haut
taux d’oxydation du pyruvate (Guderley er al, 1995). Ceci serait utile dans le processus de
récupération de ce muscle plutét glycolytique.

2.1.4 Modifications des préférences de substrats

Pendant I'adaptation ou l'acclimatation au froid, le catabolisme des lipides est en général
augmenté dans la musculature de nage des poissons. Ainsi, le muscle rouge de la truite arc-en-
ciel (Dean, 1969) et celui du bar rayé (Jones et Sidell, 1982) oxydent plus rapidement le
palmitate quand l'animal est acclimaté au froid qu'au chaud. Une hausse de I’activité des
enzymes impliquées dans le métabolisme des acides gras chez les poissons acclimatés au froid
pourrait expliquer ce phénomeéne. Effectivement, on observe que la B-hydroxyacyl CoA
déshydrogénase (HOAD) a une activité accrue chez la truite arc-en-ciel acclimatée au froid
(Guderley et Gawlicka, 1992; Thibault et al., 1997). Aussi, dans le muscle rouge du bar rayé
acclimaté au froid, l'activité de la camnitine palmitoyl transférase (CPT) augmente et la
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concentration libre de carnitine, le substrat direct de la CPT 1, s'accroit de 62% (Rodnick et
Sidell, 1994). Au niveau mitochondrial, mentionnons que le palmitoyl carnitine est oxydé a un
taux similaire & celui du pyruvate chez la majorité des téléostéens (Moyes et al., 1989; Johnston
et al., 1994; Guderley et al., sous presse). De plus, les mitochondries isolées du muscle rouge
de la truite arc-en-ciel semblent capables de faire la différence entre les acides gras qui serveat a
Ia production d'énergie et ceux précurseurs d'acides gras essentiels (Kiessling et Kiessling,
1993). En effet, ces mitochondries ont un faible taux de 8-oxydation des acides gras essentiels
(18:2 n-6 et 18:3 n-3) comparativement 4 celui des non-essentiels. L'utilisation d'une plus
grande proportion de lipides au froid pourrait s'expliquer entre autre par le fait qu'il y a une
augmentation des réserves intracellulaires de lipides dans la musculature. Ceci fournit une
source d'énergie disponible rapidement, et une grande quantité d'énergie est obtenue lors de
I'oxydation des lipides.

En plus des effets de la température sur le taux d'oxydation des substrats, cette derniére
pourrait modifier leur taux d'oxydation relatif. En effet, les mitochondries isolées du foie du
touladi (Salvelinus namaycush) oxydent trés bien les acides gras et les acyls carmitines de
différentes longueurs de chaine ainsi que les glucides. Toutefois, il y a une oxydation
d'acétoacétate et de B-hydroxybutyrate a basse température, ce qui indique que le foie pourrait
utiliser les corps cétoniques (Ballantyne ef al., 1989). Par contre, la température ne semble pas
modifier la préférence des mitochondries pour l'oxydation d'une longueur de chaine d'acides
gras donnée (Ballantyne ef al., 1989; Guderley et al., sous presse).

2.1.5 Réorganisation membranaire

Pour beaucoup d'espéces et & tous les niveaux d'organisation, une acclimatation au froid
est invariablement reliée & une augmentation du degré d'insaturation et a une élongation des
acides gras des phospholipides, méme si ces derniers différent selon I'espéce et le tissu (Hazel et
Prosser, 1974). Les réactions de déacylation/réacylation, d'élongation et de désaturation
s'effectueraient rapidement face & une exposition au froid, d'aprés ce qui a été
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démontré pour les membranes plasmiques des hépatocytes de la truite arc-en-ciel (Williams et
Hazel, 1995). Le cholestérol est souvent associé a une gélification des membranes. Ainsi, afin
d'avoir une plus grande fluidité, on peut moduler le niveau de cholestérol a la baisse et/ou
augmenter le degré d'insaturation des acides gras des phospholipides. De plus, il semble que le
processus de fluidisation membranaire soit facilité lorsqu’on permet au pH de covarier avec la
température (Hazel er al, 1992). Soulignons que l'alimentation peut aussi modifier la
composition des lipides membranaires (Geiser, 1990). Par contre, la composition en acides gras
de la musculature ne refléte pas toujours fidélement la composition de la diéte (Kiessling e al.,
1989). Bref, le fait d'avoir un indice d'insaturation plus grand a basse température permettrait
de conserver des plus grandes fluidités et une perméabilité des membranes. Les enzymes situées
dans la membrane interne des mitochondries, comme la CCO, peuvent avoir une activité
modifiée selon la fluidité locale (Hazel, 1972; Wodtke, 1981b). Une plus grande fluidité au
froid permettrait de conserver un bon taux d'activité catalytique en allouant une plus grande
liberté de mouvement a l'intérieur de la membrane. Ceci pourrait en quelque sorte compenser

I'effet du froid sur 'activité catalytique de ces enzymes.

L’environnement physique dans lequel se trouve les membranes peut influencer leur
fluidité, et ce méme jusqu’a entrainer une compensation inverse (augmentation de la rigidité des
membranes au froid). Effectivement, la composition chimique du milieu de resuspension des
membranes plasmiques isolées du foie de la truite arc-en-ciel peut influencer les propriétés
physiques des lipides membranaires, et donc la fluidité des membranes (Hazel et al., 1992).
L’étude de Crockett et Hazel (1995), a montré une hausse du niveau de cholestérol dans le
domaine de la bordure en brosse de I’épithélium intestinal de la truite arc-en-ciel suite a
’acclimatation au froid. Ce comportement inattendu pourrait étre dii a4 I'environnement plus
instable dans cette région. En effet, la bile, un constituant majeur du micro-environnement du
domaine de la bordure en brosse de I'épithélium intestinal, pourrait avoir un effet perturbateur
sur les membranes, et la présence de cholestérol pourrait protéger contre cet effet. Le rdle du

cholestérol est complexe et peut étre inverse selon les conditions.
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1l semble que les organismes vivant a des températures différentes aient une composition
en lipides membranaires qui leur permettrait des degrés de fluidité similaire 4 leur température
d'habitat respectif (Hazel et Williams, 1990). Le graphique d'Arrhenius est beaucoup utilisé
pour étudier les réponses thermiques des systémes biochimiques. Il a en ordonnée le taux
maximal du processus étudié et en abscisse la réciproque de la température absolue. La pente
de ce graphique permet d'obtenir I'énergie d'activation du phénoméne se trouvant en ordonnée.
La température a laquelle la pente change drastiquement s’appelle la température de transition.
Chez les poissons, la conservation d'une fluidité membranaire similaire 4 différentes
températures d'habitat peut étre un mécanisme central dans la compensation thermique des
capacités oxydatives maximales, méme s'il n'y a pas de corrélation directe entre la température a
laquelle la fluidité membranaire change et la température de transition de la phosphorylation
oxydative. En effet, le graphique d'Arrhénius pour le stade 3 de la respiration mitochondriale
chez le poisson rouge montre une coupure qui ne corresponderait pas avec celle des lipides
membranaires (Van den Thillart et Modderkolk, 1978). Les phospholipides mitochondriaux de
cette espéce montrent qu'une acclimatation au froid a un impact moindre sur le degré
d'insaturation des acides gras comparativement a la longueur de chaine moyenne (Van den
Thillart et De Bruin, 1981). Cette étude a également montré qu'a basse température le caractére
anionique des phospholipides était augmentée. Ceci aurait une importance dans la stabilisation
du potentiel de surface des membranes mitochondriales, car ce dernier montre une corrélation

positive avec la température.

La température de transition de la respiration mitochondriale des especes vivant dans les
évents thermiques: Alvinella pompejana, Alvinella caudata, Riftia pachyptila, Bythograea
thermydron, Bathymodiolus thermophilus et Calyptogena magnifica ainsi que celle des espéces
vivant en eau peu profonde: Calbyptogena elongata, Mytilus galloprovincialis, Soleyma ridi et
Cancer antennarius montrent une corrélation avec la température maximale de [’habitat
(Dahloff er al., 1991). Pour sa part, l'énergie d'activation montre une corrélation avec la
température maximale de 1’habitat, mais moins que la température de transition. Notons que des
comparaisons de systémes d’enzymes homologues provenant d’organismes ayant des
températures corporelles différentes montrent que I’énergie d’activation est plus petite pour les
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espéces ayant une température corporelle faible (Hochachka et Somero, 1984). La corrélation
entre la température maximale dee I’habitat et la température de transition pour deux enzymes
de la membrane interne mitochondriale, soit la CCO et la succinate déshydrogénase (SDH), est
similaire a celle obtenue pour la respiration mitochondriale (Dahloff ez al., 1991). Il semble que
ce soit la perturbation des interactions hydrophobes entre les protéines membranaires et les
lipides associés ou entre les protéines membranaires comme telles qui est responsable de la
perte des fonctions mitochondriales 4 haute température (O'Brien er al, 1991). Mentionnons
qu’on ne note pas un changement de fluidité membranaire significatif aux températures ou le
taux de respiration mitochondriale diminue. Par contre, I'énergie d'activation de la respiration
mitochondriale de Mjyoxocephalus scorpius, N. coriiceps, Oreochromis andersoni,
Oreochromis niloticus, O. mykiss, O.a. grahami, C. carpio, Isurus oxyrinchus et celle de
l'organe thermogéne de Xiphias gladius ne montre pas une corrélation avec la température
d'habitat (Guderley et St-Pierre, 1996). Les mitochondries isolées de la musculature des truites
arc-en-ciel acclimatisées a des températures plus froides ont une énergie d'activation plus élevée
que les mitochondries isolées de la musculature des truites arc-en-ciel a I'été (Guderley et St-
Pierre, 1996). Ceci est contraire a ce qui a été obtenu par Dahloff ez al. (1991), probablement a
cause d’une approche expérimentale différente. Cependant, ceci suggére que l'énergie
d'activation peut changer i l'intérieur d'une espéce selon l'acclimatisation thermique.

2.2 Modifications des propriétés contractiles du muscle face a une exposition
au froid
On observe souvent une compensation des capacités locomotrices au niveau de
I’organisme entier chez différentes espéces de poisson faisant face au froid de fagon chronique
ou saisonniére. Cette compensation peut s’expliquer par des modifications du systéme
musculaire aux niveaux physiologique et moléculaire ainsi que par des différences au niveau du
systéme cardio-respiratoire.
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2.2.1 Compensation thermique des capacités locomotrices au niveau de
Uorganisme entier

La vitesse critique de nage fournit une estimation de la capacité de nage soutenue. La
vitesse critique de nage est souvent déterminée en soumettant un poisson a des courants de plus
en plus forts, ce qui le force 4 augmenter sa vitesse de nage. La plus grande vitesse de nage
atteinte avant que le poisson ne se fatigue est considérée comme la vitesse critique de nage.
Chez le poisson rouge, I’acclimatation au froid augmente la vitesse maximale qui peut étre
soutenue a basse température, alors qu’a haute température la performance est réduite (Fry et
Hart, 1948). De la méme fagon, I’acclimatation au froid chez la carpe commune augmente la
vitesse critique de nage a basse température. La truite arc-en-ciel et le saumon nerka
(Oncorhynchus nerka) montrent le plus grand exercice aérobie soutenu a la température
d’acclimatation intermédiaire (Taylor ef al., 1996; Brett, 1964).

Les effets de la température sur la nage a vitesse de pointe sont variables entre les
différentes espéces étudiées. En effet, il y a une augmentation de la vitesse de nage de pointe a
basse température chez la carpe, le poisson rouge et le choquemort (Fundulus heteroclitus) lors
d’une acclimatation au froid (Johnston et al., 1990; Johnson et Bennett, 1995). Chez la truite
arc-en-ciel, on retrouve une compensation de Ia performance de nage a vitesse de pointe lors de
I’acclimatation au chaud. En effet, la truite acclimatée a 20°C parcourt une plus grande distance
en 40 ms et a une plus grande vitesse angulaire 4 20°C que le poisson acclimaté a 5°C, alors
qu’il o’y a aucune différence significative entre les différents paramétres cinétiques des truites
acclimatées 4 5°C et ceux des truites acclimatées a 20°C, lorsque mesurés a 5°C (Johnson et
al., 1996). De facon similaire, le crapaud de mer (M. scorpius) acclimaté a 15°C posséde une
vitesse maximale de nage plus rapide a 15°C qu’a 5°C (Beddow er al, 1995). Cependant, la
performance de nage & vitesse de pointe est augmentée i basse température lors de
I’acclimatation au froid chez cette espéce (Johnston et Franklin, résultats non publiés).

2.2.2 Mécanismes physiologiques permettant la compensation thermique
Plusieurs mécanismes physiologiques pourraient expliquer la constance relative de la
performance locomotrice des poissons malgré les variations saisonniéres de la température.
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Premiérement, les caractéristiques de la myosine ATPase pourraient étre modifiées avec la
température environnementale afin de compenser I’effet de la température sur le taux de
réaction. Deuxiémement, les propriétés contractiles des fibres comme la vitesse maximale de
contraction, la force maximale développée en contraction isométrique, la puissance, le travail
ainsi que la courbure de la relation force-vitesse pourraient changer en fonction de Ia
température. Troisiémement, le nombre d’unités contractiles actives par cellule musculaire (la
fraction volumique myofibrillaire) pourrait étre ajusté afin de compenser les effets de la
température sur la force et le développement de la puissance. Finalement, le patron de
recrutement des fibres ou le nombre d’unités motrices activées a une vitesse de nage donnée

pourrait varier avec la température.

2.2.2.1 Myosine ATPase

Lors de I’acclimatation au froid, I’activité et la thermosensibilité de la myosine ATPase
sont modifiées en général chez poissons eurythermes, mais non chez les poissons sténothermes.
En effet, les réponses obtenues chez les poissons eurythermes sont variables. L’activité de la
myosine ATPase du muscle blanc est plus élevée chez la carpe commune, la tanche, le gardon
et le poisson rouge acclimatés au froid que chez les mémes poissons acclimatés au chaud (Heap
et al., 1985; Penney et Goldspink, 1981), et la myosine ATPase des poissons rouges acclimatés
au chaud a une plus petite sensibilité thermique que celle des poissons acclimatés au froid
(Penney et Goldspink, 1981). Par contre, on note une absence de compensation thermique de
I’activité de la myosine ATPase des muscles rouge et blanc chez le brochet maillé (Esox niger)
(Sidell et Johnston, 1985) et le bar rayé (Moerland et Sidell, 1986) ainsi que du muscle blanc
chez le choquemort (Sidell ef al., 1983), trois espéces de poissons eurythermes. Mentionons
que I’activité de la myosine ATPase du muscle blanc du choquemort augmente lors de
I’acclimatation au froid si la différence entre les deux températures d’acclimatation est plus
grande que 20°C (Johnson et Bennett, 1995). Les espéces sténothermes comme [’anguille
(Anguilla anguilla), I'omble de fontaine (Salvelinus fontinalis), le crapaud de mer et la truite
arc-en-ciel ne montrent pas de compensation pour I’activité de la myosine ATPase du muscle

blanc, et cette derniére chez les truites arc-en-ciel acclimatées au froid n’est pas plus
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thermosensible que celle des truites acclimatées au chaud (Heap et al, 1985; Penney et
Goldspink, 1981; Ball et Johnston, 1996; Johnson et al, 1996). Lorsqu’on effectue des
comparaisons interspécifiques, on note que les poissons Antarctiques possédent des plus
grandes activité et thermosensibilité de la myosine ATPase que les poisons tropicaux
(Goldspink, 1995). Néanmoins, il semble que la corrélation entre I'activité de la myosine
ATPase et la vitesse de contraction du muscle ne peut étre extrapolée pour prédire les effets de
la température sur la fonction contractiie du muscle a4 I'intérieur d’une espéce (Sidell et
Johnston, 1985).

2.2.2.2 Propriétés contractiles des fibres

Lorsqu’un muscle se contracte isotoniquement contre une charge, on observe une
relation curviligne entre la charge (tension) et la vitesse (Withers, 1992). Le Po représente la
force maximale développée par une contraction isométrique alors que le Vi représente la
vitesse maximale de contraction du muscle lorsque la charge est nulle. La puissance du muscle
se calcule en muitipliant la force par la vitesse. Les propriétés contractiles du muscle de la carpe
commune, du crapaud de mer, du poisson rouge, du choquemort et de la truite arc-en-ciel sont
modifiées par I’acclimatation thermique (Johnston e al., 1985; Langfeld ez al., 1991; Beddow
et Johnston, 1995; Johnson et Bennett, 1995; Johnson et al., 1996). Chez 1a carpe commune, la
puissance maximale des fibres lentes intactes a4 8°C est plus élevée pour les carpes acclimatées
au froid comparativement a celles acclimatées au chaud (Langfeld et al, 1991). Les fibres
blanches dénudées chimiquement des carpes communes acclimatées au froid démontrent des Po
et Paux plus élevées que celles des carpes communes acclimatées au chaud, lorsque mesurés a
basse température (Johnston et al., 1985). De plus, les fibres blanches dénudées chimiquement
des carpes communes acclimatées au froid ne se reldchent pas complétement a la température
d’acclimatation élevée (Johnston et al, 1985). Ces résultats démontrent que les propriétés
intrinséques des protéines contractiles sont modifiées lors de I’acclimatation au froid. En ce qui
concerne le crapaud de mer, la puissance relative des fibres blanches intactes est 40% plus
élevée a 5°C pour les poissons acclimatés 2 5°C comparativement & ceux acclimatés & 15°C,
alors qu’a 15°C la puissance relative est six fois plus élevée pour les poissons acclimatés & 15°C
comparativement 4 ceux acclimatés 4 5°C (Beddow et Johnston, 1995). On observe chez le
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crapaud de mer des changements de courbure dans la relation entre la charge et la vitesse pour
les poissons acclimatés au froid. Ce phénomeéne serait responsable de I’augmentation de 40%
de la puissance relative du muscle blanc & 5°C pour les poissons acclimatés au froid (Beddow et
Johnston, 1995). Les fibres blanches intactes des crapauds de mer acclimatés au froid
démontrent un échec partiel dans le couplage excitation-contraction & haute température
(Beddow et Johnston, 1995), alors qu’on n’observe pas ce phénoméne pour les fibres blanches
dénudées chimiquement (Ball et Johnston, 1996). Ainsi, chez le crapaud de mer, ce seraient des
effets de la température au niveau présynaptique de la jonction neuro-musculaire qui
expliqueraient ’échec partiel du couplage excitation-contraction. Néanmoins, les fibres
blanches intactes ainsi que celles dénudées chimiquement, des crapauds de mer acclimatés au
chaud possédent des Viur plus élevées comparativement a celles des poissons acclimatés au
froid, lorsque mesurés a une température élevée (Beddow et Johnston, 1995; Ball et Johnston,
1996). En ce qui concerne le poisson rouge, le choquemort et la truite arc-en-ciel, le temps de
contraction de leurs fibres blanches, mesuré a une température froide, diminue lors de
I’acclimatation a basse température (Johnson et Bennett, 1995; Johnson ez al, 1996). 1l est
important de noter que I’ampleur des réponses est beaucoup plus petite pour le choquemort
(30%) et la truite arc-en-ciel (11%) que pour le poisson rouge (100%; Johnson et Bennett,
1995; Johnson et al., 1996). Lorsqu’on regarde les propriétés contractiles musculaires des
poissons Antarctiques vivant dans un milieu constamment froid, on note que la puissance
mécanique 2 0°C est comparable & celle mesurée a 15-25°C pour des espéces de poisson vivant
dans les zones tempérées (Johnston et Harrison, 1985). Finalement, mentionnons que les
modifications des propriétés contractiles chez le poisson doré, la carpe commune, le
choquemort ainsi que chez les poissons Antarctiques s’effectuent en paralléle a la compensation
thermique de I’activité de la myosine ATPase chez ces espéces.

Les propriétés contractiles des muscles de la plie (Platichthys flesus), du brochet maillé
et du bar rayé ne sont pas affectées par I’acclimatation thermique (Johnston et Wokoma, 1986;
Sidell et Jobnston, 1985; Moerland et Sidell, 1986). Chez la plie, les fibres blanches dénudées
chimiquement se relichent complétement jusqu’a une température de 25°C, et la relation entre
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la charge et la vitesse devient moins courbée lorsque la température diminue (Johnston et
Wokoma, 1986). Cette derniére observation permet que la dépendance thermique de la vitesse
de contraction soit moindre pour des charges a puissance optimale qu’a zéro de charge. On
observe chez le brochet maillé que le Po et le Viur des fibres blanches dénudées chimiquement
ont un faible Q;o (Sidell et Johnston, 1985). La puissance développée par le muscle chez cette
espéce devrait donc étre relativement indépendante de la température. En ce qui concerne le bar
rayé, les acclimatations au chaud et au froid n’ont pas d’effet sur le Po et le Viux des fibres
blanches et rouges dénudées chimiquement (Moerland et Sidell, 1986). Ainsi, il semble que les
protéines contractiles de ces trois espéces de poissons aient des propriétés contractiles
représentant un compromis entre celles qui seraient optimales pour les extrémes thermiques
rencontrés. En effet, on ne remarque pas une compensation thermique de I’activité de la
myosine ATPase chez le brochet maillé (Sidell et Johnston, 1985) et le barre rayé (Moerland et
Sidell, 1986) lors d’une acclimatation au froid, comme cité précédemment. Chez ces espéces,
des modifications de Ia proportion des fibres rouges et du recrutement des fibres lors de
I'acclimatation au froid pouraient jouer un réle critique pour conserver une capacité de nage

soutenue A basse température (voir section sur le recrutement des fibres).

2.2.2.3 Fraction volumique myofibrillaire

La fraction volumique myofibrillaire ne semble pas une caractéristique musculaire
altérée de fagon trés significative avec I’acclimatation/acclimatisation thermique. En effet, la
fraction volumique myofibrillaire du gardon ne change pas avec les saisons (Sanger ef al,
1990), alors que celles du bar rayé et de la carpe commune augmentent légérement lors d’une
acclimatation au chaud (Egginton et Sidell, 1989; Johnston et Maitland, 1980). Les myofibrilles
occupent déja une grande fraction volumique de la cellule musculaire et une hausse significative
de cette derniére pourrait entrainer des limitations mécaniques et fonctionnelles.

2.2.2.4 Recrutement des fibres musculaires

La puissance mécanique maximale que le muscle peut générer diminue avec la
température. Afin de contrer ceci, la carpe recrute plus de fibres rapides pour atteindre une
vitesse donnée & basse température qu’a haute température (Rome ez al., 1984). La carpe est
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donc obligée d’avoir une vitesse de nage soutenue plus faible au froid, car I'utilisation du
muscle glycolytique méne rapidement a la fatigue. Par contre, I’acclimatation au froid chez la
carpe augmente la vitesse initiale a laquelle le muscle glycolytique est recruté, lorsque mesurée
a basse température (Rome ef al, 1985). Ceci refléte une hausse de la quantité des fibres
aérobies (Sidell, 1980), un accroissement de la quantité de mitochondries dans la musculature
(Tyler et Sidell, 1984) et des modifications des propriétés contractiles (Johnston et al., 1985).
Cette altération du patron de recrutement des fibres avec la température et la hausse de la
proportion des fibres rouges dans la musculature de nage au froid (Jones et Sidell, 1982; Sidell,
1980; Johnston et Lucking, 1978) peuvent €tre des mécanismes trés importants pour conserver
une capacité de nage soutenue au cours des saisons chez plusieurs espéces, particuliérement
chez celles qui ne démontrent pas une compensation thermique de I'activité de la myosine
ATPase et des propriétés contractiles.

2.2.3 Mécanismes moléculaires permettant la compensation thermique

Les isoformes des protéines contractiles peuvent présenter des différences de séquence
d’acides aminés et de caractéristiques fonctionnelles. La myosine est composée de deux chaines
lourdes (MHC) et de quatre chaines légéres (LC). Les chaines lourdes sont enroulées I’une sur
’autre dans leur région C-terminale et se séparent en tétes globulaires S1 dans leur région N-
terminale. La téte S1 est le site de liaison a I’actine et posséde I’activité ATPasique. L’activité
ATPasique et la vitesse de raccourcissement du muscle sont en grande partie déterminées par
les chaines lourdes, mais aussi par les chaines légéres (pour un article de revue voir Johnston,

1993).

On observe souvent une augmentation de ’activité de la myosine ATPase lors d’une
acclimatation au froid (voir section précédente). La durée et I’absence de répomses a
I’acclimatation chez les poissons & jeun sont consistantes avec I'implication de la synthése
protéique dans ce phénoméne (Heap et al., 1986). En effet, I’acclimatation 4 basse température
induit une hausse du taux de synthése protéique chez la carpe, mais non chez la truite arc-en-
ciel (Loughna et Goldspink, 1985). Ceci est consistant avec les résultats obtenus sur la
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compensation au froid de I’activité de la myosine ATPase chez ces espéces (Heap ef al, 1985;
Penney et Goldspink, 1981; Johnson et al., 1996).

Sachant que ce sont les tétes des chaine lourdes de la myosine qui possédent I’activité
ATPasique et que la compensation thermique de ’activité de cette enzyme requiert une
synthése protéique, des isoformes particuliéres des chaines lourdes de la myosine pourraient
étre présentes chez les espéces de poissons montrant une compensation au froid de I’activité de
la myosine ATPase. En effet, Gerlach et collaborateurs (1990) ont trouvé qu’il existait au
moins vingt-huit génes pour les chaines lourdes de la myosine chez la carpe commune. De plus,
les carpes communes acclimatées & 28°C possédaient des ARNm qui s’hybridaient plus
fortement avec une sonde spécifique des chaines lourdes de la myosine de muscle rapide que les
poissons acclimatés & 18°C. Ceci indique un changement dans I’expression des chaines lourdes
de la myosine avec la température. Aussi, les carpes communes acclimatées 4 10°C possédent
deux isoformes de chaines lourdes S1 (HI et H2) qui différent de celles présentes chez les
carpes communes acclimatées a 30°C (H3; Watabe er al., 1994). Le poisson rouge modifie
également son patron d’expression des isoformes des chaines lourdes de la myosine ATPase
avec la température (Johnson et Bennett, 1995). Par contre, on n’observe pas une modification
du patron d’expression des isoformes des chaines lourdes de la myosine chez le crapaud de mer
(Ball et Johnston, 1996), la truite arc-en-ciel, (Johnson et al., 1996) et le choquemort (Johnson
et Bennett, 1995). En effet, le crapaud de mer et la truite arc-en-ciel ne montrent pas de
compensation thermique de ’activité de la myosine ATPase. L’augmentation de [’activité
ATPasique chez les choquemorts acclimatés au froid s’expliquerait par un mécanisme autre que
la modification de I’expression des isoformes de la myosine ATPase (Johnson et Bennett,

1995).

Les chaines légéres de la myosine peuvent jouer un role déterminant dans les propriétés
contractiles du muscle. En effet, le muscle blanc du poisson tropical O. andersomii posséde
deux alléles pour les chaines légéres de la myosine, soit LClg et LClgp. La vitesse maximale de
contraction des fibres musculaires contenant LClg est plus grande que celles contenant LClg
(Crockford et al., 1995). Afin de voir si la température pouvait amener une expression
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différente des isoformes des chaines légéres de la myosine, Langfeld et collaborateurs (1991)
ont purifié de la myosine & partir de faisceaux de fibres rouges de la carpe commune. Les
faisceaux de fibres des poissons acclimatés au chaud possédent presqu’exclusivement des
chaines légéres de myosine lente (LC1, et LC2,), alors que ceux acclimatés au froid possédent
des chaines légéres de la myosine rapide (LCls et LC2¢), en plus de LC1, et LC2,. Ainsi,
I’acclimatation au froid chez la carpe commune ameéne le muscle rouge a exprimer des chaines
légéres de la myosine qui sont normalement associées a des fibres qui se contractent rapidement
(Langfeld et al., 1991). Le crapaud de mer est une espéce particuliére, car I’acclimatation au
froid affecte certaines propriétés contractiles, dont la vitesse de contraction maximale, mais
n’entraine pas une compensation au niveau de I'activité de la myosine ATPase, ni un
changement dans I’expression des isoformes des chaines lourdes de la myosine (Beddow et
Johnston, 1995; Ball et Johnston, 1996). Chez cette espéce, ce serait le changement du rapport
entre les deux chaines légéres de la myosine (LC3¢LCl¢) avec la température d’acclimatation
qui expliquerait les changements de vitesse maximale (Ball et Johnston, 1996).

3. Facteurs non-thermiques entrainant des modifications métaboliques du

muscle
Plusieurs autres facteurs que la température peuvent entrainer des changements dans les
capacités métaboliques du muscle des poissons, soit la concentration d'oxygéne dans le milieu,
la disponibilité de nourriture et I'entrainement.

3.1 Concentration d’oxygéne

A lintérieur d'une espéce, on peut obtenir pour une méme température une fraction
volumique mitochondriale plus élevée chez les animaux acclimatés a I'hypoxie comparativement
a ceux acclimatés en normoxie (Singer ef al, 1990). L'hypoxie, chez la truite arc-en-ciel,
ameéne cette derniére i choisir un environnement plus froid. Ce choix pourrait s'expliquer par
une diminution du métabolisme au froid et une augmentation de I'affinité de 1’haemoglobine
pour l'oxygéne i basse température (Shurmann et al., 1991).
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3.2 Entrainement

L'entrainement est un déterminant des capacités métaboliques musculaires d'importance
plus grande chez les homéothermes que chez les ectothermes, dii au fait que les homéothermes
ont une plus grande indépendance face & leur milieu. En effet, la température centrale du corps

chez les homéothermes demeure assez constante indépendemment des conditions du milieu.

3.2.1 Endothermes

Chez les mammiféres, le muscle est capable de faire une plus grande quantité de travail
aérobie aprés un entrainement en endurance, & cause d’une augmentation de la fraction
volumique mitochondriale. Cette augmentation de la fraction volumique mitochondriale améne
par le fait méme une augmentation de I’activité (U/g tissu frais) des enzymes contenues dans la
matrice et dans les membranes des mitochondries. L'entrainement en endurance favorise aussi
l'utilisation des lipides comme carburant, évitant ainsi d'épuiser les réserves de glycogéne qui
nous ameéneraient rapidement a la fatigue (Hollozy et Coyle, 1984).

3.2.2 Ectothermes

Chez les ectothermes, les réponses a I'entrainement sont trés variables entre les espéces
de cyprinidés et de salmonidés étudiées jusqu’a ce jour. Les raisons pouvant expliquer cette
variabilité sont ['utilisation de protocoles d’entrainement différents selon les études et les
patrons de nage différents parmi les espéces étudiées. De plus, les réponses différent parfois de

ce qu’on observe chez les endothermes.

En ce qui concerne les cyprinidés, |’entrainement en endurance améne chez L. cephalus
(meunier) une augmentation des fractions volumiques mitochondriale et lipidique dans le
muscle rouge, mais non dans les muscles rose et blanc (Sanger, 1992). Aussi, chez cette méme
espéce ainsi que chez Chondrostoma nasus, il y a un accroissement des masses musculaires
rouge et rose, du diamétre des fibres et de la capillarisation lors d’un entrainement en
endurance (Singer, 1992). Par contre, on ne note pas une hausse des fractions volumiques
mitochondriale et lipidique dans les muscles rouge et rose lors de 'entrainement en endurance
chez C. nasus (Singer, 1992). Une des raisons pouvant expliquer ces résultats est I'utilisation
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de différents mode de nage pour ces deux espéces dans leur habitat naturel: C. masus utilise
principalement la nage & vitesse soutenue, alors que L. cephalus emploie surtout la nage a
vitesse de pointe (Sanger, 1992). Ces différences dans les modes de nage entre les deux espéces
se reflétaient au niveau de I’ultrastructure de leurs fibres musculaires rouges. En effet, C. nasus
montrait des plus grandes fractions volumiques mitochondriale et lipidique que L. cephalus
avant la période d’entrainement en endurance (Singer, 1992).

En ce qui concerne les effets d’'un entrainement en endurance sur la musculature des
salmonidés, on observe tout d’abord chez la truite brune (Salmo trutta) une augmentation du
nombre et de Ia taille des fibres rouges ainsi qu’un accroissement de Ia taille des mitochondries
dans ce tissu (Davison et Goldspink, 1977). Aussi, chez cette espéce, 'entrainement en
endurance a une faible vitesse de nage (1 longueur de corps/seconde) améne une hausse de la
quantité de lipides dans le muscle rouge, alors que |’entrainement a une vitesse intermédiaire (3
longueurs de corps/seconde) conduit 4 une diminution de la quantité de lipides (Davison et
Goldspink, 1977). Ainsi, les lipides semblent un carburant important a une vitesse intermédiaire
d’entrainement. Chez I’omble de fontaine, on observe lors d’un entrainement en endurance (3
longueurs de corps/seconde) une dimimition de I’activité des enzymes glycolytiques du muscle
blanc, mais une hausse dans le muscle rouge, une hypertrophie du muscle rouge et une
augmentation de lutilisation des lipides (Johnston et Moon, 1980). L’augmentation du
catabolisme des lipides lors de I’entrainement est bien démontrée par [’accroissement de
l'activité de la 3-OH acyl CoA déshydrogénase dans les muscles blanc et rouge des ombles de
fontaine entrainés (Johnston et Moon, 1980). Par contre, l'activité des enzymes aérobies du
muscle rouge et la fraction volumique mitochondriale des fibres rouges chez cette espéce n'ont
pas changé en réponse au programme d'entrainement (Johnston et Moon, 1980). Ainsi,
I’augmentation de la demande en énergie causée par ['entrainement pourrait étre comblée de
fagon anaérobie par le muscle rouge et par une capacité aérobie relativement élevée pour le
muscle blanc. Par contre, les effets d’un entrainement en endurance (1 longueur de
corps/seconde) sur la musculature de la truite arc-en-ciel consistent en une augmentation de la
masse du muscle rouge et une augmentation du nombre de capillaires par fibre rouge (hausse de
27%) et par fibre blanche (hausse de 95%; Davie et al., 1986). Ceci indique donc une plus
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grande capacité aérobie des muscles rouge et blanc lors d’un entrainement en endurance. En
effet, la truite arc-en-ciel lors d’un entrainement en endurance effectue une transition dans
I'expression des isozymes de la lactate déshydrogénase du muscle blanc. Ainsi, on retrouve les
isozymes de la LDH-B, principalement la LDH-B’, au lieu de la LDH-A aprés un et plusieurs
mois de nage soutenue (Davie et al, 1986). La présence de I'isozyme LDH-B’ pourrait diriger
plus de pyruvate vers le cycle de Krebs. Ceci serait trés utile dans un muscle blanc qui a
augmenté sa capacité aérobie, comme dans le cas d’un entrainement en endurance. De plus, si
Paugmentation de la capacité aérobie du muscie blanc s’explique par une augmentation de la
fraction volumique mitochondriale, ceci permettrait de diminuer les gradients spatiaux-
temporels de phosphocréatine et de diminuer les changements spatiaux-temporels d’énergie
libre de 'hydrolyse de PATP (Hubley et al., 1997). L’apparition de la fatigue serait donc
repoussée. Finalement, la variabilité des réponses obtenues chez les salmonidés pourrait en
partie s’expliquer par des différences dans les protocoles expérimentaux (durée et vitesse
d’entrainement variables).

3.3 Disponibilité de la nourriture

La disponibilité de la nourriture peut varier énormément dans un habitat naturel au cours
d’'un cycle annuel, obligeant ainsi les poissons a s’y conformer. Les réorganisations
métaboliques dans le systéme musculaire sont trés importantes en période de jeline afin de
pouvoir conserver une capacité locomotrice adéquate; d’autant plus que lors d’un jeiine, la
concentration protéique diminue dans le systéme musculaire, car les protéines sont catabolisées.
Les protéines sarcoplasmiques semblent étre utilisées préférentiellement alors que les protéines
myofibrillaires semblent étre retenues (Guderley et al, 1996). De plus, il y a une mobilisation
assez précise des protéines lors du jeiine chez l'esturgeon blanc (Acipenser transmontanus), de
sorte que les protéines des régions plus dorsales du muscle bianc épaxial et du muscle rose sont
utilisées préférentiellement (Kiessling et al., 1993). Ceci semble préserver les protéines du
muscle rouge et du muscle blanc prés de la ligne latérale. Bref, l'utilisation des protéines en
période de jeline est plus grande dans les fibres du dos, ensuite dans les fibres plus latérales et
finalement dans les fibres situées le long de la ligne latérale. Il y a également une diminution
plus rapide du taux de synthése protéique dans le muscle blanc que dans le muscle rouge lors
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du jeiine chez la truite arc-en-ciel (Loughna et Goldspink, 1984). Ensemble, ces résultats
laissent suggérer que le sentier de la glycolyse anaérobie serait principalement affecté par la
disponibilité de nourriture. En effet, il y a corrélation positive entre ’activité des enzymes de la
voie glycolytique (phosphofructokinase (PFK), pyruvate kinase (PK) et lactate déshydrogénase
(LDH) et le taux de croissance dans le muscle blanc de la morue de I’Atlantique (Gadus
morhua, Pelletier et al., 1993a; Pelletier et al, 1994) et dans celui du goberge (Pollachius
virens; Mathers et al., 1992). On observe aussi une hausse du contenu en LDH dans le muscle
blanc de Anoplopoma fimbria et dans celui de G. morhua avec une augmentation de la
disponibilité de la nourriture (Sullivan et Somero, 1983; Guderley et al., 1996).

Quelques études ont regardé si les enzymes de la voie aérobie étaient elles aussi
affectées par la disponibilité de nourriture. Pour ce qui est du systéme musculaire, on observe
une faible corrélation positive entre I’activité des enzymes mitochondriales et le taux de
croissance dans le muscle de la morue de I’ Atlantique (Pelletier ef al., 1993b) et dans celui de
’achigan a grande bouche (Micropterus salmoides, Goolish et Adelman, 1987). Chez la morue
de I’ Atlantique, I’activité des enzymes mitochondriales semble plus affectée par la grosseur, la
condition physique et la saison (Pelletier er al., 1993b). Aussi, Cai et Adelman (1990) n’ont
trouvé aucune relation entre I’activité de la CCO dans le muscle blanc et le taux de croissance
chez la carpe commune. De plus, la quantité de nourriture disponible n’affecte pas 1’activité des
enzymes mitochondriales chez la truite arc-en-ciel (Kiessling er al., 1989; Kiessling et al.,
1991). Par contre, on observe une forte corrélation positive entre le taux de croissance et
I’activité de la CS ainsi que celle de la CCO dans le muscle blanc du goberge (Mathers et al.,
1992).

En bref, la disponibilité de nourriture et le taux de croissance semblent affecter de fagon
plus importante les enzymes de la glycolyse anaérobie que celles de la glycolyse aérobie dans le
muscle. Ainsi, les capacités oxydatives du muscle ne seraient pas limitantes pour la croissance.
Tout ceci n’exclut pas la possibilité de diverses corrélations entre le taux de croissance et
I’activité des enzymes aérobies dans d’autres tissus. En effet, on retrouve une corrélation
négative entre le taux de croissance et I’activité des enzymes aérobies dans le foie de I’achigan a
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grande bouche ainsi que dans le coeur et dans le foie de la carpe commune. Par contre, on
observe une corrélation positive entre le taux de croissance et I’activité des enzymes aérobies
dans 'mtestin de la morue de I’ Atlantique (Pelletier ef al., 1994) et dans le systéme gastro-
intestinal de I’achigan & grande bouche (Goolish et Adelman, 1987). Chez la morue de
I’ Atlantique, I’activité de la CCO dans I’intestin augmente en paralléle avec I’efficacité de la
conversion de la nourriture. Ainsi, la capacité aérobie de I’intestin pourrait limiter la croissance

chez ces espéces.

Deux études sur la truite arc-en-ciel supposent des conclusions contradictoires

On sait que, lors d'une acclimatation/acclimatisation au froid, il y a normalement une
augmentation du métabolisme des lipides dans la musculature de nage des poissons. Chez des
truites arc-en-ciel acclimatisées en conditions semi-naturelles de température et de
photopériode, la capacité d'oxydation relative des lipides par le muscle rouge est plus grande en
automne qu'en été, méme si I’activité absolue de la majorité des enzymes a la température de
’habitat est plus élevée a 'ét€ qu'a I'automne (Thibault e @/, 1997). La musculature de la truite
arc-en-ciel dans son cycle annuel ne montrerait pas de compensation thermique, étant donné
que l'activité des enzymes glycolytiques et mitochondriales aux températures de I’habitat ne
demeurent pas constantes. Il y a une augmentation de l'activité de la PFK, CCO, CPT (carnitine
palmitoyitransférase), PDH (pyruvate déshydrogénase) et CS i I'été, et une diminution a
l'automne (Thibault et al, 1997). Cependant, il y a une réorganisation qualitative des
mitochondries, car le rapport CS/CCO est plus haut en janvier qu'en juin et en aoiit (Thibault et
al., 1997). Les mitochondries isolées du muscle rouge de truites arc-en-ciel acclimatisées a
l'automne ont des taux d’oxydation du pyruvate et du palmitoyl carnitine plus élevés que celles
des truites d’été (Guderley et al., sous presse). Une augmentation de la capacité oxydative du
muscle rouge s’effectue souvent via un accroissement de la densité volumique mitochondriale
et une élévation de l'activité des enzymes du métabolisme aérobie (voir section précédente). I1
est donc difficile de concilier une augmentation des taux de consommation maximale d'oxygéne
par les mitochondries isolées du muscle rouge des truites d’automne avec une diminution de
l'activité de la CS ainsi que de celle de Ia CCO a ['automne. Quelques hypothéses pourraient
expliquer ces résultats. Lors de la transition de I'été a I'automne, il pourrait y avoir une
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diminution de la fraction volumique mitochondriale, mais un accroissement de I’activité des
enzymes aérobies par mitochondrie. Aussi, les mitochondries pourraient subir des modifications
qualitatives importantes qui leur permetteraient de maintenir une activité oxydative plus grande,
sans que la capacité globale du muscle soit modifiée.

Projet de maitrise

Mon projet de maitrise visait & suivre les déterminants de la capacité oxydative du
muscle rouge de la truite arc-en-ciel, Oncorhyncus mykiss, lors de I’acclimatisation 4 I’été et a
I’hiver. Pour ce faire, nous avons comparé: (1) les taux d’oxydation du pyruvate et du palmitoyl
carnitine par les mitochondries isolées, (2) les activités des enzymes glycolytique (PFK) et
mitochondriales (CCO, CS, CPT) du muscle, (3) les activités des enzymes du métabolisme
aérobie (CCO, CS, CPT) des mitochondries isolées et (4) I'ultrastructure des fibres et des
mitochondries de truites arc-en-ciel acclimatisées aux conditions hivernales, avec ces mémes
variables chez des truites acclimatisées aux conditions estivales. Nous avons mesuré ces quatre
variables sur chacun des poissons échantillonnés. Nous avons utilisé la truite arc-en-ciel comme
modéle expérimental, car celle-ci fait face a de grandes variations de température au cours des
saisons. Le poisson a ses fibres rouges ségrégées anatomiquement, contrairement aux
mammiféres qui montrent un mélange de ces fibres a l'intérieur du muscle. Ceci permet donc de
pouvoir bien évaluer la compensation au froid de la capacité oxydative musculaire en isolant un

muscle qui repose presque uniquement sur un métabolisme aérobie.

Hypothéses

1) Les capacités d’oxydation maximale des mitochondries individuelles montrent une
compensation lors des saisons froides. Ainsi, on s’attend 4 des capacités d’oxydation maximale
des mitochondries individuelles plus élevées chez les truites d’hiver que chez celles d’été, pour
une température d’essai donnée.

2) I y a une corrélation positive entre la fraction volumique mitochondriale et I’activité des
enzymes mitochondriales exprimée en U/g tissu frais pour une température d’essai donnée.
Ainsi, on s’attend & une fraction volumique mitochondriale plus élevée chez les truites d’été
comparativement a celles d’automne.
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3) L’activité des enzymes mitochondriales exprimée en U/mg protéine mitochondriale ne varie pas
entre les truites d’hiver et celles d’ét€, pour une température d’essai donnée.

4) La densité de surface des crétes des mitochondries ne varie pas entre les truites d’hiver et celles
d’été.

5) La fraction volumique lipidique est plus élevée chez les truites d’hiver que chez celles d’été.



Chapitre I1

Déterminants de la capacité oxydative du muscle rouge
de 1a truite arc-en-ciel, Oncorhynchus mykiss
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Introduction

La température est un facteur abiotique trés important pour la physiologie des poissons,
étant donné leur respiration branchiale et I’équilibration thermique qu’elle cause. Au froid, les
poissons peuvent demeurer actifs ou entrer en dormance, adoptant la stratégie qui convient le
mieux a leur physiologie et leur budget énergétique. Les espéces demeurant actives au froid
doivent effectuer une réorganisation métabolique de leur musculature afin de conserver un taux
de production aérobie d’énergie suffisant pour permettre la prise de nourriture, la fuite des
prédateurs et les déplacements. Cette réorganisation métabolique musculaire peut étre
quantitative ou qualitative. Ainsi, afin d’augmenter la capacité aérobie musculaire au froid, on
peut accroitre la quantité de mitochondries dans les fibres musculaires et/ou modifier les
propriétés intrinséques des mitochondries.

Au cours de P’évolution, I’adaptation de la capacité aérobie pour la vie dans un
environnement constamment froid semble avoir grandement misée sur des modifications
quantitatives. Les poissons Antarctiques ont donc une capacité aérobie musculaire plus élevée
que les poissons vivant dans les régions tempérées ou tropicales. En effet, les activités de la
CCO et de 1a CS du muscle rouge des poissons Antarctiques sont plus élevées que celles des
poissons des zones tempérées, lorsque mesurées a 1°C (Crockett et Sidell, 1990). La fraction
volumique mitochondriale plus élevée chez les poissons Antarctiques que chez les poissons des
zones tempérées (Johnston et al., 1988) semble pouvoir expliquer ces différences d’activités
enzymatiques. Par contre, la sensibilité¢ thermique de la consommation d’oxygeéne des
mitochondries semble s’étre peu modifiée au cours de 1'évolution. Ainsi, lorsqu’on regarde les
taux de consommation maximale d’oxygéne des mitochondries isolées provenant de poissons
vivant & des températures différentes, on observe seulement une faible compensation pour les
poissons Antarctiques. Les mitochondries de Notothenia coriiceps, un poisson Antarctique,
oxydent le pyruvate a un taux de 15,5 nmoles O/mg protéine/min a -1,5°C, alors que celles de
Oreochromis alcalcus grahami, une espéce de poisson des sources thermales, cesseraient
d’oxyder le pyruvate 4 0,4°C, mais possédent une capacité d’environ 300 nmoles O/mg
protéine/min a leur température d’habitat (40°C; Johnston et al, 1994). Le taux de
consommation d’oxygéne des segments de fibres isolées des poissons Antarctiques est
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supérieur a celui des poissons des zones tempérées, lorsque mesuré a 0°C (Johnston, 1987).
Cependant, les différences sont moindres lorsqu’on exprime le taux de consommation
d’oxygéne par cm’ de mitochondries.

Lors de I’acclimatation/acclimatisation thermique des poissons des zones tempérées, des
modifications importantes des capacités mitochondriales semblent accompagner des
changements quantitatifs au niveau de la musculature de nage. Chez les poissons des zones
tempérées qui font face au cours d’un cycle annuel a des variations importantes de température,
une augmentation de la capacité aérobie du muscle s’observe lors de I’acclimatation au froid.
Chez les espéces comme le poisson rouge (Carassius auratus), la carpe commune (Cyprinus
carpio), la carpe (Carassius carassius), le bar rayé (Morone saxatilis), le brochet maillé (Esox
niger) et I’épinoche a trois épines (Gasterosteus aculeatus), ’accroissement de la capacité
aérobie au froid s’expliquerait en bonne partie par une réorganisation quantitative musculaire,
dont une hausse de la proportion de fibres oxydatives dans la musculature, un accroissement de
Iactivité des enzymes du métabolisme aérobie et une augmentation de la fraction volumique
mitochondriale dans les fibres musculaires (articles de revue: Guderley, 1990; Johnston, 1993;
Sanger, 1993). Chez le poisson rouge et le bar rayé, on n’observe pas un accroissement de la
densité de surface des crétes des mitochondries lors de I’acclimatation au froid (Tyler et Sidell,
1984; Egginton et Sidell, 1989). Cependant, I’acclimatation thermique modifie I’énergie
d’activation apparente et la composition en phospholipides des mitochondries isolées du muscle
rouge du poisson rouge et de la carpe commune (Van den Thillart et Modderkolk, 1978; Van
den Thillart et De Bruin, 1981; Wodtke, 1981a,b). Ces changements de composition en
phospholipides qui surviennent lors de I’acclimatation au froid peuvent rehausser I’activité de
certaines enzymes mitochondriales (Hazel, 1972; Wodtke, 1981b). De plus, les propriétés
fonctionnelles des mitochondries isolées peuvent étre modifiées lors de I’acclimatation au froid.
En effet, les mitochondries isolées du muscle rouge des crapauds de mer (Myoxocephalus
scorpius) acclimatés au froid possédent des taux d’oxydation du pyruvate et du palmitoyl
carnitine plus élevés que celles provenant des poissons acclimatés au chaud, pour une
température d’essai donnée (Guderley et Johnston, 1996).
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Malgré le fait que la truite arc-en-ciel, Oncorhynchus mykiss, subisse des variations de
température considérables au cours des saisons et demeure active lors des périodes froides, on
observe peu de modifications quantitatives dans la musculature chez ce poisson lorsqu’exposé
au froid. En effet, ’acclimatation et ’acclimatisation au froid chez la truite ne semblent pas
amener de compensation positive de I'activité des enzymes mitochondriales (Guderley et
Gawlicka, 1992; Thibault et al., 1997) méme si Milanesi et Bird (1972) ont observé que
I’acclimatation au froid augmentait I’activité de la CCO. La capacité relative d’oxydation des
lipides est plus élevée chez les truites acclimatées/acclimatisées au froid comparativement &
celles acclimatées/acclimatisées au chaud (Dean, 1969; Guderley et Gawlicka, 1992; Thibault ez
al., 1997). La performance de nage & vitesse de pointe chez la truite n’est que trés légérement
modifiée lors de I’acclimatation au froid (Johnson ef al, 1996). L’acclimatisation au froid
augmente la proportion de muscle rouge chez la truite, quoique la plus grande capacité
d’exercice soutenu soit présente chez les truites acclimatisées 4 une température intermédiaire
(Taylor et al., 1996). Pour leur part, les mitochondries isolées du muscle rouge des truites
acclimatisées au froid montrent une compensation positive des capacités d’oxydation maximale
du pyruvate et du palmitoyl carnitine (Guderley et al, sous presse). Ceci peut probablement
s’expliquer, du moins en partie, par I'importante réorganisation membranaire qu’on observe
chez la truite arc-en-ciel a basse température (Hazel et Williams, 1990; Miranda et Hazel, 1996;
Guderley et al., sous presse).

Les changements des propriétés mitochondriales qui surviennent lors de
I’acclimatisation au froid chez la truite arc-en-ciel et lors de I’acclimatation au froid chez le
crapaud de mer semblent phis considérables que ceux qui sont survenus au cours de I’évolution,
lors de la spécialisation pour la vie dans un environnement constamment froid. Cependant, le
fait que les changements qualitatifs et quantitatifs n’aient pas été examinés de fagon simultanée
représente une difficulté considérable dans nos connaissances sur les réponses compensatrices
la température. Ainsi, il est bien difficile d’évaluer I'importance relative de ces deux niveaux de
changements. II sera toujours difficile d’établir sans équivoque un manque de changements
qualitatifs lors de I’évolution étant donné les difficultés inhérentes aux comparaisons
interspécifiques, alors que I’acclimatation/acclimatisation d’une espéce le permettera plus
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facilement. Le but principal de cette étude était donc d’examiner si la compensation positive
marquée de la capacité oxydative mitochondriale lors de I’acclimatisation au froid chez la truite
arc-en-ciel est accompagnée de changements dans les propriétés ultrastructurales des fibres et
des mitochondries. Afin d’estimer précisément la nature des changements modifiant la capacité
oxydative musculaire, une étude regardant plusieurs niveaux d’organisation biologique
parallélement était essentielle. Ainsi, nous avons comparé (1) le taux de consommation maximal
d’oxygéne de mitochondries isolées, (2) les activités enzymatiques du muscle rouge et des
mitochondries isolées, (3) 'ultrastructure des fibres musculaires et (4) la densité de surface des
crétes des mitochondries chez des truites arc-en-ciel acclimatisées aux conditions hivernales
avec ces mémes variables chez des truites acclimatisées aux conditions estivales. Il est a noter
que toutes ces variables ont été mesurées sur chacun des individus échantillonnés. Aucune
étude n’a déja mesuré tous ces paramétres simultanément sur une méme espéce de poisson. Les
activités enzymatiques que nous avons mesurées sont la CS et la CCO (capacité oxydative
mitochondriale), la carnitine palmitoyl transférase, CPT (oxydation des acides gras) et la
phosphofructokinase, PFK (glycolyse). Dans cette expérience, I’acclimatisation signifie que les
truites étaient maintenues dans un petit étang ou elles étaient exposées a des changements
naturels de température et de photopériode.
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Matériel et Méthode
Poissons

Des truites arc-en-ciel, Oncorhynchus mykiss, ont été obtenues d’une pisciculture
locale, 1a Ferme piscicole Richard Boily, Ile d’Orléans, Québec. Les truites ont cru jusqu’a une
longueur de 22 cm dans une pisciculture de la région de la Restigouche (Québec). Par la suite,
elles ont été transportées a la Ferme piscicole Richard Boily ou elles étaient gardées dans un
étang a Pextérieur. Les truites ont donc été exposées aux changements saisonniers de
température et de photopériode. Les truites ont été nourries a satiété quotidiennement avec une
nourriture 4 base de crevettes. La densité de population des poissons était inférieure 4 60 par
m’. L’eau de Iétang provient d’un puit artésien, et son pH (environ 6.5) est resté stable durant
la durée de cette étude.

Les truites ont été échantillonnées en février (n=9), & une température de 1°C et une
photopériode de 10L:14N, et en aoiit (n=11), a une température de 16°C et une photopériode
de 15L:9N. Apreés le transport des truites a 'Université Laval, ces derniéres ont été maintenues
dans ces conditions de température et de photopériode dans un aquarium de 500 I pour une
durée maximale de 10 jours. Ceci a permis aux truites de récupérer du stress occasionné par le
transport. Les truites échantillonnées dans les mois de février et aoiit possédaient une masse
moyenne de 243 * 14 g et 543 + 21 g et une longueur moyenne de 27,7 + 0,4 cm et 35,0 £ 0,6
cm (moyenne * e.s.) respectivement. Les différences de taille se sont avérées nécessaires afin

de pouvoir faire des préparations mitochondriales de qualité adéquate durant I’été.

Stratégie d’échantillonnage
Les poissons ont été tués par un coup sur la téte suivi du sectionnement de la moélle
épiniére. Ils ont été pesés et mesurés. Ensuite, le muscle rouge a été prélevé a deux endroits
sur le premier c6té du poisson pour les études suivantes:
e Respirométrie: le muscle rouge a été échantillonné le long de la ligne latérale (moitiés
dorsale et ventrale du muscle par rapport a la ligne latérale).
e Microscopie électronique: un morceau de muscle rouge a été disséqué au niveau de la

nageoire adipeuse (moitiés dorsale et ventrale du muscle par rapport a la ligne latérale).
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Aprés avoir effectué ces prélévements, les poissons ont été congelés a -80°C pour des
études ultérieures sur le deuxiéme coté du poisson. Ces études consistaient en la détermination
des activités enzymatiques et des concentrations protéiques totales du muscle rouge. Le muscle
rouge requis pour les études enzymatiques a été échantillonné a deux endroits, soit Ie long de la
ligne latérale (la moitié dorsale du muscle par rapport a la ligne latérale) et au niveau de la
nageoire adipeuse (la moitié ventrale du muscle par rapport a la ligne latérale). Nous avons
effectué ce prélévement au niveau de la nageoire adipeuse afin de voir si le morceau de muscle
échantillonné pour la microscopie électronique était représentatif des languettes de muscle que
nous avions échantillonnées pour les mesures de respiration mitochondriale et d’activités
enzymatiques. Nous avons conservé une partie des homogénats de muscle rouge utilisés pour
les mesures d’activités enzymatiques afin d’établir leur concentration protéique totale.

Afin de déterminer les activités enzymatiques des mitochondries isolées et la
concentration protéique des préparations mitochondriales du muscle rouge, nous avons
conservé une partie de chacune de nos suspensions mitochondriales et les avons congelées a

-80°C.

Respirométrie
Isolement des mitochondries

Le muscle rouge frais a été coupé en de fins petits morceaux a I’aide de lames de rasoir.
Les mitochondries ont été isolées & 4°C dans 10 volumes (v/m) d’un milieu d’isolation
contenant (en mM): 140, KCL; 10, EDTA; 5, MgCl; 20, Hepes et 2% albumine de sérique de
boeuf, pH 7,3 ajusté a 20°C (Moyes et al, 1989). Les morceaux de muscle ont été broyés pour
une premiére fois a faible vitesse & I'aide d’un Polytron (Brinkman Instrument; Rexdale,
Ontario, Canada) afin d’éliminer la majorité du tissu conjonctif Le muscle a ensuite été
homogénéisé a I’aide d’un homogénéisateur de tissu Potter Elvejhelm (2 passages & 900 rpm).
L’homogénat a été centrifugé a 1400 g pour 5 min & 4°C dans une centrifugeuse Sorval RC-5B,
et le surnageant a été récupéré et centrifugé pour 9 min 4 9000 g. Le culot a été resuspendu a
une concentration finale d’environ 10 mg/ml dans un milieu de réaction contenant (en mM):
140, KCI; 20, Hepes; S, K;HPO4 et 0,5% albumine de sérum bovin, pH 7,3 ajusté a 20°C.



Respiration mitochondriale

La consommation d’oxygéne par les mitochondries a été mesurée par la méthode
polarographique en utilisant des électrodes 4 oxygéne de type Clark (Yellow Springs
Instruments, Yellow Springs, Ohio). La chambre respirométrique (Cameron Instruments, Port
Aransas, Texas) a été maintenue aux températures expérimentales a Paide d’un bain
thermorégulé. L’électrode était connectée d un oxymétre (Cameron Instruments, Port Aransas,
Texas) et 4 un enregistreur (Baxter Canlab, Montréal, Canada). La calibration de ’appareil a
été effectuée avec le milieu de réaction saturé en oxygéne pour chacune des températures
expérimentales (1, 8, 15 et 22°C pour les poissons d’hiver et 8, 15 et 22°C pour les poissons
d’été), et le zéro de saturation d’oxygéne a été obtenu en ajoutant de la dithionite de sodium. A
chaque essai, environ 0,3 mg de protéines mitochondriales a été ajouté 4 1,0 ml du milieu de
réaction. Le pyruvate et le palmitoyl carnitine ont été utilisés en concentrations saturantes, soit
2,36 mM et 0,0943 mM respectivement. Avant de mesurer la consommation d’oxygene due a
I’oxydation de ces deux substrats, nous avons ajouté du malate (0,37 mM) afin de fournir les
intermédiaires du cycle de Krebs. Le taux maximal de consommation d’oxygéne (stade 3) a été
obtenu en ajoutant 0,47 mM ADP. Le stade 4 a été déterminé aprés que tout ’ADP ait été
phosphorylé. L’indice du contrdle respiratoire (RCR), un indicateur de la qualité de la
préparation mitochondriale, a été calculé en divisant le stade 3 par le stade 4. Seulement les
préparations mitochondriales possédant un RCR supérieur 4 4 ont été utilisées. Les taux
d’oxydation du pyruvate et du palmitoyl carnitine ont été déterminés & toutes les températures

expérimentales pour chacune des préparations.

Concentration protéique des suspensions mitochondriales

Afin de déterminer le contenu en protéines des mitochondries, un aliquot de 50 pl de la
suspension mitochondriale a été resuspendu dans 1 ml du milieu de réaction sans albumine
sérique de boeuf et centrifugé a 13 200 g & la température de la piéce pour 10 min. Le
surnageant a été jeté, et le culot a été resuspendu et centrifugé encore deux fois afin d’Gter
I’albumine sérique de boeuf. La concentration protéique du culot a été déterminée a I’aide de la
méthode de I’acide bicinchoninique (Smith et al, 1985) en utilisant du Triton X-100 2% pour
solubiliser les membranes.
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Enzymes
Homogeénéisation du tissu

Le muscle rouge a été échantillonné comme décrit ci-haut. Les échantillons de muscle
rouge ont été déposés dans 10 volumes (v/m) de tampon d’homogénéisation contenant (en
mM): 50, imidazole-HCL; 2, MgCl;; 5, EDTA; 1, glutathion réduit; 0,2, fructose-2,6-
biphosphate et Triton X-100 0,1%, pH 7,5 ajusté a la température de la piéce. Les échantillons
ont été homogénéisés sur la glace en utilisant le Polytron 4 50% de sa vitesse maximale durant
trois périodes de 10 s. Entre chacune des périodes, il y a eu un temps d’arrét sur glace afin que
les échantillons se maintiennent froids. Tous les homogénats ont été centrifugés a 300 g pour
10 min & 4°C dans la centrifugeuse Sorval RC-5B afin de clarifier les surnageants. L’utilisation
de Triton dans le tampon d’homogénéisation et I’absence de centrifugation a grande vitesse des
homogénats de muscle permettent d’obtenir une activité maximale de la CCO (Tyler et
Nathanailides, 1995).

Dilution des suspensions mitochondriales

Les suspensions mitochondriales ont été déposées dans 10 volumes (v/v) de tampon
d’homogénéisation contenant (en mM): 50, imidazole-HCL; 2, MgCl; 5, EDTA; 1, glutathion
réduit et Triton X-100 0,1%, pH 7,5 ajusté a la température de la piéce.

Activités enzymatiques du muscle rouge

Un spectrophotométre UV/Vis (Beckman DU 640) a été utilisé pour mesurer les
activités enzymatiques. Les essais enzymatiques ont été effectués a 1, 8, 15 et 22°C pour les
truites acclimatisées aux conditions hivernales et a 8, 15 et 22°C pour les truites acclimatisées
aux conditions estivales. Les activités enzymatiques du morceau de muscle rouge
correspondant a celui utilis€é pour la microscopie électronique ont été mesurées a 8°C
seulement. La température des cuvettes a été contrlée par un bain d’eau thermorégulée
(Haake D8). Les dosages de la PFK ont suivi la disparition du NADH & 340 nm. Les activités
de la CS et de la CPT ont été mesurées 4 412 nm afin de détecter le transfert des groupes
sulthydryls vers I’acide 5,5° dithiobis-2-nitrobenzoique (DTNB). Les essais de la CCO ont été
effectués 4 550 nm afin de suivre I’oxydation de la cytochrome C réduite. Les coefficients
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d’extinction du NADH, du DTNB et de la cytochrome C sont de 6,22, 13,6 et
19,1 cm™ pmol™ respectivement. La concentration de I’extrait a été ajustée de fagon & obtenir
une réponse linéaire durant au moins 2 min, mais les réactions ont été mesurées durant 6 min.
Les réactions & plusieurs substrats ont été injtiées en ajoutant le substrat qui était omis du
contrdle. Tous les essais enzymatiques ont été effectués en duplicat. Les activités enzymatiques
sont exprimées en unités (pmol de substrat transformé en produit par min par g de tissu frais.
Les conditions d’essai sont basées sur celles de Thibauit ez al (1997). Les enzymes ont été
dosées selon les conditions suivantes:

Cytochrome C oxidase (EC 1.93.1): (emn mM) 100, phosphate de potassium et 0,05,
cytochrome C réduite pH 7,5. Les réactions ont été lues contre une référence de cytochrome C
oxydée avec du ferrycyanure de potassium 0,33% (m/v). La réduction du cytochrome C a été
faite avec I’addition de dithionite. L’excés de dithionite a été enlevé en bullant la solution de
cytochrome C avec de I’air (Hodges et Leonard, 1974).

Citrate synthase (EC 4.1.3.7): (en mM) 100, Tris-HCI; 0,1 DTNB; 0,1, acétyl CoA et 0,15,
oxaloacétate (omis du contrdle), pH 8,0.

Phosphofructokinase (EC2.7.1.11): (en mM) 75, Tris-HCIL; 200, KCL 6, MgCl;; 2 AMP; 2,5,
ATP (omis du contréle); 0,16, NADH; 5, fructose-6-phosphate; 10 U triose phosphate
isomérase, 2 U glycérol-3-phosphate déshydrogénase et 2 U aldolase, pH 8,0.

Carnitine palmitoyl transférase (EC 2.3.1.21): (en mM) 75, Tris-HCL; 1,5, EDTA; 0,25, DTNB;
0,035, palmitoyl CoA et 2, L-carnitine (omis du contréle), pH 8,0.

Activités enzymatiques des suspensions mitochondriales

Les essais enzymatiques ont été effectués a 1, 8, 15 et 22°C pour les truites
acclimatisées aux conditions hivernales et & 8, 15 et 22°C pour les truites acclimatisées aux
conditions estivales. Nous avons mesuré ’activité de la CCO, de la CS et de la CPT. Les
activités enzymatiques sont exprimées en unités (umol de substrat transformé en produit par
minute) par mg de protéine mitochondriale. Les conditions de dosage étaient les mémes que
celles décrites pour les échantillons de muscle rouge.
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Concentration protéique totale du muscle rouge

Afin de faciliter la solubilisation des protéines, de I’'urée et de I’acide acétique ont été
ajoutés aux échantilions d’homogénats de muscle rouge (Somero et Childress, 1990). La
concentration protéique totale a été déterminée en utilisant de I’acide bicinchoninique (Smith ez
al., 1985).

Concentration de protéines mitochondriales du muscle rouge
La concentration en protéines mitochondriales dans le muscle rouge a été calculée en
divisant les activités de la CCO et de la CS mesurées dans le muscle rouge par celles mesurées

dans les suspensions mitochondriales (U/g tissu frais *~ mg protéine mitochondriale/U = mg

protéine mitochondriale/g tissu frais).

Effets de I'allométrie sur I’activité enzymatique

Des poissons de masse moyenne de 189 + 15 g et de longueur moyenne de 25,1 + 0,5
cm (moyenne * e.s.) ont été échantillonnés au mois d’aoiit (n=9) 4 une température de 17°C et
une photopériode de 15L:9N afin de vérifier si les truites de cette taille possédaient les mémes
activités enzymatiques que celles utilisées pour les préparations de mitochondries durant I’été.
Nous avons choisi cette période d’échantillonnage afin de comparer 1’activité des enzymes du
muscle rouge des deux groupes de poissons échantillonnés au mois d’aoiit. De plus, ceci a
permis de comparer les activités enzymatiques du muscle rouge de ce groupe avec celles des
poissons échantillonnés a I’hiver possédant une masse et une longueur moyenne similaires.

Ces truites ont été transportées et maintenues de la mémes fagon que les deux autres
groupes de poissons. Aprés 10 jours, les truites ont été sacrifiées et congelées a -80°C. Les
échantillons de muscle rouge ont été prélevés et homogénéisés de la méme fagon que pour les
deux autres groupes de poissons. Pour ce groupe de poissons, nous avons mesuré ’activité de

trois enzymes, soit la CCO, CS et PFK, a une seule température, soit 15°C.
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Microscopie électronique
Préparation du tissu

Les échantillons de muscle rouge ont été fixés une premiére fois dans une solution
contenant du glutaraldéhyde 2%, cacodylate 0,IM et CaCl; 0,05% (m/v), pH 7,2 et une
seconde fois dans une solution contenant du tetroxide d’osmium (OsOy) 2%, cacodylate 0,1IM
et CaCl, 0,05% (m/v), pH 7,2. Les échantillons ont été ringés deux fois aprés chaque fixation
dans une solution de cacodylate 0,1M et CaCl; 0,05%, pH 7,2. Ensuite, ils ont été déshydratés
dans une série de concentrations croissantes d’éthanol (30 4 100%), puis transférés dans
I’oxyde de propyléne et finalement imprégnés dans des solutions contenant un mélange d’oxyde
de propyléne-épon avec un rapport décroissant (1:1 jusqu’a 1:3 et ensuite épon pur). L’oxyde
de propyléne a servi d’agent infiltrant. Pour chacun des groupes de poissons, 3 blocs ont été
choisis au hasard, parmi les 7 préparés par poisson, et coupés a un angle légérement oblique a

celui de I’axe longitudinal des fibres, comme suggéré par James et Meek (1979).

Stéréologie
1) Ultrastructure des fibres

Les sections ultraminces (90 nm) des fibres ont été déposées sur des grilles de nickel
(150 mailles) puis colorées avec de I’acétate d’uranyl 2%- éthanol 50% et du citrate de plomb
(technique de préparation de Reynolds). Par la suite elles ont été observées a 'aide d’un
microscope électronique a transmission (JEOL 1200 EX). Des micrographies de 9 fibres
choisies au hasard par poisson pour chacun des groupes ont été prises 4 1500X et imprimées a
un grossissement final de 3800X. Les fractions volumiques des mitochondries totales (Vv
(mt,f)), mitochondries subsarcolemmales (Vv (ms,f)), mitochondries intermyofibrillaires (Vv
(mif)), lipides (Vv (lip,f)) et myofibrilles (Vv (myo,f)) ont été estimées par la méthode de
comptage de points (Weibel, 1979). L’espace entre les carrés du quadrillage était >1 et <1,5
fois la dimension moyenne des profils d’intérét, soit 1,32 pm.

2) Ultrastructure des mitochondries
Des micrographies de 18 mitochondries intermyofibrillaires sélectionnées au hasard par

poisson ont été prises 4 30 000X et imprimées & un grossissement final de 75 000X. La densité
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de surface des crétes (Sv (cr, mi)) (le rapport de la surface de Ia membrane interne sur le
volume mitochondrial) a été déterminée a I’aide d’un systéme d’intersections de lignes (Weibel,
1979). L’espace entre les carrés du quadrillage était de 0,067 um. Nous avons tracé le contour
des crétes afin d’accentuer le contraste avant de faire le comptage. Aucune correction n’a été
effectuée pour les effets dus a I’épaisseur des coupes ou a la compression.

Calculs et analyses statistiques

Les coefficients de solubilité de I’oxygeéne déterminés par couloximétrie (Johnston et
al, 1994) ont été utilisés pour évaluer le contenu en oxygeéne du milieu de réaction des
mitochondries (études respirométriques) a chacune des températures expérimentales. L’indice
de consition des poissons a été calculé en utiisant la formule suivante:
poids (g)/longueur (cm)® -1000.

Les comparaisons statistiques ont été effectuées a I’aide de StatView (Abacus
Concepts, Berkeley, California). Des analyses statistiques non-parameétriques ont été utilisées.
Les comparaisons entre les saisons ont été effectuées par un test de Mann-Whitney U, alors que
celles entre les sites de prélévement du muscle rouge ont €té déterminées par un test de rang de
Wilcoxon. Les effets allométriques ont été évalués par un test de Mann-Whitney U. Le seuil de
signification statistique était de P = 0,05.
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Résultats
Taille des poissons

Les poissons d’été (12,7 + 0,3; moyenne + e.s.) avaient un indice de condition plus
élevé que les poissons d’hiver (10,9 + 0,6; P < 0,05; test de Mann-Whitney U). Les poissons
d’été (543 + 21 g et 35,0 £ 0,6 cm) étaient plus gros que les poissons d’hiver (243 £ 14 g et
27,7 £+ 0,4 cm; P S 0,05; test de Mann-Whitney U). Les poissons utilisés durant I’été afin
d’évaluer les effets allométriques sur les activités enzymatiques (189 £ 15 g et 25,1 £ 0,5 cm)
étaient plus petits que les poissons d’hiver (P < 0,05; test de Mann-Whitney U). La différence
de taille entre les deux groupes de poissons d’été utilisés pour déterminer les effets
allométriques était donc plus grande que la différence entre les truites d’hiver et celles d’été
échantillonnées pour vérifier les effets de I’acclimatisation thermique. Etant donné la relation
inverse entre les activités des enzymes du métabolisme aérobie et la taille des organismes, les
conclusions obtenues quant aux effets allométriques sur le métabolisme aérobie des truites d’été

ne sont que plus conservatrices.

Respirométrie
Variations saisonniéres des taux d’oxydation maximale des substrats par les mitochondries
isolées

Les taux d’oxydation maximale (stade 3) du pyruvate et du palmitoyl carnitine par les
mitochondries isolées étaient plus élevés pour les truites acclimatisées aux conditions hivernales
comparativement a celles acclimatisées aux conditions estivales, lorsque mesurés & 8 et 15°C
(P £ 0,05; fig. 1). Lorsque mesurés a 22°C, cette différence était significative seulement pour le
palmitoyl carnitine. La capacité d’oxydation maximale relative du pyruvate et du palmitoyl
carnitine ne change pas entre les truites d’hiver et celles d’été (P > 0,05; test de
Mann-Whitney U).

Nous avons comparé les taux d’oxydation maximale des deux substrats a la température
de I’habitat en assumant une dépendance linéaire avec la température (Qio) entre 15 et 22°C
pour les truites acclimatisées aux conditions estivales. La comparaison entre ces
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taux pour le pyruvate et le palmitoyl carnitine (pyruvate: 46,29 + 2,63 natome O/min/mg
protéine mitochondriale, moyemne + es., a& 1°C et 106,47 natome O/min/mg protéine
mitochondriale a 16°C; palmitoyl carnitine: 54,57 + 4,48 natome O/min/mg protéine
mitochondriale a 1°C et 109,12 natome O/min/mg protéine mitochondriale & 16°C) montre que
I’augmentation de la capacité aérobie des truites d’hiver ne compense pas complétement pour la
diminution des taux d’oxydation maximale occasionnée par la baisse de température au cours
de I’hiver.

Concentrations protéiques

Les concentrations protéiques totales des échantillons de muscle rouge prélevés le long
de la ligne latérale et au niveau de la nageoire adipeuse ne différaient pas entre les truites
d’hiver et celles d’été (P > 0,05; tableau 1). Pour les truites acclimatisées aux conditions
estivales, les protéines totales des échantillons de muscle rouge prélevés au niveau de la
nageoire adipeuse était plus élevées que celles des échantillons de muscle rouge prélevés le long
de la ligne latérale (P < 0,05). On n’observait pas un tel résultat pour les truites d’hiver
(P > 0,05). Ceci indique que la concentration en protéines totales du muscle rouge peut varier
longitudinalement.

La concentration en protéines mitochondriales du muscle rouge était plus élevée pour
les truites acclimatisées aux conditions hivernales comparativement a celles acclimatisées aux
conditions estivales (P < 0,05; tableau 1). Cette hausse va de pair avec une augmentation de la
capacité aérobie des truites d’hiver comparativement & celles d’été (voir section suivante). En
considérant les effets allométriques sur I’activité de la CCO (tableau 2) et en assumant que la
taille n’affecte pas les activités de la CCO exprimées en U/mg protéine mitochondriale, la
concentration en protéines mitochondriales du muscle rouge demeure toujours plus élevée pour

les poissons d’hiver que ceux d’été (P < 0,05; données non-présentées).
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Activités enzymatiques
Activités enzymatiques du muscle rouge

La comparaison des activités enzymatiques du muscle rouge des truites d’hiver et d’été
a une température d’essai donnée nous a permis de regarder si la concentration des enzymes
variait de fagon saisonniére. Les niveaux de CCO, de CS et de CPT étaient plus élevés pour les
truites acclimatisées aux conditions hivernales comparativement & celles acclimatisées aux
conditions estivales (P < 0,05; tableau 3). L’acclimatisation au froid a conduit & une plus
grande augmentation du niveau des enzymes membranaires (CCO et CPT) comparativement a
I’enzyme matricielle (CS; tableau 2). Par contre, on n’a observé aucun accroissement du niveau
de la PFK lors de I’acclimatisation au froid (P > 0,05; tableau 3). Toutes ces conclusions ne
sont pas modifiées lorsqu’on considére les effets allométriques sur les activités enzymatiques.
En effet, les niveaux de CS et de PFK ne différaient pas entre les gros et les petits poissons
d’été (p > 0,05; tableau 2). Par contre, le niveau de CCO était significativement plus élevé chez
les petits poissons que chez les gros poissons (p < 0,05; tableau 2). Cette différence
allométrique ne modifie pas nos conclusions qualitatives car lorsqu’on compare & 15°C
Pactivité de la CCO des petits poissons acclimatisés aux conditions hivernales avec celle des
petits poissons acclimatisés aux conditions estivales (tableau 2 vs tableau 3), les poissons
d’hiver possédent toujours une activité significativement plus élevée que celle des poissons
d’été (P < 0,05; test de Mann-Whitney U). Ceci indique toujours une hausse du niveau de CCO
chez les truites d’hiver, et cette hausse demeure plus importante que celle subie par la CS.

Nous avons comparé les activités enzymatiques du muscle rouge a la température de
I’habitat afin de regarder le degré de compensation de la capacité maximale des enzymes lors de
P’acclimatisation au froid. Nous avons assumé une dépendance linéaire des activités
enzymatiques avec la température entre 15 et 22°C pour les truites acclimatisées aux conditions
estivales. Les capacités maximales de la CCO (37 + 3,5 U/g tissu frais, moyenne + e.s. 4 1°C et
25,8 Ul/g tissu frais & 16°C) et de la CPT (0,24 + 0,02 U/g tissu frais a 1°C et 0,28 U/g tissu
frais & 16°C) montrent une plus grande compensation lors de I’acclimatisation au froid que
celles de la CS (16 + 1,3 U/g tissu frais a 1°C et 21,7 U/g tissu frais & 16°C). 1l semble & prime
abord y avoir une surcompensation des capacités maximales de la CCO lors de I’acclimatisation
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au froid. Cependant, le niveau de compensation des capacités maximales de la CCO est
moindre, quoique toujours plus élevé que celui de la CS, lorsqu’on considére les effets
allométriques sur I’activité de la CCO (tableau 2). Les truites acclimatisées aux conditions
hivernales ne montrent aucune compensation de I’activité de la PFK (0,43 + 0,03 U/g tissu frais
a 1°C et 4,1 U/g tissu frais & 16°C).

Le patron de variation saisonniére de nos activités enzymatiques était identique si I’on
exprimait nos données en U/g tissu frais ou en U/mg protéine totale (données non-présentées).
Ainsi, les changements d’activités enzymatiques que nous avions obtenus entre I’hiver et 1’été

n’étaient pas dus a une variation saisonniére des concentrations protéiques.

Ensemble, ces données montrent que lors de I’acclimatisation au froid, le muscle rouge
de la truite arc-en-ciel augmente sa capacité aérohie et son métabolisme lipidique, mais ne
manifeste aucun accroissement de ses capacités glycolytiques. De plus, les enzymes du
compartiment membranaire (CCO et CPT) de la mitochondrie semblent capables d’une plus
grande compensation de leur capacité maximale lors d’une acclimatisation au froid que
I’enzyme du compartiment matriciel (CS).

Activités enzymatiques des suspensions mitochondriales

La comparaison des activités enzymatiques des suspensions mitochondriales des truites
d’hiver et d’été 4 une température d’essai donnée, nous a permis de regarder si la concentration
des enzymes a [l’intérieur des mitochondries varait de fagon saisonniére. Les activités
enzymatiques des suspensions mitochondriales sont exprimées en U/mg protéine
mitochondriale. Etant donné que I'activité maximale d’une enzyme est fonction de sa
concentration, une plus grande activité d’une enzyme mitochondriale en hiver qu’en été, pour
une température d’essai précise, suggérerait que I’abondance relative de cette enzyme dans un
milligramme de protéine mitochondriale est plus élevée en hiver qu’en I’été. Les activités de la
CCO et de la CPT a 15 et 22°C étaient plus élevées pour les truites acclimatisées aux
conditions hivernales comparativement a celles acclimatisées aux conditions estivales (P < 0,05;
tableau 4). La CS des truites d’hiver possédait une activité plus élevée & 8°C que celle des
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truites d’été (P < 0,05; tableau 4). Ensemble, ces données montrent une augmentation de la
concentration des enzymes impliquées dans le métabolisme aérobie (CS et CCO) et dans le
transport des lipides (CPT) a I'intérieur des mitochondries lors de I’acclimatisation au froid.
Ainsi, les propriétés intrinséques des mitochondries semblent modifiées lors de I’acclimatisation
au froid. Il n'y avait pas de variations saisonniéres des Q,o de 1a CCO et de la CPT dans les
intervalles 8-15°C et 15-22°C. Le Qo de la CS dans I’intervalle 8-15°C était plus élevé pour les
truites d’été que celles d’hiver, mais il n’y avait aucune différence saisonniére dans I’intervalle
15-22°C (données non-présentées).

Microscopie électronique
Représentativité des échantillons de muscle rouge prélevés pour la microscopie électronique
Les échantillons de muscle prélevés pour la microscopie électronique (nageoire
adipeuse) chez les truites d’hiver possédaient des niveaux de CCO et de CPT plus élevés que
ceux prélevés chez les truites d’été (p < 0,05; tableau S). Par contre, il n’y avait aucune
différence dans les niveaux de CS et de PFK entre les échantillons de muscle prélevés pour la
microscopie €électronique en hiver et ceux prélevés en été (P > 0,05; tableau 5). Ainsi, les
échantillons de muscle utilisés pour la microscopie électronique a I’hiver et & I’été démontraient
les mémes variations saisonniéres des niveaux de CCO, CPT et PFK, mais non du niveau de
CS, que les languettes de muscle utilisées pour les analyses enzymatiques et Ia respirométrie
(ligne latérale; tableau 3). En effet, les échantillons de muscle utilisés pour la microscopie
électronique chez les truites d’été surestimaient les niveaux de CS comparativement aux
languettes prélevées pour les études enzymatiques et la respirométrie au cours de la méme
saison (P < 0,05; tableaux 3 et 5). Ensemble, ces données suggérent que les échantillons de
muscle utilisés pour effectuer les études ultrastructurales étaient représentatifs des échantillons
prélevés pour effectuer les études enzymatiques et la respirométrie, a I’exception des niveaux
de CS qui ne démontraient pas une différence significative entre les saisons chez les échantillons
prélevés pour la microscopie électronique. Néanmoins, les niveaux de CS dans les échantillons
utilisés pour la microscopie électronique a I'hiver tendaient a €tre plus élevés que dans les
échantillons utilisés a I’été (tableau 5).
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Ultrastructure des fibres et des mitochondries

La fraction volumique des mitochondries a I’intérieur des fibres musculaires ainsi que la
distribution des mitochondries entre les compartiments subsarcolemmal et intermyofibrillaire
n’ont pas été modifiées lors de I’acclimatisation au froid (P > 0,05; tableau 6 et figure 2). Par
contre, la proportion des lipides a I'intérieur des fibres était plus grande lors de I’acclimatisation
au froid (P < 0,05). L’accroissement de la proportion des lipides dans les fibres musculaires
chez les truites d’hiver a contribué une diminution de la fraction volumique des myofibrilles
(P £0,05).

La densité de surface des crétes des mitochondries (Sv (cr, mi)) était plus élevée chez
les truites d’hiver que celles d’été (P < 0,05; tableau 6 et figure 3). Ce résultat vient appuyer
I’augmentation des niveaux de CCO et CPT a !’intérieur des mitochondries chez les truites
d’hiver (tableau 3). Ainsi, 'augmentation de la capacité aérobie musculaire des truites
acclimatisées aux conditions hivernales n’est pas due a4 une augmentation de la fraction
volumique mitochondriale, mais, du moins en partie, a un accroissement de la concentration des

enzymes aérobies a I’intérieur des mitochondries.
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Tableau 2. Effets de I'allométrie sur les activités enzymatiques du
muscle rouge de la truite arc-en-ciel, Oncorhynchus mykiss,
acclimatisée aux conditions estivales

Poissons CCO CS PFK
Gros 249+21* 21,0+ 0,9 3,9+04
Petits 43,5+473 193+ 1,7 51107

Les données sont présentées sous forme de moyenne + E.S.; n = 11 pour les
gros poissons et n = 9 pour les petits poissons. Les activités enzymatiques sont
exprimées en unités/g tissu frais. La température d’essai est de 15°C. La taille
des poissons est décrite dans Matériel et Méthode.

* Différence significative entre les groupes de poissons P < 0,05.



59

'S0°0 5 4 Suosres §9] anua aAneoyusis NuUAIIPI

‘sasipuaied anuo anbrpur
153 SnpiAtpur, p aiquiou o7 'stey nssn ysonun ug Sapwndxa juos 33 '$°'q T suuskows ap uuoj snos saousaid yuos Saguuop sy
(I gL'0 9.7 1 £0°0 ¥ 6£0 D g1 9z Doz ¥ ¢'I¢ o1
©) Lt'0 7 0p'9 ©) % 90°0 7 LL'0 6) 4 9'7 7 0'gg ©®) 4 '8 T £'501 7z 19AIY
D Zv'o 7 16'c (1) €00 7 £Z'0 (06’0701 a0 1z F6'%g 2|
(6)£€0 7 51'¢ 6) « $0°0 T 55°0 )4 61 7 162 (6) 4 0°L 7 9'98 Sl 1A
01620 7 p6'| ) 20’0 7 910 (10 9'0 7 ¢°g1 A EF AT 2|
®) ¥1°0 7 25'1 (6) » £0°0 7 5£'0 ®us171'g ©®) + b's T €19 8 JOAIY
pu pu pu pu 2% |
(L) £0°0 7 b0 6)20°0 7 ¥z'p ) €1 09 6)5't 70°L¢ | JAIH
(Do) 1esss,p
MAd Ld) SJ 02D dlmeigdway,  uosiug

by ap a8noa aposnu np

ss1ydu SUYIUAY00U() * 1a19-Ua-.4 any

sanbnviudzua $PHANID $3) ans

anbruiay; Holwstpuitaow, ; ap siaffy ¢ neajqe ],



60

SleLIpuoyoow autgtord Suysonun up SWILIdXs Juos 19 'g'g T

'S0°0 S J suosyes S9] 21U 9AJ

1eoyugis oouas( ,
‘sospyiuased axus pnbipur yso snpiAipu
ouuskowr sp suroy snos sapuaspd Juo

1P 21quiou o
S SUUOP s

(6)L000°0 ¥ 81200 (0D £o'g 7 16°] ODSI1° 7 €5°Z g
(6) + 82000 ¥ 00£0°0 (6) 11°0 ¥ 89°1 (6) s £2°0 7 LT'¢ 2z BAY
(01) 80000 ¥ 0910% 1) 90°0 ¥ £1°] ©DZI'0 7 $0'C 2 |
9) « £200°0 ¥ L2200 (6) 800 ¥ 61°1 ©)« 2207 0LT S IOATH
® L0000 ¥ 2110% 01 z0' ¥ 690 0600 ¥ 85° 20
(6) £100°0 ¥ Ov10°0 (6) « 90°0 7 L8'0 ) L1'0F 107 8 A

pu pu pu 2
(6) £100°0 ¥ 9600°0 6) ¥0°0 7 $9°0 6)61°0 7 89 ] JOATH
(Do) 1essa, p
LdD $J 02D aimendwo),  uosieg

Ss1yAu snyoudy10ouq)

1219-U3-2.p ayn4y b} ap 28104 2yosnu np

§991081 Salipuoysonu sap sanbyvudzua sapagron $3] ans anbuiayy uolvsyou29p, | 3p siaffiy v neajqey,



61

(N Aoy p-repy op 159) §0°0 S J Suostes s axud dANRIYIUBIS 20Ul M
"D08 9P 153 1eS89, p Armpeipduss) ey ‘sasupuared snus pnbipur 359 SnpiATpus, p
1 §/son uiidxa Juos 19 ‘g ¥ suuskow 3p suwoj sn

05 s391uasaxd Juos sapuuop Ll |
(6) ££°0 7 50'C ©) 100 ¥ 12'0 N z'1 790z 0D L€ 7 9'8T Ay
(6)51°0 T 85 (), $0'0 ¥ Z¥0 6)6'1 T8C2 (6), L'SI T p'c8 JOAIH
Add LdD $D 02D uosieg

SSIYAU SUYouy40ouQ) 213-us-240 A} v} zay> asnadipp 2.410280u by 3p nwaaty np Sadapaud
a8nou aposnu ap Suopuvy2p sap sanbyowdzua spyagon §op Sa4nuostos suoyprn g nedjqe,



62

Tableau 6. Effets de la l'acclimatisation thermique sur ['ultrastructure
des fibres et des mitochondries du muscle rouge de la truite
arc-en-ciel, Oncorhynchus mykiss

Variable Saison
Hiver Eté
Vv (ms,f) 113+04 11,2+0,8
Vv (mi,f) 154+0,5 15,7+05
Vv (mt,f) 26,9+ 0,9 270+ 1,0
Vv (myff) 563+1,5* 60,3 £ 0,7
Vv (lip, 100+ 1,7* 7,5+0,6
Sv (cr,mi) (um*um®) 402+ 0,6 * 36,4+ 12

Les données sant présentées sous forme de moyenne + E.S.; n =9 pour ’hiver
et n = 7 pour I’é&é. Vv signifie Ia fraction volumique occupée par (ms.f), les
mitochondries subsarcolemmmales, (mLf), Ies mitochondries
mtermyofibrillaires, (mt.f), les mitochondries totales, (myf,f), les myofibrilles,
(lip.f), les lipides. Sv (cr,mi) signifie la densité de surface des crétes des
mitochondries.

* Différence significative entre les saisons P < 0,05.



FIGURE 2. Micrographies représentatives de fibres musculaires rouges de truites arc-en-ciel,
Oncorhynchus mykiss, acclimatisées aux conditions hivernales (1) et estivales (2).
M. mitochondries; m, myofibrilles; L, lipides. L"échelle indique 5 pm.
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FIGURE 3. Micrographies représentatives de mitochondries intermyo
de truites arc-en-ciel, Oncorhynchus mykiss, acclimatisées aux conditions hivernales (1) et
estivales (2). L’échelle indique 200 nm.
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Discussion

Les propriétés des mitochondries isolées du muscle rouge de la truite arc-en-ciel ont été
grandement modifiées lors de I’acclimatisation au froid. Cependant, ces changements n’étaient
pas accompagnés d’une augmentation de la fraction volumique mitochondriale. Ainsi, les
changements des propriétés intrinséques des mitochondries chez la truite semblent suffisants
pour permettre une capacité aérobie adéquate, méme lors des extrémes de température que la
truite rencontre.

L’acclimatisation au froid chez la truite a amené une compensation partielle des
capacités d’oxydation maximale des mitochondries pour le pyruvate et le palmitoyl carnitine.
Les mitochondries des truites d’été possédent des capacités d’oxydation maximale (natome
O/min/mg protéine mitochondriale) plus élevées que celles des truites d’hiver lorsque mesurées
a leur température d’habitat respective, soit 16 et 1°C. Cependant, étant donné la plus grande
concentration de protéines mitochondriales dans le muscle rouge des truites d’hiver, la capacité
aérobie du muscle rouge (natome O/min/g tissu) des truites d’hiver serait comparable 2 ceile des
truites d’été lorsque mesurée a leur température d’habitat respective. L’étude de Guderley et al.
(sous presse) a également montré que les mitochondries isolées du muscle rouge des truites
arc-en-ciel acclimatisées aux conditions automnales possédaient des capacités oxydatives
maximales pour le pyruvate et le palmitoyl carnitine plus élevées que celles des truites
acclimatisées aux conditions estivales. Cependant, |’extrapolation de ces taux d’oxydation a la
température d’habitat respective des deux groupes de truites suggére une compensation
compléte. Les différences dans les degrés de compensation notées entre les études pourraient
s’expliquer, en partie, par le faible écart de température (4°C) entre les deux groupes de
poissons dans I’étude de Guderley er al. (sous presse). De plus, la compensation importante
démontrée par les mitochondries des truites d’automne pourrait refléter une compensation

anticipatoire en prévision des périodes plus froides a venir.

Les taux d’oxydation maximale des mitochondries sont déterminés majoritairement par
le transporteur des adénylates et la cytochrome C oxydase (Groen ef al., 1982). La composition
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lipidique des membranes de Ia truite se modifie rapidement face 4 des changements thermiques
(Hazel et Williams, 1990; Williams et Hazel, 1995; Miranda et Hazel, 1996; Guderley et al.,
sous presse). Ces modifications pourraient permettre des capacités d’oxydation maximale plus
élevées au froid en modifiant I’activité du transporteur des adénylates et cefle de ’enzyme
membranaire (CCO). En effet, la composition lipidique des mitochondries des poissons rouges
acclimatés au froid permet une plus grande activité de la succinate déshydrogénase que celle
des poissons acclimatés au chaud (Hazel, 1972). Aussi, les changements de composition
lipidique des membranes de carpes acclimatées au froid expliqueraient la plus grande activité
spécifique de la cytochrome C oxydase chez ces poissons comparativement & ceux acclimatés
au chaud (Wodtke, 1981b). Chez les truites d’hiver, la plus grande quantité relative de
cytochrome C oxydase dans un milligramme de protéine mitochondriale, indiquée par nos
études enzymatiques des culots de mitochondries et nos analyses ultrastructurales des
mitochondries, pourrait également contribuer significativement & la hausse de capacité
oxydative maximale des mitochondries au froid.

D’autres études ont montré des modifications des propriétés fonctionnelles des
mitochondries lors de I'acclimatation thermique, mais, jusqu’a date, une augmentation de la
densité de surface des crétes des mitochondries a été notée seulement chez la truite arc-en-ciel.
Les capacités d’oxydation des mitochondries (nmoles O/min/mg protéine mitochondriale) du
crapaud de mer sont plus élevées chez les poissons acclimatés au froid que chez ceux
acclimatés aun chaud (Guderley et Johnston, 1996). On ne connait pas précisément les
mécanismes qui sont a la base de cette observation, quoique I’énergie d’activitation pour
I’oxydation du pyruvate soit réduite chez les crapauds de mer acclimatés au froid (Guderley et
Johnston, 1996). L’acclimatation au froid chez le poisson rouge modifie la température de
transition de la respiration mitochondriale, la nature du graphique d’ Arrhenius et la composition
en phospholipides des mitochondries musculaires, et augmente le taux de respiration
mitochondriale par gramme de muscle (Van den Thillart et Modderkolk, 1978; Van den Thillart
et De Bruin, 1981). Chez cette espéce, il y a une augmentation de la fraction volumique
mitochondriale au froid, sans que la densité des crétes des mitochondries soit modifiée (Tyler et
Sidell, 1984). Ainsi, chez le poisson doré acclimaté au froid, des changements qualitatifs et



6
quantitatifs des mitochondries contribueraient & I’augmentation du taux de respiration
mitochondriale par gramme de muscle. Par contre, I’acclimatation au froid a long terme chez le
bar (Dicentrarchus labrax) diminue le taux d’oxydation maximale du glutamate par les
mitochondries du foie et du coeur, lorsque mesuré a 20°C (Trigari ef al, 1992). Cependant, il
n’y a pas une augmentation du degré d’insaturation des lipides membranaires au froid chez
cette espéce.

Les résuiltats combinés de nos études enzymatiques aux niveaux tissulaire et
mitochondrial ne suggéraient pas de changements dans I’abondance des mitochondries chez les
truites acclimatisées aux conditions hivernales. En effet, I’augmentation du niveau des enzymes
mitochondriales (CCO, CS et CPT) dans le muscle des truites d’hiver peut s’expliquer par un
accroissement de la quantité relative de ces enzymes a I’intérieur des mitochondries et non par
une augmentation de la fraction volumique mitochondriale. Cet accroissement du niveau des
enzymes aérobies chez les truites d’hiver leur a permis d’avoir des activités de CCO, CPT et
CS similaires aux truites d’été, lorsque mesurées a leur température d’habitat respective. Il est
également possible que des formes différentes des enzymes mitochondriales soient présentes
chez les truites d’hiver. Moon et Hochachka (1971) ont montré que le patron d’expression de
’isocitrate déshydrogénase dans le foie de la truite arc-en-ciel changeait durant I’acclimatation
thermique. On observe chez plusieurs espéces de poissons, dont le bar rayé et le poisson
rouge, une augmentation des activités des enzymes mitochondriales au froid (articles de revue:
Sidell, 1983; Sanger, 1993). Cette augmentation des activités enzymatiques semble réfléter
principalement un accroissement de la population mitochondriale au froid (Tyler et Sidell,
1984; Egginton et Sidell, 1989). L’acclimatation au froid chez le grand corégone et la truite
arc-en-ciel n'a pas augmenté les activités des enzymes du métabolisme aérobie (Blier et
Guderley, 1988; Guderley et Gawlicka, 1992), bien que Milanesi et Bird (1972) aient observé
une hausse de I’activité de la CCO suite a I’acclimatation thermique de la truite arc-en-ciel.
L’étude de Thibault ez al. (1997) a montré que l'activité des enzymes mitochondriales du
muscle rouge de la truite arc-en-ciel mesurée 3 la température de I’habitat augmentait au cours
des saisons chaudes et diminuait au cours des saisons froides. La variabilité du degré de
réponse a I’acclimatation thermique obtenue chez la truite arc-en-ciel pourrait s’expliquer par
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des différences au niveau des souches de truites, des méthodes d’homogénéisation tissulaire et
des indices de condition des poissons. Néanmoins, nos résultats démontrent que méme lorsque
’acclimatation au froid améne une augmentation de la capacité aérobie tissulaire, cette derniére
se produit surtout via une modification des propriétés mitochondriales intrinséques et non de la
fraction volumique mitochondriale.

Une augmentation de la fraction volumique lipidique a I’intérieur des fibres musculaires
a souvent été observée chez les poissons acclimatés/acclimatisés au froid (cette étude; Egginton
et Sidell, 1989; Sanger et al., 1990). Ceci pourrait accélérer le flux d’oxygéne et apporter un
meilleur emmagasinage d’oxygéne dans la musculature, car I’oxygéne a une plus grande
solubilité dans les lipides que dans I’eau, bien que son coefficient de diffusion est le méme pour
les deux compartiments (Egginton et Sidell, 1989). La proportion plus élevée de lipides dans la
musculature des poissons au froid pourrait également indiquer une grande demande pour
I’oxydation des lipides. En effet, le muscle rouge de la truite arc-en-ciel et celui du bar rayé
oxydent plus rapidement le palmitate quand 1’animal est acclimaté au froid qu’au chaud (Dean,
1969; Jones et Sidell, 1982).

Les modifications quantitative et qualitative des mitochondries dans les fibres
musculaires face aux changements thermiques peuvent varier entre les espéces étudiées, entre
I’acclimatation et I’acclimatisation pour une méme espéce et entre des périodes d’acclimatation
de différentes durées pour une méme espéce. Les études d’acclimatation au froid ont montré
une augmentation de la fraction volumique mitochondriale dans la musculature du bar rayé, de
la carpe et du poisson rouge (Egginton et Sidell, 1989; Johnston et Maitland 1980; Tyler et
Sidell, 1984). Par contre, I’acclimatisation saisonniére au froid chez la truite arc-en-ciel, le
gardon et la carpe n’a pas amené une augmentation de la fraction volumique mitochondriale
dans les fibres rouges (cette étude; Singer et al, 1990; Kilarski et al, 1996). Lors de
I’acclimatation au froid du poisson rouge et du bar rayé et de I’acclimatisation au froid de la
carpe, il n’y a pas une augmentation de la densité de surface des crétes des mitochondries du
muscle rouge (Tyler et Sidell, 1984; Egginton et Sidell, 1989; Kilarski ef al., 1996). Cependant,
le bar rayé montre une tendance vers une augmentation de la densité de surface des crétes des
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mitochondries lors de I’acclimatation au froid (51,8 + 1,8 um*um® versus 46,9 + 1,4 pm*pm?
4 5°C et 25°C respectivement; Egginton et Sidell, 1989). La présente étude a démontré une
augmentation de la densité de surface des crétes des mitochondries dans le muscle rouge des
truites acclimatisées au froid. De plus, I’acclimatation au froid durant six semaines de carpes
acclimatisées aux conditions estivales améne une augmentation de la densité de surface des
crétes des mitochondies, mais non de la fraction volumique des mitochondries, dans les fibres
rouges (Kilarski et al, 1996). Ainsi, différentes stratégies semblent &tre exploitées par les
poissons afin de faire face aux changements thermiques. La présente étude a montré que des
changements qualitatifs des mitochondries suffisent 4 assurer une compensation thermique
importante. De plus, une étude a plusieurs niveaux d’organisation biologique est nécessaire afin
de déterminer I'importance relative des changements quantitatifs et qualitatifs dans
I’'augmentation de la capacité aérobie au froid.

Lors de la spécialisation pour la vie dans un environnement constamment froid,
I’augmentation de la capacité aérobie musculaire semble s’étre effectuée principalement par une
augmentation de la fraction volumique mitochondriale (Johnston er al, 1988) En effet, la
sensibilité thermique des mitochondries semblent s’étre peu altérée au cours de I’évolution
(Johnston et al, 1994; Guderley et St-Pierre, 1996). Ainsi, la stratégie de modifier les
propriétés intinséques des mitochondries afin d’augmenter la capacité aérobie ne semble pas
avoir €té la base de ’augmentation de la capacité aérobie chez les poissons Antarctiques. Deux
explications peuvent étre suggérées afin de mieux comprendre ceci. Premiérement,
I’augmentation des capacités oxydatives des mitochondries individuelles peut amener des
conséquences négatives 3 d’autres niveaux, comme le montre la diminution de I’affinité des
mitochondries du crapaud de mer pour I’ADP 3 une température élevée (Guderley et Johnston,
1996). Deuxiémement, lors de la spécialisation pour la vie dans un environnement constamment
froid, la sélection pourrait ne pas s’étre effectuée au niveau des capacités oxydatives maximales
des mitochondries. Cependant, les changements importants des propriétés mitochondriales
observés lors de I’acclimatation/acclimatisation thermique suggérent que des contraintes

distinctes opérent lors de ces réponses a plus court terme.



Chapitre II1

Conclusion générale
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Jusqu’a ce jour, une grande emphase dans la littérature scientifique a été mise sur les
modifications quantitatives du muscle des poissons face & une exposition au froid, que ce soit
lors d’études d’acclimatation/acclimatisation ou lors de la spécialisation pour la vie dans un
environnement constamment froid. En effet, I’augmentation de la capacité aérobie musculaire
des poissons au froid semble souvent pouvoir s’expliquer par une augmentation de la fraction
volumique mitochondriale. Néanmoins, des modifications des propriétés intrinséques des
mitochondries peuvent expliquer, 4 un niveau plus ou moins élevé selon les espéces,
I’augmentation de la capacité aérobie musculaire des poissons au froid.

Parmi les modifications des propriétés mitochondriales qui peuvent contribuer a
augmenter la capacité aérobie musculaire au froid, on retrouve une augmentation de la fluidité
membranaire mitochondriale, une augmentation de la concentration des enzymes a I’intérieur
des mitochondries individuelles et une hausse de la densité de surface des crétes des
mitochondries. Une augmentation de la fluidité membranaire au froid se manifeste chez
beaucoup d’espéces de poissons et peut augmenter I’activité des enzymes et des transporteurs
membranaires mitochondriaux (revue: Hazel et Williams, 1990). En effet, pour une méme
concentration de CCO a [lintérieur des mitochondries, I’augmentation de la fluidité
membranaire au froid peut permettre une hausse de I’activité de cette enzyme de 37% (Wodtke,
1981). Des espéces de poissons vivant a des températures trés différentes possédent une fluidité
membranaire similaire a leur température d’habitat respective (revue: Hazel et Williams, 1990).
Ceci indique une compensation compléte de la fluidité membranaire lors de la spécialisation
pour la vie dans un environnement constamment froid. Cependant, aucune étude n’a regardé
spécifiquement la composition lipidique membranaire des mitochondries des poissons
Antarctiques. Peu d’études ont regardé les effets de I’acclimatation/acclimatisation sur la
densité de surface des crétes des mitochondries. Cependant, le bar rayé montre une tendance
vers une augmentation de la densité de surface des crétes des mitchondries au froid (Egginton
et Sidell, 1989). En ce qui concerne I’augmentation de la concentration des enzymes du
métabolisme aérobie a I’intérieur des mitochondries au froid, ce phénoméne s’expliquerait par
des effets différents de la température sur les constantes de synthése et de dégradation des
enzymes (Sidell, 1977). L’ensemble de ces résultats suggére que 1’augmentation de la capacité
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aérobie musculaire que I’on observe au froid chez plusieurs espéces de poissons serait plus
élevée que ce qui est indiqué par I’augmentation de la fraction volumique mitochondriale.

Notre étude a montré que des changements des propriétés intrinséques des
mitochondries pouvaient suffir & expliquer I’augmentation de la capacité aérobie musculaire au
froid chez la truite arc-en-ciel. En effet, I’augmentation de la capacité aérobie musculaire lors
de I’acclimatisation au froid chez la truite peut s’expliquer par un accroissement de la densité de
surface des crétes des mitochondries et une hausse de la concentration relative des enzymes du
métabolisme aérobie a I'intérieur des mitochondries. De plus, les modifications de la
composition lipidique membranaire des mitochondries lors de I’acclimatisation au froid chez la
truite arc-en-ciel (Guderley et al., sous presse) pourraient expliquer, en partie, la plus grande
compensation de I’activité des enzymes membranaires (CCO et CPT) comparativement a celle
de I’enzyme matricielle (CS). L’importance relative des changements quantitatifs et qualitatifs
dans ’accroissement de la capacité aérobie musculaire au froid peut varier entre les différentes
espéces de poissons étudiées. Le présent travail devrait stimuler ’emploi d’une approche
expérimentale & plusieurs niveaux d’organisation biologique, ce qui permettera d’évaluer
adéquatement la contribution de la plasticité phénotypique des mitochondries dans
P’augmentation de la capacité aérobie musculaire au froid.
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