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1. Introduction 
La mesure des contaminants dans les tissus des organismes vivants est utilisée classiquement pour 
évaluer leur imprégnation chimique. A l’heure actuelle, l’étude des produits de dégradation dans 
différents organes cibles se développe. Utilisée conjointement aux niveaux de présence, elle permet 
d’affiner l’estimation de l’impact de la contamination sur la physiologie des organismes qui n’est pas 
nécessairement traduit par la bioaccumulation (Blount et al, 2000a). 
Nous avons focalisé notre étude sur deux classes de contaminants, les phtalates et les HAP, connus 
pour leurs effets toxiques (perturbateurs endocriniens ou cancérogènes), leur caractère lipophile et leur 
présence dans les eaux de surface ainsi que sur 3 espèces piscicoles ubiquistes (Gardon, Perche et 
Chevesne). 

2. Métabolites des phtalates 

2.1. Objectifs scientifiques 
Les phtalates sont des molécules organiques synthétisées pour leurs propriétés plastifiantes et 

utilisées dans de nombreux produits de consommation courante (cosmétiques, jouets, équipements 
médicaux). Ce sont des additifs non liés chimiquement aux polymères et qui peuvent de ce fait, être 
facilement libérés dans l’environnement. Les phtalates se trouvent ainsi présents dans tous les 
compartiments de l'environnement (air, eau, sol) (Blanchard et al., 2003 ; Labadie et al., 2009 ; Teil et 
al., 2012) et les organismes vivants y sont exposés de façon chronique essentiellement par la voie 
digestive et secondairement par la voie respiratoire, la voie transcutanée étant a priori, moins 
importante (Kock et al., 2003).  

Depuis la fin du 20ème siècle, les phtalates ont attiré l’attention des scientifiques car ils sont 
soupçonnés d’exercer sur les êtres vivants des effets toxiques,notamment des perturbations 
endocriniennes. 

Certains sont particulièrement préoccupants pour les écosystèmes et la santé humaine, tels que le 
di-(2-éthylhexyl) phtalate(DEHP), le di-butylphtalate (DnBP) et le butylbenzylphtalate (BBP), 
impliqués au niveau de l’action des stéroïdes sexuels (Moore et al., 2002 ; Saillenfait et Laudet-
Hesbert, 2005). Sultan et al. (2001) a proposé un mécanisme d’action des perturbateurs endocriniens 
sur les cellules cibles, à 4 niveaux subcellulaires possibles : liaison du polluant au récepteur 
cytosolique spécifique à l’hormone de départ (compétition entre le xénobiotique et l’hormone 
naturelle),changement de conformation du complexe polluant-récepteur, au niveau du transfert vers le 
noyau de la cellule et enfin induction  de l’activité transcriptionnelle. Un autre mécanisme de 
perturbation endocrinienneoestrogénique a été décrit pour le DEHP par Akingbemi et al. (2003), chez 
les Rongeurs, par induction de l’activité de l’aromatase, qui correspond à la dernière étape de la 
synthèse des oestrogènes. 

Erkekoglu et al. (2010) ont rapporté que la toxicité du MEHP était supérieure à celle du DEHP 
pour des effets anti-androgènes chez l’Homme. 

Or, si les Mammifères ont été à cet égard assez bien étudiés notamment par des études 
expérimentales chez les Rongeurs (Kessler et al., 2004) et des études épidémiologiques chez l’Homme 
(Mortensen et al., 2005), la contamination des organismes piscicoles exposés aux phtalates par l’eau 
des rivières est à ce jour, peu documentée. 
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sanguin, de bile, de foie et de muscleont été prélevés lors des trois campagnes de pêche 
(Tableau 1). 

Tableau 1: Echantillonnage des organes des gardons prélevés 

Campagnes de pêche 08/04/10 21/10/09 09/07/09 
Viry-Châtillon plasma bile foie foie 

Gardon 

1 X X 
3 X 
4 X 
5 X 
7 X 
8 X 
9 X X 

10 X X X 
11 X X 
12 X 

Total Echt. : pools divisés en triplicates 1 4 
 

Des analyses de phtalates parents ont été réalisées dans le foie et le muscle des mêmes gardons. 
Les tissus étudiés ont été choisis pour représenter les étapes du devenir des phtalates, le foie 

intervenant entre les apports par voie digestive et le passage dans la circulation générale, la bile étant 
une des deux voies d’excrétion et le plasma représentant la contamination systémique puisqu’il irrigue 
tous les tissus de l’organisme.  

Le foie assure un certain nombre de fonctions métaboliques, indispensables au maintien de 
l’intégrité de l’organisme:  

‐ Il a pour rôle principal de détoxifier ce que l’organisme a ingéré, par le biais d’un système 
circulatoire qui lui est propre (système porte hépatique). La composition du sang évolue au 
cours de son parcours à travers le foie, modifiée par l’action des cellules hépatiques. Le foie 
va en effet épurer le sang d’une certaine quantité de substances (déchets azotés issus du 
catabolisme des acides aminés, médicaments, micropolluants…) toxiques pour l’organisme.  

‐ C’est aussi un organe de stockage et de régulation. Il prélève et relargue vers le sang des 
sucres (glucose/glycogène) afin de maintenir la glycémie à une concentration constante.  

‐ Enfin, il possède une fonction d’excrétion. Les cellules hépatiques sécrètent la bile, qui a un 
rôle émulsifiant des lipides, et qui de plus, exporte une certaine proportion de contaminants 
conjugués.  

Selon les taxons, la structure anatomique du foie est variable, celui-ci est bien développé chez les 
poissons et constitue ainsi une matrice intéressante pour les études comparatives. 

D’autre part, le plasma sanguin est la composante liquide qui transporte les éléments figurés du 
sang et son étude permet de rendre compte du niveau d’imprégnation de l’organisme par les 
contaminants. 

C’est donc dans ces matrices que 9 métabolites seront recherchés :  
‐ 7 monoesters issus de l’hydrolyse, le MMP (monométhylphtalate), le MEP 

(monoéthylphtalate), le MiBP (mono-iso-butylphtalate), le MnBP (mono-n-butylphtalate), le 
MBzP (monobenzylphtalate), le MnOP (mono-n-octylphtalate), le MEHP (mono (2-
éthylhexyl) phtalate),  

‐ et 2 métabolites oxygénés issus de la phase I de la biotransformation du DEHP, le MEOHP 
(mono (2-éthyl-5-oxohexyl) phtalate), le MEHHP (mono (2-éthyl-5-hydroxyhexyl) phtalate). 

2.2.2 Technique d’analyse par HPLC-MS/MS 

Tous les échantillons ont été analysés par chromatographie en phase liquide haute performance 
(HPLC), couplée à la spectrométrie de masse en tandem triple quadripôle (MS/MS). L’ionisation par 

électrospray en mode négatif a conduit à la formation d’ions moléculaires [M-H]
-
correspondant à la 

déprotonation des monoesters.  
Quatre standards internes : la 4-methyl umbelliférone13C12 (4-MU-13C12), le MnBP-13C12, le MEHP-

13C12, et le MiNP-13C12ont été ajoutés sous forme d’un mélange à raison de 250 ng chacun,après 
déconjugaisonde l’échantillon par la β-glucuronidase(Figure 2). 
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2.2.3 Mise au point des méthodes 

Le développement de la méthodologie d’extraction a été effectué sur l’ensemble des métabolites 
fournis par le laboratoire Cambridge Isotope Laboratories, Inc. (U.K.). Plusieurs mises au point ont été 
réalisées à différents étapes avec du plasma et la bile bovine lyophilisés(Sigma-Aldrich) en adaptant 
les méthodes décrites par Blount et al., 2000b ; Frederiksen et al., 2010 ; Mortensen et al., 2005 et 
Silva et al., 2004. 

 Déconjugaison des composés glucuro-conjugués 

Blountet al. (2000) ont montré que l’enzyme β-glucuronidased’EscherichiaColi (Roche 
Biomedical) avait une activité glucuronidasesatisfaisante et qu’elle était la mieux adaptée car exempte 
d’activité estérase pouvant générer des monoesters de phtalates en plus de ceux présents dans les 
échantillons. Ils ont également montré que les monoestersglucuro-conjugués étaient les métabolites de 
phtalates les plus abondants, d’où notre objectif de les rechercher.  

Cette enzyme catalyse l’hydrolyse des composés phtaliques glucuro-conjugués(Figure 2). De ce 
fait, nous ne prendrons pas en compte les sulfo-conjugués 

 
. 

 
Figure 2.Réaction de déconjugaison d’un métabolite sous forme glucuroconjuguée (formule 

générale) 

 
Le composé glucuro-conjugué de la 4-methylumbelliferone, le 4-methylumbelliferyl-β-D-

glucuronide, a été utilisé à raison de 140 mg, afin de contrôler l’activité de l’enzyme β-glucuronidase 
pour chaque incubation.  

 Méthode d’extraction  

La mise au point de l’étape d’extraction des métabolites a été réalisée sur de la bile et du plasma de 
bœuf ainsi que sur du foie de chevesne, en dopant les échantillons avec un mélange des 10 molécules 
natives, à raison de 200 ng chacune (Figure 3).  

La quantité optimale de matrice, à partir de tissu lyophilisé, a été de 100 mg broyé à l’Ultra-Turrax 
dans 2 mL d’acétate d’ammonium (1 M).  
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a : Tampon basique (pour 100 mL) : 0.5 mL de NH4OH + 50 mL ACN + 50 mL H2O milliQ 
b : Tampon acide (pour 200 mL, pH2) : 0.14 M, soit 3.86 g pesé de Na2HPO4 + 2 mL H3PO4 à 85% + 198 mL H2O milliQ 
 

Figure 3.Protocole d’extraction des métabolites avant analyse à l’HPLC 

 Méthode d’analyse 

Les ions produits pour chaque monoesteret les énergies de fragmentation et de collision les plus 
efficaces pour chaque composé ont été déterminéesavec le logiciel Optimizer de MassHunter 
(Agilent®) (Tableau 2). 
 

Tableau 2Résultat de l’analyse à l’HPLC-MS/MS Optimizer, mode électrospray négatif 

Composé Poids 
moléculaire  

Ion 
précurseur 

Ion 
produit 

Energie de 
fragmentation (V) 

Energie de 
collision (V) 

Temps de 
rétention (min) 

MiNP-C13 296 295 250 80 8 24 
MEHHP 294 293 145 110 16 19.8 
MEHHP   121 110 16  
MEOHP 292 291 143 110 8 19.9 
MEOHP   121 110 12  
MEHP-C13 282 281 137 80 8 23.8 
MEHP 278 277 134 50 25 23.9 
MnOP 278 277 125 110 12 24.1 
MBzP 256 255 77 80 16 20.4 
MnBP-C13 226 225 79 80 12 19.9 
MnBP 222 221 77 80 8 19.9 
MiBP 222 221 77 110 16 19.7 
MEP 194 193 77 110 20 11.4 
4-MU-C13 180 179 152 80 24 9.1 
   136 80 20  
   125 80 20  
MMP 180 179 77 80 16 7.9 
4-MU  176.2 175.2 147 110 20 9.1 
   133.1 110 20  
   119.1 110 24  

 
 
Un gradient de phase mobile selon le protocole de Silva et al. (2004) a été appliqué(Tableau 3).  
 



6 

Tableau 3 Gradient de la phase mobile 

Temps (min) 0 1 14 21 22 23 30 

% A 5 15 25 35 100 5 5 

% B 95 85 75 35 0 95 95 

Phase mobile A : acétonitrile + 0.1% acide formique 
Phase mobile B : H2O + 0.1% acide formique + 5% MeOH ; Débit= 0.3 ml/min ; Volume injecté= 10 μl ; T=40°C ; P= 220 
bar.  
 

Deux colonnes ont été testées : la colonne Zorbax Eclipse XB-C18, 4.6x50 mm, 1.8 μm de 
Agilentet la colonne Silice Upti-prepStrategy 100A, C18-2, 2x100 mm, 2.2 μm de Interchim, qui a été 
retenue pour ses propriétés plus polaires.   

2.2.4 Expression des résultats 

Les teneurs en phtalates et en métabolites ont été exprimés dans le foie et le muscle en ng/g de 
poids sec et leurs concentrations plasmatiques et biliaires en ng /mL. Les corrélations ont été 
recherchées par le coefficient r de Spearman, lu dans la table de Fisher et Yates.  

2.3. Résultats 

2.3.1 Rendements d’extraction, Limites de quantification 

Des rendements d’extraction, en duplicates pour toutes les matrices, ont été déterminésau cours de 
la validation de la méthode (Tableau 4)  

Tableau 4Rendements moyens d’extraction des métabolites et de l’umbelliferone) 

Rendements (%) 4MU MMP MEP MEHHP MEOHP MiBP MnBP MBzP MEHP MnOP 

Plasma 56.5 12 30.9 51 60 61.3 59.6 39.8 36.2 40.4 

Plasma + 1ml ACN 61.2 22.3 40.8 159.1 92.9 62.2 60.5 29.9 33.8 30.7 

Foie 40.1 5.3 12.2 55.9 64.5 65.8 63.9 38.4 10.5 2.3 

Foie + 1ml ACN 66.4 5.4 5.9 29.9 41 18 17.5 24.1 40 62.2 

Bile 67.3 51.9 187 64.6 62.7 14.2 42.3 81.7 

Bile + 1ml ACN 58 50.8 123 65.7 63.9 90 32.6 65.6 

 
Deux méthodes : l’une, appliquée uniquement aux 3 matrices, plasma, foie et bile et l’autre, 

appliquée à ces mêmes matrices supplémentées avec 1ml d’ACN n’ont pas montré de différence 
significative pour le plasma et la bile, la 2ème méthode avec l’ajout d’ACN a donc été abandonnée. 

Les valeurs de LQ montrent que le bruit de fond est élevé pour la bile (Tableau 5). La LQ a été 
calculéeà partir de la teneur moyenne en ngpour chaque métabolite rapportée à 5 fois le bruit de fond. 

Elle varie selon la nature de l’échantillon et montre une influence importante de la matrice sur le 
bruit de fond. 
 

Tableau 5 : Valeurs moyennes des limites de quantification de la méthode pour chaque composé 

LQ moyenne MU MMP MEP MEHHP MEOHP MiBP MnBP MBzP MEHP MnOP 

pg/mL plasma 1.2 0.9 0.8 1.9 1.5 1.6 1.6 0.4 1.6 2.8 

bile 1.1 12.4 243.7 5.9 5.6 22.3 21.7 5.2 7.3 4.9 

ng/g PS foie 4.8 1.6 2.6 14 3.6 6.3 6.1 1.7 13 24.5 

2.3.2 Contamination des tissus du Gardon 

Les résultats de l’analyse des métabolites de phtalates chez le Gardon sont présentés dans le 
Tableau 6 et la Figure 4.A l’issue de l’analyse, il apparaît que tous les métabolites des diesters sont 
caractérisés, ce qui traduit la contamination des gardons de l’Orge par les différents diesters de 
phtalates. 
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plus pertinente prenant en compte les capacités de biotransformation de ces espèces (Johnson-
Restrepo, 2008). 

Cette étude concerne le développement d’une méthode de quantification de métabolites des HAP 
dans le foie, les gonades, les branchies et la bilede trois espèces de poissons (Gardon, Perche, 
Chevesne) du bassin de l’Orge.L’objectif est d’estimer le niveau de contamination et d’apprécier les 
variations intra et inter-espèces. Les teneurs en métabolites des différents organes sont comparées aux 
concentrations en molécules parentes dans l’eau et le sédiment. 
 

 
Figure 7 : Voies de métabolisation des HAP 

 

3.2. Méthodologie 

3.2.1 Choix des matrices : espèces piscicoles et tissus analysés 

Des échantillons de sédiment, eau, gardon, perche et chevesne, ont été prélevés dans l’Orge, à 
Viry-Châtillon, le 9 juillet 2009, le 21 octobre 2009 et le 8 avril 2010. Après dissection, le foie, les 
branchies et les gonades de poissonont été prélevés et lyophilisés. 

Concernant les matrices abiotiques, eau et  sédiment, les concentrations de 16 HAP considérés 
comme prioritaires par l’US-EPA ont été déterminées.  

Concernant les matrices animales, la liste des métabolites de HAP étudiés, a été définie selon 
plusieurs contraintes. La rare disponibilité de ces composés dans le commerce nous a orientés vers des 
composés mono-hydroxylés. De plus, les recherches ont été naturellement ciblées sur les métabolites 
de composés parentsidentifiés dans l’eau de l’Orge à Viry-Châtillon(Tableau 13 : Concentrations des 
HAP dans l’eau et le sédiment de l’Orge).  

Trois métabolites ont donc été retenus : le 2-hydroxynaphtalène (car le composé parent le 
naphtalène est difficile à quantifier dans l’eau), le 9-hydroxyphenantrène et le 1-hydroxypyrène. 

3.2.2 Technique d’analyse par HPLC-MS/MS 

Les métabolites ont été analysés par HPLC/MS-MS(Mazeas, 2004 ; Johnson-Restrepoet al., 2008 ; 
Budzinski& Garrigues, 2003) en mode d’ionisation par électrospray négatif. 

Deux standards internes : la 4-MU-13C12(LGC-Standards)et le1-hydroxypyrène-
d9(CluzeauInfolabo) ont été ajoutés sous forme d’un mélange à raison de 100ngchacun (Figure 2), 
après déconjugaison de l’échantillon par la β-glucuronidase (Type HP-2, deHelixPomatia : 104130 
unités/ ml de β-Glucuronidase pour 835 unités/ml de sulfatase). Ce type de glucuronidase a été 
retenuce qui permet de prendre en compte à la fois les métabolites glucuro et sulfo-conjugués.  

3.2.3 Mise au point des méthodes 

La solution d’acétate d’ammonium  7,5M,la β-glucuronidase,l’umbelliferone, 
l’umbelliferoneglucuronidée, le 9-hydroxyphenantrène et le 1-hydroxypyrène ont été commandés chez 
Sigma-Aldrich ; le 1-hydroxynaphtalène,le 1-hydroxychrysène et le 3-hydroxybenzo(a)pyrène chez 
LGC-Standards ; l’acide ascorbiqueNormapur etl’acide acétiqueNormapur 100% pour HPLC 
chezVWR. 

Les cartouchesSupelcleanTM ENVITM-18 SPE tube - 6 ml - phase 0,5g, cartouchesSupelcleanTM LC-
NH2 SPE tube 6 ml -phase 0,5g sont fournies parSUPELCO. 
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Le surnageant est déposé sur la cartouche puis rincésuccessivement avec 2 ml d’eau ultrapure et 2 
ml du mélange eau/éthanol (70v/30v).  

Les cartouches sont ensuite congelées 1heure puis lyophilisées.  
L’élution  des composés est effectuée avec 6 ml de méthanol.L’éluat est concentré à la goutte sous 

flux d’azote puis dilué dans 500 µl d’un mélange dichlorométhane/méthanol (80v/20v). 

 Purification des échantillons 

La purification des extraits se fait sur cartouches LC-NH2 après conditionnement avec 3 
mLdichlorométhane/méthanol (80v/20v). L’extrait est déposé sur la cartouche et les composés élués 
par 6 mL du mélange de conditionnement. 

L’extrait est évaporé à la goutte et transféré sur un filtre à centrifuger et le flacon rincé avec 2 x 100 
µL de méthanol/eau (60v/40v). Après 2 minutes de centrifugation, le volume final du filtrat est 
quantifié à la seringue et l’échantillon déposé dans un vialmunid’un restricteurà fond plat de 400 µl.  

 Méthode d’analyse 

Les analyses sont réalisées en ESI négatif, sur un CLHP 1200 couplé à un spectromètre de masse 
6410 triple quadripôle LC/MS/MS,équipé d’une colonne Zorbax SB-C18, 2,1x100mm, 1,8µm 
(Agilent Technologies) (Tableau 9). 

Tableau 9: Paramètres de détection du système 

Débit N2  11 L/mn 

Pression de nébulisation  35 psi 

Température N2  350°C 

Voltage du capillaire  4500 V jusqu’à 22 min,puis 5500 V

Fragmentation  de 0 à 6 min : 90 V,de 6 à 8 min : 15 V,90 V jusqu’à 12,5 min,puis 120 V 

Acquisition du SM  1,28 cycle/sec
 
Le gradient de la phase mobile est présentée dans le Tableau 10 
 

Tableau 10: Gradient et  débit de la phase mobile 

Temps (min)  % méthanol dans eau  Débit (mL/min) 

0  60  0.15 
9  60  0.15 
12  75  0.15 
15  75  0.15 
17  85  0.15 

 

Les ions produits pour chaque monoester ont été recherchés à l’aide du logiciel Optimizer de 
MassHunter (Agilent®) et les énergies de fragmentation et de collision les plus efficaces pour chaque 
composé ont été déterminées (Tableau 11). 

Tableau 11: Paramètres d’analyse en HPLC-MS-MS des métabolites de HAP 

3.2.4 Expression des résultats 

Les concentrations en HAPdans l’eau et dans le sédiment ont été exprimées en ng /L et en ng/g PS. 
Les concentrations en métabolites ont été exprimées dans la gonade, la branchie et le foie en ng/g de 
poids sec.  

Composés 
Ions parents 

m/z 
Ions fils 
m/z 

Energie de 
collision 

Energie de 
fragmentation 

Temps de rétention 
(min) 

1‐hydroxypyrène‐d9  226,3  198,1  36  170  4,57 
2‐hydroxynaphtalène  143,2  115,1  24  110  1,83 
9‐hydroxyphenantrene  193,2  165,1  28  170  3,6 

1‐hydroxypyrene  217,2  189,1  36  140  4,7 
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3.3.3 Contamination des tissus du Gardon 

Les concentrations des métabolites de HAP dans les tissus de poisson sont présentéesdans le 
Tableau 14 et laFigure 11. 

Globalementles concentrations restent souvent proches des limites de détection voire non 
détectables. Le foie est l’organe présentant les valeurs les plus élevées. Différentes études consistant à 
exposer des poissons aux HAP ont montré que leurs métabolites se distribuaient principalement dans 
la bile et le foie, suivis des branchies et des gonades (Mazéos, 2004).De plus cet auteur a montré que 
les poissons transformaient les HAP en métabolites similaires à ceux produits par les rongeurs.  

Les métabolites peuvent ensuite se retrouver sous forme libre dans les organismes mais la forme 
conjuguée est prépondérante avec cependant, des pourcentages de conjugaison variables selon les 
composés (Mazéos, 2004). Concernant le naphtalène, 77 à 93 % des métabolites biliaires sont des 
glucuroconjugués. 

De plus, il a été observé chez les organismes aquatiques que la demi-vie des métabolites dans les 
tissus était plus longue que celle des composés parents. 

Les cinq échantillons issus de la première campagne,présentent des concentrations élevées en 9-OH 
phénanthrènedans le foie bien que les concentrations en phénanthrène de l’eau et du sédiment soient 
plus faibles que celles du pyrène (Figure 10). Cependant, une hypothèse serait la demi-vie plus longue 
du composé parent dans les organismes. En effet, l’exposition de la truite arc-en-ciel au phénanthrène 
a montré que son temps de résidence dans l’organisme était l’un des plus longs parmi les HAP 
(Mazéas, 2004). De plus,le métabolite majoritaire était le 1,2 dihydrodiol.  

Le 1-OH pyrène est le métabolite le plus abondant chez les individus de la deuxième pêche et de la 
troisième campagne ce qui est en accord avec la littérature. En effet, contrairement aux autres HAP, le 
pyrène avec un schéma de biotransformation moins complexe, ne présente qu’un seul métabolite de 
phase I détectable, le 1-OH pyrène et son glucuronide est majoritaire (Mazéas, 2004). Ainsi, le 1-OH 
pyrène a été utilisé chez la sole comme biomarqueur de l’exposition aux HAP dans le contexte d’une 
marée noire (Budzinski et al., 2004). 

Nos premiers résultats sont à considérer avec précaution et ne permettent pas de mettre en évidence 
d’éventuelles variations relatives au sexe, à la période de ponte ou inter-espèces.  

Le-dû Lacoste (2008) a montré que les jeunes stades de poisson produisent plus de métabolitesque 
les adultes et que des différences notables existent selon les espèces en termes de métabolisation selon 
le niveau trophique.D’autre part, Roche (2003) a rapporté une évolution saisonnière avec une 
gradation croissante de la contamination de janvier à novembre en particulier pour les HAP les plus 
légers. 

Concernant la contamination par les HAP, le 1-OH pyrène semble donc être le biomarqueur le plus 
fiable. 

 

Tableau 14: Teneurs en métabolites de HAP du tissu de poisson (PEI : Etalon Interne non 
détecté; ND : composé non détecté ; <LQ : Composé Non Quantifié) 

Pêche  Espèces  Organe 2‐OH naphtalène 9‐OH phénanthrène 1‐OH pyrène 

09‐08‐2009 (P1) 

Gardon  Foie <LQ 3,35 ND 
Gardon  Foie 1,18 12,51 1,20 
Gardon  Foie 2,16 3,1 ND 
Gardon  Gonades ND 0,64 0,46 
Gardon  Branchies PEI
Gardon  Branchies NQ

21‐10‐2009 (P2) 

Gardon  Gonades ND ND ND 
Gardon  Branchies <LQ ND ND 
Chevesne  Foie ND 1,0 2,32 
Chevesne  Gonades ND ND <LQ 
Perche  Foie PEI
Perche  Gonades 0,50 0,51 5,0 

08‐04‐2010 (P3) 

Gardon  Foie PEI
Gardon  Gonades PEI
Gardon  Branchies PEI
Chevesne  Foie 0,67 0,66 1,07 
Chevesne  Gonades PEI
Chevesne  Branchies <LQ <LQ 2,15 
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