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1. Introduction

Dans le bassin de Marennes-Oléron, ’espéce Crassostrea gigas est trés importante d’un
point de vue économique. Elle représente la majeure partie de la production hexagonale
ostréicole. Cette espéce est particuliérement sensible aux facteurs d’agression tels que des
polluants chimiques. En effet, c’est une espéce sessile, filtreuse et elle est capable de
concentrer de grandes quantités de polluants dans ses tissus. Elle représente donc un trés bon

bioindicateur de ’état du milieu.

L’ancuploidie est une anomalie cytogénétique. Une métaphase aneuploide peut
comporter un nombre de chromosomes supérieur ou inférieur a celui d’une métaphase
diploide normale. Cette aberration chromosomique, qui est produite essentiellement par une
non-disjonction des chromosomes lors de la mitose ou de la méiose, est souvent létale chez
les animaux supéricurs tels que les mammiféres ou bien associée 4 un retard de croissance
(Griffiths ef al., 2001).

Cette anomalie est connue pour étre commune chez les bivalves (Thiriot-Quiévreux, 1986).
Chez I’huitre creuse, elle se traduit par des cellules ayant 2n=19, 18 ou 17 chromosomes au

lieu de 2n=20 normalement (Ahmed et Sparks, 1967; Thiriot-Quiévreux et Ayraud, 1982).

Une corrélation négative entre ’aneuploidie somatique et le taux de croissance a été
décrite dans la descendance d’huitres cultivées Crassostrea gigas (Thiriot-Quiévreux et al.,
1988, 1992 ; Leitdo ef al., 2001a) et dans les populations naturelles de la méme espéce
(Zouros et al., 1996). Une meilleure compréhension de ce phénoméne est nécessaire.
L’hypothése d’une base génétique dans la détermination de ce caractére a été émise (Leitdo ef
al., 2001b).

Récemment, une étude a mis en cause pour la premiére fois un facteur environnemental
comme facteur influengant I"aneuploidie chez 'huitre creuse Crassostrea gigas. Ainsi, un
effet foxique direct de P'atrazine sur le génome d’une population d’huitres creuses a ¢té mis en
évidence en milieu contrlé (Bouilly ef al., 2003) et, plus inquiétant, une persistance de cet
effet dans le temps (2 mois et demi) sur une méme génération (Bouilly, 2002a) et chez des

descendants d’animaux exposés a été observée (Bouilly, 2003).



L’atrazine est un herbicide couramment utilisé dans la région en grande culture, en
particulier dans celie du mafis, dont la solubilité relativement importante et la dégradation plus
lente que celle des autres pesticides de ce type souléve divers problémes de toxicologie de
I’environnement (Ramade, 2002). Plusieurs études ont montré son impact sur divers animaux
ou végétaux. Ainsi, il a un effet significatif au début du développement testiculaire chez
Xenopus laevis aprés 48 h d’exposition 4 21 pg d’atrazine/l durant la différenciation des
gonades (Tavera Mendoza ef al,, 2002) et une autre étude sur X. lgevis montre que in vitro
Patrazine féminise les males a faible taux (quelques parties par milliards) dans I'eau (Hayes ef
al., 2002a) et le méme constat a été observé, in situ, sur Rana pipiens dans différents états
américains (Hayes ef al., 2002b). De plus, le déclin d’une espece végétale macrophyte Juncus
roemerianus dominant les estuaires peut arriver a une exposition chronique a ’atrazine a des
concentrations de 250 pg/l (Lytle et Lytle, 1998).

En France, |’atrazine est aujourd’hui interdite a la vente et ce depuis le 30 septembre

2002 et son utilisation est stoppée depuis le 30 juin 2003 (http://www.pan.afiica.sn).

Cependant, comme c’est un produit rémanent, 1l peut se trouver encore longtemps dans le
milieu.

Apres la mise en évidence de tous les effets de ’atrazine sur Crassosfrea gigas dans les
précédentes études citées ci-dessus, il apparait intéressant d’évaluer ’impact de I’atrazine
aprés une exposition au stade précoce c’est 4 dire au stade larvaire. Cela permettra de savoir si
une exposition a ce stade a une plus grande incidence sur le taux d’aneuploidie.

Ainsi, le but de cette étude est de déterminer si une contamination a I’atrazine au stade

larvaire peut se caractériser par des taux d’aneuploidie différents sur du naissain,



I1. Matériels et Méthodes

1) Origine du naissain étudié

Du naissain de Crassostrea gigas provient d’un croisement réalisé & 'IFREMER de La
Tremblade le 25 juin 2002. Ce croisement a été obtenu & partir d’un pool de 6 méles et 6
femelles choisis parmi les meilleurs reproducteurs sur les 20 individus a disposition prélevés
dans la salle de maturation. On considére comme meilleurs reproducteurs, les males possédant
des gamétes se déplacant rapidement et les femelles ayant des gamétes bien ronds et une
membrane non décollée de la paroi des ovocytes.

Les gamétes mailes et femelles ont été obtenus par scarification de la gonade des individus.

Je n’ai pas pu assister a ce croisement car le délai entre le croisement et I'étude de
I’aneuploidie au stade naissain est beaucoup trop long, en trevanche, j’ai pu suivre un
croisement le 26 mai 2003. Le but était d’obtenir des triploides (3n=30) a partir d’un
croisement entre des tétraploides (4n=40) et diploides (2n=20).

Avant de faire un croisement, on s’assure que 1’on a bien soit un male, soit une femelle.
Pour cela on préléve un peu du contenu gonadique dilué dans de I’ean de mer (cette derniére
permet une meilleure observation) que I’on dépose sur une lame et on effectue I’observation
au microscope. Les gamétes méles sont plus petits (environ 2,2 pm) et se déplacent par
rapport aux gametes femelles qui sont plus gros (environ 52,8 pm) et non mobiles.

De plus, il faut €tre sr que I"on a bien la ploidie désirée, c’est a dire, diploidie ou
tétraploidie. Pour cela on dispose d’un cytométre et du contenu gonadique sera couplé d un
produit fluorescent. Ainsi, selon la ploidie, on aura une plus ou moins grande fluorescence.
Pour 4n, on aura la plus grande fluorescence, mais les valeurs obtenues pour la fluorescence
ne sont que relatives.

On compte en premier la concentration de sperme car les gamétes males sont plus
longtemps fécondants par rapport aux gamétes femelles.

La concentration des gametes méles a été estimée sur cellules de Thoma avec une coloration a
I’éosine couplée a un systéme d’analyse d’image (SAMBA/Comptage). Il en est de méme
pour les gamétes femelles mais comptés sur des cellules de Malassez (Collet, 1999) et sans

coloration.



Pour ce croisement et celui de mon étude, il a été mis en présence 3 millions d’ovocytes

pour 600 millions de spermatozoides dans 30 litres d’eau de mer filtrée.

2) Protocole expérimental

Les larves d’huitres Crassostrea gigas, obtenues par le croisement ont été soumises, en
milieu contrdlé, a différentes concentrations d’atrazine. Cing concentrations d’atrazine ont été
testées: 0,1 pg/l, 0,4 pg/l, 1 pg/l, 10 pg/l (valeur pic trouvée dans le milieu naturel) et 100
pg/l. Douze lots (six lots différents et leur réplicats) ont été établis : deux lots témoins (1 et 2),
deux lots avec 0,1 pg d’atrazine/l (3 et 4), deux lots avec 0,4 pg d’atrazine/l (5 et 6), deux lots
avec 1 pg d’atrazine/] (7 et 8), deux lots avec 10 pg d’atrazine/l (9 et 10) et deux lots avec 100
ng/l (11 et 12).

L’exposition des larves a I’atrazine s’est déroulée pendant tout leur développement, soit
24 jours. Le renouvellement d’eau et d’atrazine a eu lieu tous les 2 ou 3 jours.

Leur nourriture était constituée de 3 especes de microalgues : Isochrysis galbana, Tetraselmis
suecica et Chaetoceros calcitrans.

La phase larvaire se déroule en salle d’élevage larvaire. Dans le cycle de développement
de I’espéce, il y a une étape importante qui est I’étape de fixation. Lorsque les larves sont
pédivéligeres, elles cherchent un support pour se fixer et sont donc transférées en
micronurserie pour permettre leur fixation. Une fois que le naissain a atteint une taille
suffisante, les différents lots ont ensuite été placés dans le marais expérimental de la station a
Artouan pour leur grossissement. Le naissain a ensuite été replacé a I’écloserie dans la serre &
tempeérature élevée pendant un mois afin de permettre "acclimatation et ceci toujours avec la
nourtiture composée des 3 microalgues citées ci-dessus pendant 2 & 3 semaines.

Le stade naissain a été choisi car il est en pleine croissance et donc son activité

mitotique est importante, ainsi, un plus grand nombre de mitoses peut étre observé.



3) Etude de ’aneuploidie

a) Préparations chromosomiqgues

Les préparations chromosomiques ont été effectuées selon la méthode de suspension
cellulaire de Thiriot-Quiévreux et Ayraud (1982). Cette méthode consiste en les étapes

suivantes:

Arrét des cellules en métaphase

Afin d’étudier I’aneuploidie, les animaux ont tout d’abord été incubés dans une solution
de colchicine diluée dans de I’eau de mer a 0,005%. La colchicine est un alcaloide qui détruit
la tubuline inhibant ainsi la formation des fibres du fuseau achromatique auxquelles se fixent
les centromeéres de chaque chromosome et empéche de cetle fagon ’ascension anaphasique.
La colchicine permet donc le blocage en métaphase des mitoses. Le temps d’action de la
colchicine a varié de 7 a4 8 heures. Cette expérience s’est déroulée la nuit car le produit est
photosensible et les divisions cellulaires ont été observées comme étant plus abondantes la
nuit que le jour et donc une plus grande filtration et absorption de colchicine. Le naissain a

ensuite été disséqué afin de récupérer les branchies.

Choc hyvpotonigue

Les branchies ont ensuite €té soumises a un choc hypotonique entrainant une
turgescence des cellules permettant ainsi une bonne dispersion des chromosomes. Le choc

hypotonique a été réalisé avec du citrate de sodium a 0,9% pendant 40 minutes.

Fixation
Les suspensions cellulaires ont ensuite été fixées par plusieurs bains successifs d’éthanol

absolu-acide acétique (3: 1) pour préserver les structures internes des cellules.



Exécution des préparations chromosomiques

De I’eau acidifiée a été ajoutée a une branchie, ou a un morceau de branchie selon la
taille, afin de faciliter la libération des noyaux. La suspension cellulaire ainsi obtenue a été
étalée en laissant tomber une goutte d’une hauteur de 40 cm environ sur une lame
microscopique préchauffée a 44°C. La suspension cellulaire a été aspirée puis les lames

obtenues ont ét¢ séchées a air.

Coloration
Afin d’observer au microscope optique les préparations chromosomiques, celles-ci ont
été colorées avec une solution de Giemsa dans un tampon phosphate & pH=6,8 pendant 10

minutes.

b) Analyse des données

Le pourcentage d’ancuploidie a été estimé en comptant les chromosomes de 30
meétaphases (au microscope optique Olympus BX 41 & ’objectif 40) choisies au hasard par
individu. Les cellules présentant 2n=19, 18 ou 17 chromosomes ont été considérées comme
aneuploides. Pour chaque lot, 10 individus ont été étudiés sauf pour le lot 2 ou seulement 9
individus ont pu étre étudiés. Dans la majorité des lots, il a été fixé 14 individus mais pas dans
ce lot (11 individus fixés seulement) et les individus supplémentaires de ce lot ne possédaient
pas les 30 métaphases qui représentent le nombre statistique minimal habituellement accepté
dans les études de cytogénétique (Stallard ef al., 1981 ; Wenger ef al., 1984). Dans cette
étude, la probabilité que les cellules aneuploides soient le résultat d’artefacts de la méthode de
suspension cellulaire est réduite par le nombre élevé de métaphases. Comme le nombre de
métaphases par individu est le méme pour tout le matériel étudié, excepté le lot 2, il est
possible de tester les effets des lots en utilisant une analyse de variance a deux facteurs (lots

d’atrazine et réplicats) sur SYSTAT 9.0. (Wilkinson, 1990).



II1. Résultats

1) Action de Patrazine sur le naissain de Crassostrea gigas contaminé au

stade larvaire

Bien que I’huitre Crassostrea gigas ait un nombre diploide normal de 20 chromosomes
(figure 1) (Ahmed et Sparks, 1967), des cellules hypodiploides de 2n=19 (figure 2), 18 (figure
3) ou 17 (figure 4) chromosomes ont été observées dans tous les lots étudiés (Annexe 1).
Donc 1, 2 ou 3 chromosomes ont €té perdus parmi les 10 paires de chromosomes
métacentriques qui constituent le caryotype de cette espéce (Thiriot-Quiévreux, 2002) (figure
5). L’étude de Leitdo et al., (2001c) montre que seules 4 paires de chromosomes étaient

touchées par 1I’aneuploidie.

f— =
Figure 1: Métaphase avec 2n=20 Figure 2: Métaphase avec 2n=19
Echelle = 2,5 pm. Echelle = 2,5 pm.
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Figure 3: Métaphase avec 2n=18 Figure 4: Métaphase avec 2n=17
Echelle =2,5 um. Echelle = 2,5 pm.



Le caryotype qui suit est approximatif, en effet, les chromosomes de la métaphase
utilisée n’étaient pas assez allongés pour distinguer parfaitement les paires de chromosomes.
Ce caryotype n’est basé que sur la taille des chromosomes mais il existe d’autres techniques
plus fiables pour identifier les chromosomes: Les bandes G et les enzymes de restriction

mettent en ¢vidence des régions bien spécifiques des chromosomes.

1 2 3 4 5
Ao PO % A & %
6 7 8 9 10 —

Figure 5. Caryotype de Crassostrea gigas (2n=20) composé de 10 paires de chromosomes

métacentriques. Echelle = 3,5 pm.

Seuls les lots 9 et 10 (10 pg d’atrazine /1) semblent montrer un taux d’aneuploidie
différent de celui des témoins. En effet, les taux d’aneuploidie dans les lots témoins 1 et 2,
lots 3 et 4 (0,1 pg d’atrazine/l), lots 5 et 6 (0,4 ug d’atrazine/l), lots 7 et 8 (1 pg d’atrazine /1),
lots 9 et 10 (10 pug d’atrazine/l) et 11 et 12 (100 pg d’atrazine/l) varient de 15 & 17.4%, 14,66
a 18,33%, 15 a 15,67%, 15,33 a 18,33%, 21,67% a 25,33 et 15,92% a 19% respectivement
(figure 6). Des analyses statistiques ont révélé, en prenant un risque d’erreur de 5%, que le
pourcentage d’aneuploidie n’était pas différent entre les réplicats (F=0,015; P=0,903) mais
qu’il était significativement différent selon les traitements (F=2,736; P=0,023). De plus, on a
pu aussi mettre en évidence que le pourcentage d’aneuploidie pour les témoins n’était pas
différent de celui des lots 3 et 4 (F=0,012 ; P=0,914), des lots 5 et 6 (F=0,087 ; P=0,770), des
lots 7 et 8 (1'=0,045 ; P=0,834) et des lots de plus forte concentration (F=0,351 ; P=0,558). En
revanche, il y a une différence significative du taux d’aneuploidie entre les lots 9 et 10 et tous
les autres lots, ¢’est a dire avec les témoins (F=6,554; P=0,015), avec les lots 3 et 4 (F=10,06;
P=0,003), avec les lots 5 et 6 ('=10,83 ; P=0,002), avec les lots 7 et 8 (F=6,997 ; P=0,012) et
avec les lots 11 et 12 (F=4,261 ; P=0,019). Les lots de la plus forte concentration ne montrent
pas de différence des taux d’aneuploidie avec les lots témoins (voir ci-dessus), avec les lots 3
et 4 (F=0,409; P=0,527), avec les lots 5 et 6 (F=1,108; P=0,299), avec les lots 7 et 8 (F=0,171;
P=0,681).
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Figure 6: Pourcentage d’aneuploidie des naissains de Crassostrea gigas en fonction du lot:
Lots 1 et 2 (0 pg/l), lots 3 et 4 (0,1 pg/l), lots 5 et 6 (0,4 pg/l), lots 7 et 8 (1pg/l), lots 9 et 10
(10 pg/M et lots 11 et 12 (100 pg/l)

2) Comparaison avec _des données obtenues chez des adultes Crassostrea

gigas contaminés en milieu controlé

Les résultats des expériences sur les huitres adultes et du naissain d’huitres font
apparaitre des pourcentages de cellules aneuploides différents (figure 7). L’analyse de
variance a 3 facteurs (adultes-naissain, concentrations et réplicats) confirme cette différence
entre les adultes de 1’expérience de Bouilly et al. (2003) et le naissain de la présente étude
(F=7,282; P=0,008) et il y a aussi mise en évidence d’une différence significative entre les

différentes concentrations d’atrazine (F=9,392; P=0,000).
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figure 7: Pourcentage de cellules aneuploides chez Crassostrea gigas aux stades adulte et

naissain en fonction de la concentration d’atrazine: 0 mg/1 (lot 1 et 2), 0,01 mg/I (lot 9 et 10),

et 0,1 mg/l (lot 11 et 12).

1V. Discussion

Dans cette étude, on a voulu mettre en évidence si un effet de I’atrazine sur
I’aneuploidie pouvait apparaitre au stade naissain, aprés une contamination larvaire.
Les résultats obtenus sont assez différents de ceux obtenus auparavant par Bouilly ef al., 2003
sur des adultes contaminés a I’atrazine pendant 51 jours. En effet, aucune corrélation positive
entre 1’aneuploidie et la concentration d’atrazine n’a été observée dans la présente étude.
Il y a bien une différence significative entre les traitements mais pas entre la plus forte
concentration et les témoins.

De plus, le taux d’aneuploidie chez les témoins est plus élevé par rapport aux témoins de
I’étude menée par Bouilly ef al. (2003), il est possible que les conditions du milieu ou étaient
conserves les adultes destinés au croisement ou celui ou était placé le naissain étaient plus

polluées.
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Une autre hypothese peut étre émise, sachant qu’une corrélation négative existe entre
aneuploidie et croissance (Thiriot-Quiévreux ef al., 1988, 1992 ; Leitfio ef al., 2001a), il est
possible que les individus destinés au croisement faisaient partie d’une « Queue de lot », ¢’est
a dire que leur croissance était lente et que leur taux d’aneuploidie était plus élevé que des
individus ayant une meilleure croissance. Il est donc envisageable que les descendants aient
« hérités » de ce taux d’aneuploidie, mais cela reste a prouver., En effet, il a été¢ mis en
évidence I'existence d’une base génétique (Leitdo ef al, 2001b) et une persistance sur des

descendants d’animaux exposés a été observée (Bouilly et al., 2003).

L’étude de Bouilly (2002) qui consistait en la contamination du naissain pendant 3 mois
et demi et replacés dans des conditions non polluées pendant 2 mois et demi, a mis en
¢vidence une corrélation positive entre taux d’aneuploidie et la concentration d’atrazine et une
persistance de celle—ci dans le temps. Notre étude avait comme protocole la contamination au
stade larvaire pendant 3 semaines suivie d’une remise en milieu non pollué¢ pendant 6 mois, il
est possible que ’atrazine, dans notre étude, n’ait pas eu le temps d’agir totalement.

Il y a une étude en cours sur les adultes exposés a [’atrazine pendant deux mois puis
replacés dans des conditions non polluées pendant 18 mois afin de voir s’il existe des
mécanismes de réparation. Cette derniére pourra peut étre fournir une explication aux résultats
de mon étude si des mécanismes de réparation sont mis en évidence.

Une autre hypothése serait que, parmi les larves exposées a la plus forte concentration,
les plus aneuploides aient subi une plus forte mortalité, ceci en supposant que les aneuploides
soient plus sensibles. La question intéressante ici serait: Existe-t-il une mortalité au dela d’un

seuil d’aneuploidie? Ceci ne peut étre vérifié puisque I’on travaille sur des animaux vivants.

En ce qui concerne le lot 2, seuls 9 individus ont pu étre étudiés & cause d’une plus forte
mortalité¢ dans ce lot. Seulement 11 individus ont pu étre fixés alors que 14 individus ont pu
I’étre dans les autres lots. Ainsi, certains individus pouvaient éire mal en point et n’étaient

peut étre plus en croissance ce qui se traduit par un faible index mitotique.

Les concentrations de 0,1, 0,4 et 1 pg/l n’ont pas montré d’augmentation du taux
d’aneuploidie et il est possible de dire que, dans cette étude, la dose seuil a partir de laquelle
le taux d’aneuploidie est significativement différent de celui du témoin est la concentration

reptésentée par les lots 9 et 10 soit 10 ug d’atrazine /1. Cependant, le probléme des lots 11 et

13



12 montrant un taux d’aneuploidie non différent des témoins persiste toujours et empéche

I'affirmation d’une dose seuil.

En conclusion, il serait intéressant de connaitre le mode d’action de ['atrazine et les
mécanismes de détoxification utilisés par I"huitre afin d’expliquer ces résultats mais a i*heure

actuelle il n’y a pas assez de connaissance sur ces deux parametres.
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Annexe 1: Résultats bruts du taux d’aneuploidie chez du naissain de Crassostrea gigas
contaminé au stade larvaire:

Population

Nombre de chromosomes

Aneuploidie

N° Lot | N° animal |2n=20|2n=19(2n=18|2n=17| Total | % d'aneuploidie| Moyenne
1 1 28 2 0 0 2 6,67 15
1 2 20 5 4 1 10 33,33
1 : 9.3 4 2 2 8 26,67
1 4 25 1 1 3 5 16,67
1 = 28 1 0 1 2 6,67
1 6 26 2 1 1 ! 13,33
1 7 29 1 0 0 1 3,33
1 8 24 1 4 1 6 20
1 9 27 3 0 0 3 10
1 10 26 2 2 0 4 13.33
2 1 23 3 1 1 5 16,67 17,41
2 2 2 2 2 4 8 26,67
2 5 29 1 0 0 1 3,33
2 6 24 1 3 2 6 20
2 7 22 5 3 0 8 26,67
2 8 20 4 1 5 10 33.33
2 9 28 1 0 1 2 6,67
2 10 24 2 1 3 6 20
2 11 29 0 1 0 1 3,33
3 1 24 2 3 1 6 20 18,33
3 3 25 2 2 1 5 16,67
3 4 23 1 5 1 7 23,33
3 5 25 3 1 1 5 16,67
3 6 23 2 3 2 | 23,33
3 7 24 1 4 1 6 20
3 8 27 3 0 0 3 10
3 9 26 3 1 0 4 13,33
S 10 26 3 1 0 4 1333
3 ﬁ 22 4 1 3 8 26,67
4 1 27 1 1 1 3 10 14,67
4 3 26 3 1 0 4 13,33
4 4 20 3 4 3 10 33,33
R 5 25 3 1 1 k] 16,67
4 7 26 2 0 2 4 13,33
4 9 27 0 1 2 3 10
4 10 27 2 0 | 3 10
4 11 25 0 2 3 5 16,67
4 12 28 2 0 0 2 6,67
- 13 25 3 1 1 5 16,67
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Population Nombre de chromosomes Anecuploidie
N° Lot | N° animal |2n=20(2n=19|2n=18|2n=17| Total | % d'aneuploidie| Moyenne
5 1 26 1 3 0 4 13,33 15
5 2 25 3 1 1 5 16,67
5 - 28 0 1 1 2 6,67
] 5 22 3 3 2 8 26,67
5 7 24 2 3 1 6 20
5 8 24 3 3 0 6 20
5 9 30 0 0 0 0 0
5 11 29 0 1 0 1 3,33
3 13 25 5 0 0 5 16,67
5 12 22 3 4 1 8 26,67
6 1 26 2 2 0 4 13,33 15,67
6 3 27 2 1 0 3 10
6 B! 22 3 1 1 5 16,67
6 5 29 0 0 1 1 3,33
6 6 24 4 1 1 6 20
6 7 26 2 1 1 - 13.33
6 8 24 2 1 3 6 20
6 10 27 1 1 1 3 10
6 12 23 3 1 3 7 23,33
6 13 22 3 5 0 8 26,67
4 1 28 1 1 0 2 6,67 15,33
7 2 28 1 1 0 2 6,67
7 3 26 2 1 1 4 13,33
¥ 4 25 3 2 0 5 16,67
7 5 27 0 1 ' 3 10
7 6 26 2 1 1 -+ 13,33
7 4 22 5 2 1 8 26,67
7 9 28 2 0 0 2 6,67
7 10 25 1 0 A 5 16,67
7 12 19 4 2 5 11 36,67
8 1 27 1 1 1 3 10 18,33
8 2 21 -+ + 1 9 30
8 4 26 2 1 1 4 13,33
8 5 25 2 1 2 5 16,67
8 6 26 2 1 1 4 13,33
8 8 23 3 3 1 7 23,33
8 10 23 1 1 5 7 23,33
8 11 22 5 3 0 8 26,67
8 12 26 4 0 0 4 13,33
8 13 26 0 2 2 4 13,33
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Population

Nombre de chromosomes

Aneuploidie

N° Lot | N° animal |2n=20{2n=19(2n=18|2n=17| Total | % d'aneuploidie| Moyenne
9 2 20 5 3 2 10 33,33 25,33
9 3 21 - 2 3 9 30
9 - 19 i 3 1 11 36,67
9 5 19 6 3 2 11 36,67
9 6 25 1 1 3 5 16,67
9 7 27 2 0 1 3 10
9 8 23 2 3 2 7 23,33
9 9 24 4 1 1 6 20
9 10 21 3 2 4 9 30
9 11l 29 1 1 3 5 £,67 —
10 1 22 - 3 1 8 26,67 21,67
10 2 22 3 + 1 8 26,67
10 3 23 2 3 2 7 23,33
10 4 25 3 0 2 5 16,67
10 6 24 - 2 0 6 20
10 7 25 2 2 1 5 16,67
10 8 25 1 2 2 5 16,67
10 9 A 1 : 1 5 16,67
10 10 21 2 5 2 9 30
10 11 23 2 3 2 2 23,33
11 1 25 2 3 0 5 16,67 16,67
11 2 21 5 1 3 9 30
11 3 26 3 1 0 4 1333
11 4 26 2 1 1 4 13,33
11 5 27 1 0 2 3 10
11 7 26 3 1 0 4 13,33
11 8 27 0 3 0 3 10
11 9 24 + 2 0 6 20
11 12 235 4 1 0 5 16,67
11 13 23 4 3 0 7 23,33
12 1 26 1 3 0 4 13,33 19
12 3 24 3 2 1 6 20
12 4 23 3 3 1 7 23,33
12 6 26 3 1 0 4 13,33
12 7 22 3 A 1 8 26,67
12 8 20 1 2 0 3 10
12 9 24 1 3 2 6 20
12 10 26 3 0 1 + 13,33
12 |2 25 2 0 3 5 16,67
12 13 20 - 2 -4 10 33,33
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