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Introduction

Les maladies d’origine alimentaire sont a 1’heure actuelle un des problémes les plus répandus
a I’échelle internationale, cela a conduit le consommateur a se soucieux de la qualité sanitaire
des aliments, et demande a étre protégé de mieux en mieux contre les risques de

contamination. (Redouane-Salah S., 2016).

En dehors des virus et des bactéries pathogénes existant, les champignons toxinogénes sont un
danger gravissime pour la sant¢ de ’homme et des animaux du fait de la sécrétion de

substances toxiques appelées mycotoxines. (Abdellah Zinedine., 2004).

Les premieres mycotoxines ont été découvertes dans les années 1960 lors d’une intoxication
massive en Grande-Bretagne ayant conduit a la mort de plus de 100 000 dindons qui avaient
consommé du tourteau d’arachide importée du Brésil contaminé par des aflatoxines. (Cole et

al., 2003). Les principaux facteurs responsables de la production de mycotoxines sont un

contréle inapproprié de la teneur en humidité et de la température. (Mahmood S et al., 2017).

La FAO (Food and Agriculture Organisation) estime qu’environ un quart des récoltes de la
planéte sont susceptibles d’étre contaminées par les mycotoxines. (Yiannikouris et Jouany.,
2002). La contamination par les aflatoxines dans les produits agricoles est maintenant bien

reconnue comme un risque pour la santé publique. (Reddy et al. 2010).

Un grand intérét est actuellement attribué a travers le monde entier a ces substances afin que
chaque région ou que chaque pays de doit d’adopter une 1égislation spécifique pour chaque

aliment susceptible d’héberger cette mycotoxine. (Abdellah Zinedine., 2004).

L’ Algérie, pays importateur de produits en grains, dispose de trés peu de laboratoires utilisant
en routine le dosage des mycotoxines, n’applique pas régulierement au niveau des ports
stratégiques les diverses mesures préventives ou procédures de surveillance, par conséquent la
contamination des matieres premieres et des aliments par les mycotoxines est un danger

potentiel.

Dans cette étude, notre travail est élaboré en deux parties : la premiére est bibliographique
consacrée aux mycotoxines et particulierement 1’Aflatoxine B1, la seconde est la partie

expérimentale dans laquelle nous avons évalué la présence et les concentrations de
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I’ Aflatoxine B1 dans I’aliment  de volaille par la méthode ELISA, et les comparer aux

normes internationales.
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Mycotoxines
1-Histoire

Dés le moyen &ge, les effets néfastes et mortels de I’ergot de seigle causés par Claviceps
purpurea responsable de 1’élaboration d’une toxine mortelle : I’ergotamine ont été décrits.

(Abdellah Zinedine., 2004).

En Angleterre dans les années 1960, l'ingestion d’une farine d'arachide contaminée par
Aspergillus flavus a entrainé la mort brutale d'une centaine de milliers de dindonneaux apres
I’apparition des premiers symptomes : perte de 1’appétit, faiblesse des ailes et 1éthargie. Cet
événement dénommé autrefois tout simplement« Turkey-X- Disease » a donné le départ d'une
série d'études et de recherches physicochimiques et toxicologiques sur les substances actives
¢laborées par les moisissures. Ainsi en 1960, le nom d’aflatoxine est attribué¢ a cette nouvelle

matiere toxique. (Tantaoui Elaraki A., 1977).

D’autres travaux ont permis de démontrer la contamination des olives par Aspergillus flavus
et A. ochraceus producteurs respectifs d’aflatoxines et d’ochratoxines ainsi qu’une multitude
d’espéces fongiques ayant de pouvoir de synthétiser plusieurs types de toxines qui ont été mis

en évidence par des tests biologiques. (Zinedine A., 2004).

En 1989, les recherches faites par Faid et Tantaoui Elaraki ont mis & jour la toxinogénése de
deux moisissures les plus fréquentes sur des agrumes Penicillium italicum et P. digitatum.

En 1993, Kichou et Wasler ont signalé¢ la présence de 1’aflatoxine Bl dans 1’alimentation

destinée a la volaille. (Zinedine A. ,2004).

2-Définition
Le terme mycotoxine vient du grec « mycos » qui signifie champignon, et du latin « toxicum

» qui signifie poison. (Yiannikouris et Jouany, 2002).

Les mycotoxines sont des substances produites par une grande variété de moisissures se
développant sur différents types d’aliments bruts (céréales, oléoprotéagineux, fruits) ou
transformés, et dans des situations écologiques tres diverses. Elles constituent un groupe de
substances toxiques présentant notamment des activités mutagénes, cancérogenes,

tératogénes, immunotoxinogenes, et cestrogenes. Elles affectent les animaux d’élevage Ecole
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consommant les aliments bruts contaminés. Du fait de leur transfert dans la chaine
alimentaire, et de leur grande stabilité thermique, elles constituent un danger pour la santé de

I’homme. (Royer Gwladys et Tap Julien., 2003).

Les mycotoxines sont de nature chimique, ce ne sont ni des protéines ni des macromolécules.
Ces métabolites résistent aux phénomenes d’oxydation et aux processus de cuisson
(thermostables), et ont une durée de vie bien plus longue que celle des champignons les ayant
synthétisés. (Gallot J et al., 2000).

La contamination des produits par les mycotoxines se réalise lorsqu’un ensemble de
conditions environnementales au champ, ainsi que des procédés mal maitrisés de récolte, de

stockage et de transformation sont réunies. (Yannikouris et Jouany., 2002).

Cing genres de champignons, dits toxinogénes ont la capacité de produire des mycotoxines. Il
s’agit des genres : Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Alternaria et Claviceps présentés dans

le tableau 1.
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Tableau 1 : Mycotoxines et champignons responsables de leur production. (El Khouri A.,

2007).
Champignons Toxines
Aflatoxines
Aspergillus Ochratoxine A

Stérigmatocystine

Citrinine ,Patuline ,Péniterm A

Penicillium Acide cyclopiazonique
OchratoxineA

Trichothécénes ,Zéaralécone

Fusarium Fumonisines ,Fusarine
Moniliformine

Acide ténuazonique

Alternaria Alternariol

Claviceps Alcaloides de 1’Ergot

3-Origine des mycotoxines

Les mycotoxines sont élaborées par des champignons ou micromycetes lors de quatre
processus différents mettant en jeu respectivement le métabolisme secondaire fongique, la
bioconversion de composés végétaux (dicoumarol), la réaction de la plante a des agressions
(coumestrol), ou 1’association plante-champignons (cas des champignons endophytes).
(Redouane-Salah S., 2016).

4-Structure des mycotoxines

Les mycotoxines sont des composés de structure variable, aliphatique ou polycycligue,
aromatique ou non. Elles sont neutres, acides ou basiques, mais presque toujours peu

hydrosolubles. (Marasas et al., 1988).

Les mycotoxines sont, pour la plupart, des composés hétérocycliques insaturés. La présence
de doubles liaisons C=C joue souvent un role dans la toxicité et les propriétés cancérigenes.

C’est notamment le cas pour les aflatoxines dont la double liaison a I'extrémité des
groupements furanes permet l'addition d’O2 et la formation d'un cycle triangulaire époxyde,

extrémement toxique. (Tabuc C., 2007).
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5-Mycotoxinogenese
5.1 Généralités

La mycotoxinogenése correspond a 1’ensemble des conditions nécessaires au processus de

synthése et de sécrétion des toxines fongiques dans I’environnement. (Moreau C., 1994).

La prolifération des moisissures et la synthése des mycotoxines peuvent avoir lieu avant ou

aprés la récolte, durant 1’entreposage, le transport ou la transformation du produit. (Pfohl

Leszkowicz A., 1999).

La sécrétion des mycotoxines est un phénomene complexe conditionné par divers facteurs

d’ordre physiques, chimiques et biologiques. (D’Mello et al., 1997).
5.2 Facteurs physiques
-Activité de I’eau (Aw)

L’activité de 1’eau, symbolisée par le sigle Aw (pour Activity of Water), est définie comme le
rapport de la pression de vapeur d’eau d’un produit (p) sur la pression de vapeur de I’eau pure

(p0), & une température donneée. (Pit et Hoking., 1985).

L’Aw exprime la quantité d’eau libre disponible dans une substance solide ou liquide, elle
permet de rendre compte de la quantité d’eau indispensable aux réactions biochimiques des

micro-organismes.

Ce parametre peut varier de 0 a 1 .Plus I’Aw est grande, plus la quantité d’eau disponible pour

la croissance d’un micro-organisme est importante.

L’Aw requis pour la croissance d’une moisissure est inférieure a celui requis pour la
mycotoxinogenése. La présence d’une moisissure dans un aliment ne signifie donc pas

obligatoirement que 1’on y retrouvera des toxines fongiques. (Pfohl-Leszkowicz A., 1999).

La majorité des moisissures se forme a partir d’'une Aw de 0.85.Certaines especes d’Aspergillus et
de Penicillium ont la capacité de se multiplier a des Aw inférieures a 0.75 et pour une température
de 25°C. (Lesage et Kahagnier., 1998).Elles font partie des espéces xérophiles que 1’on retrouve
dans les produits pauvres en eau comme les céréales et les fruits secs. En revanche, quelques

espéces de Fusarium exigent une Aw supérieur a 0.98, il s’agit de
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moisissures de champs qui se développent sur les plantes endommagées ainsi que dans les

milieux riches en eau. (Castegnaro M et Pfohl., 2002).
-Température

La température est un facteur prépondérant de la production de toxines. Elle est intimement
liée a I’activité de ’eau .De méme que pour 1I’Aw.la température idéale de croissance d’un

champignon ne correspond pas a celle de la production des toxines. (Norholt et al., 1979).

La température optimale pour la croissance des moisissures se situe entre 20 et 30°C,
cependant elles peuvent croitre dans un vaste intervalle de T° allant de 4 a 40°C. (Zinedine
A., 2004).

-Lumieére

Certaines espéces ne peuvent pas se passer de lumicre tandis que d’autres la fuient : chez
Verticillium agricinum, I’exposition prolongée aux rayons ultraviolets peut limiter la

croissance voire provoquer la mort du mycélium. (Tabuc C., 2007).
5.3 Facteurs chimiques
-Acidité du milieu-pH

Le potentiel hydrogéene (pH) reflete I’activité chimique des ions hydrogénes (protons) en

solution. Il permet de déterminer si une solution est acide ou alcaline.

Les moisissures peuvent croitre dans une gamme de pH allant de 3 a 8, leur pH optimal de

croissance est situé entre 5 et 6 (pH acide). (Blackwell et al., 1994).
-Composition gazeuse

La plupart des moisissures sont aérobies, c’est-a-dire qu’elles ont besoin d’oxygéne, sous la

forme de dioxygeéne (O2) pour pouvoir se développer. (Paster et Bullerma., 1988).
-Nature du substrat

Ce sont des nutriments dont les champignons ont besoin pour pousser, ces molécules sont des
sucres simples, des fractions d’amidon, des peptides et des substances carbonées comme les

acides aminés. (Madhysta et al., 1990).
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La toxinogenese dépend fortement de la composition chimique du substrat sur lequel le

champignon prolifere. (Payne et Hagler., 1983).
-Traitement chimique du milieu

Bien que I’utilisation des pesticides diminue 1’apparition des mycotoxines, il a été démontré
qu’a des concentrations sub-létales la synthése de certaines mycotoxines est facilitée. (Moss
et Frank., 1987).

5.4 Facteurs biologiques
-Facteurs intrinséques

Parmi les especes réputées toxinogenes, toutes les souches ne le sont pas. A chaque souche est
déterminé un potentiel qui est exprimé par le logarithme de la concentration maximale en
toxine. (Royer Gwladys et Tap Julien., 2003). Ce sont les facteurs qui sont directement liés

a la souche elle-méme, comme la vitesse de croissance, la capacité de dissémination ou

encore la longeévité des spores. (Moreau., 1994).
-Interactions entre les micro-organismes

La présence simultanée de micro-organismes module la production de mycotoxine ainsi que
la présence de plusieurs especes fongiques sur la méme denrée a généralement un effet

inhibiteur sur la production de toxine. (Nguyen M., 2007).
-Pratiques agricoles

Les pratiques telles que le labourage, la rotation des cultures, ainsi que les mesures de

stockage jouent un réle dans le développement des toxines fongiques. (Lis et Deep., 1991).
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Tableau 2: Principales mycotoxines et moisissures productrices retrouvées en alimentation

humaine et/ou animale. (Bennett et Klich., 2003).

Mycotoxines

Champignons producteurs

Denrées alimentaires

Aflatoxines

B1,B2, Glet G2

Aspergillus flavus, A. parasiticus,
A. nomius, A. bombycis

A. pseudotamarii, et A. ochraceoroseus

Arachides, céréales,

graines de coton, épices,
fruits, etc.

Ochratoxines

A BetC

Aspergillus ochraceus, A. westerdijkiae,
A. carbonarius, A. niger,

Penicillium viridicatum, P. verrucosum et P.

nord

Légumes, céréales et
graines de café, fromages,

poissons, viandes, etc.

Zéaralénone

Fusarium graminearum
Et F. sporotrichoides

Mais, blé, orge, etc.

Fumonisines

Fusarium moniliforme

Mais et autres céréales.

Trichothécenes

Fusarium spp.

Mais et blé.

Fruits (pommes, prunes,

Patuline . ) )
) o péches, poires, abricots).
Aspergillus spp. et Penicillium spp.
Penicillium rubrum, P. purpurogenum,
P. viridicatum, P. citrinum Orge, blé, riz, soja et
Citrinine A. ochraceoroseus. seigle.
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Aflatoxines
1-Définition
Les aflatoxines (AFs) représentent un groupe de dérivés structurellement apparentés au
difurano-coumarine. (Bhatnagar et al., 2003). Ces substances sont produites par des espéces
d’Aspergillus flavus, Aspergillus parasiticus et Aspergillus nomius. (Kurtzman et al., 1987).
Elles sont extrémement toxiques et leurs effets secondaires incluent : la carcinogénicité, la
mutagénicité, la tératogénicité et I’immunosuppression. (Eaton & Gallagher., 1994). Les
aflatoxines les plus rencontrées dans la nature sont : AFB1, AFB2, AFG1, AFG2 et AFM1.
Parmi les aflatoxines, I’AFB1 est la plus fréquente et la plus toxique. Elle est considérée
comme étant le plus puissant hépatocancérigene pour les mammiferes et elle est classée en

tant que cancérigene probable du groupe 1 par I’Agence Internationale de la Recherche sur le

Cancer (IARC). (IARC., 1993).

2-Structure
Les aflatoxines forment un groupe de 18 composés structurellement proches, dont six

constituent les formes les plus couramment rencontrées dans les aliments (B1, B2, G1, G2,
M1 et M2).
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Figure 1 : Structure des principales aflatoxines : B1, B2, G1, G2 et M1.( Amani L.,2016).

La structure générale des AF est constituée d’un cycle coumarinique et de deux furanes,
auxquels peuvent étre accolés un cycle pentone (Aflatoxine B et M) ou un cycle lactone
hexagonal (Aflatoxine G). Les structures different entre elles par la position de leurs radicaux
sur le squelette de base. (Gauthier A., 2016).
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Figure 2 : Structure générale des Aflatoxines (Gauthier A., 2016).

3-Propriétés physico-chimiques

Les aflatoxines sont des molécules de faible poids moléculaire, trés peux solubles dans 1’eau,
insoluble dans les solvants non polaires. Tres solubles dans les solvants organiques
moyennement polaires. (AFSSA., 2009).

Sous une lumiére UV, Les aflatoxines B émettent de maniére intense une fluorescence bleue,
tandis que les aflatoxines G émettent une fluorescence verte. (Asao et al., 1965). Ces couleurs

sont d’ailleurs a I’origine de leurs dénominations « B » pour Blue et « G » pour Green.

Les pH extrémes, supérieures a 10 et inferieures a 3, entrainent une instabilité de ces
structures, également sensibles aux agents oxydants. La température minimale de
décomposition s’éleve a 237°C. Cette température peut atteindre 299°C pour les structures les
plus thermostables telles que les aflatoxines M. Cette propriété les rend particulierement
résistantes aux traitements thermiques comme la congélation, la pasteurisation pu encore la
stérilisation. (Pfohl-Leszkowicz A., 1999).
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4-Moisissures productrices — Toxinogenése

Les AF sont produites principalement par trois espéces appartenant au genre Aspergillus :
A.flavus, A. nomius et A. parasiticus. Aspergillus flavus produit essentiellement les aflatoxines
du groupe B tandis qu’Aspergillus parasiticus sécréte les quatre Aflatoxines principales
appartenant aux groupes B et G. (Gauthier A., 2016).

Ce sont des especes fréeqguemment retrouvées dans les zones chaudes et humides. Elles ont été
mises en evidence dans les denrées alimentaires telles que les noix (arachides, pistaches,
noisettes...), les grains (mais, millet, sorgho...), le coton, les épices ainsi que le lait.

(Gauthier A., 2016).

La prolifération fongique et la production d’AFs ont lieu au champ et au moment du stockage.
La contamination par la moisissure et la toxinogenéese sont facilitées par les mauvaises
conditions de stockage, de transport et d’hygiéne. En effet, I’humidité excessive, la
sécheresse, les températures élevées sont autant de facteurs facilitant la croissance fongique et

la toxinogenese. (Pfohl-Leszkowicz A., 1999).

Les conditions optimales de croissance et de production d’AF nécessitent une activité en eau
faible, de I’ordre de 0,84 a 0,86, ainsi qu’une température comprise entre 25 et 40°C.

Par ailleurs, une contamination conjointe avec une autre mycotoxine peut avoir un effet
amplificateur sur la production d’une des toxines. C’est le cas de la production d’Aflatoxines

si le substrat est déja contaminé par des Fumonisines. (Gauthier A., 2016).

5-Toxicocinétique

L’absorption des AFs est possible par voie orale et trachéale. Elle est relativement rapide et
s’effectue au niveau de I’intestin gréle, plus précisément au niveau du duodénum. Les toxines
sont ensuite transportées dans I’organisme grace au phénomeéne de fixation aux protéines
plasmatiques, notamment a 1’albumine. (Gauthier A., 2016).

La distribution de I’AFBI1 a lieu principalement au niveau du foie via la veine porte. Elle
s’effectue a partir du plasma sanguin vers les hépatocytes, par un processus de diffusion
passive a travers les membranes cellulaires. La distribution au sein méme de la cellule se fait
essentiellement au niveau du noyau, du réticulum endoplasmique, du cytosol et des
mitochondries. (Gauthier A., 2016).
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Le métabolisme hépatique de I’AFBI1 se produit en deux étapes :

La phase | s’effectue par I’intermédiaire des cytochromes hépatiques P450 (CYP450). Sous
I’action des CYP450, notamment le cytochrome P1A2 (CYP1A2), I’AFB1 donne par
hydroxylation I’AFM1 et par époxydation I’AFB1-8,9-époxyde, le métabolite le plus toxique.
L’Aflatoxicol, I’AFM1, I’AFQl et I’AFP1 sont d’autres composés qui résultent du
métabolisme de ’AFB1. (Brochard G et Le Backe C., 2009).

La phase Il concerne le devenir de I’AFB1-8,9-époxyde.

L’AFBI n’est pas directement néfaste, c’est sa métabolisation qui active sa toxicité. Bien que
le métabolisme hépatique soit prédominant, un métabolisme pulmonaire est possible par
I’intermédiaire d’enzymes oxydantes : la lipo-oxygénase et la prostaglandine-H-synthétase.

(Brochard G et Le Back C., 2009).
L’élimination est principalement biliaire. Elle représente environ 50 % de la dose excrétée

chez la plupart des espéces animales, tandis que la voie urinaire représente 15 a 25 % de la
dose ingérée. La détoxification de 1’AFBI1-8,9-époxyde s’effectue principalement par
conjugaison au glutathion par le biais de la glutathion-S-transférase. Une partie de I’AFBI1 est
¢liminée dans la bile, conjuguée au glutathion ou a I’acide glucuronique. Elle peut étre
excrétée dans les urines sous forme inchangée ou sous forme métabolisée. 1 a 10 % de
I’AFB1 restent liés de fagon covalente aux protéines hépatiques plusieurs jours apres
I’ingestion. Chez certains animaux, il semblerait que les Aflatoxines persistent dans le foie et

le rein sous forme liée et non métabolisée. (Gauthier A., 2016).
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Aflatoxin-B,-8,9-oxide Afiatoxin-glutatnione Afatoxin-N-acetylcystene

Aflatoxin-N7-guanine adduct
(urine)

Figure3 : Voies de métabolisation et d’¢élimination de 1’ Aflatoxine B1. (Kensler et al.,

2003).
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Chapitre |11




Impact des Aflatoxines dans les productions animales

1-Transfert des aflatoxines dans les productions animales

Du champ jusqu’a ’assiette, de nombreuses especes de moisissures sont susceptibles de se
développer et de sécréter des toxines si les conditions environnementales sont favorables.
Etant peu métabolisées par les organismes vivants, les toxines fongiques peuvent également
se propager via les produits alimentaires d’origine animale (produits laitiers, viandes...), si
I’animal a consommé auparavant un aliment lui-méme contaminé. (Pfohl-Leszkowicz A.,
1999).Cela est particulierement vrai pour les aflatoxines dont le transfert dans le lait et les
tissus comestibles comme le foie, le muscle et les reins a été rapporté dans des situations de

contaminations naturelles. (Stéphane Fimin., 2011).
1.1 La contamination des productions carnées

Les aflatoxines peuvent étre détectées dans le foie, les reins et les muscles de volailles, de
porcs ou des ruminants en conditions expérimentales. (Helferich et al., 1986, Zaghini et al.,
2005a, Zaghini et al., 2005b).

1.2 La contamination du lait et des produits laitiers

Les aflatoxines peuvent étre transférées de la ration animale contaminée au lait de
mammiféres. Contrairement aux autres types de productions, la contamination du lait est
hautement surveillée et encadrée par une réglementation stricte vis-a-vis des aflatoxines. Les
taux d’AFM1 mesurés en Europe sont généralement conformes a la teneur réglementaire

maximale de 50ng/L. (Boudra et al., 2007, Prandini et al., 2009).
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Figure 4: Estimation des apports d’AFM1, en nanogrammes (ng), par individu et par an, selon

le type de produit laitier consommé. (Pfohl-Leszkowicz A., 1999).

2-Impact sanitaire

2.1 Toxicité des aflatoxines

La découverte des aflatoxines a excité 1’intérét des scientifiques a 1’égard de la toxicité de ces
substances. Les premieres observations ont révélé qu’a fortes concentrations, les aflatoxines
sont des poisons violents, et qu’administrées a petites doses a des animaux de laboratoire,
elles produisent un cancer du foie. Selon I’Agence Internationale de Recherche sur le Cancer,

I’AFB1 est un cancérogene probable classé dans le groupe 1. (IARC, 1993).
-Toxicité aigué

La toxicité aigué se caractérise par la dose létale 50% qui correspond a la concentration
capable d’entrainer la mort de la moiti¢ de la population testée. Concernant les aflatoxines, ce
type de toxicité est moins fréquent chez I’homme que chez les animaux. Chez le caneton, la
DL50 des AFB1, AFB2, AFG1 et AFG2 est respectivement de I'ordre de 0,36, 0,78, 1,70 et
3,44 mg/kg. (Hussein et Brasel, 2001).

- Toxicité chronique

La toxicité chronique des aflatoxines survient apres 1’ingestion répétée de doses treés faibles.
Ce type de toxicité peut apparaitre aussi bien chez I’homme que chez I’animal. Des études
épidémiologiques menées dans le Sud-est asiatique et en Afrique ont démontré que les

cancers hépatiques sont beaucoup plus fréquents chez certains groupes de la population

. _______________________________________________________________________________________________________________________|
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humaine dont le régime alimentaire est élevé en aflatoxines. D'apres Hussein et Brasel 2001,
plus de 250 milles déces annuels sont recenses en Chine et en Afrique subsaharienne et qui
sont causes par des carcinomes hépatocellulaires attribués aux facteurs de risques comme
l'ingestion journaliére €élevée en aflatoxines qui atteint 1,4 pg/kg et l'incidence du virus de
I'népatite B (VHB). Selon Herrman et Walker 1999, la virulence des aflatoxines chez des
individus porteurs du VHB est nettement plus élevée que chez ceux qui ne le sont pas.
L’AFBI1 et le VHB peuvent agir en synergie, I’infection par le VHB induit les enzymes
activatrices de I’aflatoxine en augmentant son pouvoir cancérogene potentiel. (Chen et al.,

2001).
2.2 Effets des aflatoxines

Chez les animaux, les aflatoxines entrainent divers effets indésirables :

Le porc et les volailles sont les plus sensibles aux effets des aflatoxines. (Kurmanov., 1977).
Ces especes sont particulierement exposées aux contaminations du fait de pratiques
alimentaires a risques orientées vers la consommation de céréales et de leur incapacité a
dégrader les toxines avant leur absorption digestive. (AFSSA., 2009, Hayes et al., 1978,
Smith et al., 1976).

Chez les poulets, les aflatoxines induisent des lésions hépatiques, une diminution de la
productivité et de I’efficacité reproductive, une baisse de la production d’ceufs, une altération
de la qualité des coquilles et des carcasses et une augmentation de la susceptibilité aux
maladies. (OMS., 2018).

Ovins et caprins sont souvent considérés comme résistants aux aflatoxines, la DL50 de
I’AFBI par voie orale chez le mouton étant a 2mg/kg. (Patterson., 1973).

Le plus fréquemment, les bovins sont atteints d’une toxicose chronique qui cible
principalement le foie. (Yiannikouris et Jouany., 2002). Le tableau clinique est alors une
réduction de I’indice de conversion alimentaire, une baisse de la production laitiere, un ictere
et une baisse de 1’appétit. Cependant le seul signe d’une aflatoxicose chronique peut étre la
réduction de rythme de croissance. (Raisbeck et al., 1991, Pier., 1992).

En regle géneérale, on considere que les aflatoxines sont toxique entre 300 et 700 ppb chez les
bovins de boucherie. (Whitlow., 2001).

La présence des aflatoxines dans les aliments de bétail, notamment ’AFB1 entraine une

diminution de leur qualité organoleptique et nutritive, une diminution des performances
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zootechnique des animaux de production, et I’altération de la santé animale. (Lamrani.,
2009).

Ces toxines fongiques agiraient comme des intercalant ADN qui, en se liant aux bases
guanine, entraineraient la mort de la cellule ou sa transformation en tumeur maligne. (Riley.,

1998).
Le mécanisme par lequel les aflatoxines ralentissent la croissance est probablement relié a des

perturbations du métabolisme des protéines, des glucides et des lipides. (Whitlow et Hagler.,
2001).

3- Impact économique

Les conséquences économiques engendrées par les mycotoxines sont lourdes. Dans les pays
d’Amérique du Nord, la productivité des animaux a connu des pertes énormes estimées a des
billions de dollars par année. (Miller., 1998). L’impact financier des mycotoxines concerne
non seulement les risques pour la santé de I’homme et les animaux domestiques, mais aussi la
dégradation de la qualité des produits agricoles commercialisés tant pour le marché intérieur

que pour I’exportation. (Zinedine A., 2004).

La contamination des aliments pour animaux par les mycotoxines occasionnent des co(ts
¢conomiques directs et indirects pour la filiere d’¢levage. Les pertes directes sont dues a
I’altération de ’aliment par les moisissures. Le développement fongique peut conduire a la
destruction de la récolte lorsque le végétal est fortement attaqué et que le grain et les fourrages
sont rendus inconsommables. Dans d’autres cas, la croissance des moisissures se traduit par
une altération sensorielle et nutritionnelle des récoltes (diminution des teneurs en matiére
séche, matiére azotée et glucides) responsable d’un refus ou une diminution de l'ingestion par
I’animal. Dans ces situations, la ration contaminée ne couvre pas les besoins énergétiques de
I’organisme. Les animaux en bas age ou en lactation réagissent trés rapidement par un
ralentissement de leur croissance ou par une chute de la production laitiéere. Une perte
importante de rendement et de la valeur alimentaire des récoltes peut pousser les fermiers a
I’achat d’aliments et d’ingrédients complémentaires, ou a la vente prématurée d’animaux en

période de déficit alimentaire. (Stéphane Firmin., 2011).

Les pertes indirectes sont causées par la production de mycotoxines indépendamment de la
qualité des recoltes. La présence de mycotoxines sur les aliments peut entrainer une baisse du

revenu de I’éleveur par la chute de la productivité des animaux de rente auxquelles s’ajoutent
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des frais de soins vétérinaires (vaccination, antibiothérapie). Des dépenses supplémentaires
liées a la mise en place de réglementations (enquétes et analyses de 1’aliment),
I’investissement en recherche et la mise en ceuvre de moyens de prévention et de détoxication
des aliments (emploi de conservateurs et d’additifs) peuvent également étre comptabilisées

dans le codt éeconomique de la contamination des aliments pour animaux par les mycotoxines.
(Stéphane Firmin., 2011).
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Chapitre 1V




Prévention et détoxification des mycotoxines

1-Méthodes de détection des aflatoxines

Les aflatoxines revétent une importance majeure et les techniques pour les détecter et les analyser
ont fait ’objet de recherches poussées pour mettre au point des méthodes hautement spécifiques,
utiles et pratiques. Quantité de méthodes sont disponibles pour répondre aux différents besoins et
vont de techniques ou de méthodes destinées aux contrbles réglementaires dans les laboratoires
officiels [CLHPSM (chromatographie liquide haute performance couplée a la spectrométrie de
masse), par exemple] aux kits de test rapides pour les usines et les silos a grains [méthode Elisa
(épreuve immuno-enzymatique), par exemple]. Les futurs systemes potentiels de détection des
aflatoxines, reposant sur des technologies émergentes, pourront inclure des kits a base de
bandelettes, 1’imagerie hyperspectrale, des nez électroniques, des polyméres a empreintes
moléculaires et des biocapteurs utilisant des aptameérs (petites molécules organiques pouvant se

lier & des molécules cibles spécifiques). Cette derniére technologie peut étre intéressante pour les

zones reculées en raison de la stabilité et de la facilité de production et d’utilisation des dispositifs

concernés. (OMS., 2018).

Figure 5 : LC-MS. (Jean-Christophe Meile., 2017).

Figure 6 : ELISA. (Jean-Christophe Meile., 2017).

tégmaipe Figure 7 : Tests rapides. (Meile J., 2017).  Page 21




2-Prévention

2.1 Lutte avant récolte
Sous des climats type tropicaux chauds et humides jugés a risque, la prévention aux champs
consiste en 'utilisation raisonnée d’insecticides, et ce dans le but de diminuer les 1ésions des
plantes et réduire de ce fait les portes ouvertes a 1’envahissement par les moisissures ou
I’utilisation de fongistatiques inhibant la croissance des moisissures et empéchant la
toxinogénese. La lutte contre les infestations d’insectes peut donc aider a éviter la
prolifération des spores et la production ultérieure des mycotoxines. Cependant ces essais sont
trés difficiles a mettre au point et restent peu concluants.

2.2 Lutte au moment de la récolte
Le moment de la récolte a une grande influence sur la production des mycotoxines. Pendant
cette période, deux facteurs sont a controler : le lavage et le séchage. Ces deux pratiques
jouent un role important dans la prolifération fongique pendant 1’entreposage.

2.3 Lutte et décontamination apres récolte
Les procédures appliquées au cours de la période d'entreposage constituent une barriere
importante pour éviter 1’exposition des consommateurs aux mycotoxines. Les procédés de
décontamination doivent étre efficaces sans rendre impropres a la consommation les denrées
traitées, elles doivent étre simples a mettre en ceuvre et peu colteux puisque le traitement peut
concerner des tonnages importants. Selon Park (1993), les trois procédés d’élimination des
aflatoxines (physiques, chimiques ou biologiques) constituent les stratégies de lutte les plus
courantes apres récolte, les méthodes sont nombreuses et varient selon le type de
mycotoxines, mais selon Galvano et al, (2001), I'efficacité de chaque approche doit étre
évaluée selon des critéres spécifiques a savoir :
- Inactiver, détruire ou éliminer la toxine dans l'aliment,
- Ne générer aucun résidu toxique dans 1’aliment,
- Ne pas altérer les propriétés technologiques et nutritionnelles de I'aliment,

- Etre techniquement et économiquement faisable.

3-Meéthodes de détoxification ou de décontamination des aliments

3.1 Procédés physiques
Les méthodes physiques sont nombreuses, elles sont basées en général sur le lavage, le
séchage, le broyage, le tri manuel, la séparation mécanique, le traitement par un choc

thermique et la torréfaction.
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- Traitement thermique
Les mycotoxines sont en général thermostables et elles résistent a tous les procedés utilisés
pour I'élimination des micro-organismes (chauffage et stérilisation). Peers et Linsell (1975)
observaient que les aflatoxines restent stables dans les arachides ou dans le mais aprés un
chauffage a 200°C pendant 30 minutes. Il est & noter que les traitements thermiques
dépendent en grande partie d'autres facteurs tels la teneur de I'aliment contaminé en eau et de
son pH (Rustom., 1997).
- Irradiation
L’irradiation a été considérée pour longtemps comme une solution possible de lutte contre les
microorganismes. Des méthodes satisfaisantes pour I'élimination des mycotoxines ne sont pas
encore mises au point. Cependant I’irradiation peut étre envisagée pour lutter contre les
moisissures toxinogenes.
- Extraction
L'extraction des aflatoxines avec des solvants est un procédé qui a été étudié pour leur
élimination des arachides contaminées. Cependant le matériel traité par cette méthode ne peut
étre destiné qu'aux animaux. Le rapport solvant/aliment est un élément crucial dans le
procédé. Quoique toutes les traces d'aflatoxines puissent étre éliminées sans aucun risque de
formation de produits toxiques, ce procedé reste limité du fait de son codt tres élevé.
(Rustom., 1997).
- Adsorption
Certains produits possedent des propriétés d'adsorption. lls ont fait I'objet d'études pour
(2001), difféerents adsorbants ont été utilisés avec succes dans des procédés de détoxification
des aliments de bétail contaminés par les mycotoxines. C'est le cas des argiles adsorbant les
aflatoxines en particulier I'AFB1, le charbon actif adsorbant la plupart des mycotoxines, et
finalement certains polyméres comme la cholestyramine (résine échangeuse d'anions utilisée
pour I'adsorption des acides biliaires dans le tractus gastro-intestinal) adsorbant 'OTA.

3.2 Procédés chimiques
De nombreuses études ont évalué la capacité des substances chimiques a inactiver ou reduire
certaines mycotoxines, cependant la plupart des études ont été axees sur les aflatoxines dans
I’alimentation animale. D'autres recherches ont porté sur les propriétés protectrices d'autres
substances contre les effets des mycotoxines. Il est a noter qu'actuellement le reglement

européen interdit de décontaminer les aflatoxines par des procédés chimiques ou de mélanger
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des produits contaminés avec d'autres produits qui ne le sont pas dans I’intention d’abaisser la
teneur jusqu’a la limite maximale admissible.
- Traitement a I'ammoniaque
L’ammonisation (traitement des denrées contaminées par I'ammoniaque) est la méthode
chimique qui a fait I’objet des recherches les plus poussées. Selon Park (1993), le traitement
a I'ammoniaque est une solution pratique et efficace pour la détoxication des aflatoxines dans
les denrées alimentaires et [’alimentation du bétail. Quoique la décontamination des
aflatoxines par ’hydroxyde d’ammonium a montré une grande efficacité (plus de 99%) et a
été utilisée avec succes aux USA, en France, au Sénégal, au Brésil, au Mexique et en Afrique
du Sud, la FDA "Food and Drug Administration" n’autorise pas ce type de traitement comme
solution de réduction des taux d’aflatoxines dans les aliments. L'inconvénient majeur de cette
technique est le refus des aliments traités par le bétail.
- Bisulfites
Les bisulfites ont été ajoutés aux aliments pour inhiber les activités de certaines enzymes mais
aussi pour retarder la croissance des micro-organismes. Doyle et Marth (1978) ont constaté
que les bisulfites réduisent les taux des aflatoxines B1 et G1 d'environ 50 % aprées environ 5
jours de traitement et que cette durée peut étre réduite a une journée si la température atteint
55° C au cours du procédeé de traitement.
- Les antioxydants
La recherche des propriétés protectrices des substances anti-oxydantes contre les effets
néfastes des mycotoxines a été largement étudiée. Les vitamines (A, D et E) et le sélénium
ont donné des résultats positifs en inhibant la complexation des mycotoxines a I'ADN. Des
résultats similaires ont été obtenus avec les riboflavines et des caroténoides. (Galvano et al.,
2001).

3.3 Procédés biologiques
La décontamination biologique est la transformation enzymatique des mycotoxines en
metabolites moins toxiques, par I’intermédiaire de nombreux micro-organismes (levures,
champignons, bactéries). Ainsi, il a été observé que des souches de Bacillus et de
Lactobacillus etaient en mesure de detoxifier partiellement les aliments contaminés par
I’OTA. (Bohm et al., 2000). En ce qui concerne la fermentation, le procéde permettrait de
décontaminer la biere (malt) en AFB1 a hauteur de 80 a 82 %. (Chu F.S. et al., 2000).
Mesures sanitaires a respecter par le consommateur (Gauthier A., 2016)

Les intoxications alimentaires résultent souvent d’une mauvaise maitrise des régles d’hygiéne.
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Il convient donc de respecter certaines régles elémentaires :

- Lavage des mains avant la manipulation des aliments.

- Respect des DLC et des DLUO.

- Respect de la chaine du froid.

- Les denrees trés périssables (viandes, poissons) doivent étre conservées entre 0
et +4°C, et consommeées dans les 4 jours suivant leur achat.

- Maitrise du rangement et de 1’entretien du réfrigérateur.

ZONE FROIDE
Entre 0°Cet 3°C
> Laitages,
viandes crues,
LA PORTE : charcuterie...
ZONE TEMPEREE =
Entre 6°C et 8°C ’
< ZONE FRAICHE
MO s, Entre 4°C et 6°C
confiture, sauces, ‘
condiments, Poissons cuits,
boissons... patisseries,
sauces...
| LE BAC A LEGUMES
>Entre 8°Cet 10T
Fruits et
légumes frais

Figure 8 : Rangement idéal du réfrigérateur. (Gauthier A. ,2016).

- Ne pas recongeler un produit décongelé.

- Veiller a la propreté du plan de travail et des ustensiles de cuisine.

- Cuire suffisamment les aliments.

- Conserver séparément les aliments crus et ceux préts a étre consommes.
- Nettoyer les fruits et les Iégumes avant de les consommer.

- Eviter de consommer les fruits et Iégumes présentant des moisissures, méme aprés les avoir

débarrassés des parties abimées.
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Partie Experimentale



Partie expérimentale

1-Objectifs

Le but de ce travail expérimental est la détermination des teneurs en Aflatoxine B1 dans
I’aliment de volaille et la comparaison aux normes internationales. Cette recherche a été

réalisée par une méthode immuno-enzymatique : I’ELISA.

Cette étude a été réalisée au sein du laboratoire de recherche « Santé & Production Animales »

a I’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire d’Alger.

2-Matériels et méthodes
2.1 Matériels
e Matériels de laboratoire
Tubes & essali
Portoir tubes a essai
Tubes coniques
Portoir tubes coniques
Erlenmeyers
Micropipettes
Pipettes graduées
Pipettes type pip-lab
Eprouvette graduée
Papier essuie-tout
Béchers
Papier filtre
Balance
Tamis
Robot broyeur
Vortex
Centrifugeuse
Lecteur ELISA

vV V V V V VYV V V V VV V V VY VYV V V VY

e Reéactifs
Méthanol

Y VY

Eau distillée
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e Matériaux fournis avec le kit ELISA

La réalisation d’un test ELISA se fait dans une plaque de polystyréne contenant genéralement

96 puits. Chaque test ELISA comprend :

> 3 puits servant a vérifier la qualité des tampons et des anticorps. Le premier puits sert
de blanc (blank) afin d’établir la valeur de référence pour la lecture des densités
optiques. Aucune suspension bactérienne ou extrait de plante n’est déposée dans ces
puits.

» 3 puits pour le témoin négatif (suspension bactérienne autre celle de I’espéce
recherchée ou plant sain de la méme espece végétale pour la détection de virus).

» 3 puits pour le témoin positif (suspension d’une souche type de 1’espéce bactérienne
recherchée ayant une concentration de 108 BACTERIES/ML ou plante infectée par
le virus recherché).

» 6 flacons de 1,5 ml de chaque standard d’aflatoxine (0, 100, 200, 500, 1000,2000 ppt),

prét a I’emploi.

1 flacon de 25ml d’aflatoxine conjuguée prét a I’emploi (bouteille au bouchon vert).

1 flacon de 15ml de solution de substrat prét a I’emploi (bouteille au bouchon bleu).

1 flacon de 15ml de solution d’arrét prét a I’emploi (bouteille au bouchon rouge).

1 flacon de 10ml de diluant d’échantillon prét a I’emploi (bouteille au bouchon bleu).

V V V VYV V

1 flacon de 25ml de solution de lavage 20 fois concentrée (doit étre diluée 1+19 avec

de I’eau distillée).

Figure 9 : Réactifs fournis avec le kit ELISA (photo personnelle)
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2.2 Méthodes
2.2.1 Echantillonnage

L’échantillonnage a pour objet d’obtenir un échantillon de laboratoire (prise d’essai)

représentatif du lot sur lequel il a été prélevé.

Selon I’é¢tude de FAO en 1992, la plupart des mycotoxines ont une distribution hétérogene et
il se peut qu’elle ne se présente que dans une fraction des éléments constituant le lot a
inspecter. On peut donner comme exemple la distribution trés inégale de ’aflatoxine B1, dans

un lot d’arachide et dans certaines autres denrées se présentant en particules comme les

céréales. (FAO., 1992).

Afin d’obtenir un échantillonne représentatif, 20 échantillons d’aliments de bétail et de
volailles ont été prélevés au hasard. Les échantillons ont été ramenés de différentes régions
d’Algérie.

L’¢échantillonnage se fait en respectant certaines précautions :

-les endroits plus propices d’apparition des moisissures dans un lot sont les surfaces, les cotés
et les rebords, et dans le lot d’aliment stocké, les moisissures se localisent dans les couches

profondes ;

-les échantillons doivent étre mis dans des sacs inertes pour éviter toute contamination

externe ;

-acheminement rapide des échantillons vers le laboratoire et conservation dans un endroit frais

et sec jusqu'a leur analyse.

2.2.2 Protocole d’extraction

Les échantillons d’aliment concentré complet sont broyés finement et passés au tamis. Dans
une bouteille stérile, 20g de poudre d’aliment broyé sont mélangés a 70 ml de méthanol et 30

ml d’eau distillée, le tout est bien agité pendant 3 minutes. Le surnageant est filtré et recueilli.
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Broyage Tamisage

Pesage
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20 g d’échantillon dans des bouteilles stériles

Méthanol + eau distillée
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Ajout de 70ml de méthanol et 30ml d’eau distillée, bien agiter le tout

Filtration du surnageant

Figure 10 : Protocol d’extraction (photos personnelles)
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2.2.3 Test ELISA
Description de ’ELISA (Protocole d’ELISA)

L’analyse quantitative d’AFB1 a été réalisée par ’ELISA direct et compétitif en utilisant le

Kit de test « AFBI plus d’AgraQuant® » (Romer Lab).

Les kits AgraQuant® sont des tests quantitatifs ELISA (dosage immuno enzymatique)

précis et fiables ayant une validation officielle par I’AOAC et ’'USDA-GIPSA.
USDA (United States Department of Agriculture).

AOAC (Association of Official Analytical Chemists).

GIPSA (Grain Inspection, Packers and Stockyards Administration).

Le kit ELISA utilisé, ELISA compétitive, a un seuil de détection de 2 ppb et une gamme de
détection de 2 & 50 ppb, fourni par Lbvet et fabriqué par Romer Labs. Le test d’ELISA a

été réalisé selon le protocole suivant :
1-Pipeter 200 L de solution conjuguée dans les puits de dilution.
2-Ajouter 100 pL de chaque standard ou échantillon dans les puits de dilution.

3-Bien mélanger, transférer a partir de chaque puits de dilution 100 pL et verser dans la
plaque a puits revétus d’anticorps avec changement des embouts a chaque utilisation, incuber

a température ambiante 15 minutes dans une chambre obscure.
4-Laver 5 fois avec de 1’eau distillée la plaque a anticorps.
5-Essuyer et bien sécher la plaque.

6-Pipeter 100 pL du substrat dans les puits a anticorps et incuber a température ambiante 5

minutes dans 1’obscurité.

7- Ajouter 100 pL du stop solution ou solution d’arrét dans les puits a anticorps.

8-Lire les absorbances en utilisant une densité optique de 450 nm et 360 nm par un lecteur
ELISA.
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1) Ajouter 200 pl de conjugué 2) Ajouter 100 pl de standard 3) Bien mélanger. Transférer
dans chaque puits coloré de ou d'échantillon au 100 pl dans les puits
dilution. conjugué. recouverts d"anticorps.

Laisser incuber 5 a 60
minutes (selon les kits).

4) Vider le contenu des puits et 5) Sécher les puits en tapotant
laver les puits avec de I'eau sur du papier absorbant. dans chaque puits. Laisser
désionisée ou la solution incuber de 2 a 20 minutes
tampon (5X). (selon les kits).

.

7) Ajouter 100 ul de solution 8) Analyser les résultats a
Stop dans chaque puits. I'aide d’un lecteur ELISA,
avec un filtre a 450 nm.

Figure 11 : Protocole d’ELISA. (Schéma de Romer Labs).
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3- Résultats et discussion

3.1 Résultats

Les densités optiques ont été obtenues par le lecteur ELISA. Ces derniéres sont introduites

dans un logiciel livré par le laboratoire Romer Labs, ce qui nous a permis d’obtenir les

concentrations de I’AFB1.

Tableau3 : Absorbances des standards

Std. Level Abs. B/Bo Log(Conc.)  Logit B/Bo
0ppb= 2,172
2ppb = 1,550 07 0,30 0,40 R=| 09918
5ppb = 1,288 059 0.0 016 Slope=|  -10437
20 ppb = 0,496 0,23 1,30 0,53 Intercept = 0,7925
50 ppb = 0,184 0,08 1,70 103 50% Inhibition =| 5,750
La calibration nous a permis d’obtenir la courbe suivante :
0,60
0,40 N
0.20 - TR
0,00 . . — = ; , .
g _0'200_0 0,2 0,4 0,6 0,8 “'\\\\1\,\(7) 1.2 1,4 1,6 18
£ 040 - fon
° Ne
- ~&
0,60
-0,80 -
-1,00 X
-1,20
Log(Conc.)

Figurel2 : Courbe de calibration des standards (courbe d’étalonnage).

D’aprés la courbe d’étalonnage, nous pouvons observer que, lorsque la concentration

d’antigéne dans les standards augmente, les valeurs B/BO diminuent.
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Tableau 4: Différentes concentration de I’AFB1 dans les échantillons

d’aliments destinés aux bétails et aux volailles.

N. Ech. Abs. Aflatoxine B1 [ppb]
1 0 ppb Std. 2,172 0.00

2 2 ppb Std. 1,550 2,40

3 5 ppb Std. 1,288 4,01

4 20 ppb Std. 0,496 18,47

5 50 ppb Std. 0,184 56,35

6 E25 Ain taya 1,863 <LOD (2ppb)
7 E26 Ain taya 1,848 <LOD (2ppb)
8 E27 Ain taya 1,870 <LOD (2ppb)
9 E28 Ain taya 1,945 <LOD (2ppb)
10 E29 Khenchela 1,814 <LOD (2ppb)
11 E30 Khenchela 1,834 <LOD (2ppb)
12 E31 Khenchela 1,744 <LOD (2ppb)
13 E32 Khenchela 1,620 2,05

14 E33 Khenchela 1,903 <LOD (2ppb)
15 E34 Khenchela 1,900 <LOD (2ppb)
16 E35 Khenchela 1,909 <LOD (2ppb)
17 E36 Khenchela 2,181 <LOD (2ppb)
18 E37 Khenchela 2,191 <LOD (2ppb)
19 E38 Khenchela 1,880 <LOD (2ppb)
20 E49 Batna 2,049 <LOD (2ppb)
21 E40 Batna 1,727 <LOD (2ppb)
22 E41 Batna 1,709 <LOD (2ppb)
23 E42 Birkhadem 1,795 <LOD (2ppb)
24 E43 Birkhadem 1,727 <LOD (2ppb)
25 E44 Birkhadem 1,849 <LOD (2ppb)

Tableau5 : Teneur en aflatoxines B1 des échantillons étudiés.

Aliment Nombre total Echantillons Moyenne Intervalle
d’échantillons positif (ppb)
Volaille 20 2.78 [2.50-3.35]
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3.2 Discussion

Sur les 20 échantillons analysés (aliment concentré complet de volailles) il a été observé que
95% sont considérés comme négatifs dans la limite de détection du kit ELISA (<LOD 2 ppb).
Dans les 5% restants, la concentration de I’AFBI1 est 1égérement supérieure a la LOD, mais

reste inférieure a la LMR qui est de 20ppb.

Ces resultats sont en accord avec Carolina Nachi R et al, qui ont montré la contamination
d’aliment de poules pondeuses avec I’AFB1, les résultats ont montré une moyenne de

contamination de 10.48 pg/kg qui est inférieure a la LMR européenne.

Une étude a été faite par Anjum M.A, et al en 2012, qui a révelé une moyenne de
contamination de 23.75 ppb qui est supérieure a au seuil autorisé par la réglementation

européenne contrairement a nos résultats qui étaient nettement inférieure a la LMR.

Selon Magnin et al (2016), la toxicité aiglie des mycotoxines chez les volailles montre une
variabilité de réponse qui dépend de la voie d’administration, de 1’espece, de 1’age, du sexe de
I’animal. Les doses létales 50%, qui varient due quelques mg/kg a plusieurs g/kg de poids vif,

ne sont quasiment jamais atteintes dans les conditions normales d’exposition.

En Egypte, El-Sayed et al (2003), ont montré la contamination des échantillons de mais et
des produits a base de mais par plusieurs mycotoxines avec une teneur qui varie entre 0.01 et
0.78mg/kg.

En Italie, Brera et al (2004), ont évalué le niveau de contamination de différents échantillons
de mais destinés a la consommation humaine et animale par I’AFB1, les résultats ont montré
la contamination des échantillons de mais analysés par des taux variables allant de 0.39 a
9.56mg/kg.
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Conclusion et perspectives

Les résultats obtenus lors de 1’étude de la teneur en aflatoxine B1 des aliments concentrés
complets pour la volaille permettent de conclure que 5% des aliments destinés aux volailles
sont contaminés par I’AFB1 mais avec des taux qui ne dépassent pas la teneur maximale

tolérée qui est de 20 ppb/kg.

La concentration de I’AFBI1 dans les échantillons analysés est nettement inférieure a la limite

maximale fixée par la Iégislation européenne.

La contamination des aliments par I’AFB1 constitue un risque majeur pour la sant¢ humaine
et animale vu qu’elle est reconnue comme étant ’'un des plus puissants cancérigeénes d’origine
naturelle, et avec le déreglement climatique les taux de contaminations pourraient augmenter

de plus en plus.

Pour cela, I’état Algérien devrait installer des laboratoires d’analyse spécialisés dans la
recherche des mycotoxines, interdire 1’introduction de céréales ayant une teneur supérieure a

la teneur maximale tolérée.
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Résumé

Dans ce travail nous avons étudié la contamination des aliments concentrés complets de volaille en
Algérie par les mycotoxines et plus précisément pat I’aflatoxine B1. Pour cela, un total de 20
¢chantillons d’aliments a été prélevé dans différentes régions du pays. La détermination des
mycotoxines a été faite par la technique d’ELISA. Les résultats ont montré que respectivement 5%
des échantillons analysés sont contaminés par 1’aflatoxine B1(AFB1).

Les résultats obtenus ont montré que les taux d4aflatoxine Bl ne dépassaient pas les limites
maximales fixées par la reglementation européenne et qui sont 5ppb pour I’aliment de bétail et

20ppb pour I’aliment de volaille.

Mots clés : mycotoxine, aflatoxine B1, aliment de volaille, seuil de contamination, ELISA.

Abstract:

In this work we studied the contamination of complete concentrated poultry feed in Algeria by
mycotoxins and more specifically by aflatoxin B1. To do this, a total of 20 food samples were taken
from different parts of the country. Mycotoxins were determined using the ELISA technique. The
results showed that respectively 5% of the samples analyzed are contaminated with aflatoxin B1
(AFB1).

The results obtained showed that the levels of aflatoxin B1 did not exceed the maximum limits fixed
by European regulations, which are 5ppb for livestock feed and 20ppb for poultry feed.

Key words : mycotoxin, aflatoxin B1, poultry feed, contamination threshold, ELISA.
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