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Résumé

En raison d’une grande consommation des abats du bovins et ovins (rein, foie) en Algérie.
L'objectif de la présente étude était d'étudier les concentrations de cadmium et le plomb dans
les échantillons de foie et les reins des bovins (80)et ovins (100) a différents d’age prélevé a
partir des carcasses au niveau des abattoirs d’Alger .Apres la digestion d’échantillons, les
concentrations de cadmium et le plomb ont ét¢ déterminées par spectrophotométrie
d'absorption atomique a four graphite (SAA). Les résultats ont montré que les concentrations
de plomb et de cadmium dépendent de 1’age et I’espéce. Les concentrations moyennes de
poids frais de foie et les reins des bovins étaient d'environ 0,319 mg/kg et 0,337mg/kg pour
le cadmium et 0,502mg/kg, 0,497mg kg pour le plomb. Concernent les ovins les
concentrations moyennes dans le foie et les reins sont 0,241mg/kg et 0,232 mg/kg pour le
cadmium et 0,259mg/kg, 0,265mg/kg pour le plomb. Des concentrations supérieures a la
limite maximale proposée par la commission européennes (CE) de plomb et de cadmium ont
¢té¢ détectées dans certaine échantillons de foie et rein des bovins comparent ceux des
ovins et dans les catégories d’age> 4ans chez les bovins et >1an chez les ovins. L'analyse
statistique a révélé une différence trés significative dans la concentration en cadmium du foie
et des reins entre différents groupes d'age et espece (P < 0,05). La deuxiéme partie a porté sur
I’impact de I’intoxication chronique au plomb et au cadmium sur le fonctionnement de
différents organes :, rein, foie et testicules, chez les rats Wistar males. Nous avons
observé que I’administration de plomb et du cadmium par la voie orale chez les rats pendant
28) a une dose de Img/l a permis d’enregistrer des modifications physiologiques |,
biochimiques. Eneffet cette exposition a permis d’enregistrer une réduction importante dans le
poids corporel dans le poids relatif des différents organes étudiés (foie, rein,et testicules).
L’exploration de la fonction hépatique a révélé une augmentation significative dans 1’activité
des enzymes (ALAT, ASAT) avec une altération de 1’architecture structurale trés marquée au
niveau des hépatocytes. Ces résultats obtenus sont en faveur d’un dysfonctionnement
hépatique. Au niveau de la fonction rénale, a montré une perturbation importante dans le
dosage des paramétres marqueurs de fonctionnement rénal (créatinine, urée, acide urique,).
Ces résultats sont en faveur d’un dysfonctionnement rénal. En effet, 1’étude histologique
réalisée au niveau rénal a révélé une dégénérescence des cellules et des dilatations veineuses.
L’impact sur I’appareil reproducteur male a montré une action sur les cellules de Leydig en
réduisant la biosynthése de testostérone ce qui pourrait affecter la fertilité des rats males. Ce
qui a été confirmé par les coupes histologiques que les différents stades de la spermatogenése
¢taient fortement perturbés.

Mots clés : Plomb, Cadmium, Bovin, Ovin, Foie, Rein, toxicité orale subchronique.



Abstract

Due to the large consumption of offal from cattle and sheep (kidney, liver) in Algeria. The
objective of the present study was to study the concentrations of cadmium and lead in liver and
kidney samples of cattle (80) and sheep (100) at different ages collected from carcasses at
slaughterhouse level. from Algiers.After digestion of samples, Cadmium and lead
concentrations were determined by Graphite Furnace Atomic Absorption Spectrophotometry
(SAA). The results of our study have shown that lead and cadmium concentrations depend on
age and species. The average fresh weight levels of liver and kidneys of bovine animals were
about (0.319 mg/kg and 0.337mg/kg) for Cd and (0,502mg/kg and 0.497mg kg) for Pb, while
in ovine, mean concentrations in the liver and kidneys were (0,241mg/kg and 0.232 mg/kg) for
Cd and (0.259 mg/kg and 0.265 mg/kg) for Pb. Concentrations above the maximum limit
proposed by the EC 2006 for Pb and Cd have been detected in some liver and kidney samples
from bovine older than 4 years and in ovine over | year old .Statistical analysis revealed a very
significant (P<0.01) difference in Cd concentrations in the liver and kidneys between age
groups and species.The second part looked at the impact of chronic lead and cadmium
poisoning on the functioning of different organs: kidney, liver, andtestes, in male wistar
rats. We observed that the oral administration of lead and cadmium in rats for 28 days at a dose
of 1 mg / I made it possible to record physiological and biochemical changes. Indeed, this
exposure made it possible to record a significant reduction in body weight in the relative
weight of the various organs studied (liver, kidney, spleen and testes). The exploration of
hepatic function revealed a significant increase in the activity of enzymes (ALAT, ASAT) with
a marked alteration in the structural architecture in the hepatocytes. These results are in favor
of hepatic dysfunction. At the level of renal function, showed a significant disturbance in the
dosage of the parameters markers of renal functioning (creatinine, urea, uric acid, etc.). These
results support kidney dysfunction. Indeed, the histological study carried out at the renal level
revealed a degeneration of the cells and venousdilations.The impact on the male reproductive
system showed an action on the Leydig cells byreducing the biosynthesis of testosterone which
could affect the fertility of male rats. This wasconfirmed by the histological sections that the
different stages of spermatogenesis were strongly disturbed.

Key words: Lead,Cadmium,Bovine, Ovine, Liver, kidney, subchronic oral toxicity
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Introduction

Introduction

Depuis plus de cinquante ans, la pollution par les métaux lourds est I'un des plus graves
problémes auxquels est confronté notre monde moderne. L’utilisation des métaux en
général est fortement liée au fort développement industriel de notre société. L origine de la
pollution de I’environnement par les métaux lourds est multiple ; I’industrialisation,
l'urbanisation et l'intensification de l'agriculture. Les résidus des métaux lourds et les
cendres contiennent de nombreux composants chimiques présentant des propriétés
toxiques, les plus importants sont les métaux lourds (Zmirou et al.,2003). Ces métaux non
biodégradables peuvent s’accumuler dans le sol et selon les conditions biogéochimiques
dans D’air, et dans 1’eau pour se transférer vers les étres vivants (Mench et al., 2000).Le
Plomb (Pb) et le Cadmium (Cd) sont des éléments chimiques considérés comme toxiques,
et ce pour tous les organismes (Homme, animaux, plantes) et ne peuvent pas étre
biodégradés donc leurs présence persiste dans 1’environnement.

Au cours des dernieéres années, beaucoup d'inquié¢tudes ont été abordées au concernant le
probléme de la contamination des sols urbains par des métaux lourds en raison de la
croissance rapide de l'industrialisation et 1'urbanisation. La contribution de métaux lourds a
la pollution de I’environnement, de l'agriculture par les processus d'exploitation miniere
ainsi que par les émissions industrielles est confirmée (Horowitz, 2009 ; Callender et
Rice, 2000).

Le sol n'est pas seulement un réservoir géochimique des contaminants, mais aussi un
tampon naturel pour le transport de matieéres chimiques et des éléments dans 1'atmospheére,
I'hydrosphere, et la biomasse, et par conséquent, il est également 1'élément le plus
important de la biosphere. Les rejets liés aux activités humaines sont source de
contaminations environnementales, en métaux lourds, plomb (Pb), cadmium (Cd), mercure
(Hg) et en dioxines (Dragovic et al., 2008 ; Maldonado, 2008 ;Cortez et al.,2010). Les
animaux d’¢élevage peuvent étre exposés a ces contaminants notamment via leur
alimentation en ingérant des végétaux contaminés en surface ou par le sol, ou des aliments
contenant des additifs nutritionnels contaminés (par exemple du sulfate de zinc contaminé
par du cadmium).Ils sont toxiques pour I’Homme et les animaux, et s’accumulent dans les
graisses ou les tissus lipidiques comme le cerveau, les reins ou les os. Cependant, leur
toxicité n’apparait généralement qu’aprés une exposition prolongée avec inhalation ou

ingestion de doses souvent élevées.
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Les risques toxiques auxquels sont confrontés les ruminants sont de nature trés diverse. En
effet, leurs environnements, leurs conditions d'élevage et leur alimentation les exposent a
de nombreux produits chimiques dont la présence peut étre insoupconnée ou dont la
potentialité toxique est méconnue. Les intoxications sont généralement accidentelles ou
fortuites, a la suite d’une négligence, lorsque les produits toxiques sont laissés accessibles
aux animaux sans précautions (pesticides, urée, batteries...), de 1’ignorance du danger
(plantes toxiques, aliments trop riches en cuivre...) et d’une exposition inévitable, lors de

pollution de I’environnement (Payne et Livesy, 2010).

Les ruminants sont des organismes bioaccumulateurs de métaux lourds et leurs manicres
d’exposition sont diverses, d’ou une certaine variabilité de la réponse toxicologique. Ils
sont souvent utilisés comme especes sentinelles de la contamination métallique (Carrera
et al., 2014),et de ’accumulation des ¢léments traces métallique (ETM)dans les différents
tissus et organes des ruminants contamings, ainsi que de leur excrétion dans le lait. Les
abats (foie et reins) représentent les organes cibles de bioaccumulation des ¢léments traces
métalliques, et sont de ce fait une source non négligeable d’apport exogene pour I’homme
d’origine alimentaire. Cette accumulation représente une source de contamination du
consommateur et constitue un probléme réel de santé publique. L impact de ces métaux
lourd (plomb et cadmium) sur la santé des étres vivants et leur capacité a perturber
plusieurs parameétres physiologiques est une préoccupation majeure, qui prend de plus en
plus de ’ampleur dans la recherche sur I’environnement et dans 1’évaluation du risque li¢e
aux polluants. L’intérét grandissant pour 1’étude de la toxicité de ces deux ETM est di

¢galement a leurs larges utilisations (Carrera et al., 2014).

Notre étude a porté sur la détermination des métaux lourds (plomb et cadmium) au niveau
des denrées alimentaires (foie et reins), d’origine animale (bovine et ovine). Ces deux
métaux lourds présentent un risque pour le consommateur en raison de leur caractére
ubiquitaire et de leurs toxicités a faible dose lors d’une exposition prolongée.

Notre travail est scindé en deux parties :

La premicre est une étude bibliographique. Dans cette partie nous abordant les généralités
sur les métaux lourds (plomb et cadmium), leurs caractéristiques chimiques, leur

utilisation, les sources d’exposition et la toxicologie.
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La deuxiéme partie est consacrée a I’étude expérimentale qui comprend deux études ou

sections :

4+ La premiére consiste a la récolte et conservation des organes ciblés par notre
travail, a savoir le foie et le rein chez les deux espéces animales (bovin et ovin),
puis ala recherche et la détermination des taux de métaux lourd au niveau des
résidus de ces échantillons par Spectrophotomeétre d’ Absorption Atomique (SAA).

4+ Le modele in vivo est basé sur une exposition de 28] par voie orale des rats males
Wistar aux Pb et Cd individuellement et combinés (Pb+Cd).Les concentrations
administrées sont calculées sur la base de la valeur déterminée au cours de la
premicre partie expérimentale.

Différentes approches expérimentales ont ¢été développées dans D’exploration du
fonctionnement des organes (Foie, rein et testicules):
e Une approche biochimique, dans laquelle nous avons effectués les dosages de
différents parametres.
e Une ¢étude histologique des organes : Foie, rein et testicules.

Apres une discussion des différents résultats obtenus dans les deux parties expérimentales

de cette thése, nous terminons notre travail par une conclusion et des perspectives.
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I.1 Généralités sur les métaux lourds
1.2 Définition

L’expression « métal lourd » désigne des métaux de numéros atomiques élevés, de densité
supérieure ou égale 4 5 g.cm™et qui forment des sulfures insolubles. Ces éléments sont
aussi de fagon plus scientifique souvent appelés éléments traces métalliques (ETM). Le
cadmium (Cd), le plomb (Pb), le cuivre (Cu), le manganése (Mn), le cobalt (Co), le chrome
(Cr), le mercure (Hg), le nickel (Ni) et le zinc (Zn) sont des ETM trés souvent rencontrés
dans I’environnement, et plus particulierement en milieux urbain (Almasoud ez al., 2014;

McBride et al., 2014).

La classification en métaux lourds est d'ailleurs souvent discutée car certains métaux
toxiques ne sont pas particulierement "lourds" (le zinc), tandis que certains éléments
toxiques ne sont pas tous des métaux (l'arsenic est un métalloide). Pour ces différentes
raisons, la plupart des scientifiques préferent a 'appellation métaux lourds, l'appellation
"éléments en traces métalliques" ou "¢léments traces’’ (Miquel, 2001).Ces métaux rejetés
dans la nature (air, sol, eau) peuvent déclencher un bouleversement qui peut nuire a
I’homme et & son environnement. On distingue deux types en fonction de leurs effets
physiologiques et toxiques : métaux essentiels et métaux toxiques. La classification

périodique des ¢léments périodiques sont présentés dans le tableau 1.

Tableau 1: Classification périodique des éléments périodiques (Miquel, 2001).

BlocS | Bloc p

5i ||| Métaux lourds de densité > 5 f He
Li | Be | B|C|N|O|F|Ne
Na | Mg | Bloc d Al|Si |[P| S |Cl|Ar
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I.3 Classification des métaux lourds
[.3.1 Meétaux essentiels

Beaucoup d’¢éléments traces (ET) ont une fonction essentielle pour la santé de I’homme et
de tous les organismes vivants. Parmi ces éléments qui sont essentiels(micronutriments),
sont indispensables au déroulement des processus biologiques mais a de trés faibles
quantités et dont I’absence entrave le fonctionnement ou empéche le développement d’un
organisme. On trouve le Fe, le Mn, le Zn et le Cu qui sont essentiels pour les plantes et les
animaux. Par ailleurs, Co, Cr et se sont essentiels seulement pour les animaux, alors que
Mo est un micronutriment pour les végétaux(Michel et Baize, 2004).Certains peuvent
devenir toxiques lorsque la concentration dépasse un certain seuil. C’est le cas du cuivre,
du nickel, du zinc et du fer (Loué, 1993). Le zinc est un oligo-¢lément qui intervient dans
de nombreuses réactions enzymatiques (déshydrogénases, protéinase, peptidase) et qui
joue un réle important dans le métabolisme des protéines, des glucides et des lipides

(Kabata-Pendias et Pendias, 2001 ; Walter et Cuevas, 1999).
1.3.2 Métaux toxiques

Les métaux non-essentiels ont un caractére polluant. Ils exercent des effets toxiques sur les
organismes vivants méme a faible concentration. Ils n’ont aucun effet bénéfique connu
pour la cellule. C’est le cas du plomb (Pb), du mercure (Hg) et du cadmium (Cd) (Baker et
Walker, 1990).La toxicité des métaux varie selon la dose et la durée d’exposition. Une
exposition de courte durée a des concentrations ¢élevées cause des syndromes aigues, alors
que D’exposition de longue durée a de faibles concentrations provoque des troubles
chroniques(La gastroentérite, la pneumonie et I’insuffisance rénale et hépatique). La
classification selon leur toxicité¢ de quelques métaux lourds, est présentée dans le tableau 2.

Tableau 2 : Classification de quelques métaux lourds selon leur toxicité d’apres Bliefert
et Perraud, (2004).

Cd Toxique Toxique
Cu Essentiel- Toxique Essentiel- Toxique
Ni Toxique Essentiel
Pb Toxique Toxique
Zn Essentiel- Toxique Essentiel
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I.4 Sources de métaux lourds

Les ETM sont naturellement présents dans les sols, I’air, I’eau, les océans, les plantes car
ils proviennent du processus d’altération de la roche mere. Les roches (lithosphére)
peuvent ainsi renfermer des minéraux riches en métaux et métalloides. Ils sont
généralement retrouvés en trés faible quantité dans 1’environnement d’ou [’appellation
d’éléments traces(Lévéque et al., 2015).Toutefois, ces concentrations peuvent augmenter
sous I’influence des activités humaines (Singh et al., 2011 ; Cheng et al., 2014) : stockage
de déchets industriels et urbains (mines et fonderie de métaux non ferreux, décharges
publiques), pratiques agricoles (fertilisation par des engrais phosphatés pouvant apporter
du cadmium, composts urbains, boues de station d’épuration, etc.) (Micé et al,
2006 ;Jaradat et al.,2010; Cai et al., 2012).

Les ¢léments traces métalliques peuvent étre nocifs pour tous les écosystémes a cause de
leurs stabilités et de leurs persistances dans la nature, ils sont classés dans deux groupes :
les fonds géochimiques et les apports anthropiques. La figure N°1 montre les principales

sources de contaminations en métaux lourds.

Retombées atmosphérigues
_ e
Origine 1
terrestre N &
Abreuvement
Produits
i animaux
Irrigation A.lm'lents
végétaux
—_—
_ Activités ) | r
humaines Vegétaux 4—
J 8 _EQ_ Eau de
O gy — | hoisson
Epandage des boues de stations d’épuration

Figure 1: Principaux sources de contaminations en métaux lourds (Cai et al., 2012).
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I.4.1 Origine naturelle

Les métaux lourds sont présents naturellement dans les roches, ils sont libérés lors de
I’altération de celles-ci pour constituer le fond géochimique (Bourrelier et Berthelin,
1998). Les particules en suspension dans I’air, les gaz d’éruptions volcaniques, le feu de
forét, et la poussiere continentale de métaux lourds (érosion éolienne des sols) ont toujours

¢té une source naturelle pour le sol et les écosystémes (Alloway ,2013 ; Miquel, 2001).

1.4.2 Origine anthropique

Au cours des dernieres décennies, 1’apport de métaux lourds au sol dans le monde s’est
étendu, a I’heure actuelle on I’estime a 22000 tonnes de cadmium, 939000 tonnes de
cuivre, 783000 tonnes de plomb, et 1350000 tonnes de zinc (Fadel et al.,2014). Les
principaux types de pollutions anthropiques responsables de 1’augmentation des flux de
métaux sont la pollution atmosphérique (rejets urbains et industriels), la pollution liée aux
activités agricoles et la pollution industrielle (Ali et al., 2013; Mahar et al., 2016;
Antoniadis et al., 2017).

1.4.2.1 Retombées atmosphériques

D’aprés Robert et Juste (1999) la principale source d’ETM dans les zones urbaines est
I’activité industrielle et la circulation de différents moyens de transport. Les principales
sources industrielles d’émissions atmosphériques de micropolluants métalliques sont les
usines d’incinération, essence au plomb, la combustion du charbon et du pétrole (Goix et

al. ,2015 ;Lévéque et al., 2015 ;Austruy et al., 2016).

1.4.2.2 Pollution liée aux activités agricoles

L'agriculture constitue la premicre cause des pollutions diffuses des ressources en eau. Les
activités agricoles sont, en particulier, largement impliquées dans les apports d'azote et,
surtout, de ses dérivés, nitrates et nitrites. Ces derniers présents dans 1’eau peuvent causer
des effets néfastes sur I’homme et son environnement (Antoniadis er al, 2017).
L'agriculture moderne représente une importante source de pollution de 1'espace rural mais
aussi des milieux intégrés par I'homme. L'usage massif des engrais chimiques, le recours
systématique aux pesticides ont permis une augmentation considérable des rendements
agricoles. Ils se sont malheureusement accompagnés d'une pollution accrue des eaux
continentales, des terres cultivées, ainsi que des productions végétales et animales par
divers contaminants minéraux ou organiques (Dragovic et al, 2008 ; Bourrelier et

Berthelin,1998).
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L’utilisation de maticres fertilisantes et de pesticides ont contribué de maniére importante a
la contamination des sols agricoles en métaux lourds, ainsi que 1’épandage des déchets et
des boues et de station d’épuration (Alloway ,2013).

— Les pesticides : selon 1’étude menée par Robert et Juste,(1999), de nombreux
pesticides contribuent de manic¢re importante a la contamination des sols par les
ETM. Les pesticides représentent 61 % de la contamination totale des sols, suivie
des déchets urbains (20 %) et de 18 % des retombées atmosphériques (Feix, 2012).

— La fertilisation : les apports d’engrais chimiques utilisés en agriculture sont une
source importante de Cd (Antoniadis et al., 2017).

— Les amendements organiques : l'utilisation d'amendements organiques
traditionnels comme le fumier de ferme, les fientes de poules, les bouses de vache
vont participer a l'accroissement de la teneur en ETM du sol. Une étude réalisée
par Gomez et al.,(1992), a rapporté la présence des teneurs en ETM dans du
fumier a des concentrations de Cd : 0,7 mg/kg MS, Zn : 0,7 mg/kg MS et Pb : 0,7
mg/kg MS. Une étude menée par Noubissié, (2015) rapporte que les agriculteurs

au Cameroun utilisaient les cendres de combustibles comme amendement.

1.4.2.3 Pollution industrielle

La pollution industrielle provient des usines de production de 1’activité humaine tels que
les maticres organiques et graisses (industries agro-alimentaires), les produits chimiques
divers (industries chimiques), les matieres radioactives (centrales nucléaires, traitement des
déchets radioactifs) et la métallurgie (Saxena et al., 2016). Les déchets miniers et les
terrils industriels sont une source particulierement importante de pollution par le zinc, le

plomb et le cadmium (Tableau 3).
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Tableau3 : Sources industrielles et agricoles des métaux présents dans I'environnement
(Biney et al., 1991).

Batteries et autres appareils électriques Cd, Hg, Pb, Zn, Mn, Ni,

Pigments et peintures Ti, Cd, Hg, Pb, Zn, Mn, Sn, Cr, Al, As,
Cu, Fe

Alliages et soudures Cd, As, Pb, Zn, Mn, Sn, Ni, Cu

Biocides (pesticides, herbicides) As, Hg, Pb, Cu, Sn, Zn, Mn

Agents de catalyse Ni, Hg, Pb, Cu, Sn

Engrais Cd, Hg, Pb, Al, As, Cr, Cu, Mn, Ni, Zn

Matiéres plastiques Cd, Sn, Pb

Raffineries Ni, V, Pb, Fe, Mn, Zn

Carburants Ni, Hg, Cu, Fe, Mn, Pb, Cd

1.5 Eléments traces métalliques
I.5.1 Kléments traces métalliques dans le sol

Le sol, comparativement a I’air et a 1’eau, est le milieu qui regoit les plus grandes quantités
d’¢léments en traces produites par les activités industrielles et constitue un lieu réceptacle
des métaux lourds (Maszenan et al.,, 2011; Saxena et Bharagava, 2017).L’origine de la
présence d’ETM dans un sol provient de 1’altération de la roche mére qui le constitue et
selon la composition chimique initiale de la roche.(Figure 2(1)).Les ETM peuvent aussi
étre apportés par le vent ou la pluie sous forme de poussieres ou d’aérosols provenant
d’activités volcaniques ou de la volatilisation de météorites lorsqu’elles pénétrent dans
I’atmosphere (Figure2(6)) et certains ETM passent sous une forme soluble a des pH acides
(pH < 5) et peuvent ainsi €tre apportés par les eaux de ruissellement (Figure 2(4)).La
composition d’un sol en ETM peut aussi varier entre les différents horizons. Ainsi, un
cycle biogéochimique se met en place entre les sols et les plantes .Ces dernic¢res absorbent
les ETM via les racines et les redistribuent dans leurs différents organes (Figure 2(2)). Ils
retourneront ensuite dans les sols, soit directement (décomposition des racines), soit
indirectement (enrichissement des horizons supérieurs par décomposition des parties

aériennes), sous des formes plus mobiles et plus bio-disponibles (Figure 2(3)).
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Le vent et la pluie peuvent véhiculer des particules, poussi¢res ou aérosols provenant des
activités industrielles ou des automobiles qui constituent des apports diffus aériens
d’origine lointaine (Figure 2(6)) (Adriano ,2001). Ce type de contamination ne peut étre
totalement évité, elle est la conséquence d’apports involontaires (émissions atmosphériques
industrielles, rejets atmosphériques par les incinérateurs, par 1’industrie sidérurgique ou
d’impuretés indésirables dans les apports volontaires (ETM dans les engrais minéraux)
(Baize, 1997). Certaines pratiques agricoles sont une premicre cause de pollution d’un sol

par les ETM due aux activités humaines (Figure 2 (5)).
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Figure 2 : Schéma du cycle des ETM dans les sols (Baize, 1997).

Les émissions des particules métalliques dans I’environnement induites par de nombreuses
activités anthropiques posent des questions dans le domaine de la santé, mais aussi de

I’environnement (Goix et al., 2015;Lévéque et al., 2015).En effet, ces émissions de

~10—
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particules métalliques engendrent des accumulations des métaux lourds dans les sols et
I’environnement le Pb, Cd, Cu, As sont des polluants métalliques couramment retrouvés
dans les écosystemes (Wu et al., 2015). Tous persistants, certains sont (éco) toxiques
méme a faible concentration (Wongsasuluk et al., 2014). La concentration naturelle de ces
métaux lourds dans les sols varie selon la nature de la roche, sa localisation et son age
(Bourrelier et Berthelin, 1998).La figure2 montre 1’origine des métaux lourds dans le sol
d’apres Petit (2007).

Un certain nombre de paramétres influencent sur le caractére soluble des éléments traces
métalliques. Les conditions physico-chimiques de la majorité des sols :

e Le potentiel redox (Eh) permet de caractériser les échanges d’électrons entre les
especes chimiques. Ainsi, les formes oxydées prédominent pour un potentiel redox
¢levé. De plus, la modification du degré d’oxydation des ligands ou des éléments se
liant avec le métal influence indirectement la solubilité des métaux lourds. En
conditions réductrices, les sulfates sont réduits en sulfures qui pic¢gent les éléments
calcophiles tels que Fe, Zn, Pb, Cd (Deneux-Mustin et al.,2003).

e La température a un impact direct sur la mobilité des ¢éléments métalliques en
déplacant les équilibres des réactions de dissolution - précipitation et co-
précipitation, et un impact indirect, en modifiant la teneur en eau du sol, le pH ou le
potentiel redox (Eh). Entre 10 et 30°C, la température a un effet direct négligeable
sur la mobilité des métaux mais en présence de mati¢re organique, elle peut avoir
un rdle indirect, en augmentant sa dégradation, ce qui peut produire des substances
acides et complexantes. Elle peut aussi jouer sur 1’activité bactérienne (production
d’acide et de composés complexant.) ou de 1’insolubilisation (formation de sulfures
métalliques insolubles, bioaccumulation et biosorption) des métaux lourds
(Deschamps et al., 20006).

e Le pH joue un réle important dans la mobilité des métaux. Un pH acide entraine la
mise en solution des sels métalliques, La solubilité¢ diminue lorsque le pH augmente
(Deneux-Mustin et al.,2003).

Ces conditions sont propices a la fixation des métaux lourds dans les parties supérieures du
sol. Il y a donc un risque important d’entrainement par ruissellement (Kabata-Pendias et

Pendias, 2001).
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1.5.2 Kléments traces métalliques dans I’eau

Les métaux présents dans 1’eau peuvent exister sous forme de complexes, de particules ou

en solutions. L’évolution des ¢éléments traces métalliques dans I’environnement peuvent

subir un grand nombre de transformations (oxydation, réduction, complexation, etc.). Cette

évolution dépend fortement du milieu. Selon Di Beneditto, (1997), de nombreux

parametres peuvent influencer la migration des métaux lourds vers la nappe phréatique et

qui sont ;

La forme chimique initiale du métal.

La perméabilité du sol et du sous-sol.

La porosité du sol.

Le pH : dans un milieu acide, les métaux risquent de se solubiliser, alors que dans
un milieu alcalin, ils peuvent former des hydroxydes métalliques.

L’activité biologique : certains micro-organismes ont la capacité d’ingérer des
métaux, alors que d’autres les solubilisent par acidogenes.

Le potentiel redox du sol.

La composition minéralogique du sol.

La teneur en matieres organiques du sol

Les principales sources de contamination de 1'eau :

Les eaux usées domestiques et industrielles,
La production agricole,
Les polluants atmosphériques,

Les anciennes décharges.

La figure3montre I’origine des traces métalliques dans 1’eau.
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Figure 3 : L’origine des traces métalliques dans I’eau (Di Beneditto, 1997).

1.5.3 Eléments traces métalliques dans I’air

Les métaux lourds dans l'air peuvent se trouver principalement sous deux formes :
— soit sous forme gazeuse pour certains composés métalliques volatiles ou pour ceux
dont la pression de vapeur saturante est ¢levée ;
— soit sous forme de composés métalliques solides, déposés sur les tres fines
particules ou poussieres formées lors des phénoménes de combustion.
De nombreux éléments se trouvent a I’état de traces dans des particules atmosphériques
provenant de combustions a haute température, de fusions métallurgiques, des
incinérateurs municipaux, des véhicules, etc. (Di Beneditto, 1997).Les effets biologiques,
physiques et chimiques de ces particules sont fonction, de la taille, de leur concentration et
de leur composition. Dans I’air ambiant, on trouve de nombreux éléments, comme le
plomb, le cadmium, le zinc, le cuivre, etc. Il est a noter que la concentration soit d’autant

plus élevée que les particules soient fines (Di Beneditto, 1997).
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1.6 Toxicité des métaux lourds

La toxicité des métaux lourds est due essentiellement a leurs effets a faible concentration, a
la non-dégradabilité et a leur tendance a s’accumuler dans les organismes vivants. La
persistance et I’accumulation des métaux lourds dans 1’environnement sont a I’origine de
leurs effets toxiques inquiétants sur la santé¢ des écosystemes et les étres vivants
(Gollenberg ef al.,2010; Xu et al., 2017).Les métaux lourds peuvent causer des dommages
considérables aux organismes vivants grace a leur interaction avec les sites importants des
protéines et de systémes enzymatiques tels que les groupes thiol (SH). Ils peuvent
¢galement entrer en concurrence avec d'autres métaux essentiels comme les cofacteurs des
enzymes régulatrices de nombreuses réactions chimiques et peuvent les empécher de ce
fait de fonctionner normalement et d’assurer leur role métabolique .Cependant, quel que
soit le mode de contamination, les éléments s’accumulent dans 1’organisme (sang, foie,
cerveau, reins...) et ne sont éliminés que trés lentement. Le Tableau 4 montre, par ordre

croissant, la demi-vie biologique des métaux (Koch et al,2004).

Tableau 4 : Temps de demi-vie biologique de quelques ¢léments (Koch ez al.,2004).

Mo 5 jours
Cu 13-33 jours
Mn 15-20 jours

-20-30 jours dans le sang
Pb -40-60 jours dans les reins, la moelle, le foie, le cerveau

-2-10 ans dans les os

30-60 jours

Hg

(1 an dans le cerveau)
Cr 1-2 ans
Co 2-15 ans
Zn 2-3 ans

-30 jours dans le sang
Cd

-20-30 ans dans le rein

Chez I’homme, I’exposition aux métaux lourds par inhalation, par contact cutané ou par

ingestion dans les lieux de travail, ou a la consommation de I’eau ou des aliments
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contaminés (Singh et al., 2011) entraine des effets néfastes pour I’homme (Tableau 5).

Tableau 5 : Effets toxiques de quelques métaux lourds sur la sant¢ humaine (Singh et
al.,2011).

Affecte les processus cellulaires essentiels comme la phosphorylation et la
Arsenic synthése de I'ATP, il peut provoquer aussi la bronchite, la dermatite et

I'insuffisance rénale

Le cadmium est connu par son pouvoir cancérogéne, mutagene et
perturbateur endocrinien. Il est aussi responsable de la dysfonction rénale,
des maladies pulmonaires, du cancer du poumon, des défauts osseux
Cadmium ) ) ) )
(Ostéomalacie et Ostéoporose), de 1’augmentation de la tension artérielle,
des lésions rénales, de la bronchite, des troubles gastro-intestinaux et des

troubles de moelle osseuse.

Il est a l'origine de plusieurs maladies telles que, le retard mental chez
l'enfant, le retard du développement, 1I’encéphalopathie fatale du nourrisson,
la paralysie congénitale, la surdité neurale du capteur. Il peut également
Plomb engendrer des dommages aigus ou chroniques du systéme nerveux,
d’épilepsie, des effets toxiques sur le foie et les reins et des dommages

gastro-intestinaux.

Il peut étre a I’origine des maladies auto-immunes, de dépression, de
somnolence, de fatigue, de perte des cheveux, d’insomnie, de perte de la
Mercure  mémoire, d’agitation, des troubles de la vision, des tremblements, des crises
d'humeur, des Iésions cérébrales, d’insuffisance pulmonaire et rénale et

d’avortement spontané.

Les fumées de zinc ont un effet corrosif sur la peau et causent des
Zinc
dommages a la membrane nerveuse.

Chrome Perte des cheveux, dommages au systéme nerveux, fatigue, irritabilité.

Des dommages au cerveau et aux reins, des niveaux ¢élevés entrainent une
Cuivre cirrhose du foie, une anémie chronique, des effets sur l'estomac et une

irritation intestinale.

~15-



Chapitre |l

LLLLLLL



Chapitre 11 Le Plomb

II  Plomb

II.1 Définition

Le plomb est I'¢1ément chimique de numéro atomique 82, de symbole Pb. C'est un membre
du groupe des cristallogénes. Le mot et le symbole viennent du latin p/umbum. Le plomb
est un métal gris bleudtre, blanchissant lentement en s'oxydant, malléable (INRS,
2006).C'est un ¢lément toxique et mutagene. Il a en effet été classé comme potentiellement
cancérigene en 1980, classé dans le groupe 2B par le CIRC puis comme cancérigéne pour
I'homme et I'animal en 2004. Les premicres formes d’utilisation remontent a 40 000 ans
avant J.-C. est relativement abondant dans la crolite terrestre, avec une concentration
moyenne d'environ 13mg/kg (Garnier,2005). Son extraction intensive a commencé durant
I’antiquité, mais ont augmenté de fagon spectaculaire durant la révolution industrielle.
Cette exploitation intensive a entrainé la libération intense de ce métal et son accumulation

massive dans l'environnement (Sposito,1989 ; Bonnard et al., 2006).

Le Plomb(Pb) est un métal ubiquiste que 1’on retrouve dans les sols, I’eau et la biosphére.
Il peut se présenter sous des formes chimiques et minérales telles que le Pb ¢lémentaire
(Pb0), les formes ionisées cationiques tétravalent (Pb4+), trivalent (Pb3+) et bivalent
(Pb2+) (CITEPA, 2011). La forme Pb2+ est la forme d’apport majoritaire dans les sols
(Lauwerys, 2007). Les concentrations ubiquitaires sont dans 1’air de I’ordre de 0,O3ng.m'3 ,
dans les eaux de 1 4 10pg.L™" pour les eaux douces de surface, inférieures 4 50 ng.L™' pour
les eaux de mer et inférieures 4 3 pg.L™! pour les eaux de pluie. Le Pb est ’'un des ETM les
moins mobiles dans le sol dont 100 fois moins mobile que le Cd (Portier, 2012).11 est
largement utilisé dans les peintures, les canalisations d’eau ou dans 1’essence. Ces sources
en font un polluant trés répandu dans 1’air, les sols et les eaux sa biodisponibilité,
engendrée par ses nombreuses formes organiques comme inorganiques, solubles en font un

important contaminant de la chaine alimentaire.

D’un point de vue toxicologique, le plomb peut étre inhalé ou ingéré. La premiere voie de
contamination reste relativement rare et est prépondérante chez les personnes
professionnellement exposées, lorsque le plomb est présent sous forme particulaire. La
deuxiéme voie de contamination, la plus universelle par I’ingestion d’aliments contaminés
ou d’eaux provenant des canalisations fabriquées en pb et participe a des intoxications
chroniques (Delphine,2001; Portier, 2012). Les voies et les sources d’exposition au

plomb chez I’homme sont présentées dans le Tableau N°6.
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Tableau 6 : Voie et source d’exposition au plomb chez ’homme (d’aprés BRGM, 2004).

Alimentation Ingestion

Plantes contaminées par des retombées
atmosphériques et/ou accumulation depuis le
sol.

Stockage des aliments

Poussiéres Inhalation

Poussiéres fines
Fumées de cigarettes
Emissions automobiles

Ingestion Inhalation

Ecailles de peintures anciennes

Poussicres de peinture lors des travaux de
rénovation

Ingestion de sol par les jeunes enfants (pica)

Activité

professionnelle/Loisirs Inhalation

Meétallurgie du plomb

Fabrication d’accumulateurs et de batteries
Récupération des métaux

Soudure

Décapage des vieilles peintures
Manipulation de pigments

Poussieres

Activité de poteries, imprimerie artisanale

I1.2 Caractéristiques physico-chimiques du plomb

Le plomb est rarement sous sa forme ¢élémentaire. Il existe sous forme métallique,

inorganique et organique. Il prend une forme inorganique lorsqu’il est associé¢ a certains

composés pour formés les sels du plomb. Parmi les sels de plomb les plus fréquemment

rencontrés, on retrouve ceux des chlorures, du chromate, du nitrate, des phosphates et des

sulfates quant au plomb organique, il se présente le plus souvent sous forme de plomb

tétra-méthyle et de plomb tétra-éthyle, deux additifs utilisés pour augmenter I’indice

d’octane dans les essences (Ponthieu ef al., 2002). Les principales caractéristiques

physico-chimiques du plomb sont présentées dans le Tableau N°7.
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Tableau 7 : Caractéristiques du plomb et de ses principaux composés (IPCS. 1995).

-Insoluble dans l'eau

plomb ou minium)

acétique
et l'acide chlorhydrique

o Solide gris-
Pb(Plomb) 207,2 'SOlubtlleitfiZ‘fel acide 327,4°C bleuatretrés mou,
et l'acide sulfurique malléable
-Soluble dans I'eau
PbCly(Chlorure de 278.11 -Treés solub}e dans les 501 °C Cristaux blancs
plomb) solutions
de soude ou potasse
-Insoluble dans I'eau
-Soluble dans l'acide
PbCrO4 nitrique Poudre i .
(Chromate de 323,19 -Insoluble dans l'acide 844 °C oudre jaunc a
» jaune-orange
plomb) acétique
et 'ammoniaque
-Insoluble dans l'eau
I'éthanol,
PbCO3 (Carbonate I'ammoniaque o
de plomb) 2672 -Soluble dans I’acide 400°C Poudre blanche
nitrique
et acétique dilués.
-Insoluble dans I'eau
. -Soluble dans l'acide S
PbO2 (P ﬁgde de 239,21 chlorhydrique 290 °C P(I)ll(l)(ilrr: Eﬁfggﬁ?e
plo -Solubledans les solutions
de soude.
-Trés peu soluble dans
leau Cristaux jaunes
PbO(Monoxyde de -Soluble dans les acides o J
223,21 o i 888 °C ou
plomb) (nitrique et acétique . R
dilués) jaune-rougeatres
Pb(NO;),(Nitrate de 331,20 —Solub}e’: dans 1'eauet 470 °C Cristaux blancs
plomb) I'éthanol
-Soluble dans les acideset
PbSO4 (Sulfate de bases concentrés o .
plomb) 303,25 -Insoluble dans I'éthanol 170°C Cristaux blancs
-Trés peu soluble dans
PbS (Sulfure de I'eau o .
plomb) 239,25 -Soluble dans l'acide 14=c Poudre noire
nitrique dilué
- Insoluble dans 1'eau
Pb3O4(Tétraoxyde de 685.6 -Soluble dans l'acide 830 °C -Pigment rouge

orange brillant
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I1.3 Source de plomb

Le niveau de plomb naturellement présent dans I’environnement est trés faible (Katzner et
al., 2017). La majorit¢ du plomb trouvé dans I’environnement provient de I’activité
industrielle, miniére (Gangoso et al., 2009).11 est présent dans la crofite terrestre et dans
tous les compartiments de la biosphére. Les apports naturels de plomb dans
I’environnement ne représentent qu’environ 4% des émissions totales, comme la
dégradation et I'érosion du sol et les feux de forét, contribuent a la libération de plomb. Les
é¢missions du Pb sont généralement anthropiques. Ils proviennent des industries, des rejets
des véhicules et la sidérurgie représentant environ 80% des émissions de Pb dans
I’environnement (Matias et Salvarredy, 2008 ;Patra et al., 2007) Figure 4.
Les principales sources de plomb sont :

» la circulation automobile par combustion des additifs au plomb dans les moteurs a

essence (plomb tétra-éthyle).
» l'exploitation et le traitement des minerais de plomb,

» l'eau de distribution, peut étre contaminée au contact de vieilles tuyauteries en
plomb,
» l’alimentation; le plomb provient des procédes de stockage et de

fabrication(Conserverie) et des boissons. Certains récipients, vernisses au plomb
ou en alliage, peuvent relarguer du plomb au contact des aliments.

» les peintures riches en plomb.

Source naturel et origines anthropiques Autres sources
Polluant riche Polluant pauvre Essence, carburants,
en plomb en plomb peintures, plomberies,
. batteries, produits
I : .
Sources. de ) agricoles, autre produits
minerais de Brimaatien mrimicne Dispersion dans 1’environnement Al Ca T
plomb ou I
ferraille | 4 -
Transport naturel
Plomb dans | Traitement du
I’aliment minerai
Transport intentionnel
Disposition

Figure 4 : Source de plomb (Gutierrez et al., 2016).
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Dans les sols, la présence de plomb est naturelle ou résulte des retombées atmosphériques.
Le taux d'absorption est en fonction des propriétés du sol. Ainsi, le plomb présente une
grande affinité pour les substances humiques. Le pH, en particulier, joue un réle important
dans la disponibilit¢ de plomb, Plus le pH est faible, plus le degré de désorption dans la
solution du sol est fort (Gutierrez et al.,, 2016).Une contamination complémentaire se

produit a la suite de 1'épandage de boues d'épuration plomb inféres sur les terres agricoles.
II.4 Toxico-cinétique du plomb
I1.4.1 Absorption

Le plomb est absorbé par les poumons et le tractus gastro-intestinal. L’absorption cutanée
est généralement faible. L’absorption digestive est beaucoup plus importante chez les
sujets jeunes .Chez ’homme, le plomb est mieux absorbé par les poumons que par le
tractus gastro-intestinal contrairement aux bovins, la principale voie d’entrée est la voie
orale (Delphine, 2001).L’absorption pulmonaire dépend notamment de la taille des
particules chargées en plomb ; seule une faible partie des particules de diamétre moyen
supérieur a 0,5 pm est retenue dans les poumons qui correspondent a environ 80% des
particules de plomb de I’air ambiant. Chez 1’animal, comme chez ’homme, environ la
moitié est absorbée au niveau du tractus respiratoire inférieur (Morrow et al., 1980). Le
plomb ingéré est absorbé dans la région duodénale de I’intestin gréle (Amdur et al., 1996).
L’absorption diminue avec 1’age est30-40 % chez I’enfant a 5-15% chez I’homme adulte.
probablement a cause d’un processus de maturation selon lequel I’intestin perd sa capacité
d’ingestion des particules par pinocytose (Bismuth et al., 2002).L’absorption est accrue en
présence de régime riche en graisse ou lors de certaines carences, notamment en fer et en
calcium (la gestation et la lactation). Elle est diminuée par un apport en zinc ou en calcium
par compétition au niveau intestinal (Bettaiya et al., 1996). De nombreux facteurs
favorisent 1’absorption du plomb : la vitamine D, un régime riche en graisses, les carences
en fer, les régimes pauvres en calcium, phosphore, zinc, vitamine B1, magnésium et fibres
végétales (DeMichele, 1984 ; Ito ef al., 1987). En effet, le calcium et le plomb entrent en
compétition au niveau de récepteurs communs de la paroi digestive. Plusieurs études ont
montré que le calcium peut réduire de maniére significative la proportion de plomb
absorbée et quelques vitamines peuvent avoir le méme rdle comme la thiamine
(vitamine By) (Dupont, 2002 ; Perrin,2007).Le passage transcutané des dérivés
inorganiques du plomb est tres faible (< 0,5%) si la peau est intacte (Fussler-Bagur,

2011).
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Le Plomb

Aprées absorption, le plomb passe dans le sang ou il se répartit entre une forme fixée aux

hématies (au moins 95 %) non diffusible et une forme plasmatique fixée sur I’albumine qui

sera stockable dans les tissus ou ¢liminée dans les urines (Alessio et al., 1978 ; Baloh,

1997 ; Ong et Lee, 1980a).Les ¢études menées chez I’homme et ’animal révelent

principalement une répartition en trois compartiments (Klaassen, 2008) (voir Tableau 8) :

» Masse sanguine ;

» Systéme nerveux central et périphérique, foie, reins, muscles ;

» Squelette (environ 90% du plomb total).

Tableau 8 : Répartition du plomb dans les différents compartiments (Klaassen, 2008).

Demi-vie

(Klaassen 2008)

Environ un mois

Environ 40-60 jours

Environ 20-30
ans chez
I’Homme

Demi-vie

(Johnson et

Quelques semaines

Quelques mois

Plusieurs années

al.,2013)

) ) Augmentation

Modulée en fonction des Au niveau du SNC, le plomb
, avec le temps

variations individuelles  €st retrouvé dans la substance
Concentration Foriei it 1 grise et certains noyaux par transfert a

origine nutritionnelle : )

(Klaassen 2008) (hippocampe > cervelet > partir des deux

(interférence avec Zn et

Cu).

cortex cérébral > moelle).
Dans le cortex des reins.

autres

compartiments.
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I1.4.2.1 Transport sanguin

Aprés absorption pulmonaire ou digestive, la quasi- totalit¢ du plomb est fixée aux
globules rouges, 90 a 95 % d’apres O'Flaherty et al., (1996) cités par INSERM (1999).Le
plomb passe dans le sang (a 1’état d’équilibre, 1% a 2% de la charge corporelle totale) ou il
se répartit dans les hématies, sous une forme non diffusible ; selon (Humphreys, 1991),
On peut noter des différences interspécifiques dans les proportions de plomb transportées
par les globules rouges : 85a 90 % chez le mouton et 63 a 70 % chez les bovins (Garnier,
2005).La plupart est liée aux albumines sériques, et moins de 1% est présent sous forme de
plomb libre. Seule cette fraction est disponible et peut avoir une action sur l'organisme et
pouvoir pénétrer dans les tissus sans phénomenes de transports actifs (Humphreys,
1991).Dans les hématies (membrane et hémoglobine) le plomb membranaire, qui
représente environ 14% du plomb sanguin, est 1i¢ a 88% au niveau des protéines et moins
de 10% au niveau des phospholipides (Humphreys, 1991, Bisson et Houeix.,2014). La
concentration totale de plomb dans le sang refléte le plomb contenu dans ce compartiment
et considérée comme un indicateur fiable d’une récente exposition, elle constitue d’ailleurs
le test le plus communément utilisé pour évaluer 1’intoxication par le plomb chez ’homme

et les animaux.

I1.4.2.2 Répartition du Plomb dans I’organisme

Le plomb est distribué¢ dans 2 types de compartiments :
— Les tissus mous : rein, fois, cerveau, moelle osseuse. Il a une demi-vie de 40 jours
dans ces tissus. Ces 4 organes cibles représentent 10% du stockage du plomb.
— Les tissus durs : les os et les dents stockent 90% du plomb. Le stockage est quasi-
permanent : la demi-vie est de 7 a 10 ans.

La figure5 suivante montre la répartition du Plomb dans I’organisme.
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Figure S : La répartition du Plomb dans I’organisme (Caub et, 1999).

11.4.2.2.1 Plomb dans les tissus mous et les organes

La répartition du plomb varie avec le mode d’absorption. L’absorption digestive est trois
fois plus importante que [D’absorption pulmonaire (Barthelemy et al,
1975).L’accumulation de plomb se fait principalement dans les reins puis dans le foie. Les
tissus mous contiennent 5 & 10% de la dose total et il est responsable de la majorité des
effets toxiques (Bismuth et al., 2002). Dans le foie, la distribution du plomb semble assez
homogene, excepté en ce qui concerne les voies biliaires ou la concentration de plomb est
plus importante, alors que dans les reins, on trouve la plus part du plomb dans la corticale,
surtout dans les tubules proximaux (Picot, 2010).La concentration du plomb dans les
muscles est habituellement assez basse, mais elle est corrélée avec la quantité de plomb
dans les reins (Bismuth ez al, 2002).Le passage hémo-méning¢ est faible : la concentration

dans le liquide céphalo-rachidien est égale a la moiti¢ du taux sérique (Perrin, 2007).
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11.4.2.2.2 Plomb dans les tissus durs

Au niveau osseux, les ions Pb2+ remplacent rapidement les ions Ca2+ altérant par la méme
occasion la régulation hormonale du calcium et la fonction d’ostéoblaste (Gangoso et al.,
2009). La minéralisation osseuse présente une corrélation avec la concentration en plomb
dans les os et I’accumulation de plomb dans les os affecte donc le degré de minéralisation
osseuse. En effet, le plomb altérent le taux de renouvellement des cellules osseuses en
affectant ’activité des ostéoblastes et des ostéoclastes ce qui est a 1’origine de développement
de pathologie osseuse. Cette réduction de minéralisation osseuse pourrait étre responsable

d’une augmentation de la fragilité¢ osseuse (Bismuth ef al., 2002).

Les dents constituent un autre site de stockage du plomb, principalement au niveau de la
dentine, dans les zones adjacentes a la pulpe. Les dents de lait ont ainsi €té pendant
longtemps utilisées comme marqueurs rétrospectifs d’exposition cumulée dans les
enquétes épidémiologiques ou comme des équivalents de biopsies osseuses (Glorennec et

Chanel , 2015).
11.4.3 Elimination

D’apres Sugita (1978), le plomb serait éliminé de 1’organisme selon trois phases :
» Rapide, correspondrait a I’¢limination du plomb non-fixé;
» lente, représenterait la fraction du plomb faiblement liée;
» trés lente, ne pourrait intervenir que plusieurs années car elle correspond au plomb

fortement fixé notamment au niveau osseux (Glorennec e Chanel ,2015).

Etant donné que la principale voie de contamination est orale, la plupart du plomb est
¢liminée dans les feces. La partie absorbée est d’abord excrétée par 1’urine (plus de75%),
le reste est €éliminé par la bile (16%), (Dupont, 2002 ; Perrin, 2007). Les sécrétions
bronchiques et gastro-intestinales, a travers la salive, la sueur et les phanéres représentent
pres de 8% (Bisson et Houeix,2014).

Chez la brebis, I’élimination du plomb est lente, en effet, le temps de demi-vie
d’¢limination est de 213 - 252 jours (Mehennaoui, 1995), entre 95 et 760 jours chez les
bovins (Mehennaoui ez al., 1988) ct chez I’homme, 10 a 18 ans selon Nilson et al.,(1991)
et Rabinowitz, (1991).D’aprés Mehennaoui,(1995),cette différence peut s’expliquer par le

fait que les bovins et les ovins ont une capacité supérieure a I’homme pour mobiliser les
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¢léments minéraux a partir del’os, au sein duquel a lieu une ostéolyse, libérant

conjointement plomb et calcium dans le sang, en particulier en période de lactation.
ILS Toxicité du plomb

Le plomb modifie la biologie de la cellule en perturbant de nombreuses voies métaboliques
et différents processus physiologiques (Picot, 2010 ; Ribera et Taberly, 2011). Il peut
ainsi altérer certains mécanismes neurobiologiques jouant un rodle essentiel dans le
développement cérébral (Roquet-Noél, 2002).Le plomb interfére surtout avec le
métabolisme de deux autres éléments : le soufre et le calcium ; son action thiolo-prive
(affinit¢ Pb pour groupements thiols(SH)), cible surtout les protéines structurales et les
protéines enzymatiques. Son action compétitive Pb/Ca entraine un désordre au niveau
nerveux et I’induction d’effets rénaux et d’une action cardiovasculaire et digestive (Viau et

Tardif, 2003;Fussler-Bagur, 2011).
I1.5.1 Toxicité hématologique

L’anémie est une manifestation classique de I’intoxication subchronique et chronique au
plomb (Gensheng et Bruce, 2008). Elle provient de la diminution de la durée de vie des
érythrocytes et de I’inhibition de la synthése de 1’hémoglobine causée par les effets du
plomb sur la biosynthése de I’héme suite a une altération de I’activit¢ de certaines
enzymes. Principalement la déshydratase de I’acide delta-aminolévulinique (ALAD) qui
catalyse la transformation de I’acide delta-aminolévulinique (ALAD) en porphobilinogene.
La ferrochélatase(ou héme-synthétase) qui contréle la dernicre étape de la synthése de
I’héme au cours de laquelle quatre molécules de protoporphyrine sont associées a un atome
de fer (Sassa et al., 1975). La coproporphyrinogeéne- décarboxylase est également inhibée,
mais a un moindre degré (ATSDR.,1999).Ce qui provoque I’augmentation de la
production et de I’excrétion des différents précurseurs de I’héme. La sévérité de I’anémie
est en relation directe avec la plombémie (Tchounwou et al, 2012 ; Peyret,2013).La

figure N°6 montre I’inhibition de la synthése de I’héme par le plomb.
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Figure 6 : Inhibition de la synthése de I’héme par le plomb (Peyret, 2013).

L’inhibition de la synthése de I’héme est le principal mécanisme de 1’anémie saturnine, qui
résulte aussi d’une hyperhémolyse (due a une déplétion érythrocytaire en glutathion et a
une toxicité membranaire directe), d’une inhibition de la synthése de la globine, du

transport du fer et de la production d’érythropoiétine.
IL.5.2 Toxicité nerveuse

Le plomb passe facilement la barriere hémato-méningée. Une intoxication au plomb
provoque des effets a la fois sur le systéme nerveux central et sur le systéme nerveux
périphérique. Au niveau du systéme nerveux central, le plomb inhibe également certaines
enzymes (ALA déshydratase, hexokinase, déshydrogénase succinique) entrainant des
perturbations du métabolisme glucidique (trés important pour la cellule nerveuse) et de la
respiration cellulaire. (Ribera et Taberly, 2011 ;Portier, 2012).Les principales cibles de
la toxicité du plomb sur le systéme nerveux périphériques sont les motoneurones, qui
subissent une démy¢linisation segmentaire et une dégénérescence axonale ralentissant la
conduction ¢électrique (Perrin, 2007). La neuropathie périphérique se caractérise par une
baisse de la conduction nerveuse. Des 1ésions du nerf auditif ont été montrées chez le
cobaye et une cécité nocturne chez le singe (Goyer, 1993).Le plomb interfére aussi avec le
calcium dans les cellules, ce qui est considéré comme la raison principale des
modifications des mouvements d’ions au niveau des membranes aussi bien que de la
libération de neurotransmetteurs. De légers changements dans 1’homéostasie du calcium

peuvent affecter différents systémes (Glorennec et al., 2000 ; Roquet-Noél, 2002).
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I1.5.3 Toxicité rénale

Les reins ont un rdéle important dans ’excrétion du plomb, la néphropathie chronique
conduisant a la défaillance rénale est une manifestation classique de la toxicité au plomb.
Deux types de néphropathie sont induits par I’exposition au plomb : Une néphropathie
subaigué, qui survient précocement aprés le début de 1’exposition au plomb. Elle est
caractérisée par une atteinte des cellules tubulaires proximales qui sont hyperplasiques
avec une atteinte mitochondriale, des inclusions intranucléaires et une diminution de la
filtration glomérulaire (Gagan et al.,2012 ; Peyret, 2013).Une néphropathie tardive, qui
s’observe aprés 10 a 30 ans d’exposition au plomb. L’atteinte est, cette fois, tubulo-
interstitielle et glomérulaire. Un certain nombre d’études animales ont montré que
I’administration chronique de composés de plomb, par voie orale ou cutanée, induit une
néphropathie interstitielle chronique évoluant vers 1’atrophie et la fibrose (Goyer, 1993;

Peyret, 2013).

I1.5.4 Toxicité hépatique

L’ictére est I’'un des symptomes observés chez le mouton lors de 1’intoxication chronique
par le plomb. Les modifications des enzymes hépatiques sont aussi notées, mais de
manicre plus inconstante, il semble que les transaminases (AST, ALT) et les phosphatases
alcalines augmentent lors d’intoxication chronique (Karmakar et al., 2000 ; Abdou et

Newair, 2006).

I1.5.5 Immunotoxicité

Diverses manifestations d’immunotoxicité liées au plomb sont observées. Le plomb peut
induire une immunodépression par suppression de I’'immunité humorale. Le plomb agit sur
les cellules myéloides par augmentation des précurseurs dans la moelle osseuse, avec une
diminution consécutive des cellules matures (Goyer, 1993).11 posséde des propriétés
immunodépressives, qui proviennent en partie a ses effets cytotoxiques (Kouassi et

Fournier, 2003).
I1.5.6 Effets sur la reproduction

Le plomb a un effet négatif sur le succes reproducteur (Gil-Sanchez et al.,, 2018).De
nombreuses études épidémiologiques montrent que le plomb perturbe la spermatogenese.
Lorsque la plombémie dépasse 400-450 1g/l, apparaissent une oligospermie, une

asthénospermie et une tératospermie ; des modifications des concentrations sanguines des
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hormones sexuelles ont été observées (Gangoso et al, 2009). Différentes études ont
montré que le plomb traverse la barriére placentaire et contamine le feetus des le premier
trimestre (Bellinger et al., 1987 ; Goyer., 1996). La distribution du métal chez le feetus est
similaire a celle rencontrée chez 1’adulte, le plomb s’accumule dans la plupart des organes
feetaux, incluant le foie, les reins, le cerveau, ’intestin et surtout les os (Pinault et
Milhaud, 1998 ; Bismuth ef al, 2002) et peut aussi passer de la mére a 1’enfant par
I’intermédiaire du lait maternel ; sachant que la mobilisation du plomb osseux durant la
lactation semble étre supérieure encore a celle observée durant la gestation (Roquet-Noél,
2002). Des effets tératogénes ont ¢galement été montrés chez certaines especes. Chez le rat
male, le plomb induit une stérilit¢ et des anomalies fonctionnelles et morphologiques du
sperme, une dégénérescence testiculaire et une hyperplasie prostatique ; chez la souris, des

anomalies du sperme sont également observées (Bonde et al., 2002).
I1.5.7 Compétition avec le calcium

Au niveau de la membrane cellulaire, le plomb entre en compétition avec le calcium au
niveau des systémes de transports membranaires comme les canaux calciques voltage
dépendants, (INSERM, 1999) et les Ca2+-ATPases membranaires (Bettaiya et al., 1996
cités par INSERM, 1999) qui sont des éléments importants dans le maintien de
I’homéostasie calcique. Au niveau intra cytoplasmique, le calcium ionis¢ joue un role
majeur de messagerie intracellulaire en se liant sur divers récepteurs et effecteurs. Le
plomb interfére avec ces processus dépendants du calcium en prenant sa place sur des sites
spécifiques au niveau de protéine liant spécifiquement le calcium (INSERM, 1999).Le
groupe d’experts réunis par le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a
conclu que le plomb et ses dérivés inorganiques étaient potentiellement cancérogenes pour

I’homme (groupe 2B) (INSERM, 1999).
I1.6 Signes clinique d’intoxication par le plomb

La contamination éventuelle de I’homme aura lieu principalement par ingestion d’eau ou
d’aliments contaminés (fruits, céréales, viandes d’animaux ayant ¢été¢ préalablement
contaminés). Les effets pathologiques d’une intoxication au Pb sont nombreux et peuvent
étre séparés en deux catégories : effets physiologiques et neurologiques (Plumlee et
Ziegler, 2003). Les effets physiologiques produisent une augmentation de la tension
artérielle et I’apparition de dommages vasculaires et intestinaux, ainsi que des troubles au

niveau des reins (néphropathie) des cas de stérilité ont été aussi détectés quand 1’exposition
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a ¢été prolongée au Pb (Goyer et Clarkson, 2001). Finalement chez la femme enceinte, le
Pb peut entrainer de trés sérieux problémes pour le feetus (Goyer, 1996).Les troubles
neurologiques sont des affections des systémes central et périphérique, les symptomes les
plus fréquents sont les pertes de mémoire et des perturbations des fonctions cognitives et
comportementales, (Cotran et al., 1990). Les enfants sont plus affectés par ces effets du

Pb que les adultes (Plumlee et Ziegler, 2003).
I1.7 Valeurs de référence

La contamination des écosystémes par le plomb peut étre a 1’origine d’une exposition
humaine. Il est donc important d’établir des seuils de qualité¢, notamment pour 1’eau, I’air

mais aussi dans les denrées alimentaires (Tableau 9).

Tableau 9 : Valeurs réglementaires en vigueur dans les denrées alimentaires pour le plomb
(INERIS,2006).

- Lait de vache (lait cru,
destiné a la
consommationou a la 0,02
fabrication de produits a
base de lait)
- Préparations pour 0.02 Réglement
nourrissons : CE/466/2001
- Viande bovine, de mouton, 0.1
de porc, de volaille ’
- Abats comestibles de bovins,
de moutons, de porcs, de 0,5
volaille
Crgaoprair de poissons 0 Réglement CE/78/2005
- Céréales, légumineuses, 0,2 Réglement
légumes a cosse CE/466/2001
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III Cadmium
II1.1 Définition

L’étymologie du mot cadmium vient du grec kadmia, ville de Gréce ou 1’on extrayait un
minerai que 1’on appelait cadmie (Ditria,2002). Le cadmium a été découvert par le
chimiste allemand Friedrich Stromeyer en 1817 puis il a ét¢é abondamment utilisé dans
plusieurs industries (Juste, 1995 ; Ditria, 2002). On le retrouve sous différentes formes et
sa spéciation influe fortement sur sa solubilité¢ et sa bio-dispersion. On le retrouve sous
forme insoluble dans les sols mais il est considéré comme assez mobile (grace aux eaux de
ruissellement). Il y est souvent présent sous forme de complexes organiques ou
inorganiques insolubles. Le cadmium et ses composés ne sont pas ou treés peu volatils, mais
ils peuvent étre détectés dans 1’air sous forme particulaire (Praveen Chakravarthi et al.,
2012). La bioaccumulation du cadmium se fait principalement au sein des especes
végétales dans les plantes (Iégumes, fruits et grains), les crustacés et les viandes. Il a été
observé que les légumes ayant des grandes feuilles comme la laitue ou les épinards ont
généralement les concentrations les plus élevée en cadmium (Oymak et al, 2009).Le
cadmium n'est pas essentiel au développement des organismes animaux ou des
végétaux,ses propriétés physiques et chimiques, proches de celles du calcium, lui

permettent de traverser les barrieres biologiques et de s'accumuler dans les tissus.

Dans les cas d’ingestion, la solubilité¢ variable de I’élément permet une faible absorption
(5% de la quantité¢ ingérée).ll est ensuite transporté par voie sanguine et s’accumule
principalement dans le foie et les reins (entre 50 % et 70 % de la charge totale).Il est
présent également dans les os, le pancréas, la glande thyroide, les testicules et les glandes
salivaires. Il est finalement ¢liminé dans les féces et un peu dans les urines apres sa longue
demi-vie biologique. En cas d’ingestion de fortes doses, des symptomes tels qu’une gastro-
entérite avec crampes €pigastriques, des vomissements, des diarrhées et des myalgies sont
observés. Sa demi-vie biologique dans le corps humain est de 10 a 30ans. Les cas
d’inhalation, entrainent une adsorption de 1’élément par les organes respiratoires (65 % de
la quantité¢ inhalée). Des pneumonies chimiques ont déja été observées allant méme
jusqu’au déces de la victime dans le cas d’intoxication aigué (Praveen Chakravarthi ef
al, 2012). Les conséquences de telles intoxications sont une irritation pulmonaire sévere,

accompagnée de dyspnée, cyanose et toux.
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III.2  Propriétés physico-chimiques

Le cadmium (Cd) est un élément chimique de numéro atomique 48, un métal blanc argent,
légérement bleuté, mou, trés malléable et trés ductile ayant des propriétés physiques
proches de celle du zinc. Ses principaux composent : chlorure de cadmium (CdCl2), oxyde
de cadmium (CdO), sulfate de cadmium(CdSOy) et sulfure de cadmium (CdS). Malgré une
tension de vapeur faible, il se sublime dans I'air ou il se transforme rapidement en oxyde.
Lors de I’ébullition du cadmium, il se dégage des vapeurs jaunes toxiques. Il est insoluble
dans l'eau et les solvants organiques usuels. Il se dissout lentement dans les acides
chlorhydrique et sulfurique dilués et rapidement dans l'acide nitrique dilué a chaud
(Pichard et al., 2005).Les propriétés physicochimiques de ces composés sont présentées

au tableau 10.

Tableau 10 : Propriétés physicochimiques des composés de cadmium (données de
I’ATSDR, 2012).

Cadmium métal Cd 112,41 321 °C 765 -767 °C

‘ ) Décomposition a
Oxyde de cadmium CdO 128,41 Infusible partir de 900 °C
Chlorpre de CdClz 183,32 568 °C 960 - 969,6
cadmium
SulfaFe de CdSOa 208,46 1000 °C -
cadmium
Sulfure de Cds 144,47 1480 - 1750 ° 980 °C dans N,
cadmium

III.3  Principales sources d’expositions

Le cadmium est présent a 1'état naturel dans I'écorce terrestre aux concentrations moyennes
comprises entre 0,1 et 1 mg.kg-1 (Das et al, 1997). Les teneurs naturelles de cet ¢lément
varient peu dans la plupart des roches de 0,054 0,3 mg.kg-1 (Bourrelier et Berthelin,
1998).11 est également obtenu comme sous-produit de raffinage du plomb et du cuivre
(Pichard et al., 2005). 11 se trouve associ¢ généralement avec le Zn dans les minerais des
carbonates et des sulfures. Il peut se constituer suite a une altération et une érosion des
roches (Das et al., 1997). L’utilisation du cadmium a considérablement augmenté dans les

temps modernes, en particulier dans les batteries au nickel-cadmium, les engrais, le
revétement et les stabilisateurs en plastique (Santos-Gallego et Jialal, 2016)(Figure 7).
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Figure 7 : Sources anthropiques et naturelles de cadmium (Cd) ainsi que cycle
biogéochimique montrant le transport du Cd dans I'atmosphére (Sebastian ez al., 2014).

III.4 Présence du cadmium dans I’environnement

Le cadmium se trouve pratiquement dans tous les compartiments de notre environnement

(air, eau, sol).
111.4.1 Cadmium dans ’air

Le cadmium provient des usines ¢élaborant ou traitant les métaux, des unités d’incinération
des déchets et des émissions volcaniques. Le taux de cadmium dans I’air change
considérablement et peut étre estimé a 0,5 g/m” dans les régions rurales 4 air pur. Dans les
régions polluées (industrielles), les valeurs sont 10 fois supérieures (Juste,1995 ; Bliefert

et Perraud, 2004).
111.4.2 Cadmium dans le sol

La teneur naturelle en cadmium dans le sol dépend d’abord de la teneur présente dans la
roche qui est a ’origine du sol, mais également des processus qui interviennent lors de la
formation du sol (Bliefert et Perraud,2004). Les roches sédimentaires qui se sont formées
a partir de sédiments riches en carbone, sulfure et phosphate contiennent plus de cadmium

que les roches éruptives ou métamorphiques (Juste,1995).
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Ces teneurs naturelles sont sujettes a des augmentations suite a différents types d’apport
anthropogeénes :

» les retombées atmosphériques lointaines : contamination générale diffuse ;
» les retombées atmosphériques locales : contamination locale ;

» les contaminations agricoles : les épandages et amendements agricoles (le Cd peut

étre assez abondant dans les engrais phosphatés).

» les sources industrielles : le Cd est un sous-produit du raffinage du zinc. Il peut étre
libéré dans I’atmosphere lors de la métallurgie du fer et de I’acier, lors de 1’affinage

du plomb ;

» de nombreuses activités urbaines et le trafic routier libérent le Cd dans
I’environnement : incinération des déchets domestiques, combustion des carburants

fossiles (pétrole, charbons, tourbes) ; boues des stations d’épuration ; etc.

La présence du cadmium dans le sol et son accumulation croissante conduit a sa migration
vers les produits agricoles consommés par ’homme et les animaux (Bliefert et Perraud,

2004).
I11.4.3 Cadmium dans I’eau

Le cadmium dans 1’eau provient de I’air, des pluies, des effluents de galvanoplastie ou
¢éventuellement, de sa dissolution & partir de certaines canalisations galvanisées ou en
matieres plastiques (Rodier et al., 2009 ; Juste, 1995). Mais la grande partie provient des
industries situées a proximité des cours d’eau ou elles rejettent leurs effluents (Robert,

1999 ; Miquel, 2001 ; Bliefert et Perraud, 2004).
III.S Comportement du cadmium dans le sol : spéciation et mobilité

Le Cd est fortement adsorbé par les argiles, les matiéres organiques, les boues et les acides
humiques avec lesquels il forme des complexes. Sa rétention par la phase solide croit
exponentiellement avec le pH croissant (Halen, 1993 ; Alloway, 1995). La mobilité¢ du Cd
dépendrait largement du pH et du Eh. Dés que le pH du sol baisse, la mobilité, le transfert
et ’accumulation du Cd qui en résultent sont favorisés, de méme qu’ils le sont lorsque le
sol est léger, riche en sable, pauvre en argile et matic¢re organique. Lorsque le pH augmente
la mobilit¢ du Cd peut s’accroitre au travers de la formation de complexes ou chélates
mobiles. Sous ces conditions particuliéres, on démontre que 1’absorption du Cd devient

indépendante du pH (Markovi¢ ef al., 2019).Le Cd est rapidement libéré des roches par
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altération, il donne en solution Cd++ mais aussi des ions complexes comme CdC1;;CdOH"
: CdHCO®"; CdCI* ;Cd(OH)* ; Cd(OH) de méme que les chélates organiques (Coullery,
1997). En conditions de forte oxydation, le Cd forme des oxydes ou des carbonates (CdO,
CdCO:3) (Kabata-Pendias et Pendias, 2001).Le Cd est plus mobile dans le sol que le Cu
et le Pb, donc plus disponible pour les plantes (Cd > Cu > Pb).En régle générale, les plus
hautes concentrations se trouvent dans les racines et les plus basses dans les organes de
réserve (graines, fruits, tubercules) avec des séquences suivantes : [Cd] racines > [Cd] tige

> [Cd] feuilles > [Cd] graine. Les racines contiennent 10 fois plus de Cd que les tiges.
III.6 Cadmium dans la chaine alimentaire

Le cadmium est le métal le plus accumulatif dans les chaines alimentaires (Wuana et
Okieimen, 2011).Dans le biotope terrestre il existe une corrélation positive entre la teneur
du sol en Cd et celle des végétaux, influencée par la nature du sol, son pH, I'espece
végétale ou la partie de la plante (Rizwan et al., 2017).Selon le Conseil Supérieur
d’Hygi¢ne Publique de France (CSHPF, 1996) cit¢ par Milhaud et al., (1998),les
principaux contaminations alimentaires du cadmium sont par ordre décroissante, les
légumes et les fruits (environ 30 %), les fromages et les produits laitiers(18,5 %), les
produits a base de céréales (16 %) ; les boissons (11,6 %), les abats (5,5 %), la charcuterie
(2,7 %) et les poissons (2,6 %).Chez les animaux de rente, la teneur des abats en Cd refléte
parfaitement le Cd que l'animal trouve dans son alimentation et son environnement

(BurgatSacaze et al., 1996).
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IIL.7 Toxico-cinétique du Cadmium (Cd)
I11.7.1 Absorption

Les deux principales voies d'absorption de cadmium sont l'inhalation et 1’ingestion et
I’exposition par voie percutanée est considérée comme négligeable (< 1%) (Picot, 2010 ;

Faiz, 2011).
II1.7.1.1 Inhalation

L’inhalation du cadmium est associ¢ée dans la plupart du temps a des expositions
professionnelles (ouvrier des fonderies et industries de 1’¢lectro-placage, mineurs...).
Cependant, les populations humaines et animales vivant a proximité des sources
industrielles de cadmium peuvent subir une exposition pulmonaire (Craste, 1995).Le
cadmium et ses sels sont peu volatils et essentiellement présents dans 1’air sous forme

d’aérosols riches en particules fines de mati¢re (Bonet, 2011).

L’absorption varie en fonction de la taille des particules inhalées, seules les particules qui
ont un diamétre aérodynamique inférieur ou égal a Sum peuvent pénétrer dans le
compartiment pulmonaire (OMS, 1983).Comme pour tous les aérosols, les particules de
cadmium se déposent plus ou moins dans le tractus respiratoire.Les particules d’un
diamétre d’environ 0,1um, atteignent les alvéoles pulmonaires(10 a 40%) et la majeure
partie restante, au niveau de la muqueuse trachéo-bronchiale ciliée est repoussée par action
mucocilaire peut ensuite entrainer une absorption intestinale (Faiz, 2011 ; Bisson et

Houeix,2014).

L’absorption dépend aussi de la solubilité¢ et de diverses propriétés physicochimiques
(chlorures et oxydes sont absorbés a environ 90-100% et les sulfures a10%.).Dans
I’appareil respiratoire, les particules de Cd sont capturées par les cellules phagocytaires
(macrophages) et oxydées a 1’état de cation divalent (Cd™) qui peut ainsi passer dans le

sang (Picot, 2010).
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I11.7.1.2 Absorption gastro-intestinale

Elle a lieu principalement dans le duodénum, le taux d’absorption du cadmium ingéré varie
de 3 2 7 % chez I’homme tandis qu’il est de ’ordre de 0,5 a 3% chez les animaux (Faroon
et Ashizawa , 2012).Ce taux peut étre augmenté lors de carence alimentaires en calcium,
en fer, en zinc, en cuivre, en vitamine D ou en protéines. Les niveaux de ces éléments
varient selon I’age et 1’état physiologique. Une augmentation de 1’absorption du Cd est
favorisée aussi dans le cas de régimes alimentaires riches en graisses (Perrin, 2007 ; Faiz,
2011).L’absorption dépend souvent de la spéciation, sous forme élémentaire, le Cd n’est
pas toxique, mais il le devient une fois qu’il se trouve sous sa forme cationique Cd"" qui est
¢lectrophile. 1l peut étre absorbé sous cette forme au niveau intestinal et pulmonaire. Ainsi,
il entre en compétition avec d’autres métaux divalents essentiels (Ca™, Zn™, Fe™)

(Bonet,2011).
II1.7.2 Distribution

Aprés avoir été absorbé au niveau des épithéliums pulmonaires et intestinaux, le Cd se
retrouve dans la circulation sanguine, il est transporté dans le sang fixé a I’hémoglobine ou
aux métallothionéines (MT), protéines de faible poids moléculaire riches en groupements
SH dont la synthése est stimulée en présence de Cd (Nordberg et al., 2007 ;
Faiz,2011).Ainsi plus de 70 % du cadmium présent dans la circulation sanguine se trouve
dans les globules rouges (OMS, 1983). Le cadmium plasmatique est constitu¢ de deux
fractions : I’une liée aux albumines et constitué du cadmium récemment absorbé, 1’autre li¢
a la métallothionéine et constitué du cadmium lentement relargué par le foie (et pour une

moindre part, par les autres organes) (Craste, 1995)(Figure 8).

—-36—



Chapitre I11 Le Cadmium

FOIE POUMON
L Absorption sous
-Synthese de la Co-Métallothionéine Fosiiie
-Stockage sous forme de Cd-MT , / Cd-Cystei
co-Glutahion, co-Cysteine,co-proteine g -Lysteine

-conjugaison avec glutathion et sécrétion /
via le systeme biliaire. 4

PEAU

Absorption sous
forme Cd-MT

Cd-MT atteignant le sang
apres nécrose ou apoptose
des hépatocytes

REIN GASTRO-INTESTINAL)
Absorption de différentes
Cd stockeé avec le manigres :
Complexe MT et : Transports du métal sous forme
autre protéine Excretion : Urine, complexes, endocytose des
fécés Cd-MT ; Cd- proteines

Proteine /

Figure 8 : La répartition du cadmium dans I’organisme (Craste, 1995).

I11.7.2.1 Cadmium dans les tissus

Le cadmium se concentre principalement dans le foie et les reins, environ 50 % de la
charge corporelle est retrouvée dans le cortex des reins, 15 % dans le foie et 20 % dans les
muscles (Nordberg et al., 2007; Faroon et Ashizawa, 2012).11 est ¢galement retrouvé
dans le pancréas, la glande thyroide, les testicules et les glandes salivaires (Pichard et al.,
2005).L’accumulation du Cd dans I’organisme humain et animal augmente en fonction de

I’age(Picot, 2010 ;Faroon et Ashizawa , 2012).
I11.7.2.1.1 Distribution du cadmium dans les reins

Le transport du Cd au rein dépend de la formation du complexe MT-Cd. Le transport de
MT-Cd sanguin aux cellules tubulaires rénales est rapide et permet son incorporation dans
les reins (Bonet, 2011). Le Cd se retrouve essenticllement dans le cortex du rein environ
50% de la charge corporelle (Nordberg et al., 2007; Faiz,2011).A D'intérieur des cellules
tubulaires, le complexe MT-Cd est dégradé par les lysosomes ce qui libére le Cd sous sa
forme cationique qui s’y accumule et cause des 1ésions provoquant un dysfonctionnement

rénal (Faroon et al., 2012 ; Santos-Gallego et Jialal 2016)(Figure 9).
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Figure 9 : Mécanisme d’accumulation du cadmium dans les cellules tubulaires
(Bernard, 2008).

(Alb, albumine ; Mt, métallothionéine : GSH, glutathion ;aa, acide aming).

Les cellules rénales produisent deux fois moins d’ARN messager codant pour les
métallothionéines que les cellules hépatiques, ce qui pourrait expliquer I’existence d’une
néphrotoxicité plutdt qu’une hépatotoxicité suite a une exposition excessive au cadmium

(OMS, 1992 cité par Craste, 1995).

I11.7.2.1.2 Distribution du cadmium dans le foie

Le foie recoit par I'intermédiaire de la veine porte un grand nombre de molécules issues de
la digestion et de ce fait, joue un role important dans I’accumulation du Cd. Ce dernier li¢ a
I’albumine est incorporé dans le foie, puis décomplexé pouvant ainsi avoir un effet toxique
sur les hépatocytes et entrainer une augmentation progressive de la proportion de complexe
MT-Cd. Ainsi les complexes MT-Cd formés dans le foie vont étre distribuée dans le sang
et pouvoir atteindre les glomérules des reins et y étre filtrés (Bonet, 2011 ; Faroon et

Ashizawa , 2012) (Figure 10).
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Figure 10 : Transport et la distribution du cadmium dans le foie apres son
absorption (Falcy et Largot, 2013).

I11.7.3 Elimination

Le cadmium par sa forte rétention dans I’organisme, il est trés faiblement ¢liminé résultant
une longue demi-vie biologique de 1’ordre de 20 a 30 ans dans le rein, de 5 a 9 ans dans le
foie et de plusieurs mois dans le sang. Le cadmium n’est pas métabolisé, il est excrété
principalement par 'urine et les feces (0,01 — 0,02 % de la charge corporelle totale). Il
existe également une faible excrétion par la salive, la sueur et les phaneres. L’excrétion
urinaire est proportionnelle a la charge corporelle en Cd au niveau rénal et hépatique
(Perrin, 2007).Le cadmium urinaire est principalement li¢ a la métallothionéine et au
glutathion car ces complexes peuvent facilement étre filtrés par le glomérule. Le cadmium
excrété par les voies biliaires et le pancréas est majoritairement réabsorbé au niveau du

tube digestif et ¢liminé dans les feces (Faiz, 2011).
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II1.8 Toxicité du cadmium

Chez les animaux, I’administration de fortes doses de cadmium (essentiellement par voie
parentérale) peut provoquer des effets toxiques au niveau de nombreux organes : les reins,
le foie, les testicules, les ovaires, le systéme nerveux, le pancréas, ’appareil cardio-
vasculaire et le placenta (Andujar et al.,2010). On observe aussi, des sarcomes aux points
d’injection et des effets tératogénes (OMS, 1983).Chez ’homme, les principaux effets

toxiques lors d’une exposition prolongée au cadmium sont une dysfonction rénale et une

atteinte pulmonaire (Figure 11).

Systéme respiratoire Rein
Protéinurie, calculs rénaux ,
dommage glomérulaire et tubulaire

Pneumopathie , destruction de

muqueuses
-"\
" ,,
I\.\
\\\
Cadmium
,’///
///"’/
Systéme reproducteur Systeme squelettique
Nécrose testiculaire, effet sur les Perte de densite osseuse et
cestrogene, affec:[e la §ynthese minéralisation , la maladie d’Ttdi-Itéi
des hormones stéroidien.

Figure 11 :L’effet du cadmium sur I’organisme (Falcy et Largot, 2013).

I11.8.1 Toxicité rénale

L’exposition chronique au cadmium entraine 1’apparition d’une néphropathie irréversible
pouvant évoluer vers 1’insuffisance rénale, particulierement des 1ésions tubulaire induisant
une protéinurie, une glycosurie, amino-acidurie et une polyurie suite & une capacité
affaiblie de réabsorption. Les ¢études d’histologie montrent des lésions focales de nécrose
de I’épithélium des tubules proximaux et une inflammation des tubules rénaux (Bonet,

2011 ; Faiz, 2011).
I11.8.2 Toxicité hépatique

Le Cd li¢ a I’albumine dans le sang est décomplex¢ dans le foie et devient hépatotoxique,
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une nécrose des lobules hépatique centraux, des I€sions dégénératives et une fibrose et

hyperplasie biliaire (Falcy et al., 2013).
II1.8.3 Toxicité osseuse

Le Cd perturbe le métabolisme du calcium. Une excrétion excessive de ce dernier induit de
I’ostéomalacie, de 1’ostéoporose, avec des douleurs osseuses intenses. Ces troubles
constituent une partie des signes de la maladie « Itdi-Itai » observées au Japon chez les
populations exposées au Cd (lors de la consommation de riz contaminé (Falcy et al.,
2013).Les atteinte squelettiques consécutives au cadmium résultent de plusieurs
mécanismes : compétition calcium/cadmium et interférence du cadmium dans le

métabolisme de la vitamine D (Perrin,2007).
I11.8.4 Immunotoxicité

Le cadmium possede des propriétés immunotoxiques qui proviennent en partie de leurs
effets cytotoxiques, par induction d’apoptose ou de nécrose dans les cellules immunitaires,

entrainant une diminution de la résistance aux infections (Kouassi et Fournier, 2003).
I11.8.5 Effets cancérogenes

Le cadmium est un agent chimique classé dans le groupe 1, c'est-a-dire comme
cancérogeéne certain pour I’homme. Plusieurs expertises ont conclu aussi a son pouvoir
cancérogene certain chez ’animal. 11 s’agit des cancers broncho-pulmonaires ; deux autres
sites ont été¢ évoqués dans la littérature : le cancer du rein et le cancer du pancréas (Picot,

2010 ;Bonet, 2011)(Figure 12).
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Figure 12 : Effets cancérogenes cadmium (Bonet, 2011).
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II1.9 Valeurs de référence

L’OMS préconise une valeur, établie par le Jecfa, qui estime que 1’apport total de cadmium
ne devrait pas excéder 1ug/kg de poids corporel/jour. La Dose hebdomadaire tolérable
provisoire (DHTP), qui correspond a I’apport alimentaire a ne pas dépasser, est estimée a
7ug/kg de poids corporel/semaine (OMS, 2004 cité par Pichard et al, 2005),ce qui
correspond a une Dose journaliére admissible (DJA) de 60 pg/jour pour un adulte de60kg
et 25ug/jour pour un enfant de 7 a 8ans (25kg). Quelques teneurs maximales pour le

cadmium dans les denrées alimentaires sont représentées dans le tableau 11ci-dessous :

Tableau 11 : Teneurs maximales pour le cadmium dans les denrées alimentaires (CE n°
446/2001).

Denrées alimentaires Teneurs maximales ‘

Viande bovine, viande de mouton 0,05 mg/kg (a I’état frais)
Viande de cheval 0,2 mg/kg (a I’état frais)
Foie de bovin, de mouton 0,5 mg/kg (a I’état frais)
Rognon de bovin, de mouton 1 mg/kg (a I’état frais)
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IV Contamination des ruminants par les métaux lourds
IV.1 Contamination des ruminants par les métaux lourds

La consommation d’aliments sains est un enjeu d’actualité¢ qui suscite des préoccupations
majeures de la population .Différentes crises sanitaires et préoccupantes ont été dévoilées
au cours de ces 30 dernicres années. Certaines d’entre elles sont dues a 1’utilisation de
produits phytosanitaires : comme par exemple en 2017 ; les scandales des ceufs contaminés
au fipronil. En 2018, I’affaire de la Chlordécone (CLD) : un pesticide utilisé pour lutter
contre le charangcon du bananier en Guadeloupe (Coat et al.,2011).Ce pesticide, classé
Polluant Organique Persistant (POP), en raison de sa faible dégradation, de sa persistance
dans I’environnement, de sa bioaccumulation dans la chaine alimentaire et de sa toxicité
pour les étres vivants est aujourd’hui encore présent surl5 % de la Surface Agricole
(Boucher et al.,2013; Multigner et al., 2010). Par conséquent, les animaux paturant sur
des sols contaminés sont susceptibles d’étre exposés et de produire des Denrées
Alimentaires d’Origine Animale (DAOA) a risque pour I’Homme.
Les contaminants environnementaux gagnent de plus en plus d'attention dans le secteur de
I'élevage ces derniers temps en raison de leurs effets néfastes sur la productivité et la
fertilité du bétail. Différentes voies d’expositions des animaux aux métaux lourds, peuvent
étre envisagées : exposition par voie orale, par voie cutanée, par inhalation ou encore un
transfert via le lait maternel mais la voie orale est la voie principale d’exposition des
animaux d’¢levage. Les ruminants peuvent étre exposés, a 1'étable comme au paturage, a
des produits chimiques trés divers, naturels ou artificiels, lors de consommation d’eau
contaminée, de productions végétales contaminées (fourrage, céréales),ou lors d’ingestion
de terre contaminée (lorsque les animaux sont au paturage) (Raikwar et al.,2008 ;Bates et
Payne , 2017).0On estime que la consommation de terre correspond en moyenne a 6 % de la
ration des bovins et peut aller jusqu’a 14 %) (Petit, 2007).Les intoxications sont
généralement accidentelles ou fortuites, a la suite de :

— Une négligence, lorsque les produits toxiques sont laissés accessibles aux

animaux sans précautions (pesticides, urée, batteries...) ;
— L’ignorance du danger (plantes toxiques, aliments trop riches en cuivre...) ;

— Une exposition inévitable, lors de pollution de I’environnement.
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IV.2 Signes clinique d’intoxication par les métaux lourds

Dans le cas d’une exposition forte et a court terme des animaux a un ETM, les
manifestations d’intoxication finissent par apparaitre. Mais dans le cas d’exposition a des
faibles doses et donc d’intoxication chronique, les signes d’intoxication sont variés (effets
sur la reproduction ou sur la cancérogenese) (Petit, 2007).Les effets toxiques seront
observés au-dela d’une charge corporelle et/ou d’une concentration dans les organes cibles
(ex : rein pour le cadmium) (Annexe I).Chez les animaux I’intoxication varie selon
I’¢lément, pour le plomb et le cadmium, 1’accumulation a lieu préférentiellement dans le
foie et le rein alors que la concentration dans les muscles est le plus souvent inférieure a
0,1 mg/kg (Petit, 2007). La dose orale de plomb extrémement létale est d'environ 600 a
800 mg de plomb / kg chez les bovins et ovins adultes, 200 a 600 mg de plomb / kg chez
les veaux et est probablement similaire chez les agneaux. Il existe un risque élevé
d'intoxication chronique chez les bovins adultes aprés une exposition prolongée a plus de 6
mg de plomb / kg par jour. Jeunes veaux et les agneaux peuvent étre empoisonnés par des

doses répétées beaucoup plus faibles méme aussi bas que 1 mg de plomb/kg par jour

(Baker, 1987)(figurel3).
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Figure 13 : Effet du plomb sur I’organisme chez les ruminants (Garnier ,2005).
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IV.2.1 Intoxication aigué

L’intoxication aigué par le plomb et cadmium est toujours accidentelle (ingestion de corps
étrangers) ;pour le plomb, elle se traduit par des troubles gastro-intestinaux (dans 60% des
cas), contractions musculaires, stase ruminale, constipation,ataxie, une nécrose du foie et
des reins et mort de I’animal(Garnier ,2005). La plus fréquente dominée par des troubles
nerveux (90% des cas) par "hyperexcitabilité, des convulsions, et la cécité. Concernant le
cadmium, trés toxique pour les animaux. les signes cliniques sont Inflammation du

parenchyme hépatique ,nécrose testiculaire et avortement (Payne et al.,2013).

IV.2.2 .Toxicité chronique

Pour le plomb, les atteintes digestives ne sont pas observées (Underwood et Suttle,
1999).Les principaux signes cliniques sont I’anémie provenant de la diminution de la
synthése d’hémoglobine, les troubles nerveux et le dysfonctionnement rénal. Chez la vache
comme chez la brebis gestante apparait plus sensible aux effets chroniques du plomb et des
malformations squelettiques peuvent apparaitre sur des agneaux exposés et le taux
d’avortement peut augmenter considérablement et arrét de la sécrétion lactée. Concernant
le cadmium, les signes les plus dominants sont la néphropathie pouvant évoluer vers une
insuffisance rénale, ostéoporose et effets cancérogeénes sur les poumons, les testicules et

troubles de la reproduction (Tableau 12).
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Tableau 12 : Doses toxiques et les effets du plomb et cadmium chez les bovins et ovins
(Radostits et al., 2007).

Espéces Dose toxique Effets
400-600mg /kg pe Intolx1c.at10n aigué chez
es jeunes veaux
Intoxication aigué chez
600-800mg /kg pe les bovins adultes
Bovin 6-7mg/kg pc Intoxication chronique
PLOMB
dose unique de 10-100g d'acétate de plomb Mort;ie ladqlte apre
ngestion
. Mort de veaux apre
Dose unique 200-400mg de plomb/kg pc Pingestion
Ovin 4,5 mg/kg pc Intoxication chronique
Régime alimentaire contenant 5 a 30 mg/kg Diminution des
performances
Bovin
Régime alimentaire contenant des .
concentrations> 30 mg / kg Trouble de sant¢
CADMIUM . PP
Parakératose, diminution
Régime contenant 40 mg / kg de l'appétit et gain de
. poids
Ovin Augmentation de la
Régime contenant 5-60 mg / kg de MS concentration du Zn
dans le foie et les reins
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V Analyse des éléments traces métalliques par spectrophotométrie

d’absorption atomique
V.1  Introduction

La spectrométrie d absorption atomique (SAA) est une technique décrite pour la premicre
fois par Walsh en 1955. Elle étudie les absorptions de lumiére par I'atome libre. C’est une
des principales techniques mettant en jeu la spectrométrie atomique dans le domaine UV-
visible utilisée en analyse chimique. Elle permet de doser plus de soixante-dix éléments
chimiques (métaux et non-métaux) du tableau de Mendeleiev et elle atteint couramment
des concentrations inférieures au mg/L (ppm) (Bendada et Boulakradeche, 2011).
La SAA permet I’analyse de presque tous les métaux et métalloides (Cu, Zn, Pb, Cr, Fe,
Cd etc...) dans les échantillons biologiques, métallurgiques, archéologiques,
pharmaceutiques et atmosphériques. On peut citer :

— Dosage du Ca dans les préparations a base de Ca.

— Recherche d impuretés.

— Analyse des boissons.

— Dosage des oligoéléments et des résidus toxiques dans les aliments.

— Analyse des eaux potables.

— Analyse des tissus végétaux et animaux, des liquides biologiques.

— Dosage du Ca, Sr, Zn dans les os.

V.2 Principe

L'absorption atomique est un processus qui se produit lorsqu’un atome appartenant a 1'état
fondamental passe a 1’état excité par I’absorption d’une énergie, sous la forme d’un
rayonnement électromagnétique, qui correspond a une longueur d'onde spécifique.

Aspect théorique de I’absorption atomique : La loi de Beer-Lambert établit une relation
directe entre I’absorbance d’un échantillon et sa concentration (Pere ,1999 ;Pinta,
1971).En pratique, I’absorbance A peut étre appréhendée par la variation de 1’intensité

lumineuse a travers la chambre d’atomisation de 1’élément a doser.

A =Ig (®0/ OT)

A : absorbance oudensité optique.
®0 = Flux incident(Intensité¢ lumineuse initiale).
®T= Flux transmis (Intensité lumineuse finale).
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V.3  Appareillage

Un spectrophotométre d’absorption atomique comprend généralement une source
lumineuse, un atomiseur, un monochromateur, un détecteur et un dispositif d'acquisition.
Le faisceau lumineux issu de la source, traverse la chambre d’absorption (flamme ou
four) ; dans laquelle 1’élément se trouve porté a I’état atomique, avant d’étre focalisé sur la
fente d’entrée d’un monochromateur qui sélectionne un intervalle trés étroit de longueurs
d’onde. Le trajet optique se termine sur la fenétre d’entrée du détecteur (Pradyt, 2004)

(Figurel4).

Signal d 'absorptio
Cs

Compensation de bruit &
de font par lampe au

Four graphite

Muage atomique

Tension de chauffogd

Figure 14 : Montage d’un appareil de SAA avec four a graphite (Pradyt, 2004).

V.3.1 Source

C’est une source lumineuse qui émet le spectre caractéristique de 1’élément a analyser. Il
est important que la source émette des raies plus étroites que la raie d’absorption. Elles
sont généralement constituée de lampe a cathode creuse ou lampe a décharge électronique
(Pinta, 1979). La lampe a cathode creuse est constituée par une enveloppe de verre scellée
et pourvue d'une fenétre en verre ou en quartz contenant une cathode creuse cylindrique et
une anode. La cathode est constituée de 1'¢lément que 1'on veut doser. Un vide poussé est
réalisé a l'intérieur de I'ampoule qui est ensuite remplie d'un gaz rare (argon ou néon).Le
spectre d’émission comporte des raies intenses qui dépendent de 1’élément constituant la
cathode. 40 espéces métalliques sont couramment utilisées. La s€lectivité ¢levée de la SAA

est due au fait qu'on utilise pour chaque élément une lampe particuliere.
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V.3.2 Nébuliseur

L'échantillon a analyser est en solution. La solution d'analyse est alors aspirée dans le
capillaire par un flux de gaz a haute pression qui s’écoule autour de I’extrémité du tube
(effet Bernoulli) et a la sortie, elle est pulvérisée en un aérosol constitué¢ de fines
gouttelettes. Cet aérosol pénétre alors dans la chambre de nébulisation dont le rle est de
faire éclater les gouttelettes et d'éliminer les plus grosses. Ce brouillard homogéne pénétre

alors dans le brileur (Skoog, 2003).
V.3.3 Flamme-atomisation

L'aérosol pénétre dans le brhleur puis dans la flamme. Au bout d'un certain parcours au
seuil de la flamme, le solvant de la gouttelette est éliminé, il reste les sels ou particules
solides qui sont alors fondus, vaporisés puis atomisés. La flamme air acétyléne est la plus
répandue et permet de réaliser le dosage de nombreux éléments. Sa température est de
2500°C environ. A la place d'une flamme, on peut également utiliser un four cylindrique

en graphite pour atomiser I'échantillon (Hoenig, Kersabiec, 1989).
V.3.4 Monochromateur

Son role consiste a choisir la raie la plus intense et d’éliminer toute lumiére, quelle que soit
son origine, ayant une longueur d’onde différente de celle a laquelle on travaille (les raies
du gaz de remplissage dans la source, d’éventuelles impuretés ou de I’atomiseur)

(Brokaert, 2005).
V.3.5 Détecteur et dispositif de mesure

Il mesure les intensités lumineuses nécessaires au calcul des absorbances. L'absorption
spécifique est due a 1'élément a doser Dans les méthodes physiques d'analyse, 1'appareil
utilisé fournit un résultat qui sera le plus souvent un signal électrique représentatif de la
grandeur a mesurer : le détecteur est donc un "transformateur" qui fournit un courant ou
une tension a partir d'une caractéristique physico-chimique. En spectrophotométrie
d’absorption, la grandeur physique observée est le flux lumineux regu par un détecteur de

photons (Audigie, 1992).
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Chapitre V L’analyse des éléments traces métalliques par spectrophotométrie

V.3.6 Avantages et inconvénient

La SAA est une méthode quantitative simple, rapide, sensible, trés sélective et relative (il
faut donc faire une courbe d'étalonnage). Elle nécessite une faible quantité d’échantillon.
Les solutions étalons sont faciles a préparer. Cependant, on peut noter un certain nombre
d’inconvénients :

— L'existence parfois d'interférences chimiques séveres.

— L'aspect non qualitatif de la technique impose la connaissance des ¢léments a doser

afin de choisir la source adaptée.
— Ne permet pas I’analyse simultanée d’¢éléments.
— Nécessité d'avoir des concentrations assez faibles (afin de respecter le domaine de

linéarité de la loi de Beer-Lambert).
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Matériels & Méthodes Premiere Partie : Recherche des métaux lourds

I Problématique & objectifs

Le foie et les reins sont des sources importantes de micro éléments essentiels (notamment
Fe, Cu, Zn et Se) dans l'alimentation humaine, mais ils représentent les organes cibles de
bioaccumulation des ¢léments traces métalliques qui représentent un fort impact
toxicologique sur I'homme. Du point de vue scientifique et technique, les métaux lourds
sont définis comme des éléments métalliques ayant une densité supérieure a 5 g/cm’et un
numéro atomique supérieur a 11. Toutefois, les ruminants sont des organismes
bioaccumulateurs de métaux lourds et leurs maniéres d’exposition sont diverses, d’ou une
certaine variabilit¢ de la réponse toxicologique. Ils sont souvent utilisés comme especes
sentinelles de la contamination métallique.

Cette ¢tude a pour objectif d’évaluer le niveau de contamination en éléments traces
métalliques cadmium(Cd) et plomb (Pb) dans les foies et reins des bovins et ovins.
Largement consommés en Algérie, les abats représentent des produits attractifs pour une
grande majorité de la population et font partie de certains plats traditionnels. Le niveau de
contamination des animaux producteurs de viande bovine (BV) et ovine (OV) par les
métaux lourds est peu étudi¢ et aucune réglementation n'a encore été établie a ce jour. En
plus de la détermination des teneurs en Pb et en Cd dans les échantillons de foie et reins
prélevés chez les bovins et ovins, cette étude a également comme objectif d’évaluer les
risques potentiels de ces abats chez les rats Wistar notamment sur certains de leurs
organes (foie, reins et testicules) par 1’é¢tude des variations de quelques parameétres

biochimiques, hématologiques et histologiques.

II Matériel et méthodes
II.1 Pan d’échantillonnage

Le dosage des deux métaux lourds (cadmium, plomb) a été réalisé sur des échantillons de
foie et de rein prélevés a partir d’animaux (ovins et bovins) abattus dans deux abattoirs de
la wilaya d’Alger (Rouiba et El-Harrach). Les animaux abattus au sein de ces deux
¢tablissements proviennent de différents marchés de bétail de la région centre de 1’ Algérie.
Dans ces deux abattoirs, en moyenne cinquante mille ovins et dix mille bovins pour
I’abattoir d’El-Harrach et trente mille ovins et huit mille bovins pour 1’abattoir de Rouiba

sont abattus chaque année.
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Des échantillons de foie et de reins ont été prélevés en collaboration avec les vétérinaires et
les sacrificateurs des deux abattoirs (Harrach et Rouiba) et grace a la collaboration de

certains propriétaires d’animaux.

Pour chaque organe, deux prélévements par espece ont €té réalisés au hasard une fois par
semaine sur des carcasses ovines et bovines suspendues aprés les différentes opérations

d’habillage et d’éviscération.

Au total, cent quatre-vingt (180) échantillons frais de foie et de rein ont été prélevés dont
110 a I’abattoir d’El Harrach et 70 a 1’abattoir de Rouiba. Quatre-vingt sont issus de bovins
(n = 80), dont quarante (40) foies et quarante (40) reins ; et cent (n = 100) prélévements
répartis en cinquante (50) foies et cinquante (50) reins sont issus d’ovins (figure 15). Les
échantillons ont été prélevés sur des animaux sains répartis en quatre groupes d’ages, deux
groupes par espece :
e Pour les ovins : les animaux agé de moins de 24 mois et les animaux agé de plus
de 24mois ;
e Pour les bovins : la premiere catégorie représente les animaux agés de moins de 4
ans et la deuxieme ceux agés de plus de 4 ans (figure 15).
Des échantillons de 100g ont été prélevés a partir de chaque organe, a savoir le foie et le
rein. Tous les échantillons ont ét¢ emballés séparément, dans des sacs en plastique
identifiés (N°, age, espece) et transportés au laboratoire. La graisse visible, le tissu
conjonctif et les principaux vaisseaux sanguins ont été soigneusement enlevés. Les

prélévements ont été stockés a (-18°C) jusqu’au moment de 1’analyse.
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Prélévement 180 échantillons
Foie/Rein

/\

100 ovins (50 foie, 50 rein) 80 bovins (40 foie, 40 rein)

60 ovi.ns (El Haqach) 40 ovins (Rouiba) 50 bovins (El Harrach) 30 bovins (Rouiba)
30 Foie et 30 Reins 20 Foies et 20 Reins 25 Foie et 25 Reins 15 Foie et 15 Reins

20<2 ans ] 10 Foie 20< 2 ans<10 Foie 20< 4 ans |10 Foie 20< 4 ansJ 10 foie
10 Reins 10Rreins 10Reins 10 reins

20>3ans__J 10 Foie 30>4ans J 15 Foie 10>4ans 2 5 foie
40>3ans {20Foie 10 Reins 15 Reins 5 reins

20 Reins

Période de prélévement : 2013-2014

S ——— /

Figure 15 : Plan d’échantillonnage.
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II.2 Lieux de traitement des échantillons

Les analyses ont été effectuées au niveau du laboratoire de la section toxicologie du
laboratoire central de I’intendance (LCI) ainsi qu’au niveau du laboratoire central de la

police scientifique.
I1.3 Traitement des échantillons

L’ensemble des échantillons prélevés ont été congelés jusqu’au jour de 1’analyse. Afin de
procéder a la détermination des taux de métaux lourds dans les foies et les reins récoltés,

les échantillons ont été soumis aux étapes développées ci-dessous.

I1.3.1 Homogénéisation/élimination de I’humidité

Pour chaque organe, les échantillons ont été décongelés a température ambiante puis
homogénéisés a I’aide d’un broyeur jusqu'a obtention d’une matrice bien homogene. Par la
suite, une quantité de 10g de chaque organe a été prélevée dans des plats de quartz et
placée dans une étuve a 100 °C pendant 16 heures afin d’¢liminer I’humidité. A la sortie de
I’étuve, les échantillons sont été placés dans un dessiccateur, dans le but de subir un

refroidissement dans une atmosphere déshydratée.
I1.3.2 Minéralisation par calcination seche

Les échantillons séchés ont été incinérés dans des creusets en platine, dans un four a
moufle (HERAUS) réglé entre 450 et 700°C (par paliers progressifs) pendant 8-12 h
jusqu'a apparition de cendre blanche. Les échantillons calcinés ont ét¢ refroidis, puis
soumis a I’hydrolyse avec 2ml d’acide HNOsa 10%. Le contenu des creusets a été filtré
dans des fioles jaugées de 50 ml sur du papier filtre spécial pour métaux (Whatman de 90
mm de diamétre)et le volume a été ajusté aSOmlavec de 1'eau bi-distillée. Les analyses ont
été effectuées sur cette forme d’échantillons « séchés », mais les résultats ont été calculés

sur la base de poids frais.

I1.3.3  Analyse par SAA

La recherche des métaux lourds, plomb et cadmium dans le filtrat, a été effectuée a 1’aide
d’un spectrophotometre d’absorption atomique (UNICAM 929) illustré par la figurel6.La

teneur en métaux lourds dans les tissus analysés est exprimée en mg/kg de masse fraiche.
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I1.4 Matériel de laboratoire
I1.4.1 Equipements

— Spectrophotomeétre d’absorption atomique (UNICAM929).

— Four a moufle (température comprise entre 200°C a 1800°C) (HERAUS).

— Etuve de laboratoire ; utilisée pour le séchage des échantillons (ASTEL HEARSON).

— Hotte chimique.

— Broyeur.

— Balance de précision de 0,01g (METTER AE160).

— Dessiccateur.

— Equipement de sécurité (gants en latex et antiacides, masque).

— Verrerie (fiole jaugée de 50ml, éprouvette de 50ml, pipettes graduées de 2ml, Sml,

10mlet 20ml, erlenmeyer).

En préparation des analyses, la verrerie doit subir un lavage a I’eau courante ; un rincage a
I’eau distillée ; un trempage dans un bain d’acide nitriquependant une nuit,puis un rincage
a I’eau bidistillée.
La recherche des métaux lourds, plomb et cadmium, est réalisée par spectrophotométrie

d’absorption atomique (figure N° 16).

F -
1 - o . = |
E 2 J= i ) . =
! e : .
1 ’ — A
| ) - . e
= . | =
—=a 1 B = Se— —_— 3
| . J = # =0

Figure 16 : Spectrophotometre d’absorption atomique (UNICAM929).
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11.4.2 Réactifs

Par mesure de sécurité, tout les ajouts de reactifs doivent se faire sous une hotte

chimiquecar ilpeut y avoir formation de vapeurs toxiques. Les réactifs utilisés sont :

e Acide nitrique - HNO3 a 60 %.
e Acide sulfurique (H,SO;) a 95%.
e Solution mére du plomb a 1g/l1 (Merck®).

e Solution mére du cadmium a 1g/l (Merck®).

I1.4.3  Solutions étalons pour le cadmium

La courbe d’étalonnage est construite par dilutions successives d’une solution mére 1g/1 et

de la solution fille 100mg/I1 ainsi que la solution étalon 10mg/I1.

» Préparation de la courbe d’étalonnage

- Préparer 03 fioles jaugées de 100 ml préalablement nettoyées et rincées a 1’eau bi-
distillée.

- Mettre dans chaque fiole 100ml d’eau bi-distillée.

- Ajouter dans chacune des fioles respectivement 5 ml, 10ml, 20ml de la solution
¢talon a 10 ppm, les solutions étalons contiennent respectivement: 0,5 ; 1 et 2
mg/l de cadmium.

- Les absorbances obtenues sont de 0,0317, 0,064 et 0,123 ; ce qui a permis de

tracer notre courbe d’etalonnage(Figure 17).

y=0,061x + 0,000

0,14
R?=0,999

0,12

Absorbance
e e e
(=] o o (]
o N &2 & ®

0 0,5 1 1,5 2 2,5
Concentration (mg/L)

Figure 17 :Courbe d’etalonnage du cadmium.L’équation de régression linéaire
(Y),coefficient de corrélation (R?)
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I1.4.4 Solutions étalons pour le plomb

La courbe d’étalonnage est construite par dilutions successives d’une solution meére delg/l

et de la solution fille 100mg/1 ainsi que la solution étalon a 10mg/1.

» Préparation de la courbe d’étalonnage

- Préparer 03 fioles jaugées de 100 ml préalablement nettoyées et rincées a 1’eau bi-
distillée.

- Mettre dans chaque fiole 100ml d’eau bi-distillée.

- Ajouter dans chacune des fioles respectivementSml, 10 ml et 20ml de la solution
¢talon a 10 ppm, les solutions étalons contiennent respectivement : 0,5 ; 1 et
2 mg/l de plomb.

- Les absorbances respectives obtenues sont de 0,004 ; 0,0096 et 0,0192, ce qui

nous a permis de tracer notre courbe d’etalonnage (Figure 18).

0,02 y = 0,009x - 0,000
R?=0,997

0,015

0,01

Absorbance

0,005

0 0,5 1 1,5 2
Concentration (mg/L)

Figure 18 : Courbe d’etalonnage du cadmium.L’équation de régression linéaire
(Y),coefficient de corrélation (R?).

III Analyse statistique

L’analyse statistique a été effectuée avec le logiciel Statview® (Version 4.55 ; california -
USA). Les concentrations de métaux lourds sont décrites par leurs moyennes ainsi que par
leurs valeurs minimum-maximum (1’étendue). Les résultats sont présentés en Moyenne +
Erreur Standard (M + ES). L’analyse de variance (ANOVA) a été effectuée pour comparer
la bioaccumulation du Cd et du Pb dans le foie et les reins en fonction de 1’espéce (Bovin

et ovin). Le seuil de signification retenu est P<0,05.
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IV RESULTATS

IV.1 Contamination globale

Globalement ; sans tenir compte de 1’espéce et I’organe ; 100% d’échantillons ont été
contaminées par le plomb et cadmium, avec 48 échantillons soit une prévalence de 26,66%
¢taient contaminés au seuil de toxicité par le plomb et par le cadmium. La figure 19,
montre que les 180 échantillons testés avaient une moyenne en plomb (Pb) supérieure a
celle du cadmium (Cd) 0,367+0,024vs 0,277+0,022 mg/kg respectivement. Pour une
meilleure exploitation des résultats, nous avons opté a les représenter sous forme de
diagramme en boite qui sont plus adaptées pour comparer les distributions des données
numériques en mettant en exergue les valeurs extrémes. En effet, le graphe en boite montre
respectivement une étendue plus importante des valeurs enregistrées pour le Cd par rapport
a celui du Pb (1,850 vs 1,474mg/kg) comme I’indique les valeurs maximales respectives
pour les deux métaux (1,865 vs 1,475 mg/kg). Néanmoins, la valeur de la médiane du Pb

est plutot élevée par rapport au Cd (0,297 vs 0,187 mg/kg).

mg/kg 2]
0,4 1,87 ‘

1,6 7

14 1 '

0,3 i

1,27

1]

0,2 8

.67

0,1 4 ]

2]

0,0 07
Plomb Cadmium -2 P'b C'd

Figure 19 : Taux de contamination globale par les métaux lourds.
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IV.2 Prévalences de la contamination par les métaux lourds en fonction de I’espece
IV.2.1 Prévalences chez les ovins

Les résultats obtenus sur les 100 échantillons analysés (60 a 1’abattoir d’El-Harrach et 40 a
I’abattoir de Rouiba) ont montré que 13 échantillons étaient contaminés au seuil de toxicité
par le Pb et par le Cd, soit une prévalence de 13%. Parmi les 13 échantillons contaminés,
08 (08%) ont été prélevés a partir de I’abattoir d’El-Harrach et 05 (05%) de Rouiba. Les
concentrations moyennes en Pb obtenues chez les ovins étaient plus élevées par rapport a
celles du Cd 0,262+0,018vs 0,237+0,020 mg/kg respectivement (tableaul3). Cependant,
les valeurs maximales ont ét¢ enregistrées pour le Cd par rapport au Pb (1,019 vs 0,880
mg/kg respectivement).

Tableau 13:Taux de Contaminations globales des ovins par les métaux lourds (mg/kg de
poids frais).

Nombre Moy+ES Maximum Minimum Etendue ‘
Pb(mg/kg) 100 0,262+0,018 0,880 0,010 0,870
Cd(mg/kg) 100 0,237+0,020 1,019 0,015 1,004

IV.2.2 Prévalences chez les bovins

Sur les 80 échantillons de bovins examinés, soit 50 a partir de 1’abattoir d’El Harrach et 30
de I’abattoir de Rouiba, 35 étaient contaminés au seuil de toxicité par le Pb et par le Cd soit
une prévalence de 43,75%. Parmi les 35 échantillons contaminés, 21(26,25%) ont été
prélevés dans 1’abattoir d’El Harrach et 14 (17,5%) de Rouiba. A D’instar des ovins, la
contamination moyenne chez les bovins est a la faveur du Pb par rapport au Cd comme le
montre les moyennes respectives: 0,499+0,046 vs 0,328+0,043mg/kg (tableaul4).La
méme remarque est retenue pour les valeurs maximales, ou le Cd a enregistré la valeur la

plus élevée par rapport au Pb (1,865 vs 1,475 mg/kg respectivement).

Tableau 14 : Taux de Contaminations globales des bovins par les métaux lourds (mg/kg de
poids frais).

Nombre  Moy=ES Maximum  Minimum Etendue ‘
Pb(mg/kg) 80 0,499+0,046 1,475 0,009 1,466
Cd(mg/kg) 80 0,328+0,043 1,865 0,019 1,846
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IV.3 Contamination par les métaux lourds en fonction de ’espéce et de I’organe
IV.3.1 Chez les Ovins
IV.3.1.1 Contamination du foie par le Plomb

Les concentrations en plomb supérieures au seuil de 0,5 mg/kg dans foie sont considérées
toxiques selon la commission européenne (CE, 2006). Dans notre étude, une prévalence de
contamination toxique par le Pb dans le foie était de 08 % soit 4 échantillons sur 50. La
concentration moyenne au niveau du foie était de 0,259+0,021 mg/kg avec un taux
minimal enregistré de 0,001 mg/kg et un taux maximal de 0,58 mg/kg (Tableau 15).La
figure N°20 montre une étendue de 0,423 Pb et une médiane de 0,224 mg/kg.

Tableau 15: Taux de contamination du foie des ovins par le plomb(Moy=ES) de poids
frais.

Nombres (%) Moy=ES Minimum Maximum ‘
Nombre d’échantillons 50 (100%) 0,259+0,021 0,001 0,580
<LMR 46 (92%) 0,233+0,018 0,001 0,477
>LMR(0,5mg/kg) 04 (08%) 0,547+0,016 0,520 0,580
,0
mg/kg
5
0,6
0,5 4
04 37 B FOE, Normale
WN<LMR ) B FoE, Toxicit
0,3 = N>LMR '
0,2 1
0,1 0
1 '
0 P
PLOMB

Figure 20 :Taux de contamination du foie des ovins par le Plomb.
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IV.3.1.2  Contamination du foie des ovins par le Cadmium

La concentration moyenne du Cd dans le foie était de 0,241+0,022 mg/kg, avec des taux
maximum et minimum respectifs de 0,605mg/kg et 0,03mg/kg. Le pourcentage des
échantillons qui ont dépassés la limite maximale proposée par la reglementation
européenne(CE)dans le foie (0,5 mg/kg) était de 08% soit 04 sur 50 échantillons
(Tableau 16).La figure N°21, montre que les échantillons situés en dessous du seuil de
toxicité ont une étendue allant de 0,03 jusqu’a 0,49 mg/kg avec une médiane ¢gale a 0,19
mg/kg contrairement aux échantillons ayant dépassé le seuil de toxicité ou I’étendue était
trés petite (de 1’ordre de 0,03) allant de 0,57 a 0,60 mg/kg avec une médiane égale a
0,59mg/kg.

Tableau 16 : Taux de contamination du foie par le cadmium.mg/kg de poids frais.

Nombre d’échantillons 50 0,241+0,022 0,03 0,605
Nombre d’échantillons
46 0,211+0,018 0,03 0,491
<LMR
Nombre d’échantillons >LMR (0,5mg/kg) 04 0,588+0,007 0,57 0,605
N
mg/kg
0.6 6 =
0,5 9]
0,4 47 B FOE, Nomale
03 = N<LMR 3 W FOE, Toxicits
mN>LMR
0,2 27
0,1 11
0 0
cadmium Cd

Figure 21 : Taux de contamination des foies des ovins par le cadmium.
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IV.3.1.3  Contamination des reins des ovins par le Plomb

Sur les 50 reins ovins analysés pour le Pb, 04 ont présenté des taux de contaminations
supérieurs aux limites proposées par la réglementation européenne (CE) dans les reins (0,5
mg/kg) soit une prévalence de08%.La concentration moyenne au niveau des reins était de
0,265+0,005mg/kg, avec des taux maximum et minimum respectifs de 0,880mg/kg et
0,005mg/kg(Tableau 17).La dispersion des concentrations pour les 46 reins « normaux ».
Elles varient entre 0,005 et 0,435 mg/kg avec une médiane de 0,200. Pour les 04
¢chantillons de reins « toxiques » ¢’est-a-dire des concentrations supérieures a 0,5 mg/kg.
L’étendue de la série est de I’ordre de 0,070 allant de 0,810 jusqu’a 0,880mg/kg et la
médiane est égale a 0,847 mg/kg (Figure 22).

Tableau 17 : Taux de contamination des reins des ovins parle plomb (mg/kg de poids frais)

Nombre d’échantillons 50 0,265+ 0,030 0,005 0,880

Nombre d’échantillons 46 0,214+0,019 0,005 0,435
<LMR

Nombre d’échantillons >LMR 4 0,845+0,015 0,810 0,880
(0,5mg/kg)

mg/kg
0,9
0,8
0,7
0,6
0,5
0,4
0,3

0,2
0,1
0

plomb Pb

B REIN, Nomale
W REIN, Toxicité

B N<LMR

B N>LMR

e o N o e ol o N oo o —
T T T | TR R TR | !

Figure 22 : Taux de contamination des reins des ovins par le plomb.

—61—



Résultats Premiere Partie : Recherche des métaux lourds

IV.3.1.4  Contamination des reins des ovins par le cadmium

La concentration moyenne de cadmium dans les échantillons de reins (N=50) est de
0,232+0,033mg/kg. Sur les 50 échantillons prélevés, 01 (2%) échantillon était contaminé
par le cadmium, avec un taux de 1,019mg/kg. Cette concentration est supérieure aux
limites (1 mg/kg) proposées par la reglementation européenne(CE) dans les reins
(Tableau 18). On observe sur la figure 23, que les concentrations en Cd enregistrées varient
de 0,015 jusqu’a 0,870 mg/kg pour celles n’ayant pas dépassé la valeur limite avec une
médiane égale a 0,156 mg/kg. Tandis que la seule valeur supérieure a la norme est

représentée par un trait a la hauteur de 1,019 mg/kg.

Tableau 18 : Taux de contamination des reins des ovins par le cadmium (mg/kg de poids
frais).

Nombre d’échantillons 50 0,232+ 0,033 0,005 0,88
Nombre d’échantillons
49 0,216+0,029 0,015 0,087
<LMR
Nombre d’échantillons >LMR
1 1,019 1,019 1,019
(1mg/kg)
mg/kg
1,2 1,2
1 1
0,8 8] .
0,6 6] ° B Normale
1,019 4 B Toxicits
0,4 ,
27
0,2
o
0
N<LMR N>LMR -2 cd

Figure 23 : Taux de contamination des reins des ovins par le Cadmium.
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IV.3.2 Chez les bovins
IV.3.2.1 Contamination du foie par le Plomb

La concentration moyenne en plomb dans les échantillons était de 0,502+0,051 mg/kg avec
un taux maximum de 1,450 mg/kg et un minimum de 0,078mg/kg. Les résultats obtenus
montrent que 12sur les 40 échantillons de foies de bovin prélevés étaient contaminés par
plomb (>0,5 mg/kg) soit une prévalence de 30%. La moyenne enregistrée pour ces derniers
est de 0,949+0,049 mg/kg avec une médiane égale a 0,944 et une étendue allant de 0,780
jusqu’a 1,450 mg/kg (tableau 19 etFigure24).

Tableau 19: Taux de contamination du foie des bovins par le plomb (moyenne +ES).

Nombre total d’échantillons du foie 40 0,502+0,051 0,078 1,45
Nombre d’échantillons 28 0,31+0,021 0,078 0,498
<LMR
Nombre d’échantillons >LMR 12 0,949+0,049 0,78 1,45
(0,5mg/kg)
1,0
mg/kg 1 °
12 1.4
1,2 1
1
1 -
0,8 g . FOIE, Normale
B N<LMR ’ B FoiE, Toxicite
0,6 6
. EN>LMR ;
0,4 4
0.2 0,31 2]
0 T
0 Pb
plomb

Figure 24 : Taux de contamination des foies des bovins par le plomb.

—63—



Résultats Premiere Partie : Recherche des métaux lourds

IvV.3.2.2  Contamination du foie par le cadmium

Les résultats obtenus ont montré une concentration moyenne du cadmium dans le foie de
bovins de 0,319+0,040 mg/kg avec un taux maximum de 0,820 mg/kg. Dix (10)
¢chantillons sur les 40 testés ont montré une concentration supérieure a la limite (>0,5
mg/kg) soit un pourcentage de 25 % avec une moyenne de 0,704+0,022mg/kg .La figure
25 montre une médiane égale a 0,683 mg/kg avec une étendue: 0,620-0,820 mg/kg
(Tableau20 et figure 25).

Tableau 20 : Taux de contamination du foie des bovins par le cadmium.

Nombre total d’échantillons du foie 40 0,319+0,040 0,024 0,82
Nombre d’échantillons
30 0,191+0,022 0,024 0,44
<LMR
Nombre d’échantillons > LMR
10 0,704+0,022 0,62 0,82
(0,5 mg/kg)
/k ? ]

mg

0,9 8

0,8 .

0,7 61

0,6 . 51 B FoiE, Normale

05 s 4 B FOIE, Toxicite

04 m N>LMR ]

03 3

0,2 2

0,1 H ’1 ]

0 0 .
Cadmium Cd

Figure 25 : Taux de contamination du foie des bovins par le cadmium.
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IV.3.2.3  Contamination des reins de bovins par le plomb

L’analyse des échantillons a révélé une concentration moyenne en Pb de I'ordre de
0,497+0,077 mg/kg avec une valeur maximale égale a 1,475 mg/kg. Le pourcentage des
reins bovins contaminés par le plomb (> 0,5 mg/kg) est de 22% (soit 09 échantillons sur
40) avec une égale a 1,363+0,027 mg/kg. La figure26montre que les échantillons ayant des
valeurs toxiques, présentent une médiane égale a 1,371 mg/kg avec une étendue de

1,220-1,475 mg/kg (tableau N°21).

Tableau 21 : Taux de contamination des reins des bovins par le plomb(Moyenne+SE)
(mg/kg de poids frais)

Nombre total d’échantillons du rein 40 0,497+0,077 0,009 1,475
Nombre d’échantillons
31 0,245+0,024 0,009 0,488
<LMR
Nombre d’échantillons >LMR
9 1,363+0,027 1,22 1,475
(0,5mg/kg)
mg/kg
1,6
16
1,4
141 *
1,2 12
1 i
m N<LMR 1
0,8 81 B Nomale
0,6 1,363 B N>LMR 6 B Toxicite
AR -
h 944
0 0
Plomb -2 Pb

Figure 26 : Taux de contamination les reins des bovins par le plomb.
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IV.3.2.4  Contamination des reins de bovins par le cadmium

La concentration moyenne en Cadmium dans le rein est de 0,337+0,077mg/kg avec un
taux maximum de 1,865mg/kg. Sur les 40 échantillons analysés 04 (10%) contenaient des
concentrations supérieures aux limites proposées par la réglementation européenne(CE)
(1 mg/kg) avec une moyenne enregistrée égale a 1,601+0,202mg/kg. La figure 27 montre
que les échantillons ayant des valeurs toxiques, avec une médiane égale a 1,770 mg/kg et

une étendue de 1,000-1,865 mg/kg (tableau 22).

Tableau 22 : Taux de contamination des reins des bovins par le cadmium (Moyenne+SE)
(mg/kg de poids frais).

Nombre total d’échantillons du rein 40 0,337+0,077 0,019 1,865

Nombre d’échantillons 36 0,197+0,039 0,019 0,92
<LMR

Nombre d’échantillons >LMR 4 1,601+0,202 1 1,865
(1mg/kg)

mg/kg 2,25

18 1,75
1'6 y -
1,4 157
1,2 1,251

B N<LMR | . Normale

B Toxicite
0,8 mN>LMR 751

o = ;
2 | gig :

.25 .
Cadmium Cd

Figure 27 : Taux de contamination des reins des bovins par le cadmium.
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IV.4 Comparaison des taux de contamination par les métaux lourd entre les deux

espéces
IV.4.1 Plomb

Les résultats obtenus pour les concentrations en Pb montrent une différence hautement
significative (p< 0,0001) entre les deux especes a la faveur des bovins et cela pour les deux
organes, que ce soit pour le total des concentrations enregistrées ou pour les valeurs
dépassant le seuil de toxicité. Pour les échantillons « Toxiques »de foie et de rein, il a été
observé que les moyennes chez les bovins étaient nettement supérieures a celles
enregistrées chez les ovins (figure28), elles étaient de 0,949+0,049vs 0,548+0,016 mg/kg ;
1,363%0,027vs0,846+0,015 mg/kg respectivement. La méme remarque est retenue pour les
valeurs « Totales » avec des moyennes: 0,502+0,051vs 0,259+0,021 mg/kg ;
0,497+0,077vs 0,265+0,03mg/kg respectivement.

Plomb

% %k %k %
1,363

M Bovin

H Ovin

Total Toxicité Total . Toxicité
Foie Rein

*Bv Vs ov(foie),BvVsOvrein)

*Bv Vs ov(foie),BvVsOv(rein

*p < 0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 tres significatif ;*** p < 0,01 trés significatif ;****p< 0,001 hautement
significatif

Figure 28 : Comparaison des taux de contamination par le plomb entre les deux especes.

—67—



Résultats Premiere Partie : Recherche des métaux lourds

IV.4.2 Cadmium

La méme remarque est retenue pour le cadmium ou les bovins ont observé des valeurs
supérieures aux ovins, toutefois sans atteindre le seuil de signification statistique en tenant
compte de toutes les valeurs enregistrées dans le foie et le rein. Des différences
significatives (< 0,0001) entre bovins et ovins ont été enregistrées uniquement pour la
catégorie ou le taux de toxicités étaient supérieures a la limite exiger par la commission
européenne, a la faveur des bovins que ce soit dans le foie ou dans le rein (0,704+0,022vs
0,588+0,007 mg/kg pour le foie et 1,601+0,202vs 1,019mg/kg pour le rein respectivement)
(figure29).

Cadmium

3k %k % %k

H Bovin

H Ovin

Total Toxicité Total Toxicité
Foie Rein

*Bv Vs ov (foie),BvVsOv(rein)

*Bv Vs ov (foie),BvVsOv(rein

*p < 0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 tres significatif ;*** p < 0,01 trés significatif ;****p< 0,001 hautement
significatif.

Figure 29 : Comparaison les taux de contamination du cadmium entre les deux especes.
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IV.5 Concentration du plomb et du cadmium dans les foies et les reins selon les

catégories d’age
IV.5.1 Contamination du foie des ovins en fonction de 1'age

Les concentrations de plomb dans le foie sont plus ¢levées dans les groupes d'age > 1 an
plutdét que dans les groupes d'age de moins de lan (0,320+0,030 vs0,197+0,024 mg/kg
respectivement). L’analyse statistique effectuée sur les résultats obtenus a montré une
différence hautement significative (p=0,0024).Concernant les concentrations du cadmium,
dans le foie, la méme tendance est observée ou le taux le plus élevé est enregistré dans le
groupe d'age > 1 an que dans les groupes d'dge de moins de lan (0,321+0,034vs0,161+0,018
mg/kg respectivement).L.’analyse statistique entre les deux groupes d’ages met en évidence

une différence hautement significative (p= 0.0001) (Tableau 23 et Figure30).

Tableau 23 : Concentration du plomb et du cadmium dans le foie selon les catégories
d’ages chez les ovins moyenne £ES.

PLOMB CADMIUM

Ages <1lan >lan P <1lan >lan P

Foie 0,197+0,024 0,320+0,030 0,0024 0,161+0,018 0,321+0,034 0,0001

mg/kg
0,45
0,4

*kkk *kkk

0,35
T T
0,3
0,25 m<lans
0,2 >1ans

0,15 0,321 0,320
0,1

0,05

Cadmium Plomb

*p < 0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 trés significatif ;*** p < 0,01 trés significatif ;****p< 0,001 hautement
significatif

Figure 30 : Concentration du plomb et du cadmium dans les foies selon les catégories
d’ages chez les ovins.
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IV.5.2 Contamination des reins des ovins en fonction de 1'age

Les concentrations en plomb dans les reins sont plus ¢élevées dans les groupes d'age > 1 an
plutét que dans les groupes d'dge de moins de lan (0,324+0,053vs0,206+0,024 mg/kg
respectivement).L’analyse statistique effectuée sur les résultats obtenus a montré des
différences non significatives (p=0,05).Concernant les concentrations de cadmium dans les
reins, les résultats montrent que le taux le plus élevé est enregistré dans le groupe
d'age > 1 an, plutét que dans les groupes d'age de moins de lan (0,319+0,058vs0,145+0,021
mg/kg respectivement). L.’analyse statistique entre les deux groupes d’ages met en évidence

une différence trés significative (Tableau 24 et Figure31).

Tableau 24 : Concentration en plomb et en cadmium dans les reins selon les catégories
d’ages chez les ovins :

PLOMB (07:ND)\%118)\Y|

Ages <1lan >lan P <1lan >lan P

Rein 0,206+0,024 0,324+0,053 0,0468 0,145+0,021 0,319+0,058 0,0068

mg/kg
0,45

0,4
*k NS
0,35 .|-
0,3
0,25 m<lans
0,2 >1ans
0,15 0,319 0,324
0,1

0,05

Cadmium Plomb

*p < 0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 trés significatif ;*** p < 0,01 trés significatif ;****p< 0,001 hautement
significatif

Figure 31 : Concentration du plomb et cadmium dans les reins selon les catégories d’ages
chez les ovins.
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IV.5.3 Contamination du foie des bovins en fonction de 1'age

La concentration de plomb dans le foie est plus élevée dans les groupes d'age > 4
ans(0,7344+0,067mg/kg) plutét que dans les groupes d'age de moins de 4ans(0,270+0,024
mg/kg).L’analyse statistique met en évidence une différence hautement significative (p <
0,0001) entre les deux groupes d’ages. Concernant le cadmium, nos résultats ont révélé des
concentrations trés €élevées dans la catégorie d’ages> 4ans(0,474+0,055 mg/kg) plutdt que
dans les groupes d'age de moins de 4ans(0,143+0,018mg/kg). L’analyse statistique met en
évidence une augmentation trés significative entre les deux catégories d’ages (p <

0,0001)(Tableau25 et Figure 32).

Tableau 25 : Concentration de plomb et de cadmium dans le foie selon les catégories
d’ages chez les bovins(moyenne £ES).

PLOMB CADMIUM

Ages <4 years > 4 years P <4 years > 4 years P

Foie 0.270+0.024 0.734+0.067 0,0001  0.143+0.018  0.474+0.055 0,0001

mg/kg
0,95

*kkk

0,85
0,75
0,65

*kk*k
0,55 <4 ans

0,45 m>4ans
0,35

0,25

0,15 ==
0,05 0,143

0,270

-0,05
Cadmium Plomb

*p < 0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 trées significatif ;*** p < 0,01 treés significatif ;****p< 0,001 hautement
significatif

Figure 32 : Concentration de plomb et de cadmium dans le foie selon les catégories d’ages
chez les bovins.
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IV.5.4 Contamination des reins de bovins en fonction de l'age

La concentration moyenne en plomb dans les reins sont plus élevée dans les groupes d'age
>4 ans (0,739+0,132mg/kg) plutot que dans les groupes d'age de moins de 4ans
(0,254+0,03 1mg/kg).L’analyse statistique met en évidence une différence tres significative
(p £0,001) entre les deux groupes d’ages et entre le foie/rein (p < 0,05). Concernant le
cadmium, nos résultats ont révélé des concentrations tres élevées dans la catégorie d’ages>
4 ans (0,589+0,132mg/kg) plutot que dans les groupes d'dge de moins de 4 ans
(0,085+0,01mg/kg). L’analyse statistique met en évidence une augmentation trés
significative entre les deux catégories d’ages (p < 0,0001) et hautement significative entre

le foie et le rein (p < 0,0001) (Tableau 26 et Figure 33).

Tableau 26 : Concentration du plomb et du cadmium dans les reins selon les catégories
d’ages chez les bovins (Moyenne £ES).

PLOMB CADMIUM

Ages <4 years > 4 years P <4 years > 4 years P

Rein 0.254+0.031 0.739+0.132 0,001 0.085+0.01  0.589+0.132 0,0005

mg/kg
0,95
0,85
0,75
0,65
0,55 <4 ans
0,45 W>4ans
0,35
0,25
0,15

0,05 0,085

0,254

-0,05
Cadmium Plomb

*p < 0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 trés significatif ;*** p < 0,01 trés significatif ;****p< 0,001 hautement
significatif

Figure 33 : Concentration du plomb et du cadmium dans les reins selon les catégories
d’ages chez les bovins.
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IV.6 Corrélation entre les concentrations du plomb et du Cadmium avec I’dge des

animaux

L’analyse statistique a révélé une corrélation positive entre 1’age et les concentrations en
Pb dans le foie et les reins des bovins et des ovins. La figure n°34montre des corrélations
significatives (P< 0,05) entre 1’age des animaux et la concentration en plomb dans le foie
et le rein dont le coefficient de détermination (R?) et le coefficient de corrélation (r) les
plus élevés étaient enregistrés respectivement dans les reins des bovins (R*= 0,831 ;
=0,91) suivi par le foie des bovin (R*=0,623 ; r=0,79), puis les reins des ovins (R* =
0,379 ; r=0,62) et enfin par le foie des ovins (R* = 0,276 ; r=0,53) (Figure 34).

Graphe de régression

Graphe de régression ; Y
Eclaté par : Espéces, Organes

Eclaté par : Espéces, Organes

g Céllule : BY, FOIE Céllule : BV, REIN
1,4 1
1,21
11
e}
o
81
61
4]
2
2
Age 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Y =,017 +,13* X, R"2 = 623 Age
Y =-,358 + ,244 * X, R"2 = ,831
Graphe de régression Graphe de régression
Eclaté par : Espéces, Organes Eclaté par : Espéces, Organes
Céllule : OV, FOIE Céllule : OV, REIN
.9 ‘
.87
7
6]
5]
el
o £ 47
3]
2]
0 L 1
0
B T o e L o e e L D T —

0 5 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55
Age
Y =,188 + ,047 * X, R"2 = ,276

0 5 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55
Age
Y =,086+,1*X R"2=,379

Figure 34 : Coefticients de corrélation entre 1’age et la teneur en plomb dans les tissus (foie
et rein) des bovins et ovins.
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Concernant le Cadmium, la méme observation a été constatée que le plomb c’est-a-dire,
des corrélations positives et significatives (P< 0,05) ont été enregistrées entre 1’age des
animaux et la concentration du Cd dans les organes. On remarque dans la figure 35 que le
coefficient de détermination (R?) et le coefficient de corrélation (r) les plus élevés étaient
enregistrés respectivement dans les reins des ovins (R?>= 0,644 ; r=0,80) suivi par le foie
des bovin (R*=0,565 ; r=0,75), puis les reins des bovins (R? = 0,518 ; r=0,72). Cependant,
la corrélation entre 1’age des ovins et la concentration du Cd dans le foie n’était pas

significative (P> 0,05) avec R*= 0,098 ; r=0,31 (Figure 35).

Graphe de régression

Eclaté par : Espéces, Organes Graphe de régression
Céllule : BV, FOIE Eclaté par : Espéces, Organes
! ) Céllule : BV, REIN
87 181 - *
7] 161
61 1,4 1
i 1,2 ]
3 ,5 - 17
4 © .81
31 6]
2 4]
2] °
A 0
0 T T T T T T -2 T T T T T T T T
2 3 4 5 6 7 8 9 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Age Age
Y =-128 + ,108 * X; R"2 = ,565 Y =-61+,242*X R"2 =518
Graphe de régression Graphe de régression
Eclaté par : Espéces, Organes Eclaté par : Espéces, Organes
Céllule : OV, FOIE Céllule : OV, REIN
7 1,2
6 ‘ 11
8]
67
o
o
4]
27 e
[
0
0 T T T T T T T T T T -2 T T T T T T T T T T
0 5 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 0o 5 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55
Age Age
Y =,208 +,033 * X, R"2 = ,098 Y =-118 + ,156 * X; R"2 = ,644

Figure 35 : Coefficients de corrélation entre I’age et la teneur en cadmium dans les tissus
(foie et rein) des bovins et ovins.
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IV.7 Corrélation entre les métaux lourds et les organes

Afin d’apprécier la relation entre les concentrations du Pb et du Cd dans le méme organe,
nous avons opté d’étudier la corrélation entre ces métaux. Dans notre étude, il ressort qu’il
y a une corrélation positive entre les deux métaux pour le foie et le rein des ovins et des
bovins. Hormis le foie des ovins, toutes les corrélations étaient trés significatives. En effet,
pour le foie des ovins la figure36 (a)montre un nuage de points trés dispersé avec un
coefficient de détermination (R?*) proche de zéro (R?>=0,0085) indiquant ainsi que
I’augmentation des concentrations en Cd n’est pas forcément suivie par une augmentation
du Pb (P=0,5274).La figure36 (b) on remarque une corrélation treés significative
(P =0,0025) enregistrée entre le Cd et le Pb pour le rein des ovins avec un coefficient de
détermination faible(R? = 0,1752). En revanche, chez les bovins, la corrélation entre le Cd
et Pb est hautement significative (P < 0,0001) surtout dans le foie figure 36 (c) ou le R? est
¢gal a 0,5833 contre 0,4758 pour celui du rein figure 36 (d) indiquant ainsi une relation

(liaison) forte entre la bioaccumulation du Cd et le Pb dans le foie et les reins des bovins.

) v=0,0855x+0,2379 v=0,3793x+0,1768
R2=0,0084 R2=10,1752 - e
p— 7 = 2
05 e e P=0,5274 P=0,0025 ® o
- e
e
s® .

Pb (mg/kg)
%
[ ]
o O
. [ ]
[ ]
[ ]
[ ]
Pb (mgkg) o
[ ]
[ ]
[ ]
.

e ®
L e® o ™ o .t ‘ L
] s ® [ ] o L
ee & o o sy
L
. * (a) > ..t » ° Ps (®)
0 - ) 0o @ e
0 0.5 Cd (mg/'kg) 0 0.5 Cd (mg/'kg)
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R*=0,4758
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Figure 36 : Corrélation entre le cadmium et le plomb dans le foie (a), rein (b)des ovins, le
foie (c), rein (d) des bovins.
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I  Objectifs

Les résultats de la premiére étude relative a la recherche des métaux lourds (Pb et Cd) dans
le foie et les reins de bovins et ovins ont montré que 26,66% des échantillons sont
contaminés par ces métaux extrémement toxiques. D’apres ces résultats, on constate que le
risque d’exposition aux métaux lourds existe réellement en Algérie. Dans le cadre de ce
travail et afin d’avoir une meilleure appréciation du danger réel de ces métaux lourds, une
deuxiéme étude est menée pour évaluer le risque par la mesure de 1’exposition et ses
conséquences métaboliques aprés que le sujet (rat) ait ingéré des doses infratoxiques.
L’objectif défini de cette étude est de mettre en évidence les effets potentiels suite a une
exposition répétée au plomb et/ou au cadmium, et de cerner plus exactement 1’activité de
ces métaux toxiques et leurs conséquences sur certains paramétres notamment les

parametres hématologiques, biochimiques et histologiques.

IT Matériel biologique

L’évaluation de la toxicité subchronique du plomb et du cadmium est effectuée sur le rat
Wistar qui a été traditionnellement I’animal de choix dans beaucoup de projets de
recherche. Les rats proviennent de I’institut pasteur Algérie (IPA), ils pésent entre 250 et

280g.
II.1 Conditions d’¢levage

L’expérimentation s’est déroulée au niveau de I’animalerie de I’ENS-Kouba. Avant tout
traitement, les animaux bénéficient d’un temps d’adaptation de 10 jours. Les animaux
témoins et traités sont isolés dans des cages en polypropyléne (32cmx20cmx32cm) avec
des couvercles en acier inoxydable munies de biberons d’eau par cage. Une épaisse couche
de sciure est déposée au fond des cages et renouvelée régulicrement. Les rats sont soumis a
des conditions expérimentales identiques de température (22+3°C), d’humidité (55£10%),
d’éclairage (12h/24h) naturel et artificiel (Annexe II).Les rats recoivent de I’eau et sont
nourris par un aliment sous forme de granulés fourni par la firme de Bouzaréah (Annexe

IT).La valeur énergétique pour 100g d’aliment est de 310 Kcal.
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I1.2 Répartition des lots

Les rats sont répartis par groupe de 08 dans des cages. IIs sont individuellement identifiés

par un marquage au niveau de la queue. Les lots sont répartis comme suit (figure 37) :

- un lot témoin, appelé lot T, constitué de 08 rats males. Ces rats regoivent par gavage

de I’eau de ville a raison de 1ml par 100gde poids corporel.

- un lot expérimental 1, appelé lot Pb, constitu¢ de 8 rats males, qui en plus de
I’alimentation de laboratoire, recoit chaque jour 1 mg de plomb par gavage a raison de

Iml par 100 g de poids corporel.

- un lot expérimental 2, appelé¢ lot Cd, constitu¢ de 8 rats males qui en plus de
I’alimentation de laboratoire, regoit par gavage 1 mg de cadmium a raison de 1ml par

100 g de poids corporel.

- un lot expérimental 3, appelé lot Pb et Cd, constitu¢ de 8§ rats males qui en plus de
I’alimentation de laboratoire, recoit par gavage 1 mg de cadmium et Img de plomb a

raison de Iml par 100 g de poids corporel.

Les concentrations administrées sont calculées sur la base de la valeur trouvée au cours de
la premicre partie expérimentale.
Les solutions de plomb et de cadmium sont administrées quotidiennement aux rats des lots
traités pendant une période de 28 jours, pendant laquelle les animaux sont minutieusement
observés, de maniere a déceler toute manifestation éventuelle de toxicité.
En plus de I’observation comportementale rigoureuse, les mesures et les examens suivants
sont réalisés :

» Etude de I'évolution pondérale ;

» Examens hématologiques et biochimiques

» Examens histo-pathologiques.
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[ Réception des rats au sein de I’animalerie de L’ENS-Kouba ]

32 Rats l

Aprés une semaine d’adaptation, pesée et répartition des lots

Lot témoin (lot T) Lot plomb (lot Pb) Lot Cadmium (lot Cd) Lot Pb et Cd
8 rats
8 rats 8 rats 8 rats
Granulés et eau Granulés et eau + Granulés et eau + Granules et eau +
+ Gavage avec 2ml Gavage avec 2ml Gavage avec 2ml
Gavage avec I’eau (Img/kg) de plomb (Img/kg) du cadmium Plomb et cadmium

Durant 4 semaines d’expérimentation

orbitaire.

Prélévement de sang au niveau du sinus rétro

Sacrifice des rats d’expérimentation
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Figure 37 : Déroulement de I’expérimentation.
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III Méthodes

II1.1 Méthodes opératoires
III.1.1 Mesures pondérales
[II.1.1.1 Courbe de croissance

Une courbe de croissance est établie a partir des pesées hebdomadaires du poids corporel

des rats de chaque lot exprimé en g/semaine.

III.1.1.2 Gain de poids

Le gain de poids est défini comme étant la moyenne de la différence entre le poids final et

le poids initial du rat que 1’on divise par le poids initial, le résultat est multipli¢ par 100.

Gain de poids (33) = Poids final (g} — poids initial {g) *100
Poids initial (g)

II1.1.1.3 Prélévements d’organes

Au terme des différents traitements administrés aux animaux témoins et expérimentaux, les
rats sont sacrifiés et autopsiés aprés anesthésie par une injection intrapéritonéale de
kétamine a la dose de 150 mg/kg de poids corporel. Une fois I’animal anesthésié et fixé, il

est disséqué.
[11.1.1.3.1 Prélévements du foie, des reins et des testicules

Aprées dissection des rats d’expérimentation, nous avons réalisé un examen macroscopique
sur I’ensemble des organes. Nous avons rapidement prélevé les organes, lavés dans une
solution de NaCl 9%o0 puis pesés. Ces pesées vont servir pour déterminer les poids bruts et
le poids relatif de ces organes. Le poids relatif de chaque organe est calculé en divisant le

poids de ce dernier sur le poids corporel du rat duquel il a été retiré (Annexell).

Poids relatif de I'organe (3:) = Poids brut de Forgane X100
Poids brut du rat
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II1.1.2 Techniques biochimiques

Chez I’ensemble des animaux, témoins et expérimentaux, les prélévements sanguins sont
effectués entre 9h et 11h du matin.

Le sang est prélevé sur I’animal l1égérement anesthésié, aprés 12 heures de jeline, par
ponction au niveau du sinus rétro-orbital, a 1’aide de micro-hématocrites. Ce moyen de
prélevement décrit par Halpérn et Pecaud, (1951)constitue la méthode la moins
stressante pour 1’animal.

Le micro-hématocrite est enfoncé dans 1’orbite sous le globe oculaire jusqu'a 1’arrivée du
sang, la pipette est ensuite légerement retirée et le sang remonte par capillarité. Le sang
ainsi préleve est recueilli dans des tubes avec différents anticoagulants.

- Tubes avec EDTA pour réaliser la formule de numération sanguine (FNS).

Tubes héparinés, pour réaliser les dosages biochimiques, le sang est centrifugé a 3500
tr/mn pendant 20 mn.

Tous les dosages des différents parametres biochimiques ont été réalisés avec des kits de

marque Spinreact.

II1.1.2.1 Dosage des marqueurs sériques du foie
II1.1.2.1.1 Dosage de ’aspartateamino-transférase (AST)

Le dosage de [I’aspartateamino transférase (AST)est effectué par la technique
colorimétrique de Bergmeyer et al, (1978).L’aspartateamino-transférase (AST),
initialement appelée transaminase glutamate oxaloacétique (GOT) catalyse le transfert
réversible d’un groupe animique de ’aspartate en présence de 1’alpha-cétoglutarate vers la
formation de glutamate et d’oxalacétate. L’oxalacétate produit est réduit en malate en
présence de déshydrogénase et de NADH. La vitesse de réduction de la concentration en
NADH au centre, déterminée par spectrophotométrie, est proportionnelle a la concentration

catalytique d’AST dans I’échantillon (Annexe III).
[II1.1.2.1.2 Dosage de I’alanine amino-transférase (ALT)

Le dosage de I’alanine amino transférase (ALT) est effectu¢ par la technique
colorimétrique de Kaplan et al., 1984.L’alanine amino-transférase (ALT) initialement
appelée transaminase glutamique pyruvique (GPT) catalyse le transfert réversible d’un
groupe animique d’alanine vers 1’alpha-cétoglutarate vers la formation du glutamate et de
pyruvate. Le pyruvate produit est réduit en lactate en présence de lactate déshydrogéné et

NADH. La vitesse de réduction de la concentration en NADH au centre, déterminée par
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spectrophotométrie, est proportionnelle a la concentration catalytique d’ALT dans

I’échantillon (Annexe III)..

II1.1.2.2  Dosage des marqueurs sé€riques des reins
I1.1.2.2.1 Dosage de la créatinine

Le dosage de la créatinine est faite par la méthode colorimétrique ou réaction de Jaffé
(Fabiny et Ertingshausen, 1971; Labbé ef al., 1996)

C’est le catabolite de la créatine et de la phospho-créatine d’origine musculaire. La
réaction s’effectue dans un milieu alcalin, et la créatinine présente dans I’échantillon réagit
avec le picrate formant ainsi un complexe créatinine-picrate. La créatinine forme avec le
picrate un complexe coloré (couleur jaune orangé¢), dont I’intensité de la coloration est
directement proportionnelle a la concentration en créatinine. La lecture se fait par

spectrophotométrie a une longueur d'onde A= 492 nm (Annexe III).
I1.1.2.2.2  Dosage de I'urée

La méthode de dosage de 1’urée de Fawcett et Scott,(1960) repose sur I’hydrolyse del’urée
en anhydride carbonique et ammoniaque par I’uréase. Les ions ammoniums forment avec
le salicylate, le chlore et le nitroprussiate un complexe coloré bleu-vert appelé Indophénol.
L’intensité de la coloration qui est proportionnelle a la concentration de 1’urée, est

mesurable au spectrophotometre a une longueur d’onde A €gale a 600 nm. (Annexe III).

[II.1.2.3  Exploration des paramétres hématologiques

Les paramétres hématologiques (hémoglobine (HB), globules rouges (GR) et hématocrites

(HT), sont explorés sur des échantillons de 2ml de sang recueilli dans des tubes a EDTA.

II1.1.3 Techniques histologiques

La technique histologique passe par plusieurs opérations qui s’enchainent. Elle comporte 7

temps principaux :

— Fixation des picces ;

— Lavage, déshydratation et éclaircissement dans un solvant de la paraffine ;
— Inclusion dans la paraffine et réalisation des blocs ;

— Microtomisation et étalement des coupes ;

— Coloration et montage des coupes.
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III.1.3.1  Fixation des organes

La fixation a pour but de conserver le tissu dans un état aussi proche que possible de 1’état
vivant, d’insolubiliser les constituants cellulaires que 1’on se propose d’étudier, de
s’opposer aux distorsions et rétractions et enfin de préparer les structures aux traitements
ultérieurs (Martoja et Martoja-Pierson, 1967).Nous avons utilisé¢ le formol a 10% pour la

fixation des organes (foie, reins et testicules).

I1.1.3.2  Déshydratation

La déshydratation permet la suppression de toute 1’eau extractible en vue de I’inclusion
dans un milieu non hydrosoluble, par passage des organes dans des bains d’éthanol de
degrés croissants, pendant 20 a 30 minutes sous agitation modérée (Martoja et Martoja-

Pierson, 1967).
II1.1.3.2.1  Imprégnation et inclusion

L’imprégnation permet de préparer I’étape d’inclusion a la paraffine. Les organes sont
immergés dans des bains de paraffine pendant 2 heures de temps a I’étuve (56°C).
L’inclusion permet la préparation des organes a la mise en bloc. Elle consiste en une

imprégnation des pieces dans un bain de paraffine neuve pendant 24 heures.

[II.1.3.3  Enrobage et confection des blocs

Le but de cette étape est de transformer le tissu hétérogéne du point de vue consistance et
¢lasticité en une masse homogene, facilitant ainsi la coupe. Aprés avoir coulé la paraffine

dans le moule, I’organe y est déposé et orienté.

II1.1.3.4  Réalisation et é¢talement des coupes

Les coupes d’une épaisseur de 3 um, sont réalisées a I’aide d’un microtome (LEICA), puis
¢talées a chaud sur des lames en verre préalablement recouverts d’eau légérement gélatinée

pour éviter la perte des coupes au cours des étapes suivantes.

[II1.1.3.5 Déparaffinage et réhydratation des coupes

Le déparaffinage permet d’¢éliminer le milieu d’inclusion. La réhydratation a pour objectif
de retirer le tolueéne des tissus et de le remplacer par 1’eau, car les colorations ne peuvent
étre réalisées qu’en milieu aqueux. Elle s’effectue dans des bains d’éthanol de degrés
décroissants (100°,90°,80°, 70° et 50°). Les lames sont ensuite plongées dans de 1’eau

distillée.
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III.1.3.6  Coloration Hématoxyline éosine (HE)

Colorer au rouge nucléaire (5 mn), traiter a I’acide phospho tungstique a 5% (10 mn), laver
a I’eau distillée pendant 5 mn ,puis colorer pendant 20 mn au bleu d’aniline (mélange de
Mallory).Lavage a 1’eau courante puis de 1’eau distillée apres chaque coloration (5 a

10 mn).

[1I.1.3.7  Déshydratation et montage des coupes

Les coupes sont déshydratées par passages successifs dans des bains d’éthanol a des degrés
croissants (70°,90°, 100°) puis dans du toluéne. Elles sont montées entre lames et lamelles

avec de ’EUKIT.

[1I.1.3.8  Outil d’observation et traitement d'images

L’observation est réalisée avec un microscope photonique aux différents grossissements.
Des photos ont été prises avec un microscope optique (Leica) muni d’une caméra digitale

Amscop 3.7 dont la résolution est de 10.0 Mégapixel.
III.2 Analyse statistique

La moyenne arithmétique X des valeurs individuelles est calculée pour chaque série et
pour chaque parameétre, elle est suivie par I’erreur standard a la moyenne « SEM » qui
constitue D’intervalle de confiance. La validité statistique des différences entre les
moyennes est évaluée d’apres le test « ¢ » de Fischer Student et la valeur de la probabilité

« p »avec un risque de 5%.
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IV Résultats

L’ensemble des résultats obtenus chez les rats males, en croissance, témoins et traités par
I’acétate de plomb et les sulfate de cadmium sont présentés dans des tableaux,
histogrammes et figures insérés dans le texte. Seront présentés ci-dessous, successivement,
I’effet du plomb et du cadmium sur la croissance des sujets, les résultats biochimiques et

enfin les résultats histologiques.
IV.1 Effets sur la croissance
IV.1.1 Evolution pondérale

Les résultats pondéraux des rats témoins et ceux traités au plomb et au cadmium sont
présentés dans le tableau 27 et figure38.Ces résultats montrent des différences
remarquables entre les rats exposés au plomb et au cadmium et les rats témoins. A partir de
la deuxieme semaine d’expérimentation, 1’évolution pondérale des rats intoxiqués (Pb, Cd)
affichent une diminution de poids par rapport aux témoins. L’analyse statistique met en
évidence une différence trés significative (P< 0,05) entre la diminution de poids des rats

des 3 lots par rapport a ceux du lot t¢émoin (Figure 38).

Tableau 27 : Valeurs moyennes des pes€es hebdomadaires en (g) des rats témoins et des
rats traités.

JO J7 J14 J21 J28
264,77 261,57 278,89 287,68 294,93
LotT + + + + +
3,701 3,843 5,058 4,778 3,853
265,83 263,84 261,10 255,54 250,38
Lot Pb + + + + +
3,616 3,098 3,335 2,807 2,323
Lot 268,65 264,12 264,09 258,81 254,81
cd + + + + +
3,246 3,273 2,656 3,646 3,819
267,05 263,38 260,03 256,35 253,61
Lot
Pb/Cd + + + + +
3,223 3,169 3,346 2,638 2,980

Les valeurs moyennes sont affectées de [’erreur standard a la moyenne (SEM).

*PbVsT CdVsT, Pb/Cd Vs T,

*Pb Vs Cd, Pb Vs Pd/Cd, Cd Vs Pd/Cd

* p <0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 tres significatif ; *** p < 0,01 trés significatif ; **** p< 0,001
hautement significatif.
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Figure 38 : Effet du de plomb et du cadmium sur I’évolution pondérale chez les rats traités
pendant 28jours comparés aux témoins.

IV.1.2 Poids final

A la fin de I’expérimentation, nous avons constaté que le poids final des animaux traités au
Pb, Cd et Pb+Cd est inférieur a celui des animaux témoins (figure 39). L’analyse

statistique met en €vidence des différences hautement significatives (p =0,0001).
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Figure 39 : Poids final des rats Wistar en fonction des lots expérimentaux.
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IV.2 Effet du plomb et du cadmium sur le poids moyen des organes

Aprées 28 jours d’expérimentation, les animaux ont été sacrifiés et les organes prélevés puis
pesés. Les moyennes des poids obtenues pour chaque organe (foie, rein et testicules) sont

présentées dans le tableau N°28.

Tableau 28 : Valeurs moyennes des poids bruts des organes des rats males témoins et
traités, apres 28 jours d’expérimentation :

Lots de rats

Lots Pb Lots Cd Lots Pb/Cd

Poids de I’organe
Foic (g) 11,28+ 9,25+ 8,51+ 8,14+
& 0,357 0,266 0,248 0,242
Reing) 0,94+ 0,80+ 0,76+ 0,72+
g 0,011 0,021 0,010 0,005
Testicule (@) 3,92+ 3,04+ 3,09+ 2,71+
g 0,132 0,147 0,059 0,162

Les valeurs moyennes sont affectées de [’erreur standard a la moyenne (SEM).

*PbVsT, CdVsT, Pb/Cd Vs T,

*Pb Vs Cd, Pb Vs Pd/Cd, Cd Vs Pd/Cd

* p <0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 tres significatif ; *** p < 0,01 trés significatif ; **** p< 0,001
hautement significatif.

IV.2.1 Effet du plomb et du cadmium sur le poids moyen du foie chez les rats Wistar

Les poids bruts des foies des rats traités au plomb et au cadmium ont diminué par rapport a
ceux des témoins correspondants (11,28+0,357 g). Cette diminution est hautement
significative chez le lot 3 lots (Pb, Cd et Pb+Cd)(p<0,001) a savoir : 9,25+0,266 ;
8,5140,248 et 8,14+0,242 g respectivement. La figure N°40 montre I’effet de la toxicité du

cadmium et du plomb sur le poids moyen du foie chez les rats.

—86—



Résultats Deuxieme Partie :Etude toxicologique du Cd et le Pb

3k %k %k %

13,5

25—
11,5 I 1

10,5 f 1

9,5

Fois (g)

8,5 T

7,5
6,5
5,5

4,5

Lot Témoin Lot Pb Lot Cd Lot Pb/Cd

Figure 40 : Effet du cadmium et du plomb sur le poids moyen du foie.

IV.2.2 Effet de la toxicité¢ du cadmium et du plomb sur le poids moyen des reins chez les

rats Wistar

L’effet de la toxicité du plomb et du cadmium sur le poids moyen des reins sont illustrés
sur la figure N°41. En effet, le plomb et le cadmium ont entrainé une diminution
significative du poids moyen des reins (0,80+0,021 et 0,76+0,010 g) respectivement,
comparativement aux animaux témoins (0,94+£0,011 g). L’analyse statistique met en
¢vidence une différence hautement significative entre le lot témoin et les 3 autres lots (Pb,
Cd et Pb/Cd).Nous avons constaté une légere diminution mais significative (p<0,02) chez
le lot Pb par rapport aux lots Cd et Pb/Cd. Par ailleurs nous avons constaté une différence
trés significative entre le poids du rein du lot Cd par rapport a celui du lot Pb/Cd (p<0,002)
(Figure 41).
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Figure 41 : Effet du plomb et du cadmium sur le poids des reins chez les rats Wistar.

IV.2.3 Effet de la toxicité du cadmium et du plomb sur le poids moyen des testicules chez

les rats Wistar

Le poids des testicules du lot témoin se retrouve plus élevé que celui des lots traités. En
effet, nous avons constaté¢ une diminution hautement significative (p<0,001) du poids
moyen des testicules des lots Pb (3,04 +0,147 g),Cd (3,09+0,059 g) et Pb+Cd (2,71+0,162
g)par rapport au poids moyen des testicules du lot témoins. Chez les rats intoxiqués au
Pb+Cd, le poids relatif des testicules diminue d’une maniere trés significative (p<0,01) par

rapport au lot Cd et peu significative par rapport au lot Pb(Figure 42).
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Figure 42 : Effet du plomb et du cadmium sur le poids des testicules chez les rats Wistar.

IV.3 Poids relatifs des organes

Les moyennes des poids relatifs (%) obtenues pour chaque organe a savoir: le foie

(IPF/Pc), le rein(IPR/Pc) et les testicules (IPT/Pc)sont présentés dans le tableau N°29.

Tableau 29 : Valeurs moyennes des poids relatifs des organes des rats males témoins et
traités, aprés 4 semaines d’expérimentation.

Lots de rats

Poids relatifs
IPF/Pc (%) 3,70+£0,12 3,53 4£0,18%** 3,10 4 0,13 %5 s 3 (8 £ ()13 sk sk

IPR/Pc (%) 0,32+0,01 0,29+0,01* 0,28 £ 0,01 ** 0,28 £ 0,01 **

IPT/Pc (%) 1,46+0,05 1,12 +0,11%* 1,13 £ 0,3 1,02 £ 0,075 sk

Les valeurs moyennes sont affectées de [’erreur standard a la moyenne (SEM).

*PbVs T, Cd Vs T, Pb/Cd Vs T,

*Pb Vs Cd, Pb Vs Pb/Cd, Cd Vs Pb/Cd,

*p <0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 tres significatif ; *** p < 0,01 tres significatif ; ****p< 0,001
hautement significatif
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Apres ces calculs, nous avons constaté :

Une élévation tres significative (p<0,0/) de I'IPF/Pc du lot Pb et hautement
significative du lot Cd et Pb/Cd (p<0,001) par rapport a leurs témoins
correspondants. Cependant la différence entre I’IPF/Pc du lot Cd versus Pb est

hautement significative (p<0,01) ainsi que Pb/Cd versus Pb.

L’IPR/Pc des rats du lot Pb est plus bas mais de maniére peu significative (p=<0,05)
que celui du lot témoins qui est plus élevé que celui du lot Cd. L’analyse statistique
met en évidence des différences trés significatives entre les indice des lots Pb, Pb/
Cd et MT, par contre nous avons enregistré une différence non significative

(p=<0,05) entre les lots Pb, Cd et Pb/Cd.
L’IPT/Pc du lot témoins est plus ¢levé que ceux des lots Pb, Cd et Pb/Cd, lequel est

trés voisin entre Pb et Cd. Cependant la différence entre I’IPC/Pc du lot Pd versus

Pb/Cd est tres significative (p<0,01) ainsi que Cd versus Pb/Cd.
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IV.4 Biochimie sériques
IV.4.1 Evaluation de I’action du plomb et du cadmium sur les paramétres hématologiques

Les résultats de 1’examen hématologique (FNS), réalisé par un coulter VetScil, chez
I’ensemble des rats males sont rapportés dans le tableau N°30.Apres28 jours
d’administration de plomb et de cadmium aux rats d’expérimentation nous constatons des
variations des parameétres hématologiques. Les taux d’hémoglobine (HB), d’hématocrite
(HT) et de globules rouges (GR) des rats traités ont diminué¢ comparativement a ceux des

rats témoins.

Tableau 30 : Valeurs moyennes de la FNS des rats témoins et ceux traités apres 28Jrs
d’expérimentation.

Lots de rats

Lot T Lot Pb Lot Cd Lot Pb/Cd
Parametres
Hémoglobine (g/dl) 15,79+ 0,28 13,97+0,228 14,99 + 0,261 13,4+ 0,204
Globule rouge (10°mm’®) 8,07+ 0,065 6,63 +0,158 7,83 £ 0,077 6,36 + 0,195
Hématocrite (%) 49,66 + 1,059 45,47 +0,638 46,01 + 0,935 44,4+ 0,610

L’analyse de variance met en évidence des différences tres significatives entre les
différents lots traités par rapport aux témoins, a I’exception de 1’hématocrite qui affiche

une augmentation peu significative (p < 0,05) chez les lots Pb et Pb+Cd (Figures N° 43).
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Figure 43 : effet du plomb et du cadmium sur les parameétres hématologiques.

Les valeurs moyennes sont affectées de [’erreur standard a la moyenne (SEM).

*PbVsT, CdVsT, Pb/Cd Vs T,

Pb Vs Cd, Pb Vs Pd/Cd, Cd Vs Pd/Cd

* p <0,05 peu significatif ; ** p < 0,02 tres significatif ; *** p < 0,01 trés significatif ; **** p< 0,001
hautement significatif
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IV.4.2 Effet de I’action du plomb et du cadmium sur la fonction hépatique

Le tableau N°31 montre que le plomb et le cadmium ont induit une élévation de 1’activité
de I’Alanine Aminotransférase (ALT/GPT) et de 1’Aspartate Aminotransférase
(AST/GOT) chez les rats.

Tableau 31 : Effet du Pb et Cd sur la fonction hépatique (ALT et AST).

ALT(GPT) (U/dl) 13,540,571 15,00+0,354 15,470,335 15,610,332

AST(GOT) (U/dl) 45,690,542 47,61+0,636 48,48+0,655 48,24+0,659

IV.4.2.1 Variation des taux de I’AST (GOT)

Les résultats obtenus montrent que le sulfate de cadmium et le plomb ont provoqué une
forte augmentation des taux sériques de GOT (Figure 44) chez les rats aprés 28;
d’expérimentation, cette augmentation est trés significative (p < 0,05) chez le lot Pb,
hautement significative chez le lot Pb et le lot (Pb+Cd), par rapport a leurs témoins

correspondants.

* % % %
| 1
* % % %

60,3 | NS

%k %

50,3

| | NS NS 1
I I |
40,3
30,3
20,3
10,3
0,3

Lot Témoin Lot Pb Lot Cd Lot Pb/Cd
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Figure 44 : AST (U/dl) des rats témoins et ceux traités apres 28] d’expérimentation.

—-93—



Résultats Deuxieme Partie :Etude toxicologique du Cd et le Pb

IV.4.2.2  Variation des taux d’ALT (GPT)

Les GPT montrent une ¢lévation chez les rats traités au plomb et au cadmium pendant les
28] d’expérimentation. L’analyse statistique révele, en comparaison avec les lots témoins,
une augmentation trés significative (p < 0,01) chez le lot Cd et Pb+Cd et peu significative
(p <0,05) chez le lot Pb, alors qu’elle se retrouve non significative (p < 0,05) chez le lot Pb

et Cd en comparaison avec les Pb+Cd(Figure 45).
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Figure 45 : ALT (U/dl) des rats et témoins et traités apres 28Jd’expérimentation.
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1V.4.3 Effet sur la fonction rénale :

L’administration du sulfate de cadmium et du plomba induit une augmentation du taux de
I’urée chez les rats. Cette augmentation est plus importante chez les rats exposés au
Cadmium et le lot Pb+ Cd avec des taux respectifs de 9,95+0,133 (g/1) et10,04+0,061 g/l
(tableau N°32).

Tableau 32 : Effet du Pb et Cd sur la fonction rénale (Urée et Créatinine).

Lots de rats
Paramétres

Urée (g/1) 0,22+0,003 0,28+0,007 0,31+0,005 0,32+0,004

LotT Lot Pb Lot Cd Lot Pb/Cd

Créatinine (mg/1) 7,14+0,053 8,99+0,146 9,95+0,133 10,04+0,061

L’analyse biochimique du plasma a la fin de I’expérimentation montre une augmentation
des taux de créatinine et d’urée chez les rats traités dans les trois lots (Pb, Cd et Cd+Pb)
par rapport au lot témoin. L’analyse statistique montre une différence hautement
significative chez le lot Pd (p < 0,001) chez le lot Cd (p < 0,001) et le lot Pb+Cd (p <0,001)
par rapport au lot témoin .A 1’exception de la créatinine qui affiche une augmentation non

significative chez les lots Cd et Pb+Cd (Figure N°46).
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Figure 46 : (A) Urée (g/1) et (B) créatinine (mg/l)des rats témoins et traités apres
28Jd’expérimentation.
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XI-Etude histologique

XI.1.L’effet du plomb et le cadmium sur ’architecture structurale du foie

Les coupes de tissus hépatiques, prélevés chez les rats témoins, ont montré des plages
d'hépatocytes normales (figure 47A).

Chez les rats exposés au plomb (figure 47B) des 1ésions inflammatoires(Fleches)

Chez les rats exposés au Cd (figure 47C), une binucléation a été observée avec un noyau
volumineux.

Chez les rats exposés au Cd/Pb (figure 47D) montre des Iésions inflammatoires

exsudatives au niveau du tissu hépatique

Figure 47 : Examen microscopique du tissu hépatique.

Figure 47 (A) Tissu hépatique d'un rat t¢émoin H&E(GX100)

Figure 47 (B) Tissu hépatique d'un rat exposé au plomb H&E(GX100)

Figure 47 (C) Tissu hépatique d'un rat exposé au cadmium H&E(GX100)

Figure 47 (D) Tissu hépatique d'un rat expos¢ aux cadmium et plomb H&E(GX100) .
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XI.2.L’effet du plomb et le cadmium sur I’architecture structurale des reins

La coupe histologique d’un rein des rats témoins (figure 48A), montrent une architecture
normale des tubules et des glomérules dans la zone corticale.

Chez les rats traités a 1mg/l au plomb (figure 48 b), montre des Iésions inflammatoires
(Fléches)

Des rats, exposés au Cd 1mg/l (figure 48c) montre une dégénérescence tubulaire
considérable avec une atteinte glomérulaire avec Iésions inflammatoires exsudatives
(Fleches).

Chez les rats traités a Img/l au plomb/cadmium (figure 48 D), Cellules rénales avec des

noyaux volumineux (NV) (HE x 100).

#sm inflammatoires
exsudatlves

Figure 48 : Examen microscopique du tissu rénal

Figure 48(A) : Tissu rénale d'un rat t¢émoin H&E (GX100)

Figure 48 (B) Tissu rénale d'un rat exposé au plomb H&E (GX100)

Figure 48 (C) Tissu hépatique d'un rat exposé¢ au cadmium H&E( GX100)
Figure 48 (D) Tissu rénale d'un rat exposé au cadmium et plomb H&E (GX100)
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XI1.3.L’effet du plomb et le cadmium sur ’architecture structurale du testicule

L’¢étude histologique réalisée au niveau du testicule révele une architecture normale chez
les animaux témoins (figure 49 a). La figure montre des tubes séminiféres serrés et des
espaces interstitiels faibles avec une lumiére remplie de spermatozoides Nous observons
les différents stades de la spermatogenése qui se déroulent d’une facon centripéte au
niveau de la paroi des tubes. Les spermatogonies de petites tailles sont situées a proximité
de la membrane basale. Les spermatocytes de plus grandes tailles sont & noyaux
volumineux. Les spermatides plus petites sont situées vers l’intérieur des tubes. Les
spermatozoides murs remplissent la totalit¢ de la lumiere des tubes séminiferes par leurs
flagelles. Chez les rats traités a 1mg/l au plomb (figure 49 b), montre une diminution du
taux des spermatozoides dans la lumicre des tubes séminiféres. Chez les rats intoxiqués al
mg/l au cadmium (figure 49 c¢), montre une diminution du taux des spermatozoides dans la
lumicre des tubes séminiféres et que les différents stades sont touchés. Chez les rats
intoxiqués almg/l au cadmium/plomb (figure 49d), les altérations histologiques semblent
étre plus séveres nous observant une atrophie des tubes séminiféres avec une lumiére

totalement vide en spermatozoides.
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R N Nn v G 68

Figure 49 : Structure histologique des testicules

Figure 49 a : Structure histologique des testicules de rats témoins. TS Tubes séminiféres TI :
Tissu interstitiel, Sg: Spermatogonies, Sc: Spermatocytes I et II, Sp : Spermatides, Sz :
Spermatozoides H&E(GX100).

Figure 49 b : Tissu testiculaire d'un rat exposé au plomb H&E(GX100)

Figure 49 c : Tissu testiculaire d'un rat exposé au cadmium H&E(GX100)

Figure 49 d : Tissu testiculaire d'un rat exposé au cadmium et plomb H&E(GX100).
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V Discussion Générale

Les métaux lourds sont les plus préoccupants de tous les contaminants de 1’environnement,
réputés pour leur toxicité et ubiquité. Dans I’organisme, ils peuvent affecter plusieurs
systemes. Certains de ces métaux lourds (cadmium, plomb) possédent des activités
toxicologiques sur plusieurs organes et leurs fonctionnements (systétmes nerveux,
hépatique, rénal). Comme pour la plupart des ETM, ils se transmettent et s’accumulent tout
le long de la chaine alimentaire, et ne sont que treés faiblement éliminés, ce qui attire
l'attention sur les contaminations chroniques. Cependant, a des concentrations plus €levées
que la normale, ils peuvent entrainer des nuisances plus ou moins graves pour les animaux
et ’homme. Leur impact sur la santé des étres vivants et leur capacité a perturber beaucoup
de parameétres physiologiques font du plomb et du cadmium une préoccupation majeure,
qui prend de plus en plus d’ampleur dans la recherche sur I’environnement et dans

I’évaluation du risque liée aux polluants (Abrahams et Blackwell, 2013).

Les risques toxiques auxquels sont confrontés les ruminants sont trés fréquents, mais
demeurent difficiles a identifier du fait de la diversité des sources qui en sont responsables.
Les intoxications sont généralement accidentelles ou fortuites a la suite d’une ingestion
d’aliments contaminés ou par exposition inévitable lors de pollution de 1’environnement,
ou bien encore a cause d’une négligence lorsque les produits toxiques sont laissés

accessibles aux animaux sans précautions.

Les ruminants sont des organismes bioaccumulateurs des ¢léments toxiques en raison de
leur mode d'alimentation en paturages. Ils peuvent se contaminer en ingérant des végétaux,
soit directement au pré, soit a partir de végétaux récoltés sur zone polluée, ils accumulent
les métaux lourds dans différents tissus et organes, ces derniers constituent une source

d’exposition du consommateur.

La consommation des abats, particuliérement le foie, est trés prisé¢ en Algérie en raison de
sa teneur ¢levée en fer et également une source importante de vitamines, de protéines, de
lipides. Ce qui peut entrainer une ingestion indirecte de plomb et de cadmium, représentant
une menace sérieuse et un grave probléme pour la santé publique. En Algérie, Il existe un
véritable déficit en matiere de danger li¢ a la consommation des abats des bovins et ovins,
et la menace potentielle pour la sécurité sanitaire alimentaire reste a notre avis sous-
estimée. Peu de données existent concernant la recherche des métaux lourds dans les abats

(foie et rein) des bovins et ovins, c’est ce qui a suscité notre intérét pour aborder cette
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thématique de recherche. Il est a signaler que 1’absence d’informations sur les origines du
cheptel destiné a 1’abattage (identification, autres documents accompagnant 1’animal a
I’abattoir etc.) rend impossible la mise en application d’un systeme de tragabilité, qui

permettrait de remonter a la source de contamination.
V.1 Prévalence des métaux lourds (Plomb/Cadmium)

Sur les 180 échantillons analysés, 48 ont révélé une contamination non négligeable soit
13/100 (13%) des échantillons ovins et 35/80 (43,75%) des échantillons bovins sont
contamines par le plomb et cadmium. Nos résultats indiquent que les métaux recherchés
(plomb et le cadmium) sont présents dans les échantillons étudiés a des taux plus élevés
chez les bovins que les ovins. Ce résultat est supérieure de celui enregistre par Canty et
al.,(2014) en Ireland avec une prévalence de 11,3% chez les bovins et sont similaires a
ceux enregistrés par Akan et al.,( 2010) ; Bala et al., (2012) ; Abdel-Salam et al., (2013)

avec une prévalence de 28% et 8% chez les bovins et des ovins.

L’étude réalisée en Espagne sur des bovins et ovins €levés auprés d’une ancienne mine, a
montré des plombémies élevées chez les bovins (91,4%) et les ovins (13,5%) (Rodriguez-
Estival et al., 2012).Dans la méme zone, une autre ¢tude réalisée sur I’évaluation du risque
li¢ au transfert du Pb dans la chaine alimentaire, a enregistré un taux de contamination de
77.3% chez les ovins, associ¢ a un saturnisme sub clinique, ce qui s’expliquerait par la
contamination des sols, représentant une source d’exposition directe pour le bétail paturant
(Carrera et al.,2014). Selon Thornton et Abrahams,(1983) I’ingestion de la terre au
paturage ou incorporée a la ration lors des récoltes est une source majeure de

contamination aux métaux lourds.

Les études menées par Baker et Walker, 1990 ont révélé que le plomb est considéré
comme le premier métal impliqué dans des cas d’intoxications aigues ou chroniques chez
les ruminants. Ces intoxications peuvent étre dues aux peintures a base de ce métal, au
léchage de batteries abandonnées dans les champs, a la contamination de 1’ensilage par des
plombs de chasse ou aux silos peints a I’intérieur. Certains auteurs pensent que chez les
ruminants, 1’acide acétique produit par les fermentations du rumen pourrait conduire a une
recombinaison sous forme d’acétate de plomb plus toxique. Pour d’autres, 1’acétate de
plomb serait transformé en sulfate de plomb insoluble au niveau du rumen (Black et

al,.1992).
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Les résultats de notre étude reflétent des niveaux excessifs d'exposition aux métaux lourds.
Les animaux pourraient potentiellement avoir ingéré des métaux lourds dans
I'environnement, étant donné leur acces libre au paturage et boivent de I'eau dans les
étangs, les ruisseaux, les riviéres et d'autres sources d'eaux contaminées. La majorité des
champs de fourrage sont cultivés dans des petites parcelles, le plus souvent traversées par
les automobiles, ce qui explique que la contamination est souvent accidentelle par

ingestion involontaire des aliments au paturage ou par les fourrages contaminés.

L’alimentation reste ainsi la source majeure d'exposition aux métaux lourds. Il est donc
possible que les habitudes alimentaires des bovins étudiés conduisent a une
bioaccumulation des métaux lourds dans le foie et les reins. En général, les métaux lourds
toxiques comme le Pb et le Cd ont des taux d'élimination lents, de sorte que des niveaux
nocifs pourraient s'accumuler dans les tissus aprés une exposition prolongée a des quantités

méme faibles dans I'environnement (Doyle ef al., 1978, Humphrey, 1991).

Une corrélation étroite a été signalée entre la concentration de métaux lourds dans les
tissus de bovins et celles dans le sol, I'alimentation et 1'eau potable par Sedki et al.,(2003) ;
Qiu et al.,(2008). 11 est donc possible que les bovins et ovins, objet de notre étude soient
issus d'une zone polluée et leurs habitudes alimentaires ont conduit a la bioaccumulation

des métaux lourds dans leurs foie et reins.
V.2 Contamination par les métaux lourds en fonction de I’espéce et de ’organe

V.2.1 Chez les ovins

Les résultats obtenus montrent que la concentration moyenne du plomb est de 0,259+
0,021 mg/kg dans le foie et de 0,265+0,03mg/kg dans les reins. 8% des échantillons de
foies et de reins contiennent des concentrations de plomb comprises entre 0,58mg/kg et
0,88mg/kg, valeurs supérieures aux limites proposées par la réglementation européenne
(CE) pour les deux organes (0,5 mg / kg). Plusieurs études se sont intéressées a la
recherche des métaux lourds (Pb et Cd) dans le foie et les reins des ovins a travers le

monde.

Les études menées en Iran par Bazargani-Gilani ef al.,(2016) et kazemeini ef al., (2010)
ainsi qu’en Egypte par Khalafalla ef al., (2015) ont révélé des taux de contamination
respectifs dans le foie de 0,7mg/kg ; 0,3mg/kg et 1,8mg/kg ; et dans les reins de 0,5mg/kg ;
0,303mg/kg et 2,94mg/kg. Les résultats enregistrés dans notre étude sont proches de ceux

de kazemeini et al.,(2010) mais inférieurs a ceux enregistrés par Bazargani-Gilani et
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al.,2016 et Khalafalla ez al,.2015. Ils sont également supérieurs a ceux notés par Darwish
et al.,(2015) en Egypte avec des taux de 0,11 mg/kg dans le foie et 0,17 mg/kg dans le rein
de mouton et en Libye par Marzouk et al., 2016 avec un taux de 0,083 mg/kg dans le foie
et 0,088 mg/kg dans le rein.

Concernant le cadmium les concentrations moyennes sont de 0,241+0,022 mg/kg dans les
échantillons de foie, et de 0,232+0,033mg/kg dans les échantillons de rein. 8% des
¢échantillons de foies et 2% des reins (0,605 et 1,019 mg/kg respectivement) contenaient
des concentrations de cadmium supérieures aux limites proposées par la réglementation

européenne (CE) dans le foie et les reins (0,5 a 1 mg/kg).

Dans le monde, des résultats inférieurs aux notres ont été observés, en Brésil, par Reis et
al.,(2010)avec une contamination moyenne de 0,05 et 0,10mg/kg respectivement dans le
foie et le rein ; et en Iran, dans une étude menée par Darwish et al., (2015) avec des taux
de 0,11mg/kg dans le foie et de 0,137 mg/kg dans les reins. Des taux de contamination plus
¢levés que les notres ont été enregistrés dans certaines localités. Au Niger, 1’étude de Akan
et al.,(2010) sur la recherche du cadmium dans le foie et les reins des ovins ont révélé des

taux de 0,456 et 0,76 mg/kg respectivement dans le foie et les reins.

La contamination par le plomb et le cadmium a été recherchée dans la laine de mouton de
la race Ouled Djellal en Algérie par Mehennaoui et al., 2001 pour déterminer le degré
d'exposition de I'animal aux différents contaminants de l'environnement, ils ont constaté
que les quantités de métaux (plomb et Cd) déposées sur la laine de moutons étaient le
témoin d’une pollution atmosphérique, la contamination de 1’alimentation des animaux a

déja été confirmée par Pereira et al.,(2004).

Les résultats de notre étude montrent que les taux de contamination par le plomb et le
cadmium dans le foie et les reins augmentent avec 1’age des ovins, les taux les plus élevés
ont ¢été enregistrés chez les femelles (brebis). La concentration la plus élevée en plomb
(0,880mg/kg) a été enregistrée dans la catégorie d’age supérieur a 1 an, plus précisément
dans les reins de brebis de plus de 5 ans, et le foie 0,580mg/kg; tandis que les
concentrations les plus faibles ont été observées dans le foie (0,005 mg/kg) et dans les reins
0,03mg/kg des ovins agés de moins d’un an. Les concentrations les plus ¢élevées en
cadmium ont été enregistrées dans le rein (1,019mg/kg) et le foie (0,605 mg/kg) dans la

catégorie d’age supérieur a lan (brebis de Sans).
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Il a été établi dans la littérature que la bioaccumulation des métaux lourds se fait au long
des années. Certains auteurs ont observé une augmentation des taux de métaux lourds avec
I’age des ovins et par conséquence, les plus agés étaient plus contaminés que les jeunes.
Bazargani-Gilani ef al.,(2016) en Iran, ont constaté un taux de contamination par le plomb
de 0,925mg/kg et 0,990mg/kg dans le foie et le rein respectivement chez les ovins agés de
plus de 3ans. En Pologne, Mariusz, (20092) constaté que la contamination du foie et des
reins des ovins par le Cd et le Pb dépendait de lI'dge des animaux et que 1’analyse

statistique a révélé une corrélation positive entre 1’age et la contamination des organes.

Etant donnée, que les taux de contamination les plus élevés ont été enregistrés chez les
brebis, différentes études ont montré que le plomb et le cadmium traversaient la barricre
placentaire pour contaminer le fcetus des le premier trimestre (Bellinger er al., 1987 ;
Goyer, 1996). La distribution du métal chez le feetus est similaire a celle rencontrée chez
I’adulte, le plomb s’accumule dans la plupart des organes foetaux, incluant le foie, les reins,
le cerveau, I’intestin et surtout les os (Pinault et Milhaud, 1998 ; Bismuth ez al., 2002).Le
plomb peut aussi passer de la mére a I’enfant par 1’intermédiaire du lait maternel ; sachant
que la mobilisation du plomb osseux durant la lactation semble étre supérieure encore a

celle observée durant la gestation (Roquet-Noél, 2002).
V.2.2 Chez les bovins

Dans la présente étude, les concentrations moyennes en plomb enregistrées dans les
¢chantillons de foie et de rein de bovins étaient de 0,502 + 0,051 mg/kg et 0,497+0,077
mg/kg respectivement. Certaines données bibliographiques confortent nos résultats. Ainsi,
Al-naemi ,(2011) en Iraq a noté des concentrations moyennes de 0,472 et 0,398mg/kg dans
le foie et le rein respectivement ; et Abou Donia ,(2008) en Egypte a enregistré des valeurs
de 0,510mg/kg au niveau du foie et 0,599 mg/kg au niveau des reins. Nos résultats sont
inférieurs a ceux d’AdawyElsayed et al.,(2015) en Egypte qui ont noté des concentrations
moyennes de 0,83mg/kg et 1,04mg/kg respectivement dans le foie et le rein. Khalafalla ez
al., (2015) en Egypte ont enregistré des concentrations moyennes de 3,99mg/kg et
1,76mg/kg respectivement dans le foie et le rein. Bala et al., (2013) au Niger ont trouvé
des concentrations moyennes de 1,887mg/kg et 1,279mg/kg respectivement dans le foie et
le rein. Mariam et al., (2004) ont montré des concentrations moyennes de plomb de 2,18
et 2,02 mg/kg respectivement dans le foie et le rein. Il est de méme pour celle menée par
Spierenburg et al.,(1988) avec une concentration de plomb trés élevé dans le foie et les

reins chez bovins qui pature dans un rayon de 20 km des raffineries de zinc. L’exposition
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au plomb peut étre causée par 1’eau potable, les aliments, 1’air, le sol (Lenntech, 2004).
L’empoisonnement au plomb (Pb) provoque une inhibition de la synthése de
I’hémoglobine, dysfonctionnement rénale et Iésions du systéme nerveux (SNC)

(Ogwuegbu et Muhanga, 2005).

La toxicité du plomb est principalement causée par la négligence humaine. Les batteries et
les piles jetées sont les causes les plus courantes d'empoisonnement au plomb chez les
bovins, car les batteries et les piles deviennent fragiles avec le temps et sont facilement
accessibles et léchées ou mangées. Le plomb et d'autres métaux lourds ont tendance a se
loger dans le réticulum (avant-estomac) des ruminants, cela fournit un réservoir a partir
duquel le plomb peut continuer a &tre absorbé dans le corps des bovins. Les risques
d'empoisonnement au plomb peuvent augmenter pendant la sécheresse. Les ruminants
affamés peuvent développer un appétit dépravé (pica), en particulier s'ils souffrent de
carences en oligo-¢éléments ou en minéraux. Ils pénétrent dans des zones interdites, comme
autour des hangars de ferme ou de la décharge de la ferme ou il y a des résidus d'aliments.
Moins de couverture de paturage rend plus probable que les ruminants soient exposés aux

dangers.

Concernant le Cadmium, nos résultats sont inférieurs a ceux enregistrés par Swaileh et
al.,2009, qui ont enregistré des valeurs de 0,57 dans le foie et 0,55 mg/kg dans les reins.
Mariam et al., (2004) au Pakistan, ont noté¢ chez le beeuf, des concentrations moyennes de

cadmium de 0,42 et 0,909 mg/kg dans le foie et les reins respectivement.

Nos résultats sont supérieurs a ceux enregistrés par plusieurs auteurs, notamment ceux de
AdawyElsayed et al.,(2015) qui ont observé des concentrations moyennes de 0,31 et
0,16mg/kg respectivement dans le foie et le rein ;Al-naemi,2011 a noté des concentrations
de 0,059t 0,097mg/kg au niveau du foie et rein respectivement et de Khalafalla et
al.,2015 avec des concentrations moyennes de 0,25et 0,11mg/kg respectivement foie et
rein. D’autres travaux menés par Phillips et Tudoreanu, 2011 et Spierenburg et al.,1988
ont noté¢ des concentrations moyennes de cadmium dans le foie et les reins de bovins
¢levés dans des zones non polluées de 2,0 et 3,90 mg//kg respectivement. Ces auteurs ont
conclu que I’exposition a de faibles doses a long terme favorise ¢galement 1’accumulation

du cadmium.
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Concernant les catégories d’ages des bovins, les concentrations en plomb et en cadmium
dans le foie et les reins sont plus élevées chez les groupes d'dge > 4 ans (0,474+0,055 et
0,589 +0,132) respectivement, et les taux les plus €¢levés ont été enregistrés chez les vaches
de plus de 6 ans. Les résultats ont montré des différences hautement significatives (p

<0,001) pour les concentrations de cadmium et de plomb entre les catégories d’ages.

Nos résultats sont supérieures a ceux de Rahimi et Rokni, (2008) en Iran qui ont noté des
concentrations moyennes de 0,035 mg/kg et 0,074mg/kg dans la catégorie d’age <4ans et
des concentrations de 0,074 mg/kg et 0,205 mg/kg dans la catégorie d’age >4ans
respectivement dans le foie et le rein. Canty et al.,(2014) en Ireland ont enregistré des
concentrations moyennes de cadmium de 0,45 mg/kg dans la catégorie d’age <4ans dans
les reins qui sont supérieures a nos résultats et des concentrations moyennes de 0,55mg/kg
sont similaire a nos résultats dans la catégorie d’age >4ans (entre 4 et 7ans) ainsi des
concentrations du cadmium de 4,0 mg / kg dans les reins des vaches dont 1’age supérieure

a7 ans.

L’accumulation de plomb et de cadmium dans le foie et les reins associée a l'age a été
également confirmée par d'autres études chez les bovins. Selon Nriagu et al.,(2009) et
Prankel ez al., 2004, 1'age est un facteur positif pour ’accumulation du Pb et Cd dans les
reins de bovins. Des travaux antérieurs sur les concentrations rénales chez les bovins ont
également conclu qu'il existait une corrélation positive entre 1'age et les concentrations de
Cd et de Pb dans les organes (Rahimi et Rokni, 2008. ;Canty et al.,2014 ; Roggeman et
al.,2014) ont également observé que les concentrations en Cd dans les reins étaient
supérieures chez les vaches comparativement aux bovins males. Cela pourrait étre expliqué
par la demande physiologique plus élevée en minéraux chez la vache, surtout pendant les
périodes de gestation et d'allaitement (Pillai ez al.,2012), ce qui entraine une absorption des
métaux y compris le Cd (Nordberget al.,2007 ; Liu et al., 2008). Lopez -Alonso et al,.
2004ainsi que Fussler-Bagur, (2011) ont noté que les animaux ayant une activité
métabolique augmentée, telles les vaches laitieres hautes productrices ou les animaux
soumis a un engraissement intensif sont souvent supplémentés avec des concentrés
pouvant contenir certains composés minéraux contaminés par des quantités importantes de
métaux. Un haut degré de consommation en réponse a un besoin ¢levé en énergie

augmente les probabilités d’exposition aux métaux et a leur accumulation dans les tissus.

Dans notre étude les taux les plus élevés en cadmium et en plomb ont ét€¢ enregistrés chez

des vaches laitieres, reproductrices dont 1’age est supérieur a 6 ans. Ces taux élevés
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pourraient s’expliquer par les doses plus élevées en compléments minéraux que regoivent
ces animaux lors de la gestation ; les minéraux comme le calcium, le zinc, le cuivre, le fer
et le sélénium étant connus pour leurs interactions avec le cadmium (Andersen et Nielsen
1994).D’autres études ont montré que l'exposition au cadmium et au plomb lors de
gestation et de la lactation, peut produire des effets néfastes chez leur progéniture,
entrainant des déficits de développement, de comportement ainsi que des effets néfastes
sur la reproduction. Le plomb et le cadmium passent facilement la barriére placentaire par
simple diffusion et I’exposition prénatale constitue un risque important d’imprégnation du
plomb et cadmium par les nouveau-nés. Plusieurs études ont en effet montré qu’a la
naissance, les plombémies maternelles et feetales sont fortement corrélées (Goyer, 1996).
En regle générale, les teneurs dans le lait maternel sont supérieures a celles mesurées dans
le plasma de la meére, probablement en raison d’une mobilisation du plomb stocké dans les

os liée aux besoins augmentés en calcium (Gulson et al, 1997).

Des études menées par Maldonado ez al., (1996) ont montré que la gestation et la lactation,
en augmentant les besoins en Ca2+, favorisaient a la fois I’absorption de plomb et
¢galement sa résorption osseuse. Le lait maternel est responsable approximativement a 33
% du passage du plomb de la meére a ’enfant (Keller et Dohery, 1980). L’intoxication du

nouveau-né par le lait contaminé serait donc une voie prépondérante.

Les résultats de notre ¢étude montrent des niveaux excessifs d'exposition aux métaux
lourds. Les animaux pourraient potentiellement avoir prélevé des métaux lourds dans
I'environnement, étant donné leur acces libre au paturage et qu’ils boivent de I'eau dans les
étangs, les ruisseaux, les riviéres et d'autres sources d'eaux contaminées. Sachant que la
majorité des champs de fourrage sont cultivés dans des petites parcelles, le plus souvent
traversées par des automobiles, ceci pourrait s’expliquer par une contamination
accidentelle par ingestion involontaire des aliments au paturage ou par les fourrages
contaminés. L’alimentation reste la source majeure d'exposition aux métaux lourds. Une
corrélation étroite a été signalée entre la concentration de métaux lourds dans les tissus de
bovins et celle enregistrée dans le sol, 1'alimentation et I'eau potable (Sedki et al., 2003 ;
Qiu et al., 2008). 11 est donc possible que les bovins et ovins, sujets de notre étude soient
issus d'une zone polluée et leurs habitudes alimentaires ont conduit a la bioaccumulation

des métaux lourds dans le foie et les reins (Waldner et al.,2002) .
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V.3 Comparaison des taux de contamination par les métaux lourds chez les deux espéces

Nos résultats indiquent que les métaux recherchés sont présents dans les échantillons
¢tudiés a des concentrations en plomb et en cadmium plus €levés chez les bovins que chez
les ovins. Ce qui explique que leur pouvoir cumulatif et la contamination des animaux sont
tributaires de leur environnement. Les bovins peuvent tolérer des concentrations allons
jusqu’a 5 mg/kg poids vif, durant une exposition d’au moins une année sans manifester de
signes cliniques (Payne et Livesy, 2010). Selon Mehennaoui, (1995) la posologie
susceptible d’entrainer une intoxication au Pb chez les ruminants est de 6 a 7 mg/kg/j
pendant 30mois. Selon Perrin, (2007) I’exposition chronique a de petites doses de plomb a
des effets nocifs qui ne sont pas toujours cliniquement évidents. Il a été constaté que les

ovins accumulent moins le Pb comparativement au bovin (Rodriguez-Estival et al., 2012).

Toutefois un seuil minimal de toxicit¢ ou maximal de tolérance pour des concentrations
alimentaires en Cd ne peut étre estimé avec précision, puisque la cinétique du Cd est
significativement influencée par les interactions avec des apports alimentaires en éléments
essentiels (Zn, Cu, Fe et Ca) (Bampidis ef al,. 2013). Ainsi, dans certains cas, des
concentrations de Cd inférieures a 1 mg/kg dans l'alimentation ou 1'eau potable peuvent

induire des effets indésirables chez les animaux.

V.4 Impact de I’intoxication chronique par le plomb et le cadmium sur le fonctionnement

de certains organes : rein, foie et testicules

Une exposition subchronique des animaux aux métaux lourds peut étre a 1’origine d’une
présence de résidus dans les denrées animales, pouvant excéder les limites légales
tolérables, suite a I’accumulation des ¢léments traces dans les tissus (abats) surtout dans les
organes cibles tels que le foie et les reins (Mehennaoui , 1995 ; Payne et livesy, 2010).Le
plomb et le cadmium modifient le fonctionnement cellulaire et perturbent de nombreuses

voies métaboliques et différents processus physiologiques (Haito ez al., 2008).

Notre travail a porté sur I’impact de 1’intoxication chronique par le plomb et le cadmium
sur le fonctionnement de différents organes : rein, foie et testicules, chez les rats males.
Cette exposition au plomb et au cadmium par gavage a la dose de Img/kg diluée dans 1’eau
de boisson a été réalisée pendant une période de 28 jours. L'exposition par voie orale est

importante pour 'évaluation de la toxicité des métaux lourd (Wang et al.,2014).

L’exposition au plomb et au cadmium a permis d’observer chez les rats Wistar une baisse

significative dans le gain corporel.les métaux lourds agissent sur le poids corporel des
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animaux, méme lorsque les niveaux d’intoxication restent faibles (Shailesh et Desiragu,
1990; Benlahcen et Slimani,2007). Nos résultats corroborent ceux de Kharoubi et al.,
2008 et ceux de Smith er al.,2008qui ont constaté¢ une diminution dans la consommation
de la nourriture chez les rats males intoxiqués au plomb. De méme, Sajjad et al.,
(2014) ;(Layachi et Kechrid, 2013),ont constaté que la perte de poids peut étre due a une
augmentation de la dégénération des lipides, des protéines et entraine une perturbation des
secrétions endocriniennes (Wang et al., 2014). Selon Sajjad et al.,(2014)il existe une
corrélation entre la perte de poids corporel et la concentration en cadmium dans
I'hypothalamus et I'hypophyse chez les animaux traités au cadmium. Chez les cobayes, la
perte de poids est constatée lors de l'exposition au cadmium a 5 mg/Kg, ceci s'explique par
des dommages du systeme glucocorticoide, hormone essentielle dans la régulation du
glucose et dans le métabolisme des lipides et protéines (Mohammed et Azab, 2014). Chez
les lapins, une diminution de poids a été constatée lors de la quatrieme et cinquieme
semaine d’exposition a 1,5 mg/Kg de poids corporel au chlorure de cadmium (Sajjad et

al., 2014).

Nous avons observé également une diminution du poids brut des différents organes étudiés
(foie, rein, et testicules) ainsi que leurs poids relatifs se retrouvent significativement
diminués comparativement aux témoins, indiquant ainsi une modification de leurs
structures et/ou activités. Nos résultats corroborent ceux de certains auteurs (Onwuka,
2010 ; AL-Gehani, 2013;Nasim et al., 2015) qui ont observé une diminution du poids brut
du foie et du rein, ainsi que de leurs indices respectifs, chez des rats Wistar males traités au
cadmium. Par ailleurs, Onwuka, (2010) rapporte que I’atrophie des organes vitaux pourrait
s’expliquer par une diminution de la multiplication cellulaire due au fait que les métaux
lourds affectent I'activité et la prolifération cellulaire. AL-Gehani, (2013) et Berroukche
et al.,(2014), ont observé une diminution du poids brut du foie et des reins chez des rats
Wistar males gavés avec le plomb et le cadmium durant 4 semaines. Selon Berroukche et
al.,(2014), I’administration d’une faible dose de 0,15 mg/Kg du cadmium est considérée
comme dose pathologique et entrainerait une diminution du poids brut des organes. Au
niveau hématologique, nous avons constaté¢ que le plomb et le cadmium ont induit une
diminution significative des globules rouges, de I’hématocrite, et de 1’hémoglobine chez
les rats intoxiqués par le plomb et le cadmium comparativement aux rats témoins. La
diminution de ces paramétres sanguins pourrait étre due a I’inhibition de la synthése de

I’héme par le plomb, qui agit sur les enzymes responsables de la synthése de I’héme et
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¢galement sur la réduction de la durée de vie des hématies (Klaassen, 2008). Nos résultats
sont du méme ordre que celles notées par Suradkar et al.,2009, qui montrent que le plomb
induit une diminution significative des globules rouges, de I’hématocrite, et de
I’hémoglobine chez les rats Wistar intoxiqués par plomb pendant 28 jours. Les travaux
d’Oluwafemi et al., (2014), Hounkpatin et al. (2013) et Fawzia ef al. (2014) rapportent
que 'anémie est un bon indicateur de la toxicité du cadmium, ce qui pourrait s'expliquer
par une augmentation de la destruction des globules rouges et en méme temps une
diminution de leur synthése. En effet, les métaux, en s'accumulant dans la rate, le foie et
les reins, inhibent Il'activité érythropoiétique en endommageant la syntheése de
I”érythropoiétine.

Au niveau hépatique, nous avons constaté chez les rats traités par le plomb et le cadmium
une augmentation des ALT et des AST dans le sérum comparativement aux lots témoins.
Ces enzymes sont spécifiques du foie, leur présence dans le sérum indique une
dégénérescence ou une destruction des cellules de cet organe et entrainerait une altération
de la perméabilit¢ membranaire. Nos résultats rejoignent ceux obtenus par certains auteurs
(Layachi et Kechrid, 2012;Shalan ez al., 2005 ;Neera et al., 2013)qui ont montré que
I’augmentation de 1’activité de ces enzymes traduit une lésion hépatique et pouvait
expliquer le passage des enzymes du tissu hépatique vers le plasma, ceci serait di a
I’altération de la perméabilit¢é membranaire. D’autres études ont montré que le cadmium
entraine la modification de l'activité de plusieurs enzymes dont les mécanismes peuvent
étre expliqués par la phosphorylation, I’adenylation, I’ ADP-ribosylation et I’oxydation des
groupement thiol confirmant alors les dommages du foie (Neera et al., 2013). Pour
Hannah et al., 2002, ['augmentation des ALT et des AST est due a une accumulation du
métal dans le foie. Mouhammed et Azab,(2014) et Fahim et al.,(2012) ont rapporté que

I’inflammation est la réponse a une intoxication au cadmium.

Au niveau rénal, le cadmium et le plomb entrainent un dysfonctionnement tubulaire du rein
et une diminution de la filtration glomérulaire conduisant ainsi a une défaillance rénale
rapportée par Fahim et al.,2012. Cette défaillance de la fonction rénale est évaluée par la
mesure de la créatinine et l'urée. Les résultats de notre étude ont permis d’observer une
augmentation de la créatinine et de 1’'urée dans le sang. Ces résultats montrent bien que le
plomb et le cadmium agissent sur la filtration glomérulaire en provoquant des troubles au

niveau de la concentration de 1’urée et de la créatinine dans le sang, et toute ¢lévation du
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taux de la créatinine sérique indique une atteinte fonctionnelle ou Iésionnelle grave du

néphron (Cook ,1975).

Des travaux antérieurs similaires sont en accord avec les résultats obtenus dans notre étude.
Selon Poontawee et al.,(2016), 1’exposition les rats Wistar au cadmium a la dose de 2
mg/kg pendant quatre semaines entraine une augmentation de la créatinémie et de I'urémie.
Abdel-Moneim et Ghafeer, (2007) ont ¢galement obtenu les mémes résultats relatifs a
I'augmentation de 1'urémie et de la créatinémie dans le lot contaminé par injection a 0,5
mg/kg de Cd pendant 4 semaines, cette augmentation étant un indicateur de
dysfonctionnement rénal. L'augmentation de 1'urémie traduit des dommages rénaux. Quant
a la créatinémie, son augmentation est le signe de dysfonctionnement rénal (Abdel-

Moneim et Ghafeer, 2007).

Les résultats histopathologiques obtenus ont montré que le foie des rats témoins avait un
parenchyme hépatique sain, une architecture lobulaire de base et des espaces portes
normaux. Chez les rats exposés a Img/kg de Cd, I’histopathologie a révélé des
désorganisations cellulaires, des atypies cyto-nucléaires et des nécroses au niveau des
tissus hépatiques. Nos résultats rejoignent ceux obtenus par Satrug et al.,(2002), qui ont
constaté que le Cd endommageait les tubules proximaux des néphrons, conduisant d'abord
a la fuite des protéines de poids molaires faibles et des ions essentiels comme le calcium
dans l'urine, avec une progression dans le temps vers l'insuffisance rénale. La perte de
calcium causée par l'effet de Cd sur le rein peut conduire a l'affaiblissement des os

résultant de la maladie Itai-Itai (Staessen et al., 1999).

Chez les cobayes, l'effet de la toxicit¢ du plomb et du cadmium sur les parametres
histopathologiques a été étudi¢ par Randa ef al., 2012, il ressort que ces métaux
endommagent principalement les reins et le foie. Cependant, le dysfonctionnement rénal
affecte les autres organes notamment la rate qui intervient dans la fonction immunologique

(Mohammed et al., 2015).

Les résultats de 1’étude histologique réalisée sur les reins ont montré que 1’action toxique
du plomb et du cadmium est trés sévere au niveau du rein intoxiqué, qui se distingue par
une dégénérescence des tubules proximaux et des dilatations au niveau des veines. Nos
résultats sont en accord avec ceux d’Abdel-razik et al., 2007, qui ont montré que les
lésions qui se développent se caractérisent notamment par la présence d’une atrophie

glomérulaire et tubulaire qui conduit a une altération irréversible de la fonction rénale.
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L’étude histologique réalisée au niveau du testicule révele une architecture normale chez
les animaux témoins. Chez les rats intoxiqués a la dose de 1mg/kg, 1’effet de plomb sur
les testicules a montré une atrophie partielle du tissu interstitiel. D’aprés Gautam et
al.,(2001) ; et Dadoune,(2006) le plomb provoque la dégénérescence des cellules de
Leydig qui jouent un role essentiel dans 1’élaboration des androgénes sous 1’influence de
LH hypophysaire qui ont une action sur les cellules de Sertoli et stimulent la
spermatogenese. Ces résultats confirment également 1’atteinte profonde de la

spermatogenese (Motrich et al., 2007).

Des recherches récentes indiquent que de nombreux ruminants domestiques deviennent
infertiles en raison de la présence de produits chimiques et/ou de contaminants naturels
présents partout dans la vie de tous les jours qui deviennent une menace pour le bétail
(Norouzirad et al., 2018). L’étude menée par Nna et al.,(2017) a montré que 1'exposition
aigué ou a de faibles doses chroniques aux contaminants comme les métaux lourds
(Pd/Cd), les herbicides, pesticides, insecticides, entrainait des perturbations de plusieurs
organes et leur systémes, y compris la fonction de la reproduction. Des études in vitro sur
les cellules testiculaires et le sperme menées par différents auteurs (Chowdhury, 2009 ;
Selvaraju et al., 2014 ; Castellanos et al., 2013) confirment que les métaux lourds tel
que le pb et le cd entrainaient des perturbations endocriniennes sur les gonades, affectant
la gamétogencese et la stéroidogenése, pouvant avoir des conséquences dévastatrices sur la

reproduction du bétail, et sur la production.

-112—-



Conclusion
&
Recommandations



Conclusion

Au terme de notre étude, ayant fait I’objet sur 1'évaluation de la contamination du foie et
les reins des bovins et ovins abattues au niveau de 1’abattoir d’Alger par les métaux lourds
(plomb, cadmium). Les résultats obtenus révelent une présence de métaux lourds (plomb et
cadmium) dans le foie et les reins des bovins et ovins. Les résultats de cette é¢tude ont
montré que les échantillons de foie 25% , 30% et les reins 10%, 22% respectivement
cadmium et plomb chez de bovins et pour les ovins 8% , 8% et 2% ,8% respectivement
cadmium et plomb contenaient des concentrations supérieure a la limite maximale exiger
par la commission européennes. Les concentrations de plomb et de cadmium dans les
¢chantillons de foie et rein des bovins sont plus élevées que les échantillons de foie et des
reins des ovins sont dus aux différences d'dge des animaux étudier et le taux d'exposition
dans un environnement contamine .Les activités urbaines, industrielles et agricoles sont
responsables d’une contamination des sols et de 1’eau. La consommation de foie rein
provenant de ces bovins et ovins présentait un risque pour la santé publique et 1’Union
européenne a classe le plomb et le cadmium sur la liste des 33 substances dangereuses.

L’¢étude statistique a montré une différence tres significatives (p <0,05).

Ce travail a permis aussi ’identification et I’évaluation quantitative des conséquences liées
a I’exposition aux deux ETM (Pb et Cd) et la mise en évidence de leurs effets néfastes a
différents niveaux : hématologique, hépatique, rénal et de la reproduction. L’impact de
I’intoxication chronique du plomb et le cadmium sur le fonctionnement de différents
organes : foie, rein, et testicules, chez les rats males Wistar a une dose 1mg/l diluée dans
I’eau de boisson pendant 28j. Nous avons enregistré une baisse significative dans les poids
relatifs des organes : foie, reins, rate et testicules, ce qui se traduit par une perturbation
fonctionnelle. Egalement, nous avons observé une diminution significative des globules
rouges, hématocrite hémoglobine comparés aux témoins .L'intoxication par le plomb et le
cadmium entraine des perturbations hématologiques partant essentiellement sur systeme
érythroitique. Les résultats montrent aussi une augmentation des enzymes ALAT, ASAT,
urée et créatinine, cette augmentation est due a une altération du tissu hépatique avec une
perturbation dans la perméabilité des membranes de 1’hépatocyte.et rénal par atteinte
glomérulaire. Ce qui a été confirmé par 1’é¢tude histologique montrant que le plomb et le
cadmium cause des dommages trés sévere au niveau des hépatocytes et rénal. Sur la
structure histologique des testicules induisant une diminution des spermatozoides chez les rats

intoxiqués ce qui témoigne d’une dégénérescence des cellules de Sertoli et donc 1’atteinte profonde

de la spermatogenese.
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Perspective

Ses résultats recherche fondamentale ouvrent des perspectives pour des études plus

approfondies, notamment dans la recherche des métaux lourd dans les différents matrices

alimentaires « lait, viande ».

>

Dans le but de répondre a une problématique de contamination subchronique, nos
résultats attirent I’attention sur les dommages causés par les métaux lourds. Ces
données vont permettre également d’ouvrir la voie pour des travaux similaires et a
grande échelle, notamment, |’élaboration d’un programme national de bio
surveillance et de 1’évaluation du risque liée a plusieurs polluants dans les

différents milieux.

il sera également intéressant de proposer un développement par la mise au point de
stratégies préventives, par I’intermédiaire des techniques de modélisation et de
simulation dans 1’évaluation de la toxicité dans les différents milieux surtout ceux a

risque.

Recommandations

Les résultats de cette étude montrent qu'il est nécessaire d'évaluer et de surveiller le

cadmium et les autres niveaux de métaux toxiques dans les aliments pour établir des

valeurs d'apport qui soient sans danger pour la population.

>

Nous recommandons donc fortement la consommation des abats provenant
d'animaux plus jeunes.

La consommation d'abats, en particulier chez les animaux agés, est une cause
importante de préoccupation. Les bovins et les ovins sont considérés comme des

bios marqueurs de 1'exposition humaine au cadmium et au plomb.

En Algérie, des travaux de recherche sont entrepris en milieu aquatique. En milieu
terrestre, notre étude expérimentale fournira une base pour des recherches futures

en toxicologie.

» La présence de substances toxiques dans l'environnement, méme a des concentrations

faibles peut produire des effets néfastes pour les organismes qui y sont exposés pendant

de longues périodes, en raison du caractére cumulatif dans la chalne alimentaire d'ou la

nécessité de suivre avec vigilance le transfert des ETM dans la chaine sol- plante-

animal-homme. et la nécessité¢ d'appliquer une réglementation concernant ces ETM en

Algérie.
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Annexe

I.Quelque donnée de la littérature sur la concentration de cadmium dans le foie et les reins
des bovins (mg/kg)

Belgique bovin 1-11.6 ans 0,191 1.142 Waegeneers et al.,2009
0.6-10.9 ans 0,446 2,862
Belgium bovin >4 ans 0,296 2,76 Roggeman et al.,2014
Vache laitiére 0,283 2.58
>5 ans
Finland Bovin 0,061 0.35 Niemi et al., 1991
Bovin Génisses 0,036 Tahvonen et Kumpulainen,
1994
Ireland bovin >5ans 0.734 Canty et al., 2014
Netherlands bovin 3m-15y 0,16 1.66 Spierenburg et al.,1988
0,35 4.08
Poland ly 0,09 0.21
Bison 2y 0,22 0.41 Wilostowski et al., 2006
46y 0,43 1.24
7-12y 0,45 2.79
bovin 812y 0,20 1.30
bovin 2y 0,159 0.425 ZasadowskKi et al,.1999
Poland >y 0.263 1.703
bovin 0.12 0.61 Falandysz ,1993
bovin 6 m—12 mois 0,03 0.161 Miranda et al.,2001
Veaux 6-10 m 0,007 0.0513
Véle 6—10 mois 0,007 0.0579
Spain Loépez Alonso et al.,2000
vache 2-16y 0,083 0.388
bovin 9-12m 0,022 0.0964 Miranda et al.,2005
vache 3yr-16yr 0.0547 0.320 Lopez-Alonso et al., 2004




Suéde 0,07 0.39 Jorhem et al., 1991
Slovénie bovin >S5y 0,094 0.373 Doganoc,1996
China bovin 24y 2,15 2.47 Cai et al. ,2009
Jamaique bovin 3,24 7.92 Nriagu et al. ,2009
Iran bovin 1-10y 0,049 0.1371 Rahimi et Rokni2008
Maroc bovin 1,45 4.38 SedKi et al. ,2003
Australie bovin 0,176 0.65 Langlands et al.,1988
bovin 0.053 0.329 Kramer et al. 1983
Italie bovin 0.105 0.304 Amodio-Cocchieri et Fiore, 1987
Les Pays-Bas Bovin 0.093 0.464 Vos et al. 1987
Germany Bovin 0.030 0.197 Kreuzer et al. 1988
Canada Bovin 0.062 0.400 Salisbury et al. 1991
Poland Bovin 0.106 0.542 Falandysz, 1993
Brazil Bovin 0.044 0.204 Aranha et al. 1994
République Slovaquie Bovin 0.281 0.227 Kottferova and Korenekova, 1995

Quelque donnée de la littérature sur la concentration de cadmium dans le foie et les reins
des moutons (mg/kg)

Spain - - Gonzalez-Weller et al., 2006
Ireland 0.045 0.058 Reykdal and Thorlacius, 2001
Australie 0.03 0.96 Langlands et al., 1988)
Danemark - - Larsen, 2002)

Canada 0.060 0.170 Salisbury et al., 1991)
Finlande 0.060 0.140 Nuutamo et al., 1980
Germany 0.052 0.118 Knoppler et al., 1979
Germany 0.271 0.547 Schulz-Schroeder, 1991
Norway 0.39 0.547 Froslie et al., 1985

Egypt (RA) 0.082 0.880 Abou-Arab, 2001

Egypte (IA) 0.261 0.820 Abou-Arab, 2001

Suéde 0.031 0.12 Jorhem et al., 1999
Pays-Bas 0.054 0.098 Vos et al., 1988

RA, rural area; IA, industrial areas.



Annexe I1

1. Prélévements d’organes

2. Paramétres du milieu ambiant de I’animalerie (ENS-Kouba)

Réguleé a22 Les locaux sont 50% +10% | 12h/24h Allées et
+2°C, correctement ventilés, air naturel et venues
renouvelé continuellement. artificiel. limitées.

3. Composition du régime standard des rats de laboratoire

Glucides 49,80
Protéines 23,50
Lipides 5,00
Complexe minéral-vitamine 5,70




Annexe 111

1. Dosage de P’activité de I’Alanine Aminotransférase (ALAT/GPT)
La série des réactions impliquées dans le systéme de dosage

( ALAT \

L-Alanine + 2 Oxoglutarate ——— Purivate + L-Glutamate
g —

LDH
Pyruvate + NADH + H* ————» L-Lactate + NAD"

N %

2. Dosage de I’activité de I’Aspartate Aminotransférase (ASAT/STGO)
La série des réactions impliquées dans le systéme de dosage

4 ASAT )

—
L-Aspartate + 2 Oxoglutarate Oxaloacétate + L-Glutamate

MDH
Q&aloa cétate +t NADH+H~  ————— L-malate + NAD" J
3. Dosage de la créatinine
(A2- Ay) Echantillon
Concentration de la créatinine en mg/l = ==-==mmmemeeemecmemceeceeee X Concentration

étalon
(A2- Ap) Etalon

Concentration étalon de créatinine = 20 mg/1

4. Dosage de ’urée

Abs Echantillon
Concentration de I'urée en g/l = ---=-----=-=---- ---- X Concentration etalon|
Abs Etalon

Concentration étalon de I'urée =0.5 g/l
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Abstract

This study intended to establish if Cd and Pb in the livers and kidneys of bovine and ovine slaughtered in the
study area exceeded to concentrations maximum limit proposed by the European Commission (EC) 2006. After
digestion of samples, Cadmium and lead concentrations were determined by Graphite Furnace Atomic Absorption
Spectrophotometry (GFAAS). The results of our study have shown that lead and cadmium concentrations depend
on age and species. The average fresh weight levels of liver and kidneys of bovine animals were about (0.319 mg/
kg and 0.337mg/kg) for Cd and (0,502mg/kg and 0.497mg kg) for Pb, while in ovine, mean concentrations in
the liver and kidneys were (0,241mg/kg and 0.232 mg/kg) for Cd and (0.259 mg/kg and 0.265 mg/kg) for Pb.
Concentrations above the maximum limit proposed by the EC 2006 for Pb and Cd have been detected in some liver
and kidney samples from bovine older than 4 years and in ovine over 1 year old .Statistical analysis revealed a very
significant (P<0.01) difference in Cd concentrations in the liver and kidneys between age groups and species.

Keywords: Lead, cadmium, bovine, ovine, liver, kidney.

Introduction

Lead (Pb) and cadmium (Cd) are cumulative
toxic metals thus, their widespread use and cumu-
lative effect could lead to a severe environmental
contamination and many public health problems
(Saratug et al, 2003 and Custer et al, 2004).
They are transmitted from mobile and stationary
sources into the air and may reach to human food

(Sharkawy and Amal, 2003). Industrial and urban
activities generate the accumulation of metallic
waste in soils, which can be transferred to plants
and therefore to animals, hence the importance
of knowledge of soil-plant transfer- terrestrial or-
ganisms.

Ruminants bioaccumulate these toxic ele-
ments and are therefore the most exposed to Pb
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and Cd, due to the grazing structure. Heavy metals
have the ability to lodge in the reticulum of rumi-
nants and provide a reservoir, which is continually
absorbed into the bodies of these animals (Rados-
titis et al, 2007).

Ovine and bovine are the main sources of red
meats, which have the potential to induce toxic hu-
man exposure. Offal’s, especially liver and kidneys
are the targeted organs for the bioaccumulation
of metallic elements, and thus constitute a signifi-
cant source of exogenous food intake. Differences
in contamination levels of internal organs (kidney
and liver) depend on the species and age of ani-
mals (Hecht, 1983; Kreiowska-Kuias, 1994; Studz-
inski et al., 1992).

In Algeria, offal consumption is very important
given its low cost and is part of some traditional
diets. The level of heavy metal impregnation in
the meat producing animal population is poorly
investigated.

The aim of our study was to determine the le-
vels of Pb and Cd in kidney and liver samples taken
from bovine and ovine slaughtered in the country,
as well as the potential risks of consumption of
these organs.

Materials and methods

Ethical approval

Ethical approval is not applicable to this study
as liver and kidney samples used for the analysis
of heavy metals were collected from slaughtered
bovine and ovine in Algeria.

Reagents

The chemicals and reagents used were of ana-
lytical high quality and they were mostly from
Sigma (St. Louis, MO) and Merck (Mannheim,
Germany). The HNO3 was of suprapure quality (E.
Merck, Darmstadt), standard solutions of lead and
cadmium were purchased from Merck (Darmstadt,
Germany) and double distilled deionized water
(Milli-Q Millipore 18.2 MQ-cm resistivity) was
used for all dilutions.

Collection of Samples

A total of one hundred and eighty fresh liver
and kidney samples were collected from bovine (n=
80) and ovine (n=100) from the slaughterhouses
in East and North of Algeria, from October 2016 to
February 2017.The samples were taken only from
healthy animals of three age groups: less than 12
months, between 1 to 4 years and over 4 years.

Bulletin UASVM Veterinary Medicine 77 (2) / 2020

Mineralization of samples

Samples mineralization was done according to
European Standard EN 13805 (2002). Briefly, 100g
of each organ for analysis were stored in plastic
falcon tubes and placed in a cooler box. Samples in
the box were stored at —20°C during transfer to the
laboratory up until sample preparation and analyses.
Atthelaboratory the samples were freed of fat, major
blood vessels and tendons, and homogenised.

All plastic and glassware were cleaned by
soakingindiluted HNO3 (10%v/v) and rinsed with
distilled water prior to use. The element standard
solutions used for calibration were prepared by
diluting stock Heavy-metal levels in examined
tissues were measured according to the method
described by Finerty et al. (1990). In summary,
1 g of each sample was mixed with 10 mL 3:2
HNO3 (65%v/v): HCIO4 (70%v/v). The mixture
was allowed to digest overnight in the cold and
later heated for 3 h in a water bath at 702C with
swirling at 30 min intervals to ensure complete
digestion. After cooling, the digest was transferred
into 20 mL standard asks, rinsing with de-ionized
water and made up to the mark. Prepared sample
solutions were kept in acid-leached polyethylene
bottles at room temperature until metal analyses.

The samples were firstly dried and then
thermally degraded at 750°C.

Calibration and Assay of Heavy Metals

Before each series of measurements, commer-
cialized calibration solutions were prepared (6
for Pb and Cd and 5 for Hg); then, calibration
curves were established. For Pb and Cd, a stand-
ard (PerkinElmer Pure reference N9300281) was
used at a concentration of 100 mg/L for Hg; a
standard (AccuStandard reference AA34N-5) was
used at a concentration of 1000 mg/L. Heavy met-
als concentrations were assessed using Atomic
Absorption Spectroscopy (A.A.S) (UNICAM 929).
For each heavy metal, there was a specific hollow
cathode lamp and the machine was set at a par-
ticular wavelength for the metal to be analysed.
The content of heavy metals in the assessed tis-
sues was expressed in mg/kg of fresh mass. The
dosage of Cd was carried out with a wavelength
of 228, 8 nm and temperature programming: at
100°C, 800°C and 900°C. In contrast, the dosage
of Pb was carried out with a wavelength of 217 nm
and programmed at the same temperature. The
calibration of the device was performed by the
embodiment of 10 blank measurements.
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Quality control of the analysis

Analytical performances were verified by pro-
cessing Certified Reference Materials: For Pb and
Cd, we used the cereals and derivatives BIPEA
with internal reference number (15350395) and
a known concentration of these metals (Cd=0.406
mg/kg w.w), and (Pb=0.851 mg/kg ww). The
results were in good agreement with the certified
values located in these intervals: 0.3046-0.5075
for Cd, and 0.6128-0.10892 for Pb.

Statistical analysis was performed with Stat-
view® software (Version 4.55, California - USA).
The heavy metals concentrations were described
by their means as well as their minimum and max-
imum values (the extent). The results were per-
formed as mean * standard error (M£SE). The one
way analysis of variance (ANOVA) was performed
to compare the bioaccumulation of Cd and Pb in
the liver and kidneys of bovine and ovine species.
Z-test was used to determine differences between
groups. The difference was considered significant
at P<0.05.

Results and discussions
The objective of this study was to determine
Pb and Cd residues in cattle and sheep offal (liver

and kidney), the results were expressed in mg /
kg.

Over of 180 samples (all samples combined),
48 samples (26.66%) contained high levels of
Pb and Cd residues, with values exceeding the
European certified reference value of (0.5 mg /
kg) for lead in the liver and kidneys and 0.5 mg /
kg and 1 mg / kg for Cd in the liver and kidneys
respectively

Offal of cattle was more affected than that of
sheep. In fact, out of 180 collected samples, 48
presented concentrations exceeding the EC limits,
only 13 out of 100 samples were contaminated in
sheep. Livers are the most contaminated compared
to kidneys with a rate 0of 16,66 % (30/180) against
10% (18/180) for the kidney (Table 1).

Cadmium

The mean concentrations of Cd levels in the
liver and kidney of bovine obtained in our study
were (0.319£0.040mg/kg and 0.337 +0.077mg
/ kg) respectively. The highest concentrations
were observed in kidney with a maximum level of
1.865mg / kg followed by liver (0.82mg/kg).

The mean concentration of Cd in liver was
higher among the age group>4years with 144 con-
centration of (0.474mg/kg+0.055) in comparison

Table 1: The Lead and Cadmium concentration of liver and kidney of slaughtered bovine and ovine in

Algeria (mgkg! fresh weight).

Lead Cadmium
Liver Kidney Liver Kidney

Bovine Ovine P Bovine Ovine P Bovine Ovine P Bovine Ovine P
No of 40 50 40 50 40 50 40 50
samples
EClimits 5 5 05 05 05 05 1 1
(mgkg')

0.502 0.259 0.497 0.265 0.319 0.241 0.337 0.232
MeanzES
(ugke ") + * <0.001 * + 0.0033 * + NS + * NS
HE-XE 0051 0.021 0.07  0.030 0.04  0.022 0.077  0.030
Minimum 0.078 0.001 0.009 0.005 0.024 0.030 0.019 0.015
Maximum 1.45 0.580 1.475 0.880 0.82 0.605 1.856 1.019
No of
samples
exceeding 12 4 9 4 10 4 4 1
the EC
limits

Bulletin UASVM Veterinary Medicine 77 (2) / 2020
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to the age category < 4years, where the concentra-
tion of Cd was 0.143mg/kg+0,018.

In the kidney, the mean concentrations of
Cadmium were also higher among the age group >
4 years with the concentration (0.589mg/kg+0.1)
in comparison to the age category < 4years, where
the concentration of Cd was (0.085% 0.01) (Table
1 and Table 2).

For ovine, mean Cd concentrations were
0.241 £ 0.022mg / kg in liver samples and 0.232 *
0.033mg / kgin kidney samples. Nevertheless, only
4 (8%) liver samples and 1 (2%) kidney samples
with a maximum level of 0.605mg/kg and 1.019
mg/kg respectively, containing Cd concentrations
greater than the limits proposed by EC were found.

The mean Cadmium concentrations for
ovine, young and aged were 0.161+ 0,018mg/kg
and 0.321 * 0.034mg/kg respectively in the liver
samples, and 0.145 * 0.021mg/kg and 0.319 +*
0.058mg/kg respectively in the kidney samples
(Tab. 1 and Tab. 3).

Lead

The obtained results (Table 1) revealed mean
lead concentrationsin theliver of bovine and ovine,

were (0.502+0.051mg/kg and 0.259+0.021mg/
kg), respectively. while in the kidney, mean Pb val-
ues in the kidney of bovine and ovine, were respec-
tively, (0.497mg/kg+0,077 and 0.265+0,03mg/
kg). the samples examined exceeded the limits im-
posed by the European Regulations in livers and
kidneys.

The mean Pb concentrations were 0.27+0.024
mg/kgand 0.734+0.067mg/kg in the liver samples,
and 0.254mg/kg+0,01 and 0.739mg/kg+0.132,
in the kidney samples for young and aged cattle,
respectively. Whereas in sheep, concentrations in
liver samples were 0.197 *+ 0.024 mg / kg and 0.32
+ 0. 03 mg / kg, and in the kidney, we obtained the
mean rates of 0.206 + 0.024 mg / kg and 0.324
+ 0.053 mg / kg, for young and aged animals,
respectively (Tab. 2 and Tab. 3).

This study revealed that Pb and Cd have been
detected in all tissues analysed. In general, the
liver contained more Pb and Cd concentrations
than the kidney.

From these results, very significant differences
were observed between the accumulation of

Table 2: The Lead and Cadmium concentration of liver and kidney of slaughtered bovine in Algeria in
relation to the age (mgkg™ fresh weight) (Mean + SE).

Lead Cadmium
< 4 years > 4 years p <4 years > 4 years p
(Males) (Females) (Males) (Females)
Liver 0.270+0.024* 0.734+0.067*  <0.0001 0.143+0.018% 0.474+0.055*  <0.0001
Kidney 0.254+0.031* 0.739+0.1322 0.001 0.085+0.01° 0.589+0.132° 0.0005

(*) Change in latter in the same column indicate significant difference between concentration of Lead and cadmium.

Table 3: The Lead and Cadmium concentration of liver and kidney of slaughtered ovine in Algeria in
relation to the age (mgkg™ fresh weight) (Mean + SE).

Lead Cadmium
<1year > 1 year p < 1year > 1 year p
(Males) (Females) (Males) (Females)
Liver 0.197+0.0242 0.32+0.03? 0.002 0.161+0.018? 0.321+0.0342 0.0001
Kidney 0.206+0.0242 0.324+0.0532 0.0468 0.145+0.021° 0.319+0.058° 0.0068

(**) Change in latter in the same column indicate significant difference between concentration of Lead and cadmium.
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heavy metal residues (Cd, Pb) in organs (liver and
kidney) and animals’ species (bovine and ovine)

From these results, clear interspecies differ-
ences in the accumulation of heavy-metal residues
between cattle and sheep tissues were observed.
Cattle, especially, had higher levels of both Cd and
Pb than sheep did. The mean Cd concentrations
recorded in our study were similar to those found
by Al-Naemi (2011) in Iraq. Our results are in
contrast with the ones found by Khalafallah et al.
(2015); Bala et al. (2012); Akan et al. (2010), but
they were lower than those obtained by Swaileh et
al. (2009) and Mariam et al. (2004), in which the
limits are higher.

The presence of Cd in animal tissues, especially
livers and kidneys, was strongly related to Cd levels
in animal feed (Kreuzer et al., 1988). This was
related to the differences in exposure, and other
factors such as: age, species and food composition.
Therefore, its presence in the samples constitutes
a risk for public health.

Pb was considered one of the main environ-
mental pollutants and one of the causes of acci-
dental poisoning for domestic animals in particu-
lar. Lead absorbed accumulates in the bones, liver
and kidneys. Lead levels in liver and kidneys have
been generally related to lead levels in animal feed
(Kreuzer et al., 1988; Sharma et al., 1982; Vreman
etal., 1986).

Cattle were more contaminated by Pb with
a percentage of 22% and 30% in the kidney and
liver respectively than sheep with a percentage of
8% each in the liver and kidney.

Higher Pb concentrations were found in
kidneys and livers of both species (bovine and
ovine). These concentrations were significantly
higher than the limits set by the European
Commission (EC) (0.5 mg / kg).

The lead levels found in this study were similar
to most of the literature data as Al-Naemi, (2011)
in Iraq, AbouDounia (2008) in Egypt, Kazemeini
et al,, (2010). Our result is in contrast with the
ones found by of Nriagu et al. (2009) in Jamaica;
Khalafallah et al. (2015); Balaetal. (2013) in Niger,
in which the limits are higher. The results showed
a very significant (P <0.05) difference between Cd
and Pb levels in the studied organs due to different
age categories. A positive correlation was found
between age and the content of the studied metals.
The highest rate of Cd has been found in kidney
and liver in cattle samples, ranging over 4 years

old. As for sheep, the highest rate was found in the
age group > 1.

The highest Pb concentrations found in cows
in the liver and kidneys would have been related
to the age group> 4 years at intake. Concerning
sheep, the highest rates were observed in the age
group between 1 and 2 years. Our results have
confirmed those of other authors (Salisbury et al.
1991; Lopez Alonso et al. 2000, 2002), who also
demonstrated that there was a positive correlation
between age, Cd and Pb concentrations in organs,
which explains that the nature of these laters were
highly accumulative.

In our study, the highest levels of Cd and Pb
were recorded in breeding dairy cows between 5
and9yearsolder. Thesehighlevelscanbeexplained
by the high doses of mineral supplements received
by these cows during gestation. Thus, minerals
have been known for their interactions with Cd,
such as calcium, zinc, copper, iron, and selenium
(Andersen et al, 1997). Studies have shown that
exposure to Cd and Pb during pregnancy and
lactation can have deleterious effects in offspring,
resulting in developmental and behavioural
deficits and adverse reproductive effects as Cd
induces a decrease in relative testes weight and
plasma testosterone, indicating interference with
spermiogenesis and steroidogenesis (Pillai et al.
2012; Bonda et al. 2004; Luo et al. 2015).

Cattle and other animals constitute bio indi-
cators of environmental contamination of heavy
metals (Miranda et al, 2009). The results of our
study reflect excessive levels of exposure to heavy
metals. The consumption of foods produced in con-
taminated areas and the ingestion or inhalation of
contaminated particles are two principal exposure
pathways of these potentially toxic metals in man.
A close correlation has been reported between the
heavy metals concentrations in bovine tissues and
that in soil, food and drinking water (Sedki et al.
2003; Qiu et al, 2008).

It was therefore possible that the animals in
our study (cattle and sheep) were from a polluted
areaand dietary habitslead to the bioaccumulation
of heavy metals in the liver and kidneys. In general,
heavy metals such as Pb and Cd have slow removal
rates, so that harmful levels could accumulate in
tissues after prolonged exposure to low levels in
the environment.

The consumption of offal’s, particularly the
liver, was well known in Algeria related to its high
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iron content and also a major source of vitamins,
proteins and lipids. This can result in indirect
ingestion of Pb and Cd which constitute a serious
problem for public health.

Conclusion

The results of this study revealed the presence
of heavy metals (lead and cadmium) at different
concentrations in all samples (liver and kidneys)
analysed. Indeed, liver samples of cattle and sheep
contained higher concentrations of Cd and Pd than
the kidney.

Aswell as, lead and cadmium levels of liver and
kidney samples in cattle were higher than liver and
kidney samples in sheep. This was related to the
differences of age of animals studied because age
has a significant influence on the accumulation of
toxic metals. Moreover, the effect of sex and age on
heavy metal exposure has been well confirmed. On
the other hand, the concentrations of these metals
were high in these organs and the consumption of
large quantities represents a potential health risk.
Therefore, accurate care and sanitary inspection
of livestock in these areas were recommended.
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