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RESUME

L’objectif de cet essai est d’étudier les effets de la supplémentation de
I’antimycoA sur la toxicité de I’AFB1 chez les poulets de chair.

300 poussins chair non sexés ont été nourris avec deux types d’aliments :
I’aliment expérimental et I’aliment commercial. Les oiseaux ont été répartis en
4 lots suivants : Lot 1 ou témoin négatif : les oiseaux ont été nourris avec un
aliment ne contenant ni AFB1 ni antimycoA,;

Lot 2 ou témoin positif : les oiseaux ont été nourris avec un aliment contenant 2

ppm d’AFB1;

Lot 3 : les oiseaux ont éteé nourris d’aliment renfermant 2 ppm d’AFB1 et 1
kg/tonne d’antimycoA,;

Lot 4 : ce lot différe du lot 3 par le taux d’incorporation d’antimycoA qui est de
5 kg/tonne d’antimycoA.

A 3 semaines d’age, le poids vif du témoin négatif est de 462,77 g. Les poulets
des traitements 2 ; 3 et 4 sont de 34,2 % ; 24,8 % et 25 % plus légers que ceux
du témoin négatif. A 6 semaines, le poids des poulets du témoin positif est de
29,5 % plus faible que celui du témoin négatif. Le GMQ des oiseaux du témoin
négatif est superieur a celui de tous les autres lots entre 0-3 semaines d’age.

Au démarrage, la consommation alimentaire ne differe pas significativement
entre les traitements. A la 3°™ semaine, on observe une amélioration de la
consommation alimentaire des lots 3 et 4 comparativement au témoin positif.

A la phase finition, on a une ameélioration de 1,7 % (lot 3) et de 28,6 % (lot4) de
la consommation alimentaire comparativement au temoin positif. Le rapport
poids du foie/poids vif est de 2,86 pour le témoin négatif; 4,26 pour le témoin
positif alors gu’il est de 3,93 (lot 3) et de 3,86 (lot 4). 60 % des foies des oiseaux
du témoin négatif ont une coloration normale contre seulement 6,7 % de ceux
du lot 2. L’extréme décoloration est de 60 % dans les lots 2 et 3 contre 33,3 %
dans le lot 4. Le taux de mortalité global du témoin néegatif a la fin de cette étude
est de 2,7 % alors qu’il est de 17, 3 % ; 26,2 % et 16 % respectivement pour le
témoin positif, le lot 3 et le lot 4.

Ces résultats montrent que I’antimycoA pourrait réduire les effets négatifs de la
toxicité de I’AFB1 chez les poulets de chair.
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ABSTRACT

The objective of this try is to study the effects of the supplementation of the
antimycoA in aflatoxin B1 toxicity in broiler chicks.

Three hundred day-old unsexed broiler chicks were fed with two types of food:
the experimental food and the commercial food. Birds were shared in following
4 groups:

The lot 1 or negative control: birds are fed with a food containing neither the
AFBL1 nor the antimycoA,;

The lot 2 or positive control: birds are fed with a food containing 2 ppm of
AFB1;

The lot 3: birds of this are fed with food containing 2 ppm of AFB1 and 1 kg/ton
of antimycoA;

The lot 4: it differs from the lot 3 by the rate of incorporation of the antimycoA
which is of 5 kg/ton.

In 3 weeks, the live weight of the negative control is 462,77 g. The chickens of

treatments 2; 3 and 4 are 34,2 %; 24,8 % and 25 % lighter than those of the
negative control. In 6 weeks, the weight of the chickens of the positive control is
29,5 % more low than that of the negative control. The average daily gain of the
negative control birds is upper to that of all other groups between 0-3 weeks.

In starting up, the food consumption is not different significantly between
treatments. From the 3rd week, we observe an improvement of the food
consumption of groups 3 and 4. In the finish period, we have an improvement of
1,7 % (group 3) and of 28,6 % (group 4) of food consumption than the positive
control. The ratio being weight of the lively liver / weight is 2,86 for the
negative control; 4,26 for the positive control while it is of 3,93 (lot 3) and 3,86
(lot 4). 60 % of the livers of the birds of negative control have normal color
against only 6,7 % of the positive control . The extreme discoloration is 60 % in
groups 2 and 3 against 33,3 % in group 4. The global mortality rate of the
negative control at the end of this study is 2,7 % while it is of 17,3 %; 26,2 %
and 16 % respectively for positive control; lot 3 and lot 4.

These results show that the antimycoA could reduce the negative effects of the
toxicity of the AFBL1 of broiler chicks.

Key words: AFB1; antimycoA; decontamination; broiler chicks; Senegal.
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INTRODUCTION GENERALE

Dans les pays en deéveloppement, I’aviculture est une activité en plein essor et son
importance varie d’un pays a I’autre. Selon RIDAF (2004), I’élevage du poulet est
universellement accepté comme étant une agro-industrie a grande et petite échelle a
cycle court, génératrice de revenus et d’emplois du fait de la qualité nutritionnelle
exceptionnelle des produits et la relative facilité de mise en place.

Ainsi, au Sénégal par exemple, I’aviculture moderne emploie plus de 10 000 personnes
et procure a I’économie nationale pres de 40 milliards de FCFA

(SENEGAL, 2009). Neanmoins, la productivité du cheptel ne parvient pas a couvrir la
demande a protéines animales suite a une démographie galopante de la population et
une insuffisante maitrise des conditions d’élevage.

L alimentation en aviculture est essentiellement constituée par les céréales alors que
ces derniéres participent en grande partie a I’alimentation humaine. De plus,
I’alimentation qui représente 60-80 % du colt de production en aviculture est basee
sur des matieres premiéres importées essentiellement constituées de céréales (FAO,
2007), mais également des tourteaux d’arachide et de coton.

Les mycotoxines, plus speécifiguement I’aflatoxine Bl (AFB1) sont considérées
comme faisant partie des contaminants alimentaires les plus significatifs en termes
d’impact sur la santé publique, la sécurité alimentaire et I’économie de nombreux pays,
notamment en développement. Les céréales sont sans doute les denrées alimentaires
les plus frequemment contaminées par les moisissures. Les recherches de PITTET
(1998) ont montré que 25 a 40 % des ceéréales sont contaminées par des mycotoxines,
essentiellement les aflatoxines. Cette contamination occasionne des pertes
économiques importantes qui sont liées a leurs effets sur la santé de I'homme, la
productivité des animaux et le commerce national et international.

En aviculture en général et chez les poulets de chair en particulier, ’AFB1 agit
négativement sur les performances zootechniques et la santé des animaux. La
productivité ainsi touchée occasionne d’importantes pertes économiques aux éleveurs,
aux industries alimentaires ainsi qu’aux marchands des ceréales. Plusieurs méthodes
de décontamination de I’AFB1 ont été proposées. Il s’agit entre autres :

- de I’inactivation par la chaleur (KANE et al., 1993) ;

- du traitement par irradiation (BATHILY, 1998) ;

- de la méthode extractive par des solvants polaires (le méthanol aqueux et
I’isopropanol aqueux) (RAYNER et DOLLEAR, 1970 cités par BATHILY, 1998);

- du traitement par adsorption (MASIMANGO et al.,1978; MIAZZO et al., 2000;
ROSA et al., 2001; HESHMAN et al., 2004; BAILEY et al., 2006)

- de la transformation ou degradation enzymatique (LOPEZ-GARCIA et PARK,
1999) ;



- de I'usage des bases (ammoniation et nixtamalisation) ( BAILEY et al., 2006;
DIARRA, 2008);

- de I’utilisation des acides (Hcl, H,SO4, CH;COOH) (BATHILY, 1998);

- de I’'usage des agents oxydants (H,O,, KMnQ,, O3) (NGUYEN, 2007).

Malgré la diversité de ces recherhes, peu de travaux existent au Sénégal sur I’impact
de cette mycotoxine sur la productivité des poulets de chair. C’est dans cette optique
que la présente étude a été entreprise.

L’ objectif géneral de ce travail est d’évaluer I’efficacité de la supplémentation d’une
anti-mycotoxine « antimycoA » sur la toxicité de I’aflatoxine dans I’alimentation chez
les poulets de chair en vue de réduire les pertes eéconomiques liees aux faibles
performances des poulets de chair et par conséquent réduire les colts de production
dans cette spéculation.

De facon spécifique, elle vise a étudier les effets de I’incorporation de I’antimycoA:
- sur la croissance ;

- sur les caractéristiques de la carcasse ;

- sur les performances zootechniques des poulets de chair.

Cette étude comporte deux parties:

- Une synthese bibliographique qui, articulée en 2 chapitres, aborde les genéralités sur
I’aflatoxine, les effets de I’AFB1 chez les poulets de chair;

- Une partie expérimentale avec 2 chapitres traitant du matériel et la méthode utilisés
pour la réalisation de la présente étude, des résultats et discussion.



I PARTIE : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE
CHAPITRE | : GENERALITES SUR LES AFLATOXINES

1.1. Définition

Le mot aflatoxine est formé a partir du genre Aspergillus pour la lettre « A », de
I’espéce flavus pour les trois lettres « fla » et de toxine qui veut dire poison : ¢’est donc
une toxine de I’A. flavus (MANDIOUBA, 1992).

Les aflatoxines sont des metabolites secondaires d’origine fongique produits par les
champignons du genre Aspergillus: A.flavus et A. parasiticus (TEDESCO et al.,
2004 ; DENLI et OKAN, 2006 ; DENLLI et al., 2009 ). Elles sont appelées métabolites
secondaires car, contrairement aux métabolites primaires comme les acides nucléiques,
les protéines ou les acides gras, elles ne sont pas essentielles au développement de la
moisissure. Elles constituent une famille des composés extrémement toxiques,
mutageénes, tératogenes et cancérogenes (DEINER et al., 1987; KURTZMAN et al.,
1987; MILLER, 1995; ROSA et al., 2001 ; TEDESCO et al., 2004). Ce sont des
contaminants fréquemment rencontrés dans I’alimentation avicole (LEDOUX et al.,
1998).

Les aflatoxines sont principalement produites par deux souches d’Aspergillus. Il s’agit
d’A. flavus qui produit principalement I’AFB1 et I’AFB2 et d’A. parasiticus
produisant 4 aflatoxines : aflatoxine B1, B2, Gl et G2 (DORNER et al., 1984). Une
troisieme souche appelée A. nomius, rare mais proche de A. flavus est capable de
produire des aflatoxines (KURTZMAN et al., 1987).

L'AFB1 est la mycotoxine la plus toxique et qui cause des pertes énormes en
aviculture (HUSSEIN et BRASEL, 2001; TEDESCO et al., 2004) et dans les
industries de transformation alimentaire (KUBENA et al., 1998).

Selon NGUYEN (2007) et PFOHL-LESZKOWICZ (1999), la toxicité des aflatoxines
s’échelonne dans I’ordre suivant : B1 (100%) ; M1 (80%) ; G1 (50%) ; B2 (20%) ; G2
(10%).

I.2. Historique de la découverte des aflatoxines

Des documentations anciennes ont rapporté des empoisonnements causes par des
ingestions de seigle et autres ceréales infectés par les sclérotes de champignon
Claviceps purpurea (HORACE et GRAHAM, 1980).



Au cours de la deuxieme guerre mondiale, une toxicose associée a la consommation du
riz jaune moisi provoqua beaucoup de dégats au Japon. La mort intervient un a trois
jours apres I’apparition des premiers symptomes. Les champignons incriminés
appartenaient au genre Penicillium (KING, 1984 cité par ABDELLAH, 2004).

En 1945, au Maroc ont été décrites des tumeurs hépatiques chez les porcs nourris de
tourteaux de coton, de karité et d’arachide moisis (ABDELLAH, 2004).

Ce n’est qu’en 1960 que la curiosité scientifique fut éveillée par la mort brutale d’une
centaine de milliers de dindonneaux dans le Sud-Est de I’Angleterre. Ce mal fut
nommé « Turkey-X- Disease » ou « maladie X des dindes ». C’est plus tard qu’on
constata que les tourteaux d’arachide distribués aux dindes étaient contaminés par
Aspergillus flavus qui sécrete une substance toxique appelée « aflatoxine »
(ABDELLAH, 2004; NGUYEN, 2007). Cette date a ouvert une série d’études et de
recherches sur les substances actives élaborées par les moisissures.

1.3. Structures et propriétés physiques des aflatoxines

Comme beaucoup de meétabolites secondaires, les aflatoxines sont une famille de
composes structurellement proches. Parmi ces nombreux composes isolés, seuls quatre
sont toxiques et ont été trouvés comme contaminants naturels : AFB1; AFB2; AFG1
et AFG2 (BATHILY, 1998). Le plus abondant et le plus toxique est I’AFB1
(NGUYEN, 2007). Les composes B sont bleus (blue) et les composés G sont verts
(green). Les aflatoxines du type « B » sont caractérisées par un noyau pentacyclique
carboné alors que dans celle du type « G », ce noyau est hexacyclique et hétérogene
avec un atome d'oxygéne supplémentaire (WHO, 1990 cité par BATHILY, 1998).

Les structures chimiques des différentes aflatoxines sont illustrées par la figure 1.
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Figure 1 : Structures chimiques des difféerentes aflatoxines

Source : NGUYEN (2007)



Concernant les propriétés physiques et les réactions chimiques des aflatoxines, une
connaissance exhaustive de ces derniéres a permis de mieux appréhender leur
détection et leur élimination dans les produits contaminés. 1l s’agit des produits dont la
masse moléculaire varie de 312 a 346 g avec un point de fusion compris entre 190 et
299°C (tableau 1).

Tableau 1 : Propriétés physiques des aflatoxines

Aflatoxine Formule moléculaire Masse moléculaire (g) | Point de fusion

(°C)

Bl C17 H12O6 312 268-269

B2 C17 H1406 314 286-289

Gl Ci7 H1,04 328 244-246

G2 Ci7 H1404 330 237-240

M1 Ci7 H1,04 328 299

M2 Ci7 H1.0O4 330 293

Boa Ci7 H1.O4 330 240

Goa Ci17 H140g 346 190

Source : NGUYEN (2007)

1.4. Conditions de formation des aflatoxines

En Afrique tropicale, toutes les conditions exigées pour le développement des
mycotoxines responsables des intoxications des produits alimentaires sont présentes.
En effet, les conditions les plus favorables pour une croissance et une production
optimale en aflatoxine par A. flavus sont une température comprise entre 10°C et 45°C
ainsi qu’une humidité relative de 80 %, une teneur en eau du substrat de 10 a 30 % et
une activité de I’eau relativement faible (0,84-0,86) (CHRISTENSEN et al., 1973).
Ces microorganismes sont ubiquitaires étant donné qu’ils ont peu d’exigences de
croissance.

Il est a noter que les moisissures n’ont pas toujours les conditions optimales pour se
développer et produire les mycotoxines.




CHAPITRE Il : EFFETS DE L’AFB1 SUR LA PRODUCTIVITE DES
VOLAILLES

Les effets de I’AFB1 sur la santé animale varient suivant I'espéce, lI'age, le sexe, I'état
physiologique de I'animal, le mode d'administration, la composition de [l'aliment
(PFOHL-LESZKOWICZ, 1999; TABUC, 2007). Les oiseaux sont les plus sensibles,
en particulier le canard et le dindon tandis que le poulet est relativement résistant
(GUERRE et al., 1996). Chez le poulet de chair, les effets de I’AFB1 se manifestent
sur le poids vif, I’indice de consommation, le poids des organes ainsi que les réponses
immunitaires (VERMA et al., 2004).

11.1. Effets de ’AFB1 sur la santé des volailles

La palette des effets néfastes de I’AFB1 sur la santé est tres étendue et est associée a la
dose et la durée d’exposition.

11.1.1. Toxicité aigué

L'intoxication aigué résulte de I'ingestion en une seule ou plusieurs fois rapprochées
d'une dose assez importante d'aflatoxines et se traduit par la mort des animaux dans
des délais variant selon la sensibilité spéecifique.

L’intoxication aigué par I’AFB1 se manifeste par un malaise, une perte de I’appétit
puis un ralentissement du gain de poids, un ictere, une ascite et enfin la mort du sujet
atteint.

Sur le plan histologique, on retrouve un foie décoloré, hypertrophié avec prolifération
des canaux biliaires, des lésions de nécrose, d’infiltration graisseuse, des hémorragies
hépatiques, pulmonaires, rénales et des glandes surrénales, une congestion des
poumons, des lésions rénales compatibles avec une néphrite glomérulaire (MOREAU,
1994).

11.1.2. Toxicité chronique

Les aflatoxicoses chroniques surviennent a la suite d'ingestion répétées de faibles
doses d'aflatoxines pendant des périodes plus ou moins longues et sont plus fréquentes
chez les animaux domestiques et chez I'nomme (MOREAU, 1994). En effet,
I’ingestion de faibles doses peut entrainer des effets insidieux comme la baisse des
performances animales et une prédisposition accrue a des maladies par suite d’une
déficience du systeme immunitaire.



Les troubles consécutifs a une intoxication chronique ont pour premiers symptémes
visibles une anorexie et un ralentissement de la croissance, voire méme une perte de
poids. Mais rapidement, c'est le foie qui est I’organe cible et qui souffre le plus de
I'activité toxique.

Chez les animaux en général et chez les poulets de chair en particulier, plusieurs effets
ont ete decrits en I’occurrence I’immunotoxicité, la tératogénicité, I’hépatotoxicité
(BUSBY et WOGAN, 1984 cités par DENLI et OKAN, 2006).

11.1.2.1. Immunotoxicité

Les aflatoxines ont des effets immunotoxiques chez les volailles. En effet, pour des
doses relativement importantes en aflatoxine (0,3-6 mg/kg de poids corporel), il
apparait une dépression de la réponse immunitaire. 1l y a une baisse des Ig G et A,
alors que les Ig M ne sont pas affectés (PIER et al., 1980; PIER, 1986).

11.1.2.2. Tératogenicite

Les aflatoxines sont tératogenes (ARORA et al., 1981 cités par TABUC, 2007). L'effet
tératogene est bien décrit chez les embryons de poulet pour lesquels on note un retard
de développement, une microcéphalie, une anophtalmie, un palais fendu (bec de liévre)
et une deformation des maxillaires (VESELY et al., 1983).

Toutefois, la propriété toxique majeure de I’AFB1 est son pouvoir cancérigéne. En
effet, cette molécule est responsable de I’apparition d’hépatocarcinomes chez les
hommes et les animaux. Pour cette raison, elle est classée dans le groupe | des
molécules cancérigenes chez I’homme par le comité international de recherche sur le
cancer (PFOHL- LESZKOWICZ, 1999).

11.1.2.3. Hepatotoxicité

La susceptibilité des volailles est tres variable suivant I’espéce. Le dindon est moins
sensible aux lésions hépatiques que le canard (CASTEGNARO et PFOHL-
LESZKOWICZ, 2006). Chez le poussin, I'ingestion d'aliments contaminés par 2,5 ppm
d'AFBL1 pendant 3 semaines, provoque un ictere, un retard de croissance et des troubles
de la coagulation sanguine (CHATTOPADHYAY et al., 1985).

TUNG et HAMILTON (1973) ont observé chez le poussin des nécroses avec une
accumulation de lipides dans le foie et une hyperplasie des canalicules biliaires ainsi
gu‘une dépigmentation.



11.2. Effets de I’AFB1 sur les performances zootechniques et la consommation
alimentaire

L’AFB1 a des effets néfastes sur la consommation alimentaire des poulets de chair.
Elle altere la qualité des aliments et conduit de ce fait au refus de tout ou une partie de
I’aliment contaminé. L’AFB1 occasionne des effets néfastes sur les performances
zootechniques des poulets de chair. La santé de ces derniers est sensiblement touchée
et avec des répercussions sur la productivité. En effet, ces conséquences sont
essentiellement une faible conversion alimentaire avec pour consequences la
diminution du gain de poids et la mortalité (TEDESCO et al., 2004; VERMA et al.,
2004; BAILEY et al., 2006).

11.3. Impacts économiques de I’AFB1 en production de poulets de chair

Les conséquences économiques liées a la présence de I’AFB1 dans les aliments sont
nombreuses et peuvent étre soit directes, soit indirectes.

S’agissant des conséquences directes, les industries alimentaires fabriquant les
aliments des animaux enregistrent des pertes énormes suite aux quantités invendues.
La principale cause est I’intoxication qui occasionne par conséquent I’altération des
caracteéristiques organoleptiques ou chimiques de I’aliment.

Les producteurs de volailles enregistrent une réduction de la performance des poulets
de chair, des pertes nombreuses dues aux maladies suite a I’immunosuppression.

Quant aux conséquences indirectes, elles sont essentiellement liées a I’augmentation
du prix de revient pour la détoxification ou la destruction lorsque les substances sont
trop contaminées. Pour les éleveurs, cela impligue une augmentation du prix d'achat
des aliments non contaminés et qui sont pour la plupart importés.

En plus des surcodts entraines par la production de substances non commercialisables,
les producteurs de volailles enregistrent d’importantes dépenses pour les soins des
animaux.

I11.4. Méthodes de décontamination de I’AFB1 dans les aliments

Les mycotoxines peuvent étre neutralisées, inactivées ou détruites de facon physique,
chimique et biologiqgue (DOYLE et al., 1982; CAST, 1989; GUERRE, 2000;
ABDELLAH, 2004 ; ABDEL-WAHHAB et KHOLIF, 2008). D’autres techniques
ont eteé utilisées pour la décontamination de I’AFB1. Il s’agit, entre autres, des agents
oxydants comme I’hypochlorite de sodium, le permanganate de potassium, le chlore, le
peroxyde d’hydrogeéne qui réagissent avec I’AFB1 et changent cette molécule par la
perte de la fluorescence (NGUYEN, 2007), de la dégradation par I’ozone
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(MCKENZIE et al., 1997 ) et de I’usage des adsorbants (MASIMANGO et al., 1978 ;
GUERRE, 2000).

11.4.1. Procédés physiques de décontamination

Les méthodes physiques sont nombreuses et sont basées en général sur le lavage, le
séchage, le broyage, le tri manuel, la séparation mécanique, le traitement par un choc
thermique et la torréfaction (ABDEL-WAHHAB et KHOLIF, 2008).

11.4.1.1. Inactivation par la chaleur

Les mycotoxines sont en général thermostables (KANE et al., 1993 ; GUERRE, 2000).
Il convient de noter que la destruction totale de la toxine n’est pas possible et que la
chaleur altere de facon notable la qualité des protéines du substrat traité (BATHILY,
1998). Les aflatoxines restent stables dans les arachides ou dans le mais aprés un
chauffage a 200°C pendant 30 minutes (PEERS et LINSELL, 1975 cités par
ABDELLAH, 2004).

11.4.1.2. Traitement par irradiation

L’irradiation a été considérée pendant longtemps comme une solution possible de
lutte contre les microorganismes. Cependant, il est important de savoir que les
aflatoxines sont trés sensibles a la lumiére et spécifiquement aux rayonnements ultra-
violets et que I'application des rayonnements ionisants n'est efficace que pour des
doses tres élevees (DIOP, 1995 cité par BATHILY, 1998).

11.4.1.3. Méthode extractive

Elle consiste en une extraction de la toxine a I’aide de solvants polaires dans lesquels
les aflatoxines sont solubles. Ce procedé a été étudié pour éliminer les aflatoxines
dans les arachides contaminées. Selon RAYNER et DOLLEAR, 1970 cités par
BATHILY (1998), le méthanol aqueux permet d'éliminer 93 % de I'aflatoxine dans le
cas des tourteaux de coton et 96 a 98 % dans le cas des tourteaux d'arachide.
L'isopropanol agueux a 80 % donne également des résultats probants.

11.4.1.4. Traitement par adsorption

Certains produits possedent des propriétés d'adsorption. Ils ont fait I'objet d'études pour
évaluer leur capacité a éliminer les mycotoxines des aliments contaminés. C'est le cas
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des argiles adsorbant les aflatoxines en particulier I'AFB1, le charbon actif adsorbant la
plupart des mycotoxines (MASIMANGO et al., 1978).

En effet, les argiles les plus utilisées sont essentiellement constituées par
I’aluminosilicate de sodium et de calcium hydraté : Les aluminosilicates de sodium et
de calcium hydratés révelent de remarquables propriétés adsorbantes vis-a-vis des
aflatoxines, les complexes formés etant stables pour une gamme de pH allant de 2,5 a
10 (MIAZZO et al., 2000). Selon les mémes auteurs, les zeolites (substances
cristallisées ayant une structure constituée de tétraédres interconnectés de SiO, et
AlO4) sont aussi utilisés. Le Bentonite qui est I’argile de type «montmorillonite»
(BAILEY et al., 2006), formée par le vieillissement de cendres volcaniques est
également d’usage (ROSA et al., 2001).

Le charbon activé quant a lui est une poudre noire non hydrosoluble obtenue par
pyrolyse de différents types de matieres organiques. L’emploi de charbon dans
I’extraction des mycotoxines ainsi que sa fréquente utilisation dans le traitement des
intoxications aigués expliquent néanmoins son utilisation expérimentale en tant que
moyen de décontamination (HESHMAN et al., 2004).

11.4.2. Procédés chimiques de décontamination

Dans [I’alimentation animale, les agents chimiques inactivant les molécules
d'aflatoxines peuvent étre classés en trois principaux groupes: les bases, les acides et
les agents oxydants (BATHILY, 1998; DIARRA, 2008). Ces agents chimiques
agissent soit par ouverture du cycle lactone, soit par ouverture de la double liaison du
noyau furannique terminal (BATHILY, 1998).

11.4.2.1. Traitement par les bases

L’ ammoniation (traitement des denrées contaminées par I'ammoniaque) est la méthode
chimique qui a fait I’objet des recherches les plus poussees (BAILEY et al., 2006 ;
DIARRA, 2008). Elle est particulierement efficace lors de I’utilisation simultanée de
hautes températures et de hautes pressions. Une autre méthode est la nixtamalisation,
ou traitement alcalin a la chaleur, utilisée dans I’élaboration des galettes de mais et qui
réduit significativement les taux d’aflatoxine (DIARRA, 2008). Néanmoins, des
études ultérieures ont montré que la majeure partie de I’aflatoxine d’origine est
régénérée au cours de I’acidification des produits.

11.4.2.2. Traitement par les acides

En présence d’acides minéraux, I’AFB1 est convertie en AFB,s. Une catalysation
acide se produit suite a I’addition de I’eau a travers la double liaison du noyau furanne
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terminal. 1l est a noter que les acides forts utilisés sont : I’acide chlorhydrique, I’acide
sulfurique, I’acide acétique, I’acide trifluoroacetique (BATHILY, 1998).

11.4.2.3. Traitement par les agents oxydants

Plusieurs agents oxydants ont été utilisés dans le traitement des aflatoxines. Il s’agit de
I’eau oxygénée, I’hypochlorite de sodium, le permanganate de potassium et I’ozone
(NGUYEN, 2007).

11.4.3. Procédés biologiques de decontamination

La détoxification biologique des mycotoxines consiste en une transformation ou une
dégradation enzymatique des toxines en produits moins toxiques.

Contrairement aux procédés chimiques et physiques, les procédés biologiques restent
encore moins étudiés. Selon LOPEZ-GARCIA et PARK (1998), les méthodes
biologiques ayant des propriétés de décontamination efficaces sont en général le
résultat de composés specifiques produits par des micro-organismes sélectionnes.

I1.5. Impacts de la décontamination de I’AFBL1 sur la productivité

A I’échelle mondiale, 25- 40 % des récoltes sont infectées par des mycotoxines chaque
année (CAST, 1989; YANNIKOURIS et JOUANY, 2002). Plusieurs recherches ont
été effectuées et divers procedés de décontamination ont été appliqués dans le but de
réduire sensiblement les pertes dues a I’AFB1 et par conséquent augmenter la
productivité chez les poulets de chair (LEDOUX et al.,1998; BAILEY et al., 2006 ).
En effet, I'utilisation de 2 % de montmorillonite s’est révélée efficace dans la
détoxification des aliments destinés aux animaux (BAILEY et al., 2006).

Au Sénégal, la décontamination des aflatoxines avec la bentonite a été efficace a

100 % tandis qu’elle a été de 80 % avec le kaolin (KANE et al., 1993).

Selon HESHMAN et al., ( 2004), la supplémentation du kaolin et du charbon activé
dans I’aliment contaminé par I’aflatoxine a 0,5 % réduit la mortalité et augmente le
poids des sujets. De plus, aucune trace d’aflatoxine ne peut étre décelée au niveau du
foie apres ce traitement.

L’usage des adsorbants constitue une méthode de décontamination de plus en plus
utilisée quand les mycotoxines sont présentes dans les aliments (GUERRE, 2000).

Les aflatoxines retiennent l'attention dans le monde entier en raison des pertes
économiques importantes qui sont liées a leurs effets sur la santé et la productivité
animale, le commerce national et international (CASTEGNARO et PFOHL-
LESZKOWICZ, 2006). Des méthodes de décontamination de I’AFB1 ont été utilisées
et les résultats sont encourageants. C’est pourquoi cette étude se propose de tester
I’efficacité de I’antimycoA sur la toxicité de I’AFB1.
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11°™ PARTIE : PARTIE EXPERIMENTALE
CHAPITRE | : MATERIEL ET METHODES D’ETUDE
I.1. Site et période de travail

La présente étude a été menée a I’EISMV de Dakar du 31/05/2010 au 10/07/2010,
dans un poulailler semi-ouvert dont la toiture est faite de toles en fibrociment.

1.2. Batiment et matériel d’élevage

Dans le batiment, une mise en place des 20 sous-lots répartis en 4 traitements qui
représentent les 4 types d’aliment a été effectuée deux jours avant I’arrivée des
poussins. Le batiment et tout le matériel d’élevage ont été désinfectés. Un systéme
d’éclairage assuré par les ampoules de 100 Watts pendant la nuit a été installé tandis
que I’eclairage diurne a ete assuré par la lumiere naturelle. Un pédiluve contenant le
désinfectant a été installé a I’entrée du batiment.

Le matériel utilisé éetait constitué par :

- 20 mangeoires galvanisées (premier et second age);

- 20 abreuvoirs siphoides;

- 1 balance de precision de 1 a 5000 g;

- 1 thermohygrometre;

- 1 fOt;

- Panneaux grillagés a cadre en bois pour la constitution des lots;

- Matériel de nettoyage et de désinfection;

- Seaux et bagues d’identification;

- Ampoules de 100 Watts;

- Médicaments, matériel vétérinaire et fiches de récolte des donnees.

1.3. Animaux et dispositif expérimental

Un effectif de 300 poussins chair d’un jour de race cobb 500 non sexeés, avec un poids
moyen de 41,60 g ont été achetés a la SEDIMA. Les poussins ont été repartis en 4
lots de 75 sujets correspondant a 4 traitements alimentaires.

Lot 1 ou témoin négatif : les oiseaux ont eté nourris avec un aliment ne
contenant ni I’AFB1 ni I’antimycoA;
Lot 2 ou témoin positif : les oiseaux ont été nourris avec un aliment contenant
2 ppm d’AFB1;
Lot 3 : les oiseaux de ce lot ont recu un aliment contenant 2 ppm d’AFBL1 et
1 kg/tonne d’antimycoA,
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Lot 4 : la différence avec le lot 3 résidait au taux d’incorporation de I’antimycoA qui
était de 5 kg/tonne.

Pour chaque traitement, 5 paralléles ont été mis en place a raison de 15 sujets chacun
(figure 2).
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Figure 2 : Dispositif expérimental Source : Auteur

1.4. Dispositif alimentaire

Deux types d’aliment (expérimentaux et commerciaux) ont été distribués aux oiseaux.
Les aliments expérimentaux ont été distribués de I’éclosion a 21 jours d’age. Ils ont été
formulés sur une base isoprotéique et isoenérgétique (tableau 2).

A partir de cet age, les oiseaux ont été nourris avec un aliment commercial compose
d’un aliment de croissance (22-28 jours) et d’un aliment de finition (29-41 jours). Ces
aliments ont été produits par NMA Sanders et ont servi a nourrir les oiseaux ad
libitum. La distribution de I’aliment a été réalisée deux fois par jour. L’abreuvement a
été également fait ad libitum.
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Tableau 2 : Composition des rations utilisees de J0Oa J 21

Aliment 1 Aliment 2 Aliment 3 Aliment 4

Mais (%) 56,17 56,18 56,0898 55,6898
Son de blé (%) 8 8 8 8
Tourteau 18 18 18 18
d’arachide (%)

Farine de 13,5 13,5 13,5 13,5
poisson (%)

Huile 3 3 3 3
d’arachide (%)

Lysine de 0,11 0,11 0,11 0,11
synthése (%)

Coquilles 1 1 1 1
d’huitre (%)

CMV (%) 0,2 0,2 0,2 0,2
AFB1(%) 0 0,0002 0,0002 0,0002
AntimycoA(%) 0 0 0,1 0,5
Teneur 3267,6 3267,6 3264,3 3251,1

énergetique
(Kcal/kg M.S)

Teneur 23,76 23,76 23,75 23,72
protéique (%)

Lysine (%) 1,244 1,244 1,243 1,242
Méthionine 0,6109 0,6109 0,6107 0,6099
(%)

Calcium (%) 1,1 1,1 1,1 1,1
Phosphore (%) 0,81521 0,81521 0,81494 0,81386
Sodium (%) 0,146759 0,146759 0,146749 0,146709

1.5. Prophylaxie

En plus de la prophylaxie sanitaire (lavage, désinfection, mise en place du pédiluve),
une prophylaxie médicale faite de vaccination, de déparasitage et de distribution
d’anti-stress s’est deroulée suivant le programme en vigueur dans la région de Dakar
(tableau 3).
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Tableau 3 : Programme de prophylaxie suivant I’age (jours) des poussins

Age (jours) Intervention Mesures sanitaires
J1 Imopest Vaccin contre la Newcastle
HB1 (Injection et trempage du bec)
J2al4 Anti-stress (Néoxyvital) Prévention contre les réactions
post-vaccinales et du stress (eau
de boisson)
J12 Vaccination Gumboro Hipragumboro (eau de boisson)
J13aJ14 Anti-stress (Néoxyvital) Prévention contre les réactions
post-vaccinales et du stress (eau
de boisson)
J154aJ18 Anti-coccidien Prévention contre la coccidiose
(eau de boisson)
J21 Rappel Newcastle (Lasota) | Vaccin contre la Newcastle (eau
de boisson)
J22 a4 J24 Anti-stress (Néoxyvital) Prévention du stress
J30aJ32 Vaccination Gumboro Hypragumboro (eau de boisson)
Anti-stress (Néoxyvital) Prévention contre les réactions
J33aJ35 post-vaccinales et du stress (eau

de boisson)

1.6. Collecte et analyses statistiques des donnees

Les oiseaux ont été pesés trois fois: a I’arrivée dans le poulailler (figure 3), a 3
semaines d’age et a la fin de I’essai. La consommation quotidienne d’aliment a été
déterminée par soustraction des refus des quantités distribuées la veille (figure 4).

En plus du poids d’abattage, le poids carcasse, le poids du foie (figure 5) et la

coloration du foie ont été relevés.

Les deux derniéres données ont été collectées a 3 semaines d’age pour tous les 15

poussins choisis au hasard dans chaque traitement.




17

a._ﬁ-,__e-"j.-@

T e e IV
-;.__, o

NG
%G
m,

P Lr AL - &

Figure 3 : Pesée des oiseaux  Source : Auteur

Figure 4 : Pesée de I’aliment  Source : Auteur

Figure 5 : Pesée du foie  Source : Auteur
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La température et I’hygrométrie ont été mesurées quotidiennement trois fois :
6h; 13 hetal9halaide d’un thermohygrometre.
Les performances zootechniques ont été calculées de la maniére suivante :

- La consommation alimentaire :

Quantité d"aliment distribuée (g) — Quantité d'aliment refusée (g)

C.A(g)=
& Nombre de sujets

- Le gain moyen quotidien (GMQ):

Gain de polds pendant une période
Durée de la période

GMQ (g) =

- L’indice de consommation (IC) correspond a la quantité d’aliment consommée pour
produire 1 kg de poids vif. Il a été calculé sur la base de la formule suivante :

_ Quantité (g) d'allment consommeée pendant I'essal
Gain du pedds (g) pendant 1"essal

- Le taux de mortalité (%) est le rapport entre le nombre de morts pendant la période
et le nombre d’animaux en début de période.

Taux de mortalité (%) =~ Pre de morts pendant la période o,
aux de mortalite (%) = —F-r o o de la période

- Le rendement carcasse (%) est le rapport du poids de la carcasse apres éviscération

et le poids vif a I’abattage.

Polds carcasse (g)

Rendement earcasse (%) = Polds vif & T'abattage () X 100

Les donneées recueillies ont été traitées statistiguement a I’aide du logiciel SPSS
(Statistical Package for the Social Science) pour I’analyse de la variance. Le test de
DUNCAN a été utilisé pour comparer le degré de signification entre les moyennes des
traitements. Une grille de coloration de 0 & 4 a servi a évaluer les atteintes du foie:
Lésion0  :absence de coloration ;

Lésion1 : coloration faible;

Lésion2  : coloration moyenne;

Lésion 3  : coloration forte;

Lésion4  : coloration trés forte.
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CHAPITRE Il : RESULTATS ET DISCUSSION

11.1. Effets de I’AFBL1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur la croissance

Le tableau 4 montre les effets de I’AFBL1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur
le poids vif chez les poulets de chair.

Au début de I’essai (JO), le poids vif moyen de chaque traitement est de 41,60 g et il
n’y a pas de différence significative entre les quatre traitements (p>0,05). A la 3°™
semaine d’age, le poids vif moyen des poulets du témoin négatif est de 462,77 g et ce
poids vif est plus élevé que celui des autres traitements. Les poulets des traitements
2; 3etdsontde 34,2 % ; 24,8 % et 25 % plus légers que ceux du témoin négatif. Ces
résultats corroborent ceux de VERMA et al., (2004) qui avaient utilisé une
concentration respective de 1ppm et 2 ppm d’AFB1 dans I’aliment.

A 6 semaines d’age, le poids des poulets du témoin positif est de 29,5 % plus faible
que celui observé dans le témoin négatif. Par contre, ces résultats different de ceux de
TEDECO et al.,(2004) qui, avec 0,8 ppm d’AFB1 dans I’aliment, ont trouve qu’il n’y
a pas de différence de poids vif entre le témoin négatif et le témoin positif a la 3°™
semaine d’age mais qu’une légere diminution du poids vif du témoin positif est
observée a la 6°™ semaine. Cette contradiction résulterait du taux élevé d’AFB1 utilisé
dans notre essai (2 ppm).

A 3 semaines d’age, il n’y a pas de différence significative du poids vif quand
I’antimycoA est utilisé, que ce soit au taux de 1 kg/tonne ou de 5 kg/tonne.

Chez les oiseaux supplémentés en antimycoA, en comparaison au témoin positif, le
poids d’abattage est amélioré de 24,8 % (lot 3) et de 25 % (lot 4) mais la différence
n’est pas significative. De plus, le poids vif des oiseaux de ces deux lots est resté tres
en dessous de celui des oiseaux du témoin négatif. Ces resultats sont contraires a ceux
de DENLI et al.,, (2009) qui ont observe chez les oiseaux soumis a I’AFB1 et
supplémentés en anti mycotoxine, une croissance proche de celle des oiseaux du
témoin négatif. Ces résultats pourraient s’expliquer par soit la forte concentration de
I’AFB1 dans notre essai, soit par une activité antimycotoxique peu marquée de
I’antimycoA.

S’agissant du gain moyen quotidien, celui des oiseaux du témoin négatif est supérieur
a celui des oiseaux de tous les autres lots entre 0-3 semaines d’age. Dans cette tranche
d’age, méme si la vitesse de croissance des oiseaux du lot 3 (nourris avec un taux de 1
kg/tonne d’antimycoA) et du lot 4 (nourris avec un taux de 5 kg/tonne d’antimycoA)
est plus faible que celle du témoin négatif, elle est respectivement de 12,5 % et de 12,2
% plus élevee que celle des oiseaux du témoin positif, respectivement pour les oiseaux
du lot 3 et 4. Cette amélioration de la vitesse de croissance induite par I’antimycoA ne
s’est pas maintenue pendant la 2°™ période (3-6 semaines d’age) au cours de laquelle
les oiseaux du témoin positif et ceux des lots supplémentés en antimycoA ont eu une
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vitesse de croissance trés proche et en dessous de celle du témoin negatif. Sur
I’ensemble de [I’essai, la vitesse de croissance du témoin négatif est tres
significativement (p<0,001) supérieure a celle des autres lots. Par ailleurs, méme chez
le t¢émoin négatif, la vitesse de croissance est plus faible que celle obtenue a Dakar par
KONE (2010) qui, a partir de la 3°™ semaine, le poids vif des oiseaux du témoin était
de 694 g (contre 462,77 g pour notre étude). Cette différence pourrait étre liée a la
nature farineuse de I’aliment de démarrage utilisé dans la presente étude ou au stress
thermique (figure 6) survenu pendant I’essai et qui a entrainé un retrait des mangeoires
de9hal7h.

Durant toute la période de I’essai, la température interne enregistree a varie de 25,1 °C
a 34,4°C tandis que I’hygrométrie relevée a varié de 53 % a 69 %.
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Figure 6 : Courbe d’évolution de la température et de I’hygrométrie
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Tableau 4 : Effets de I’AFBL1 et de la supplémetation de I’antimycoA sur la

croissance

Témoin Témoin | AntimycoA | AntimycoA | Signification

négatif positif 1 kg/tonne | 5 kg/tonne
PV a J0 41,6 41,4 41,8 41,6 ns
(9)
PV a| 462,77, 304,2, 347,78, 346,62, Fx
J21(g)
PV a| 16544, 1277,91, 1319,89; 1328,89; faleka
J41(g)
GMQ (g9) 20,0, 12,5, 14,6, 14,5, Fhk
0-3 sem
GMQ (9) 59,8, 48,7, 49,5, 49,6, il
0-6 sem
GMQ (9) 39,3, 30,1, 31,1, 31,4, il
0-6 sem

a, b, ¢ : les moyennes suivies de lettres différentes au sein d’une méme ligne sont significativement
différente; ns : différence non significative (p>0,05) ; *** : p<0,001

11.2. Effets de I’AFB1 et de la supplémentation I’antimycoA sur la consommation
alimentaire et I’indice de consommation

A la fin de la phase démarrage, il n’y a pas de différence significative entre les témoins
négatif, positif et les lots supplémentés en antimycoA a 1 kg/tonne et a 5 kg/tonne
méme si la consommation alimentaire pendant les autres phases (croissance, finition)
est plus élevée chez le témoin négatif que chez les autres lots (tableau 5). La
supplémentation d’antimycoA a entrainé, a partir de la 3°*™ semaine, une amélioration
de la consommation alimentaire qui, dans le lot 4 (nourri avec un taux de 5 kg/tonne
d’antimycoA) a atteint a la fin de I’essai le niveau de consommation alimentaire des
oiseaux du témoin négatif (figure 7).
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Figure 7 : Effets de I’AFB1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur
la consommation alimentaire moyenne

Au terme de la période d’administration de I’AFBL1 et de I’antimycoA, seul I’indice de
consommation du témoin positif est significativement différent de celui des autres lots.
Contre toute attente, I’indice de consommation est plus faible chez les oiseaux nourris
a I’AFB1 avec ou sans la supplémentation de I’antimycoA comparé a celui du témoin
négatif. Cette meilleure efficacité alimentaire des oiseaux intoxiqués pourrait résulter
d’un effet dépressif de I’AFB1 plus marqué sur la consommation alimentaire que sur le
gain moyen quotidien. Nos résultats sont cependant contraires a ceux de DENLI et
al.,(2009) qui n’ont pas trouvé de différence significative entre I’indice de
consommation du témoin et celui des oiseaux traités avec une antimycotoxine.
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Tableau 5 : Effets de I’AFBL1 et de la supplementation de I’antimycoA sur la
consommation alimentaire et I’indice de consommation

Témoin | Témoin | AntimycoA | AntimycoA | Sign.
négatif | positif | 1kg/tonne | 5 kg/tonne
Consommation | Démarrage 32 30 28 30 ns
alimentaire Croissance 80, 54, 57, 64, Fkx
/jour (g) Finition 125, 94,5, 96,2, 121,6, *x
0-6 sem 79,5, 59,8, 61 71,6, ol
1.C 0-3 sem 2,17, 2,76y 2,474, 2,484, *
0-6 sem 1,93, 1,74, 1,75, 2,14, *
0-6 sem 2,02, 1,98, 1,94, 2,26y *

a, b, c : les moyennes suivies de lettres différentes au sein d’une méme ligne sont significativement
différentes; ns : différence non significative (p>0,05) ; * : p<0,05 ; ** : p<0,01 ; *** : p<0,001

11.3. Effets de I’AFB1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur les
caractéristiques de la carcasse

Les caractéristiques des carcasses sont présentées dans le tableau 6. Le poids carcasse
et le rendement d’abattage sont significativement plus élevés (p<0,001) chez le témoin
négatif que chez les autres groupes. S’agissant du poids du foie, aucune différence
significative n’est observée entre les traitements. Cependant, a la 3°™ semaine d’age,
le rapport poids du foie/poids vif est de 2,86 chez le temoin négatif et de 4,26 chez le
témoin positif. L’AFB1 est source d’hypertrophie hépatique, ce qui confirme
I’hépatotoxicité bien connue de cette mycotoxine (TUNG et HAMILTON, 1973;
MOREAU, 1994 ; DENLI et OKAN, 2006).

L antimycoA inhibe I’effet hépatotoxique de I’AFBL1. En effet, le rapport poids du
foie/poids vif est respectivement de 3,93 et de 3,86 chez les oiseaux du lot 3 et 4. Nos
résultats sont conformes a ceux de DENLI et al., (2009) qui ont rapporté une
diminution relative de la taille du foie chez les oiseaux traités avec une
antimycotoxine.

S’agissant toujours du foie, sa couleur est normale chez 60 % des oiseaux du témoin
négatif, chez 6,7 % des oiseaux du lot 2 alors que dans les lots 3 et 4, les foies sont
décolorés a des degreés variés. Cependant, I’extréme decoloration absente du lot 1, est
représentée a 60 % dans les lots 2 et 3 contre seulement 33,3 % dans le lot 4

(tableau 7).
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Tableau 6 : Effets de I’AFBL1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur

les caractéristiques de la carcasse

Témoin Témoin | AntimycoA | AntimycoA | Signification
négatif positif 1 kg/tonne | 5 kg/tonne
Poids 1359,6, | 1027,26, 1083, 1063, il
carcasse (g)
Rendement 82,4, 80,25, 80,41, 79,75, *kx
carcasse
(%)
Poids du 14,47 13,27 15,33 14,67 ns
foie (g)
Rapport 2,86 4,26 3,93 3,86 falaiel
foie/poids
vif (%)

a, b, ¢ : les moyennes suivies de lettres différentes au sein d’une méme ligne sont significativement
différentes; ns : différence non significative (p>0,05) ; *** : p<0,001

Tableau 7 : Effets de I’AFBL1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur la
décoloration du foie

Témoin négatif | Temoin positif AntimycoA AntimycoA
1 kg/tonne 5 kg/tonne
Effectif | % Effectif | % Effectif | % Effectif | %
Lésion 0 9 60 1 6,7 0 0 0 0
Lésion 1 3 20 2 13,3 1 6,7 1 6,7
Lésion 2 2 13,3 0 0 1 6,7 3 20
Lésion 3 1 6,7 3 20 4 26,7 6 40
Lésion 4 0 0 9 60 9 60 5 33,3

Lésion 0 : absence de coloration ; lésion 1 : coloration faible; Iésion 2 : coloration moyenne;
Iésion 3 : coloration forte; lésion 4 : coloration trés forte.

11.4. Effets de I’AFB1 et de la supplementation de I’antimycoA sur le taux
de mortalité

Durant toute la période de cette étude, le taux de mortalité global chez le témoin
négatif est de 2,7 % (tableau 8). Il est la moitié de la norme actuellement admise au
Sénégal (5%). Dans les autres groupes, le taux de mortalité est nul durant la premiére
phase de I’essai excepté le lot 3 qui connait un taux de mortalité qui s’éleve a 4 %. De
la 3°™ a la 6°™ semaine d’age, ce taux monte brusquement chez le témoin positif
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(17,3 %) et chez les groupes supplémentés en antimycoA, ou il est respectivement de
22,2 % (lot 3) et de 16 % (lot 4).

Chez les oiseaux recevant une alimentation ne contenant que I’AFB1 (lot 2), les
mortalités surviennent brusquement, atteignent un pic une semaine apres I’arrét de la
suppléementation et régressent ensuite lentement. Dans le lot 3, les mortalites
surviennent dés la 2°™ semaine et atteignent un pic a 4 semaines et se maintiennent a
un niveau élevé dans la suite de I’essai. ‘

Dans le lot 4 enfin, la mortalité des oiseaux est progressive a partir de la 4°™ semaine
d’age et atteint un pic a la fin de I’essai (figure 8).
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Figure 8 : Effets de I’AFB1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur
le taux de mortalite

Contrairement a ces résultats, aucune mortalité ni morbidité n’a été rapportée par
TEDESCO et al.(2004) qui avaient incorporé moins de 2,5 fois d’AFB1 dans I’aliment
gue dans notre essai.

Tableau 8 : Effets de I’AFBL1 et de la supplémentation de I’antimycoA sur le
taux de mortalité

Temoin Temoin | AntimycoA | AntimycoA
négatif positif 1 kg/tonne | 5 kg/tonne
Taux de 0-3 sem. 0 0 4 0
mortalité 3-6 sem. 2,7 17,3 22,2 16
(%) 0-6 sem. 2,7 17,3 26,2 16
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Recommandations

Il est pratiquement impossible de détecter visuellement les aflatoxines dans les
aliments car elles n’ont ni odeur ni goGt particulier. C’est pourguoi nous
recommandons:

» Aux industries de transformation alimentaire de faire recours a des tests
analytiques pour détecter les toxines et de contrOler les circuits de
transformation et de commercialisation.

» Aux chercheurs de multiplier les recherches pour trouver des moyens de
détoxification efficaces et économiques. Il serait souhaitable d’étendre la duree
d’exposition a six semaines et de tester I’antimycoA a des doses d’intoxication
a I’AFB1 plus faibles.

> Aux aviculteurs de stocker I’aliment dans des locaux secs et aérés. lls doivent
prélever un échantillon d’aliment en cas de signes d’intoxications (baisse
d’appétit, diminution des performances) et de faire faire des analyses. Ils doivent
également pratiquer des contrbles périodiques et  détruire les produits
contaminés.

Conclusion

Les productions avicoles dans les pays en développement représentent une part non
négligeable dans I’apport en protéines animales. Cependant, I’aviculture moderne
malgré ses multiples atouts est une spéculation onéreuse compte tenu de sa
dépendance en matieres premiéres alimentaires.

L’AFB1 a diminué dramatiquement le taux de croissance et la consommation
alimentaire, le poids et le rendement de la carcasse avec des Iésions importantes sur le
foie et a augmenté le taux de mortalité. L’antimycoA inhibe quelques effets négatifs de
I’AFB1 (croissance, consommation alimentaire, hépatotoxicité) mais I’ensemble des
effets de I’antimycoA était d’une maniere ou d’une autre moderés.

Une reprise de I’essai a un taux d’incorporation de I’AFB1 compris entre 0,5 et 1 ppm
permettrait de mieux cerner I’efficacité éventuelle de I’antimycoA.
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Fiche de consommation alimentaire et ambiance

Date de démarrage de I’essai :

Souche :
Date Temperature Humidite | Traitement Aliment (g)
(°C) (%)
Min Max |Min | Max | N°S/lot Distr Refus




ANNEXE Il

Fiche de pesée des oiseaux et coloration du foie

Date de démarrage de I’essai :

Souche :

Animaux

Poids a
JO (9)

Poids a
J21(g)

Poids a
J41 (g)

P.V (9)

Poids
carcasse

(@)

Poids du
foie

Coloration
du foie

10

11

12

13

14

15

Total
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