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1 N T R 0 DUC T ION
-=-c-=-c-=-=_=_~_=_=_=_

Depuis une vingtaine d'années, la pr{sence de moisissures, plus particu­

lièrement d'llspergiUusf'"la1Jus et de ses toxines, fait l'objet d'une attention

toute particulière de la part des chercheurs et des hygiénistes.

Cependant, dès 1945, NI NARD et HI NTERr1ANN (73) ava ient signa 1é des 1é­

slons hépatiques nécrosantes et tumorales chez des porcs soumis à des régimes ren­

fermant des tourteaux. Ces auteurs avaient Incriminé une étiologie al imentaire

mais n'avaient pas précisé l'agent causal.

A l'autopsie, les animaux présentaient soit une atrophie jaune aigüe du

foie avec ictère, soit des lésions d'hypertrophie nodulaire tumorale correspondant

à un hépatome mal in développé sur parenchyme normal ou cirrhotique.

Il faudra attendre 1960 pour soupçonner, à postérlori, la véritable cau­

se de cette maladie.

En effet, en 1960, une ma 1ad i e dénommée "'1a 1ad i e X du di ndon ll éc 1ata en

Grande Bretagne, tuant plusieurs milliers de dindonneaux par hépatite nécrosante

et cancer du foie (15). Dans ces élevages, l'al iMentation renfermait du tourteau

d'arachIde importé du Brésil.

Une enquête menée conjointement par les chercheurs du Tropical Products

Instltute de Londres et ceux du Central Veterinary Laboratory de \"eybridge, montre

que la "~~aladie X du dindon" ~talt dûe à la présence d'une moisissure de l'espèce

Asperg'lUu.CJ -f!'1.,avus, ou plus exactement à ses tox i nes auxque Iles Ils donneront 1e

nom d'aflatoxine (7, 12).

Par la suite, d'autres épizooties consécutives ~ la consommation d'al i­

ments contaminés par A. f1avu8 furent signalées dans divers élevages à travers le

monde revelant du même coup la dimension internationale du problème des aflatoxines.

Oe nombreux groupes zoologiques sont sensibles, a des degrés variables,

aux toxines de cette moisissure; nous pouvons citer:



- Chez les volai 1les

54) ••• etc.
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le canard (95), le dindon (15,26), le poulet (53,

- Chez les mammifères: le porc (63, 73), le cobaye (22, 75), le veau (8,

48), le rat (22, 25), le singe (1,19), l'homme <35', 59) ... etc.

- Chez les poissons 1a tru ite arc-en-c je 1 (1 1, 56).

- Chez les bactéries

Baoillus thuringiensis (20) ...

Paoillus megaterium et Baoillus brevis (21),

Devant les conséquences physiopathologiques et économiques des facteurs

toxiques produits par A. flavus, des chercheurs de discipl Ines diverses (chimistes,

vétérinaires, agronomes ••• ) vont entreprendre des études pour mieux préciser les ca­

ractéristiques de ces toxines, les conditions dans lesquel les el les sont produites,

leurs effets pathogènes, et mettre au point des méthodes de dosage.

Cette étude pluridiscipl inaire de la présence des aflatoxines dans les al i­

ments du bétail et de l'homme va soulever des problèmes complexes d·ordre scientifi­

que, technique, hygiénique et économique que nous proposons de passer en revue dans

ce travai 1 en y apportant une contribution dans le domaine physiopathologique.

- Dans la prerriÏère partie de notre étude, nous considérerons les caracté­

ristiques physico-chimiques, les conditions de production et les effets pathologi­

ques de ces toxines.

- Ensuite dans une seconde partie, nous aborderons l'Important problème

de l'étiologie du cancer primitif du foie (C.P.F.) de l'homme en mil ieu tropical,

en relation avec les aflatoxines.

- La troisième partie sera consacrée à l'étude des moyens de prévention

et d'él imination des aflatoxines dans les produits agricoles et les produits d'ori­

gine animale.



PREr11ERE
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ASPERGILLUS FLAVUS ET SES TOX 1NES
-:-=-=-:-=-=-:-=-=-=-=-=-=-=-=-=-
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10
- LA MOISISSURE

-;-=-=-=-=-=-

Aspepgillus flavuo Link appartient au principal genre de la famille des

Aspergi 1 lacées, de l'ordre des Plectascales, de la classe des Euascomycètes. En

culture, il présente un aspect velouté et une coloration jaune verdâtre. Au micros­

cope, ses différentes souches sont caractérisées par leur apparei 1 producteur de

spores imparfaites, improprement appelés conidies, qui sont en réal ité des phialos­

pores. Les fi laments sporophores présentent à leur bout un renflement, le vésicule

ou goupi 1Ion aspergi 1laire, portant des phial ides contenant les spores (37). L'ensem­

ble vésicule et phial ide constitue une tête aspergi 1 laire (Fig. 1 à ta page sui­

vante).

Dès son Isolement, les chercheurs se sont préoccupés de déterminer les con­

ditions de développement et de toxinogénèse de cette moisissure.

1.1. - CONDITIONS DE DEVELOPPEMENT D'ASPERGILLUS FLAVUS

Ce développement est régi par un certain nombre de facteurs physiques et

chimiques.

1.1.1. - FACTEURS PHYSIQUES

\.1.1.1. - TENEUR EN EAU DU SUBSTRAT - HUMIDITE RELATIVE

A. flavus a besoin d'eau pour se développer correctement. Ce besoin en eau

est variable suivant la nature du substrat sur lequel est placée la moisissure. C'est

ainsI que pour les graines d'arachide, l'optimum de croissance est obtenu avec un

taux d'humidité de 10 %alors qu' i 1 est de 20 %pour les tourteaux et farine.

Mais c'est l'humidité relative (H.R.)i bien plus que la teneur en eau du

substrat, qui est déterminante dans le développement d'A. flavus. Il faut au minimum

80 %d'H.R. avec un optimum à 85 %. Ce qui classe cette moisissure dans le groupe

des champignons mésophi les à côté d'autres espèces du genre Aspepgillu8 Telles que

A. ochraceus~ A. nidutane et A. fùmigatus,· et du genre Penicilium tel les que P. expan­

8um~ P. vipidicatum et P. cyclopium (62).
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1.1.1.2. - LA TEMPERATURE

El le constitue, avec t'humidité relative, l'un des facteurs les plus

import~nts de la croissance d'A.flavus. Ce dernier peut se développer à des tem­

pératures variables, entre 10°C et 45°C environ, avec un optimum à 25-30 DC (67).

1.1.1.3. - LA COMPOSITION DE L'ATMOSPHERE

Comme bon nombre de moisissures, A. f1avus est aérobie stricte; c'est

ainsi que lors de stockage en atmosphère confinée avec des teneurs en gaz carboni­

que supérieuresà 10 %, on note une inhibition marquée de son développement (57).

1.1.1.4. - LA NATURE DU SUBSTRAT

Le mi 1ieu de culture doit être très hydrophi le créant ainsi une atmosphè­

re Immédiate avec une humidité relative adéquate.

1.1.2. - FACTEURS CHIMIQUES

1. 1.2.1. - COf<1POS lT 1ON CH 1MIQUE DU SUBSTRAT

Comme tout être vivant, A. flavus a des besoins en éléments énergétiques

et plastiques pour se d4velopper. Il faudra donc, nécessairement, qu'li trouve ces

éléments dans le substrat sur lequel il se trouve.

Plusieurs mil ieux de cultures ont été fabriqués. Le mi 1 ieu de CZAPECK,

avec plus ou moins de modifications, est actuel tement le plus ut! 1 isé.

COMPOSITION DU MILIEU DE CZAPECK

Na N03
K

2
H P04

Mg 5°4, 7 H20

K cl

Fe S04' 7 H20

Saccharose

Extrait de levure

Eau d i st i liée

3 g

1 g

0,5 9

0,5 9

0,01 9

100 9

2 g

. 1000 ml



8

On peut ajouter à 400 ml de ce mi 1ieu 100 9 de saccharos8, ou mieux 50 9 de saccha­

rose plus 30,5 9 d'acide citrique pour favoriser et la production d'aflatoxine et

.Ia production mycél ienne (67).

1.1.2.2. - LE PH

Le pH initial du mi 1 ieu de culture est important à considérer. En effet,

la croissance d'Aspergillus flavus est très réduite à pH très aciee (inférieur à 3)

comme à pH légèrement basique (environ 7,5) ; l'optimum de développement se situe

entre pH 4 et 6 (67). Il convient de souligner que si toutes les conditions de crois­

sance de la moisissure et de synthèse d'aflatoxine sont rempl ies, il Y a un paral­

lé! isme constant entre la production d'aflatoxine et cel le du mycé'llum.

1.2. - CONDITIONS DE TOXINOGENESE

Nous sou 1 ignerons, tout d'abord, doux points importants

- Le premier est que de nombreuses souches d'A. flavus ne sont pas capa­

bles d'élaborer des toxines. Ce qui a fait dire à PAYEN J. que ~c'est un abus, pour

ne pas dire ur~d toxophobie, d'écrire qu'A. fLavus est toxinogène puisque statisti­

quement 60 %des souches ne le sont pas" (77).

- Le second p0int est qu'à côté d'A. flavus d'autres moisissures produi­

sent des aflatoxines (voir tableau 1). ~1als en pratique les espèces A. flavus et

A. parasitiaus sont considérées comme les plus dangereuses.

La toxinogénèse, tout comme le développement de A. flam~s, est influencée

par divers facteurs de l'environnement tels que l 'humidité, la température et la

composition chimique du substrat. Cependant les facteurs microécologiques favorables

au développement de la moisissure toxinogène peuvent ne pas être obi igatoirement

les mêmes que ceux nécessaires à la production des toxines.
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Tableau nO 1 - QUELQUES FONGI PRODUISANT DE L'AFLATOXINE IN VITRO

A FLA TOX 1 NES

FON GUS

81 82 Gl G2
" """""" """""-----------------------------------------------------------------------

GENRE ASPERGILLUS

A. fiavus (a) X X X X

A. oryzae (a) X X X X

A. parasiticus (a) X X X X

A. terricola (b) X

GENRE PENICILLIUM

P. puberulum' (a) X X x X

--------------------~---------------------------------------------------

(a) : GOLDBLATT L.A. (46)

Sources

(b) MOUBASHER et co 11. <71 )
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1.2.1. - INFLUENCE DE LA TEMPERATURE

Selon DIENER et DAVIS (34), si A. ftavus peut se développer dans la four­

chette de températures comprises entre 10 et 45°C, la toxlnogénèse n'est possible

qu'entre 15 et 40°C avec une production optimum à 30 - 35°C. D'autres auteurs si­

tuent cet optimum à 25-30o C (67).

Par ailleurs, une température relativement élevée augmente la synthèse

d'aflatoxine BI. En portant à Incuber des arachides ensemencées avec A. fZavus à

des températures de 20 et 30°C, le dosage des quantités de toxines produites au

bout de 9 et 21 jours, donne les résultats suivants (tableau Il).

Tableau Il

DUREE

(J )

CONCENTRATION D'AFLATOXINES EN FONCTION DE LA TEMPERATURE

ET DE LA DUREE D'INCUBATION

AFLATOXINES (microg. pour 100)
TEMPERATURE

:------------:------------:------------:-------------:

._------------------------------------_._-------------------------------------_.. . . . . . .

9

20

30

45

1 840

400

4 000

445

5 840

0, Il

0,46

:------------:------------:------------:------------:------------:-------------:

21
20

30

460

5 750

4 000

10 000

4 460

15 750

0,1 1

0,57

Source: DIENER et DAVIS (33)

1.2.2. - INFLUENCE DU SUBSTRAT

D'après JEMMAlI (57), la synthèse d'aflatoxine est minimum sur les produits

d'origine animale, même avec une bonne croissance de la moisissure. Le danger porte

donc essentiellement sur les produits et sous-produits végétaux. D'autre part, la

toxinogénèse est stimulée lorsque A. ftavus passe d'un milieu pauvre à un mi 1ieu riche.
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Ta b1ea u nO 111

INFLUE"NCE DE L'ATMOSPHERE SUR LE METABOLISME D'A. FLAVUS SE

DEVELOPPANT SUR DES GRAINES FRAICHES D'ARACHIDES MAINTENUES

A 30°C.

--------------------------------------------------------------------------------------------
NATURE DE L'ATMOSPHERE (0)

(pour 100)

,A,C 1DE GRA,S LIGRE

(pour 100)

PRODUCTION D'AFLATOXINES

(m i c rog ./9). .. .. .. .--------------------------------------------------------------------------------------------
Bl 82 Gl G2 : total :

-~--------------------------------------INFLUENCE DE LA DIMINUTION DE L'OXYGENE

C02 02--
0,03 21 57 200 96 168 48 512

0 15 57 213 93 172 41 519

0 10 54 145 31 122 18 316

0 5 53 63 23 53 15 154

0 17,5 3 2 0 6

INFLUENCE DE. L'AUGMENTATION QU GAZ CARBONIQUE. .

C02 02 57 154 68 43 34 299

20 20 48 38 17 11 8 74

40 20 37 13 10 11 2 35

60 20 26 5 7 4 3 20

80 20 13 0 0 0 0 0

l ~ ~ ~__-----~-------~-------~-------~-------~

(0) _ Les modifications de l'atmosphère se font au profit ou aux depens de l'azote.

l -------------------------------------~

Source: LAND ERS et coll. (61)



12

1.2.3. - INFLUENCE DE L'ATMOSPHERF

Cette Influence a été particulièrement bien étudiée par LANDERS et coll. (61)

sur des graines d'arachide ensemencées avec A. fîavus et maIntenues à 30°C (tableau III

page Il). Les résultats obtenus ont montré la plus grande efficacité de l'augmenta­

tIon du gaz carbonique (C02) sur la diminution de l'oxygène (02) de l'atmosphère

intergranulalre dans l'Inhibition de la croissance et de la synthèse de toxines chez

A. flavus.

1.2. 4. -INFLUENCE DU PH

acide

Tout comme pour sa croissance, A. flavus synthétise plus de toxines à un pH

la production optimum s'effectue entre les pH 4 et 6 (67).

1.2.5. - INFLUENCE DE LA IUMTERE"

A. j1avus a un comportement variable selon les souches étudiées. On admet

généralement que la lumière gêne ta production d'aflatoxines, cependant certaines

souches synthètisent plus de toxines lorsqu'el les sont éclairées que lorsqu'el les

sont placées dans l'obscurité (67).

L'étude des facteurs de croissance et de toxlnogénèse d'A. flavus permet de

comprendre pourquoi, bien que rencontrée dans toutes les réglons du globe, aussi bien

tempérées que tropicales, cette molsfssure est plus dangereuse dans ces dernières où

les conditions naturel les de température et d'humidité sont plus favorables à son dé­

veloppement et à la production de ses toxines.

La connaissance de l'Influence de ces facteurs débouche, par ailleurs, sur

un certain nombre d'actions Rréventlves pour empêcher ou, tout au moins, 1imiter la

contamination des produits agricoles des pays tropicaux. En effet, II s'est révêlé

très tôt que, outre l'arachide et ses dérivés, plusieurs autres produits alimentaires

peuvent être naturellement contaminés. (Voir tableau nO IV de la page suivante)
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Tableau nO IV - MATIERES ALIMENTAIRES DANS LESQUELLES ONi ETE DETECTEES

DES AFLATOXINES

Céréales

f~ 1L

SORGHO

MAIS

RIZ

BLE

ORGE

TUBERCULES

MANIOC

PATATE DOUCE

TARO

Autres productions

végétales

ARACHIDE

COTON

SOJA

SESAME

COPRAH

NOIX DE PALME

HARICOTS ET POIS

CAFE

CACAO

Productions animales

LAIT

FRor-~AGES

. . . :
~-------------------~--------------------------~---------------------------

Source: ADRIAN et coll. (4)
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- ETUDE DE lA TOXINE

-=-=-=-=-=-=-=-=-=

Dès que le facteur toxique secrété par A. flavus fut obtenu en quantité

suffisante par isolement et purification, les chercheurs se mirent à étudIer ses pro­

priétés physiques, chimiques et biologiques, et à mettre sur pied des méthodes de

dosage.

Il.1. - PROPRIETES PHYSIQUES

les aflatoxines cristal J isent en algui 1 les jaunes ou Incolores si la puri­

fication est suffisante.

11• 1• 1. - SOlUBI liTE

El les sont solubles dans un certain nombre de solvants organiques dont les

plus Intéressants sont le méthanol, le chloroforme et l'acétone.

Ces solvants seront alors uti Ilsés soit seuls, soit ~Iversement associés

dans l'extraction de ces toxines. C'est ainsi que dans le procédé standard de dosage

du Tropical Products Institute, seul le chloroforme est utilisé, alors que dans celui

proposé par DE IONGH et coll. l'extraction se fait par le système ch loroforme-métha­

no 1 (58).

Il.\.2. - FLUORESCENCE EN lUMIERE ULTRA-VIOLETTE

En lumière ultra-violette, les aflatoxines présentent une fluorescence

bleue ("Blue" en anglais) ou verte ("Green"). Ce qui permet de distinguer deux grou­

pes : les aflatoxines B et les aflatoxines G. Chaque groupe étant constitué de 2 élé­

ments auxquels on affecte un Indice "1" ou "2" selon leur mobilité chromatographlque

relative.

le terme généra 1 d' "af 1atox ine" regroupe donc 4 composantes majeures, BI'

82 ' G, et G2•

la mesure de l'intensité de fluorescence obtenue par rapport à cel le d'un

étalon est à la base du dosage physico-chimique de ces toxines.
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Il.1.3. - AUTRES CARACTERES PHYSIQUES

Ils sont résumés au tab 1eau V cl-dessous

Tableau nO V - PRINCIPALES CARACTERISTIQUES DES QUATRE AFLATOXINES MAJEURES

A FLA TOX 1 N F S

. . .. . .----------------------------------------------
Poids moléculaire

Température do fusion

Pouvoir rotatoire

312

268-269

- 560

314

286-2R9

- 4(,5

328

'244-250

- 54~

330

237-240

- 475

Fluorescence en ultra-violet r:Jleu ou
pourpre

Bleu
violet

verdâtre jaune
ou verdâtre

Reference-front (Rf) . . . . . entre 0,7 et 0,55 légèrement moindre
que celui des B

. .. .--------------------------------------------------------------------------------

Source: ADRI AN et coll. (4)

11.2. - PROPR 1ETCS CI· 1 1MI QUES

Il.2.\. - STRUCTURE CHI~IQUE

Dès 1964, ASAO et coll. (10) établirent la structure des aflatoxines Blet

G1• Ils en déduisirent par la suite, celles de [)2 et 82 apr~s les travaux CHANG et

coll. qui avalent montré une année plus tôt que ces dernières étalent les dérivés

dihydrogénés respectifs des pre~lères. Les structures chimiques de ces quatre afla­

toxines et de leurs dérlv8s sont représentpes dans le tableau VI de la page suivante.

Les aflatoxines de type "R" sont caractôrlsées par un dernier noyau penta­

cycl ique carboné alors que dans celles de type HG", ce noyau est héxacycllque et hé­

térogène avec un atome d' oxygFJne supp 1érnenta 1re. Dans chaque type "R" ou "G"
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on dl st 1ngue 2 composantes affectées d'un 1nd 1ce "1" ou "2" su ivant 1e degré de satu­

ration du premier noyau qui est de nature furfurollque dans les composés portant

l'Indice "1", avec une double liaison qui est hydrogénée dans la série affectée de

l ' 1ndl ce "Z".

Le niveau de toxicité est en relation avec certaInes particularités de la

structure chimique des aflatoxines. L'hydrogénation de la double liaison sur le noyau

furfurollque réduit la toxicité. C'est ainsi que l'aflatoxine BI est 10 fols plus toxi­

que que l'aflatoxine CZ.

Tableau VII - DOSE LETHALE 50 des aflatoxines pour le caneton

DL 50 pour le caneton de 50 9

Af 1atoxine 6 1
18,2 mlcrog.

" 82 84,8 "· •

" BI 39,2 "· •

" 82 112,5 "• ·
. . .. . .------------------------------------------------------------

Source: CARNAGHAN et coll. (27)

Il.2.2. - REACTIONS CHIMIQUES

El les sont Importantes à considérer en vue de la détoxlflcatlon des produits

contaminés. Dans cette optique, seules les réactions avec les alcalins' sont d'un Inté­

rêt pratique.

En effet, dans une solution alcaline, Il se produit une hydrolyse de la molé­

cule d'aflatoxlne par ouverture du noyau portant le lactone, mals cette réaction est

réversible car la recyclisation s'opère dès que le ml lieu est acidifié (55).

Cependant à des températures de l'ordre de 100°C, lise produit une ouverture

du cycle et la réaction peut se poursuivre jusqu'à la perte du groupement méthoKvH.

Des réactions de ce genre semblent se produire avec l'ammoniac et divers autres amines.
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111 0
- METHODES DE DOSAGE

-:-=-=-=-=-=-=-=-=

Le dosage des aflatoxines dans les al iments est une opération très impor­

tante. Les résultats obtenus vont en effet déterminer, en fonction de la réglementa­

tion en vigueur dans un pays, l'attitude à prendre vis-à-vis de l'aliment concerné.

Ceci est particul ièrement Important dans les transactions commerciales.

Plusieurs méthodes de dosage ont été mises au point et permettent de dis­

tinguer deux grands groupes:

o Les méthodes physico-chimiques

et

o Les méthodes biologiques

111.1. - LES METHODES PHYSICO-CHIMIQUES

Ces méthodes sont basées sur l'évaluation de l'Intensité de la fluorescence

d'un extrait de l'échantillon à analyser après ta séparation des aflatoxines par

chromatographie. La chromatographie peut se faire soit sur papier, soIt sur couche

mince de gel.

111. I.t. - CHROMATOGRAPHIE SUR PAPIER

C'est une ancienne méthode qui a été utilisée pour la première fols par

les chercheurs du Tropical Products Instltute. El le est Inusitée; aussi, nous ne

la décrirons pas.

111.1.2. - CHROMATOGRAPHIE SUR COUCHE MINCE (C.C.M.)

El le a l'avantage d'être plus rapide que la chromatographie sur papier et

de permettre une séparation nette des quatre aflatoxines majeures 8 1, 82 , GI et G2
lorsque la plaque chromatographique est observée en lumière ultra-violette.

El le se fait sur une mince couche de gel
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La mise en oeuvre de cette méthode de dosage nécessite un certain nombre

d'opérations préalables (58)

1 - Echanti 1lonnage sur lequel nous reviendrons

2 - Dégraissage, est nécessaire si la substance à analyser contient plus de 5 %
de matières grasses

3 - Extraction de la toxine par un solvant approprié

4 - Purification de l'extrait pour éviter toute interférence possible avec d'au­

tres matières fluorescentes.

Ce n'est qu'après ces différents temps opératoires qu'on pourra effectuer

le dosage proprement dit des toxines puis compléter par un test de confirmation chi­

mique pour différencier sans ambiquité l'aflatoxine des· autres matières fluorescentes

pouvant se présenter.

Selon la nature de la matière à analyser, on peut être quelques fois amené

à omettre certaines opérations inuti les ou au contraire à effectuer d'autres opéra­

tions supplémentaires du fait de la présence d'éléments spécifiques qui peuvent inter~

férer avec les aflatoxines tels que le gossypol de la graine de coton et la théobro­

mine du cacao.

De nombreuses méthodes d'analyse ont été décrites pour la détermination

des aflatoxines dans les al iments du bétail et de l'homme. Cependant beaucoup d'entre

el les découlent, en réal ité de deux méthodes de base, avec des modifications mineu­

res, adaptées aux produits ou aux problèmes locaux.

Nous ne décrirons que les deux techniques de base ut! 1isables pour le dosage

de l'aflatoxine de l'arachide: la méthode standard du Tropical Products Institute

et la méthode "Best-Foods" ("B.F."), et une seule technique appl icable à la graine

de coton (Cottonseed method).

Ce choix s'expl ique pour plusieurs raisons. C'est que, vu le grand nombre

de méthodes décrites à travers le monde, il noUS est impossible de les passer toutes

en revue ici. D'autre part, au Sénégal, la nécessité du dosage de ces toxines ne s'est

faite sentir que pour les arachides; cependant, on devine aisément que ce besoin

s'étendra à la graine de coton dont la production ne cesse de croître ce qui augure

une utilisation de plus en plus importante dans les rations du bétail avec possibi­

lité d'exportation.
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"1.1.2.1. - PROCEDE STANDARD DU TROPICAL PRODUCTS INSTITUTE

111•1.2. 1•1. - DEGRA 1SSAGE

Elle se fait à l 'héxane dans un sohxlet pendant 4 heures avec une vitesse

de slphonnement de 10-12 passages à l'heure.

111• 1•2. 1•2. - EXTRACT 1ON

Le chloroforme est le solvant utilisé. On agite automatiquement pendant

30 minutes puis on fi Itre à l'aide d'un papier fi Itre Whatman nO 1 ou mieux à tra­

vers une couche de terre de diatomées.

111.1.2.1.3. - PURIFICATION

On élue les plaques chromatographiques, sur lesquel les est déposée une gout­

te (un "spot") de l'extrait à analyser, dans le diéthyl-éther avant migration dans

un solvant adapté à la chromatographie des aflatoxines. Ceci permet de diriger vers

le front du diéthyl-éther certaines impuretés présentes dans l'extrait et le si 1 ica­

gel ainsi que toutes les matières grasses résiduel les présentes dans l'extrait.

111•1 .2. 1.4. - DOSAGE

Différentes méthodes de détermination du taux des aflatoxines sont appl i­

quées. Nous y reviendrons après l'étude générale des 3 techniques ci-dessus indiquées.

111.1.2.2. - LP, ~1ETHODE "B.F."

Tout comme la méthode précédente, el le a été mIse au point pour la détermi­

nation de l'aflatoxine dans l'arachide. El le est rapide et permet une économie de

solvants appréciable .•

111.1.2.2.1. - EXTRACTION ET DEGRAISSAGE

L'extraction et le dégraissage de ('échantl 1Ion se font simultanément à

l'aide d'un système biphasique, méthanol aqueux-hexane.
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Il r.l .2.2.2. - PURIFICATION

El le se faIt automatiquement puisque l'aflatoxine est déplacée par le

chloroforme, les pigments et les 1ipides se trouvant dans le mélange méthanol-hexane.

111.1.2.3. - METHODE APPLICABLE A LA GRAINE DE COTON (COTTONSEED METHOD)

Ici, l'extraction et le dégraissage se font avec un solvant polaire acétone­

eau puis on ajoute de l'acétate de plomb pour précipiter les pigments et les aflato­

xines sont par la suite extraites par le chloroforme par chromatographie sur colonne

de si 1ica-gel.

Le schéma de toutes ces méthodes est représenté au tableau VIII de la page

21.

111.1.2.4. - DOSAGE PROPREMENT DIT DES AFLATOXINES PAR LA C.C.M.

Trois groupes de techniques peuvent être uti 1isées

- Dans le premier groupe, les extràits contenant la toxine peuvent être

di lués ou concentrés en série jusqu'à ce que la tache fluorescente de l'aflatoxine

commence à être visible dans les dépôts d'extraits chromatographiés lorsque la pla­

que chromatographique est observée en lumière ultra-violette. En partant de la plus

faible des quantités de chacun des métabol ites produisant une fluorescence visible

en lumière ultra-violette lorsque examinée dans des conditions normal isées, on peut

calculer la concentration dans l'extrait. Cette méthode manque de précision et est

en passe d'être démodée.

- Dans le second groupe, des concentrations connues d'étalons d'aflatoxines

puressont chromatographiées parai lèlement aux dépôts d'extrait. Les intensités de

fluorescence des taches sur les chromatogrammes élués sont comparées optiquement.

Il faut noter que cette comparaison optique ne permet de distinguer que des diffé­

rences d'intensité de dépôts d'au moins 20 %, un oei 1 normal ne pouvant dépasser cette

précision. Le coefficient de variation de cette estimation visuel le peut atteindre

28 %(13).
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Dans le troisième groupe, l'Intensité des taches fluorescentes est compa­

rée à cel le des étalons à l'aide d'un fluorimètre ou d'un analyseur de plaques. Mal­

gré la charge financière supplémentaire que cette méthode occasionne, el le est préfé­

rable à la précédente du fait de sa plus grande objectivité.

Toutes ces méthodes nécessitent d'une part une constante vérification de

l'identité, de la pureté et de la concentration des étalons uti 1 isés et d'autre part,

Il est toujours conseillé de faire un test de confirmation complémentaire pour êtro

sûr que les taches fluorescentes observées sont réellement dûes à l'aflatoxine.

111.1.2.5. - TEST DE CONFIRMATION

La présence possible de composés présentant une fluorescence ot un compor­

tement chromatographique comparables à ceux des ôflatoxines fait que dos tests com­

plémentaires de confirmation sont nécessaires. Ceci est particul ièrement vrai lors­

qu'on dose des aflatoxines dans des denrées inhabituel les ou lorsque la preuve de

l'identité est nécessaire pour des raisons légales ou autres.

ANDRELLOS et REID (9) sont les premiers à mettre au point un test de con­

firmation pour les aflatoxines 81 et 81, en uti 1isant la fonction éther enol du

noyau difuranne. Les réactifs uti 1isés sont le mélange acide acétique-chlorure de

thionyl et l'acide trifluoroacétique qui donne respectivement un acétate dimérique

et un dérivé hydraté do l'aflatoxine (Aflatoxine 82a). Le comportement chromatogra­

phique des dérivés de l'extrait de mêmo que leur fluorescence sont comparés à ceux

d'étalons d'aflatoxine ayant subi les mêmes traitements.

POHLAND et coll. (82) simpl ifièrent la préparation de l'acétate en uti 1i­

sant de l'acide chlorhydrique et de l'anhydride acétique et pour la formation de

l'aflatoxine 82a, l'acide chlorhydrique.

PRZY8YLSKI (85) amél iorera plus tard le test d'Andrel los pour l'aflatoxine

82a en formant le dérivé directement sur le dépôt initial de la plaque chromatogra­

phique. Le dépôt est traité par l'acide trifluoroacétique qui est ensuite éliminé par

évaporation. Le chromatogramme est développé et examiné sous la lumière ultra-vio­

lette. On peut, en plus, vaporiser la plaque d'une solution d'acide sulfurique au

1/3. Les taches obtenues virent du bleu au Jaune,
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Ce test n'est cependant pas spécifique. Il ne peut confirmer que l'absence

d'aflatoxine les taches qui ne virent pas au jaune ne sont pas, à coup sûr, de

l 'af latoxi ne.

Toutes ces trois méthodes de confirmation ont été adoptées par l'Association

of Official Analytical Chemists (A.O.A.C.>.

111.1.2.6. - RESULTATS

La multitude des méthodes de dosages physico-chimiques avec des sensibil i­

tés différentes pose déjà un problème de valeur des résultats obtenus suivant qu'un

pays reconnaît ou non une méthode donnée comme fiable. Même avec une même technique,

les résultats seront fonction de la précision des ôpparel Is uti 1isés, do la technicité

du personnel de laboratoire qui a fait l'analyse, etc ... C'est ainsi que les résultats

d'une analyse circulaire de farine d'arachide par 18 laboratoires peuvent présenter

un coefficient de variaiion de plus de 90 %(voir tableau ci-dessous).

Tableau IX - RESULTATS STATISTIQUES D'UNE ANALYSE CIRCULAIRE DE 2 ECHANTILLONS

DE FARINE D'ARACHIDE PAR 18 LABORATOIRES

ECHANT 1 LLON 1 ECHANT 1LLON 2

B1 82 Gl G2 total Bl 82 G1 G2 total

Moyenne 27 ,3 4,7 15,8 3,4 51 ,2 407,8 9,8 41 1,7 0,5 830,0

Ecart - Type 16, 1 4,3 9,7 2,3 28,0 380 8,3 387 1,3 760

1nter'va Ile de confiance 3,8 1,0 2,3 0,5 6,6 105 2,3 107 0,4 211

Coeff ici ent de variation 58,9 90,8 61 ,5 67,8 54,6 93,2 84,8 94,0 266 91,6
~_____________________________ ~_______________________ ______l _____________________________l

Source: J.D. Mc KINNEY and G.C. CAVANAGH (68).
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Ceci montre la nécessité de la mise sur pied de vastes programmes tels que

celui de l 'American Oi 1 Chemists'Society (68) pour amener les laboratoires, qui s'é­

cartent trop des résultats obtenus par les autres au cours de tests d'analyse circu­

laire, à amél iorer lours techniques de dosage. Il faut aussi organiser des stages de

perfectionnement des techniciens, du tiers-monde en particulier, pour leur permettre

de mieux maîtriser les techniques et Instruments de dosage.

A côté des méthodes de dosage physico-chimiques, il existe des méthodes

qui étudient les effets déterminés par les aflatoxines dans des systèmes cel lu/aires

variés. Ce sont les méthodes de dosages biologiques.

111.2. - TESTS BIOLOGIQUES

Ce sont les premiers à être util isés pour la détermination des aflatoxines

dans les al iments. Plusieurs organismes sont uti lisés comme réactifs biologiques.

111.2.1. - UTILISATION DU CANETON COMME REACTIF BIOLOGIQUE

C'est la première méthode qui a été mise au point (27). Du fait de sa sensi­

bi lité particulière, le caneton d'un jour a été utilisé. Après inoculation d'un extrait

concentré de matières suspectes, on évalue sa concentration en aflatoxine d'après

les détériorations causées au foie, en particul ier l 'hyperptesie des canal icules bi-

1iaires, après une période de 7 jours.

Ce test est aussi uti 1Isé pour le dosage de l'aflatoxine Ml du lait et de

ses dérivés (S6). Cependant, c'est une méthode, tout au plus, semi-quantitative (96).

La plus faible dose pouvant entraîner des lésions visibles est de 0,4 microg/J. pen­

dant 5 jours.

111.2.2. - TEST UTILISANT L'EMBRYON DE POULET

De toutes les méthodes biologiques actuel les, ce test semble le plus inté­

ressant. La méthode est reproductible et des lésions typiques avec arrêt du dévelop­

pement embryonnaire entre le Se et 10e jour sont observées avec moins de 0,1 microg./

oeuf. Les résultats obtenus correspondent à 100 %avec ceux des tests de confirmation

chimique (94).
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111.2.3. - TEST UTILISANT LES BACTERIES

Du fait de la sensibi 1ité de certaines souches bactériennes (H. brevis~

B. megaterium (21», des techniques de dosage basées sur la mesure dos zones d'inhi­

bitIon ont ét& imaginées. Mais, elles se sont révélées être peu reproductibles après

une analyse circulaire effectuée par plusieurs laboratoires (28).

Ces tests biologiques sont, de toute évidence, trop longs (plusieurs jours)

pour l'analyse de routine des al iments tel les que cel le qu'exige un programme de con­

trôle de quai ité (58). Ils ne pourront être entrepris qu'en cas d'expertise pour

trancher un différent. Dans ce cas, le test uti 1isant l'embryon de poulet est plus

Indiqué du fait de sa plus grande reproductibi 1ité et sa plus grande sensibi 1ité.

Mais quelque soit la sensibilité de la méthode de dosage (chimique ou bio­

logique), la precIsion de l'essai pour la détermination de l'afla-:-oxine dans l'ali­

ment dépend, pour une large part de l 'échantillonnage.

IV O
- ECHANTILLONNAGE DES ALIMENTS

-=-=-:-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-

L'échanti 1lonnage est sans nul doute le plus important facteur de variation

des dosages d'aflatoxine dans les produits agricoles.

La difficulté d'échantillonner des al iments de nature partlculàlre (ara­

chide, céréales, etc ••• ) provient de la faible proportion normalement contaminée

des graines d'un lot. Près de 4 pour fOO d'un lot d'arachide peuvent contenir 40

pour 100 de toute l'aflatoxine du lot (16). Et des taux de près de 1 000 000 de mi­

crog./kg ont été retrouvés dans quelques graines (30). Dès lors, en échanti 1lonnant,

on peut "tomber" soit sur des graines relativement saines et conclure que le lot

est bon alors que sa teneurmoyenne en aflatoxine est élevée, soit au contraire,

avoir un échantï 1Ion très toxique et rejeter en conséquence un lot dont la teneur

moyenne réel le en toxine est admissibl~.

Dans le premier cas, c'est le consommateur qui court des risques alors

que dans le second, c'est le producteur qui est lésé.
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Cette grande hétérogénéité des lots de graines expl ique la difficulté de

l 'échanti 1lonnage particul ièrement lorsqu'i 1 s'agit de déterminer la teneur moyenne

de centaines de tonnes.

Plusieurs études théoriques ont été faites sur la distribution de l'afla­

toxine dans les denrées agricoles et, confrontées à des études pratiques sur les ré­

coltes, ont abouti à la mise au point d'un instrument de comparaison entre différents

systèmes d'échantillonnage (91,97>.

Des études de ce genre mériteraient d'être entreprises dans nos pays, au

niveau des pays membres du Consei 1 Africain de l'Arachide (C.A.A.) par exemple.

Les paramètres sur lesquels il est possible d'agir pour améliorer la re­

présentativité de 1'échanti 1lonnage sont les suivants (84) :

- Augmentation du nombre d'échanti 1Ions

- Augmentation de la taï 1le de 1'échanti 1Ion

- Augmentation du nombre d'analyses effectuées sur un même échanti 1Ion.

Dans le cadre des transactions commerciales, les parties concernées doivent

donc s'entendre sur une méthode d'échanti 1lonnage, cel le-ci étant à l 'heure actuel le

la principale source de variation des résultats de dosage des aflatoxines.

Tous ces efforts fournis pour améliorer les méthodes de dosage et d'échan­

ti 1lonnage visent essentiellement à retirer de la consommation humaine ou animale

des produits relativement dangereux. Ceci s'expl ique par les effets physio-patholo­

giques des aflatoxines chez de nombreuses espèces anImales et les risques qu'el les

constItuent chez l'homme.
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Ile PARTIE
-=-=_:_a_=_c_=_=

LE DANGER REPRESENTE PAR LES AFLATOXINES

CHEZ LES ANIMAUX ET CHEZ L'HOMME



29

1 - MANIFESTATIONS DE TOXICITE CHEZ LES ANIMAUX

La sensibilité des animaux est variable avec l'espèce et l'âge.

dindon

Les oiseaux sont les plus sensibles, en particulier le canard et le

Je poulet est relativement résistant.

MIs à part le porc qui a une sensibilité comparable à cel le du canard,

les mammifères sont très '-résIstants, surtout le mouton et la souris, bien que

pouvant présenter des lésions hépatiques. (5).

On peut classer ces manifestations en toxicité algüe et toxicité

chronique.

1 - 1 - TOXICITE AlGUE

On rencontre cette forme chez des sujets très sensibles - canetons,

dIndonneaux par exemple - ayant consommé une dose massive d'aflatoxine.

Les symptômes sont nets quelques heures avant la mort: les oiseaux

sont déprImés, Immobl les. On note une perte d'appétIt. Des manIfestations nerveu­

ses et de l'ascite ne sont pas rares (95).

Les lésions portent essentiellement sur le foie quI est décoloré avec,

à sa surface, des taches hémorragiques et bIlIaIres.

A l'examen hIstologique, on observe une nécrose massive du parenchyme

hépatIque dont les cel Iules ne sont plus identifiables. Çà et là, une néocanalogé-
J

nèse formant des rosettes de cel Iules basophiles va s'organiser (14,95).

1 - 2 - TOXICITE CHRONIQUE

L L'intoxication chronique se produIt soit lorsque des espèces sensibles

consomment des quantItés Infimes d'aflatoxine pendant un laps de temps prolongé, ou

quand des espèces peu sensibles Ingérent des doses relatIvement élevées sans présen­

ter les signes de l'IntoxicatIon aigUe.

Selon les lésIons observées au niveau du foie, on peut distinguer des

manifestatIons non cancéreuses et des manifestations cancéreuses.
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1-2-1 - MANIFESTATIONS NON CANCEREUSES

Elles se traduIsent par une baIsse plus ou moins marquée des perfor-

mances zootechniques

baIsse de la croissance chez les bovIns (8,76)

- baisse de la production laitIère chez la vache (8)

- et chez la poule pondeuse: baisse du nombre d'oeufs pondus;

du poids et du taux d'éclosion (53).

A l'autopsIe, on note des phénomènes hémorragIques et exsudatlfs

chez le poulet (14). TandIs que chez le porc adulte le volume hépatique est nor­

mal, mals le tIssu hépatIque reste spongieux. L'ascite et l'Ictère apparaissent

souvent (87).

L'examen histologique montre surtout une néocanalogène dIscrète. La

nécrose des hépatocytes peut être absente (volall les) (14) ou relativement Inten­

se (porc, bovIns) (8,87).

1-2-2 - MANIFESTATIONS CA~CEREU$E$

Les manIfestations cancéreuses représentent une deuxième forme d'évo­

lutIon chronIque de l'IntoxIcatIon par les aflatoxines.

On n'enregistre pas de mortalIté Importante et l'état général des ani­

maux peut être satisfaisant bien que la cancérIsation survienne plus ou moins, Iné­

vItablement après un certain temps (5).

Ces manIfestations ont été décrItes aussi bien chez le porc (63). le

rat (25) et le singe (1) que chez le caneton (44) ei" la truite arc-on-ciel (56).

Cette cancérisation porte essentiellement sur le foie mais des auteurs

ont décrIt des cancers sur d'autres sites: rein, ostomac et colon (23).

La dose d'''Inductlon'' du cancer est généralement très faIble. Une con­

sommatIon continue de 0,015 ppm est suffIsante pour produire une forte incIdence de

cpncer hépatique chez des rats (23).

Le temps d'apparItIon d'un état pré-cancéreux est très bref. quatre

mois de régime faiblement contaminé suffisent (14)
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1 -3-- CYTOTOXICITE DES AFLATOXINES

Cette cytoxlclté a été surtout étudiée pour I!afl~toxlne 8,.

Cette molécule (ou son métabol ite actif, le 7-3 époxy-aflatoxine 8,)

agit sur la synthèse du DNA et beaucoup moins sur cel le du RNA.

Cette action 8ntraÎne un blocage, ln vivo, de la réplication, de la

traduction et de la transcription; ce qui se traduit par des altérations de l'ul­

trastructure cellulaire: ségrégation nucléolalre, polysomes en hélice, agrégation

des grains Interchromatlnlens (72).

Une étude récente a montré que l'aflatoxine 8, est fort préjudiciable

pour les chromosomes humains. Les cel Iules traitées ont montré un taux élevé

d'aberrations surtout des cassures et des échanges (36).

1r - LES AFLATOXINES DANS LES PRODUCTIONS ANIMALES

Du fait d'une certaine pratique qui consIste à donner aux animaux des

aliments moisis retirés de la consommation humaine, Il est bon de savoir si l'afla­

toxine ne se retrouve pas dans les productions animales (viande, lait et oeuf ... )

et le risque que pourrait constituer pour l 'homme une éventuelle consommation de

ces produ 1ts.

C'est ainsi que certains auteurs ont prouvé, en uti 1isant des méthodes

de dosage hautement sensibles, la présen~e de résidus d'aflatoxine dans les mus­

cles et organes du porc (98), des bovins (69) et du poulet (92) mais aussi dans

les oeufs (64) et surtout dans le lait où l'aflatoxine se retrouve sous une for­

me hydrosoluble, l'aflatoxine M (69).

Cependant. mis à part le lait où près de , %de l'aflatoxine Ingérée

est retrouvée sous la forme d'aflatoxine M (qui est aussi toxique que l'aflatoxine

8,), les résidus toxiques ont été trouvés à des taux extrêmement faibles de l'or­

dre de '/'Oe de ppb,les plus fortes concontratlons se retrouvent dans le foie.

DODe seul Je lait mérite une attention particulière. Il faut remar­

quer, en effet, que si le taux d'aflatoxine Ingérée est très élevé, soit l'animai

meurt et II n'est alors pas consommé, soit II est vivant mais avec un foie mal en

point qu'une inspection vétérinaire bien ~ondulte va retirer de la consommation.
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Avec un crédit de l'Agence de Coopération culturel le et technique,

nous nous étions proposés d?apporter notre contribution à l'étude du danger que

représente pour l 'homme, la consommAtion de produits animaux provenant de sujets

ayant reçu dans leur alimentation des aflatoxines. Nous nous étions proposés, 8n

uti 1isant le méthodologie de la~toxicitp de relais (42) de l 'app) iquer au poulet

de chair en uti 1isant le caneton comme réactif.

Des difficultés d~aprrovlsionnementet de dosaqe des résidus dYa~la

toxine dans les carcasses des poulets nous ont amenés à modifier notre étude

pour la consacrer ~ une exp6rimentation sur des poulets de chair de rations ren­

fermant différents taux d'aflatoxines.

~-1ATER 1 EL

L'exp~tlence, d1une durée de 60 jours; a porté sur des poussins de

souche Arbor Acre qui nous ont été fournis par le Centre National d'Aviculture

de ~18AO.

Cinq lots (numôrotC)s de 1 à V) de 60 sujets, chacun, ont été constl··

tués et mis en place le 18/12/78 dans des locaux du C.N.A.

Les aliments correspondant aux différents lots titraient en moyen·

ne 23 <t, de matières protéiques brutes (M.P.G.) et 3010 kcal/kq .. Voir tableau Xl··

Trois mangeoires communs par lot ont ~té util isés.

TABLEAU X Résultats de l'analyse bromatologique des al iments

" "'Cel lulose'M,at'le~res 'Phosphore'- - - Calcium ~
! !minérales! ! !

,
"~1at ières
!sèches

, ,
"Matières "Matières
!Proté iques! grasses
!brutes

_________________ • ~------- __ co • _

0;,49 0,87

0,,26 1,74

0,25 1.,10

0,30 1-28

0,23

------- .---------

7,33

6,,78

11 ,95

11> 76

-------_.-- -~-_.-

22,2fJ

21 ,41

90 J 08 22,94 7 42 3,06 5,29
.__._---_. .-----,.-

89 J 81 24,03 10,65 2,.63 7,23

----., ~~------"---

90,75 24,03 7. 27 4.,42 4,32

89,94

91 ,29

Aliment 1 1

AI iment IV

AI iment V

Aliment III

Aliment
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Les taux d'aflatoxine ont été respectIvement de 62,63, 92, 148 et 154

ppb (les analyses ont été faites au laboratoire d'aflatoxIne de l'Institut de

technologIe alImentaIre de Dakar).

Ces faibles taux s'explIquent par le fait que nous n'avons pas pu trou­

ver un tourteau fortement toxIque de sorte qu'un -rourteau "ordinaIre" acheté à

une huIlerie de la place a été utl' Isé, il tItraIt 450 ppb.

METHODE

La distrIbutIon des al iments se faIsaIt deux fols par jour, le matIn à

9 heures et le soIr à 17 heures.

Les refus de la v~11 Je sont pesés avant la distrIbution du matIn.

Les consommatIons d'eau n'ont pas été notées.

Des pesées effectuées toutes les deux semaInes ont permis de suIvre

l'évolutIon pondérale des dIfférents lots,

Les sujets étalent vaccinés au~momen~ opportuns contre les maladIes de

Newcastle et de Gumboro.

TABLEAU XI QuantItés d'al iment consommées (en kg)

LOT LOT Il LOT l' 1 LOT IV LOT V
! '! !.! !--------------------------------------------------------------------------------------
! Total :Moy.! Total :Moy. !Total :Moy. !Total :Moy. !Total :Moy.

,-----------------------7-----------------------------------------------,--------------
, Ou 18-1 2-77 '" ,
! au ! 12,554 :0,2121 10,305 ':0,171! 12,674 :0,211! 11,897 :0,212! 8,142 :0,136 !

30-12-77!----------- -----1 -------+--- --!--------~--- --!-- ---- --::------~----- --;----- ~-------~-----!
, Du 30-12-77 ,., . l , , ' , ' ,

, au . 61,147 '1,036' 65,428 '1,090' 71,462 '1,191'69,336 '1,238'32,962 '0,659 '
_____!~:Q!:2ê __J ~ L ~ L ~ L ~ L ~ !

Du 19-01-78 ! ! '. ! :! !
au , 69,935 : 1,085, 65,333 .1,089, 78, 788 . 1,313, 70,420 . 1,257, 45,831 . 1, 118 ,

31-01-78 ' ,...,.,..,----------------,--------.:--------------.:------------------_._--------------,--------------
, Du 31-01-78 , ':. .
! au ! 81,785 :1,410. 81,530 ':1,359!97,095 :1,618!80,595 :1,439!22,420 :0,59 !

16-02-78!------------._---!--------!-- -- --!-- ------:~--- --~----- --:-- ----~--- ----~-----~-------~------!

en 60 Jours

,.

3,7 ! :3,7 : 4, 1 2,5
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Evolution p~ndérale des différents lots (en grammes)

!Le 30/12/77 ! Le 19/1/78 ! Le 31/1/78 ! Le 16/2/78

!-----------~-------------!-------------!-------------!--------------!--------------!

N 59 59 58 54
LOT ,-------------r-------------,-------------,--------------r--------------

X ! 147,2 ! 589,4 ! 1037,6 ! 1845,7
-----------------------------------------------------------------------+

+

N

7,2

60

26,0

60

40,6

60 59

LOT Il
!-------------r-------------r-------------r--------------r--------------!

X ! 145,4 ! 601,0 ! 1024,9 1821,5
-----------------------------------------------------------------------

+

N

8,0

60

32,4

60

49, 1

60

68,3

60

LOT Il'
-------------r-------------r-------------r--------------r-------------

X ! 170,9 ! 510,2 ! 1155,1 1925,3
------- -- -- ---- --------- -- -- ---- -- -------- ---- ---------- --- -- -- ---- ----

+

N

7,0

56

25,6

55

42~0

56 56

LOT IV
-------------r-------------r-------------,--------------r--------------

X ! 163,3 ! 684,4 ! 1137,9 1595,0
-----------------------------------------------------------------------

+

N

8,6

60

8,0

50

53,0

41 38

LOT V
-------------,-------------,-------------r--------------r-------------r!
-- : l :~~= l_~~~:~ =~:~~ ~~::= _

+ 5,2 74,4 139

~ un sujet a dû échapper à la pesée
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A la fin de la période d'élevage des prélèvements de foie onté été effec­

tués en vue d'une étude histologique.

RESULTATS

EVOLUTION DES QUANTITES D'ALIMENT CONSOMMEES

EIl e·-est résumée au tab 1eau XI: de 1a page 3'3. lia été tenu compte

dans le calcul des moyennes de5mortaJités survenues en cours d'élevage.

Notons les faibles quantités consommées par le lot V qui s'est d'ailleurs

distingué très tôt par une vivacité moIndre Jors de la distribution des al iments.

EVOLUTION PONDERALE DES DIFF2RENTS LOTS

Les résultats des différentes pesées figurent au tableau XII de la

page 34.

L'analyse statistique montre que

- les lots 1 et Il sont identiques. Aucune des comparaisons deux à deux n'a montré

de différence significative.

- pour les 3 premières pesées les lots III et IV sont Identiques mais' 1 n'en est

plus de même pour la 4e pesée où la croissance du lot IV est nettement diminuée sans

que l'on puisse en trouver la raison.

- le lot V est totalement différent de tous les autres.

En résumé, pour les 3 premIères pesées on a - VoIr graphiques page 35 -

III .. IV > 1 = Il > V

~Iors qu'en fin d'expérience on a :

INDICES DE CONSOMMATION

III ).
/

= fi> IV > V

Nous n'avons calculé que l'Indice de consommation des lots pour toute

la période expérimentale.
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Valeur des Indices de consommation en fin d'expérience

LOT LOT Il LOT III LOT IV LOT V

!Quant 1tés moy.!
,d'allmentscon-, 3,7 3,7 4,3 4,1 2,5
· sommées (kg) .
!--------------!---- ---- -----f------------f.------------f------------f-.., --------!
,Poids moy. des,
· sujets . 1;8 1,8 1,9 1,6 0,8

(kg)
,--------------T------------,------------,------------T------------T---~ -------,
· Indice de' . . . . .
!consommatlon 2,03 2,03 2,26 2,60 3,05

sur 60 Jouq;

. ., .
EXAMEN HISTOLOGIQUE

Nous n'avons malheureusement pas fait des prélèvements hépatiques sur

jè~ poulets morts en cours d'élevage. Cependant les autops~es ont montré des

plages de dégénérescence graisseuse en particulier avec les sujets des lots V

et 1 avec parfois une entérite modérée.

En fin d'élevage, les sujets étalent tous bien portants et vifs, même

le lot V qui s'est fait remarquer dès le déb~par de faibles performances et une

vivacité moindre avait "récupéré". De sorte que l'examen histologique de foies

prélevés sur les lots l, IV et V dont la teneur respectIves des aliments était

de 62 ppb, 148 ppb et 154 ppb, n'a montré aucune lésion significative. Ce qui ne

nous a surpris outre mesure compte tenu des faibles taux de toxines et de la qua­

lité des rations distribués, et de l'âge des sujets.

EN CONCLUSION

Mis à part le lot V qui s'est distingué par de faibles performances

zootechniques tant au niveau de la croissance que de l'Indice de consommation,

J'ensemble des sujets s'est bien comporté c'est ainsi qu'on a pu avoir des su­

Jets de plus de 1 800 9 de poids moyen avec un Indice de consommation de près

de 2. (lot 1)
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Mals du fait des variations qui existent dans la quai Ité des rations,

nous ne pouvons Imputer les faibles performances au seul fait d'un taux plus

élevé d~f'8toxlne.

Cependant, nous pouvons noter que les lots a faibles teneurs en afla­

toxines dans la ration (III, 1 et ri) se sont dans l'ensemble mieux comportés.

Des dosages de résidus de toxines nlont pas été effectués sur les tissus

et organes des poulets mals Il est très vraisemblable qu'on n'en trouverait pas

ou tout au moins a des taux a la limite de la détection.

Le tourteau d'arachide faiblement toxique peut donc être utilisé. a
des taux compris entre 10 et 20 %de la ration des poulets de chair avec des

performances zootechniques appréciables sans pour autant constituer un risque

pour le consommateur.

En ce qui concerne les poules pondeuses, Il faut leur distribuer des

taux de 5000 a 10 000 ppb d'aflatoxine dans la ration pour retrouver des taux

de 0,05 a 0,08 dans l'oeuf (64). Donc le risque est Infime, pour ne pas dire

inexistant, même avec la poudre d'oeuf où ces taux sont multlpl lés par 4.

Ce sont donc seulement le lait et les productions végétales qui pour­

raient constituer un danger chez l 'homme, en particulier être Impliqués dans la

fréquence du cancer primitif du foie (C.P.F.) mals le problème de l'étiologie de

cette affection est assez complexe comme nous al Ions le voir.

III - DANGERS CHEZ L'HOMME

111-1 - TOXICITE AlGUE

La description d'intoxications algues chez l 'homme est peu fréquente

dans la littérature. Le premier cas a été décrit chez un jeune ougandais mort

bruta 1ement dont 1e fo ie présenta 1t une nécrose centro-I obu 1aire. L'enquête trou·'

va que l'aliment qu'II avait consommé était fortement contaminé par l'aflatoxine

(88).

Récemment, KR 1SH NAMACHARl et Co 11 (59) rapportent 1e cas de 400 per­

sonnes tombées malades dont 80 mourront dès suite d'une alimentation renfermant

entre 2,5 et 15,6 mlcrog. d'aflatoxine par gramme d'al iment.
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les aflatoxInes sont aussi soupçonnées d'être à r'-~Jglne du syndrome

de Reye chez les enfants, se traduIsant par une encéphalopathie avec une dégéné­

rescence graisseuse du foIe (35). Mals c'est surtout dans le C.P.F. de l'homme

que ['aflatoxine est soupçonnée de jouer un rôle favorisant pour ne pas dIre

détermInant.

111 - 2 - PROBLEME DE L'ETIOLOGIE DU C.P.F. EN ZONE TROPICALE

Le cancer primitif du foie est une affectIon très répandue à travers

le monde avec, cependant, une Incidence nettement plus importante en zone tro­

pIcale qu'en zone tempérée - Voir Tableau XIV de la page suivante-

Plusieurs hypothèses furent émises pour expl iquer la fréquence parti­

culièrement Importante du C.P.F. dans ces réglons.

En 1956, PAYET et coll. , dans une étude critIque à propos de 240

cas, soupçonnèrent une étiologie virale; l'Idée d'une séquence hépatite vira­

le-cirrhose méta-Ictérique - cancer primitif du foie fut avancée (78).

En 1963, HIGGINSON J. (51), remarquant en plus que le C.P.F. présen­

tait une fréquence considérable dans les réglons chaudes où l'alimentation était

essentiellement végétale et le niveau nutritionnel assez bas, propose une théorie

à double étage: d'abord, une première atteinte du foie durant t'enfance dùe à la

malnutrition protéique suivie d'une hépatite virale dans un second temps.

Pendant ce temps, l'aflatoxine était découverte et son hépathocarclno­

génicité chez de nombreuses espèces animales, précisée.

En 1965, OETTLE fit une Inventaire critique de nombreux facteurs tels

que le Kwashiorkor, la fièvre jaune, l 'hémochromatose, la schlstosomiase, etc ...

au niveau de dIfférentes régions et conclut que l'hypothèse d'une étiologie

mycotoxique était la plus plausible compte tenu des données connues sur le cancer

du foie (74).

Par la suite, plusieurs études menées à travers le monde vont montrer

une certaine corrélation entre les deux variables que sont le taux d'aflatoxine

dans la ratIon quotidienne des populations et l'Incidence du cancer primitIf

du foie.
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INCIDENCE DU CANCER PRIMITIF DU FOIE POUR 100 000 habitants

DANS DIFFERENTES PARTIES DU MONDE

(
y S HOM ~\1 E S F E MME S 'SEX RATIO MlF)P A

( ! ! ! )
------------------------------------------------------------------------------

( )

( MO:AM810UE 103,8 30,8 3,4 )

(
24,5 10,0 2~4

)
SENEGAL

( )

( AFRlüUE DU SUD (BANTOU) 19,2 9,9 1,9 )

( NIGERIA 9,8 2,3 4,3 )

( OUGANDA 6,2 2,3 2,7 )

( )

(
JAPON (M 1YAG' ) 6,0 4,7 1,3

)

( SINGAPOUR (CHINOIS) 8,6 1,2 7,2 )

( HAWAI )

( )

(
CAUSASIENS 4,5 1,9 2,4

)

( JAPONAIS 7,5 0,6 12,5 )

( HAWAIENS 9,7 4,8 2,0
)

( )

(
ANGLETERRE 1»1 0,5 2,2

)

( SUISSE 1, 8 0,8 2,3 )

( U.S.A. (NEW-YORK) 1, 5 0,9 0,7
)

( )

(
CANADA 1»0 0,5 0,8

)

COLOMBIE 4;0 5,3 2,0 )

)

SOURCE P.PENE et M.E. BO 1SSOI)J (81)
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Ce ~ref historique des hypothèses émises quant à l'étiologie du cancer

primitif du foie nous permet de présenter les deux grandes conceptions actuel les

pour expliquer la très grande Incidence de cette affection dans certaines réglons

du globe, à savoir l'association hépatite virale -'cirrhose méta-Ictérlque- C.P.F.,

d'une part, et l'association aflatoxine - C.P.F., d'autre part.

1) Relation hépatite virale - cirrhose méta - ictérique - C.P.F.

L'hypothèse de cette relation a été avancée sur la base d'arguments

épldémioJoglques et anatomiques (18) :

- le carac+ère endémique de l 'hépatite virale dans beaucoup de pays à cancer

du foie associé à la fréquence d'antécédents d'Ictère (plus de la moitié des

cas chez les porteurs de C.P.F.)

- la présence de certaines Inclusions cytoplasmiques d'allure virale dans les

hépatomes.

- les cancers du foie surviennent avec une gr~nde fréquence sur les cirrhoses

post-nécrotiques.

Le mot de PE~IE P. (81) : "le cancer na Tt sur un foie de cirrhose. La cirrhose

est un état précancéreux", est bien si gn i f 1cat lof. En effet, res 1és Ions hab i­

tuel les de la cirrhose méta-Ictérique se trouvent fréquemment associées aux Ima­

ges de dégénérescence hépato-cel lulaires. Certaines de ces cirrhoses réal isent

des aspects franchement précancéreu~ et ces états coexistent et voisinent sou­

vent avec des images néoplasiques (3).

Il est Important de noter que l'africain a beaucoup plus que l'européen

tendance à prolonger l'évolution de son hépatite virale et des biopsies hépati­

ques successives ont permis d'assister à l 'Installation de ces cirrhoses partl­

culières (18,79).

La découverte de l'antigène Austral ia par BLUMBERG en 1954, en per­

mettant de repérer les porteurs de virus B de J lune des deux hépatites virales,

montrera à travers la synthèse d'enquêtes effectuées dans près de 20 pays, une

superposition assez nette entre les répartitions géographiques de cet antigène

et du cancer primitif du foie (79) - Voir cartes 1 et 2 page suivante.
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Ces résultats montrent, par ail leurs, que l'antigène est retrouvé dans

les populations africaInes à haut risque avec des fréquences 10 à 12 fois plus

élevées que chez les populations européennes.

Dans ces mêmes populatIons, l'antIgène est retrouvé avec une plus

grande fréquence chez les malades atteints de C.P.F. que chez ceux présentant

d'autres cancers et chez les malades non cancéreux. J. MICHON et col"l. (70)

ont pu enregistrer des taux respectifs de 61,2 %, 11,7 %et 11,3 %chez les

malades sénégalaIs.

Si toutes ces constatations autorisent à penser à une étiologie vI­

rale du C.P.F., Il faut reconnaître que le virus de l'hépatite n'est pas la

seule cause de cette redoutable affection puIsque les épIdémIes d'hépatlt$

vIrale ne sont pas suivIes d'une recrudescence parallèle du C.P.F. au sein

des populations concernées (18). Et parolÎ les aGtres facteurs étiologIques

préssentls, les aflatoxines mérItent d'être considérées avec plus d'attention.

2} Relation aflatoxine - C.P.F.

L'hépatocarcinogénicité des aflatoxines, de l'aflatoxine 81 en par­

ticulIer, a été retrouvée chez de nombreuses espèces anImales tel les que le

porc (63), le rat (25). la truite arc-en-ciel, pour ne citer que ces exemples.

Ces observations, associées au fait que la moisissure productrice

de ces toxiques trouvent naturellement les condItions de température et d'humI­

dité favorables à son développement et à sa toxlnogenèse dans les pays tropIcaux,

vont faire soupçonner un rôle des aflatoxines dans le cancer primitif du foie

qui, justement, est partlcul ièrement fréquent dans ces régions.

Des études réal isées en THAl LANDE (89,90> et mieux encore cel les faI­

tes aux KENYA (BO) feront apparaître, par la suite p une corrélatIon positIve

entre les estImatIons des quantItés journalIères d'aflatoxIne consommé~et les

fréquonces des hépatomes primitifs.

D'autre part, les aflatoxines se sont révélées être de puissants agents

mutagènes (36). Or, il a été démontré une corrélatIon hautement positive entre

le pouvoIr cancérogène et le pouvoir mutagène (72).
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Il faut tout de même reconnaître quiil ya des variations spécifiques

de la sensibll ité à l'aflatoxinE::. Il serait, alors. un peu hasardeux de faire

des extrapolations à l 'homme à partir des résultats obtenus sur des animaux de

laboratoire. L'expmple du rat de souche pure qui répond. avec constance. aux

soilldtations des expérimentateurs alors que le rat "conventionnel" ost résis­

tant au cancer expérimental est assez édifiant (79).

Par ai' 1eurs. compte tenu des nombreuses études sur 1es facteurs d' 1n··

ductlons expérimentales du cancer, '1 est peu vraisemblable que l 'homme soit

seulement exposé à un seul agent carcinogène. l'aflatoxine.

Les cirrhoses et hépatomes en reglon tropicale doivent done être vus

comme la résultante de l'inter-action de facteurs divers. particul ièrement de

l'aflatoxine et du virus 8 de l 'hépatIte ou de Bon antigène HB. se jouant sur

un terrain plus ou moins Hconditlonné". Et dans ce conditionnement, le "con­

texte" a Il menta 1re ne do 1t jama i s être perdu de vue (38).

Quelques exemples de relations entre la quai Ité de l'alimentation et

la toxicité des aflatoxines nous permettront d'Illustrer ce point de vue.

3) Alimentation et toxicité des aflatoxines

Déjà en 1963, Eliane LEBRETON montrait que les régimes carencés.

notamment en choline, accélèrent le processus de cancérisation et augmentent

le pourcentage de cancer indult par les aflatoxines (79).

D'autre ~art. des observatlcns de HENRY FOY et coll. (43) montrent

que des carences en PYRIDOXINE entraînent chez le babouin le développement de

cirrhoses et d'hépatomes.

Ces auteurs pensent que l'aflatoxine pourrait agir, au moins en par­

tie, en tant qu'antagoniste de la pyridoxine et que son action serait maximale

sur des sujets recevant une al imentation carencée en pyridoxine.

FERRANDO et coll. (40) montrent que la carence en vitamine D3 augmente

les méfaits de l 'aflatoxiocse chez le caneton. Le même phénomène a été retrouvé

chez le poulet par HAMtnON et coll. (49).
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De même un prétraltement du caneton par DDT et le phénobarbital per­

met d'atténuer les effets de l'aflatoxIne. L1 utl' Isat10n du DDT pendant une

période de 8 joans, avant tout apport d'aflatoxine, se révèle encore plus ef­

fI cace (6).

On a noté r.assi que les hépatocytes des foies

5 mg/kg/Jo d'aflatoxIne 81 pendant 5 jours étalent plus

maux recevaient un faIble taux de protéines, 4 pour 100

de rats ayant consommé

altérés quand ces ani-

au lIeu de 18,5 %<39>'

Ces quelques exemples montrent que la toxicIté des aflatoxInes est In­

fluencée aussi bien par les carences globales que par les carences spécifiques.

Cela pourrait expliquer, en partie, une certaIne prédIsposition des populatIons

du tIers-monde à faire un C.P.F.

4) Autres causes favorisantes

Nous regrouperons dans cette catégorIe toutes les causes d'irritatIon

du tIssu hépatique:

- les parasItoses hépatIques (Fascloloses, Schistosomlases, etc ... )

- certains"facteurs d'origine bactérIenne qui peuvent traverser la paroi In-

testinale et atteindre le foie. Des travaux de GRANT et ROE, cItés par COADY

A. (29), Il ressort que la dimethyl benz (a) -anthracène induit plus diffici­

lement d'hépatomes chez les rats germ-free que chez les rats ordfnaires même

si le carcInogène est adminIstré par voie parentérale.

Ce chapitre de notre étude montre que le problème de l'étiologIe du

C.P.F. doit être vu sous un angle beaucoup plus large avec des Inter-re/atlons

de facteurs multiples puisque, comme l'a dit COADY A. (29), dans son étude géné­

rale sur les cIrrhoses ot cancers hépatiques des réglons tropicales,"1 'expérIence

a montré que la nature, en posant un problème, est rarement assez obligée pour

présenter une varIable unIque comme dans une expérience de laboratoire bien

condu i te".

Cette Inter-relation peut, dans une certaine mesure, être schématIsée

comme l'Indique la figure Il de la page suivante.
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En effet, plusieurs travaux ont mis en évidence le rôle Inhibiteur

de l'aflatoxine sur le système Immunitaire: le thymus et la bourse de Fabrlscius

qui sont les deux principaux organes du système Immunitaire, sont diminués res­

pectivement de 55 pour 100 et 30 pour 100 avec des doses d'aflatoxIne de 10

microg/g d'aliment.

De même, une Inhibition de la transformation Iymphoblastique par

l'aflatoxine a été observée avec des lymphocytes humains senslbi lisés· à la

phytohémag91utinlne (6). Dès lors, il serait raisonnable de penser que les

hépatocytes et immunocf+~s peuvent être tous deux endommagés simultanémen+t

par une ou plusieurs substances, l'action dépressive sur l' tmmunlté de la

P.R. toxine (produite par Pénlci 1ium roque fortl) vient d'être démontréerécem­

ment (72), avec colonisation concommlttente de 19hépatocyte par un virus que

l'organisme ne peut éliminer du fait d'un système Immunitaire affaibli.

Avec la colonisation virale de l 'hépatocyte, 3 posslbi 1ités vont

s'offrir selon l'état de plus ou moins défaillance du système immunitaire:

- Dans un premier cas, les modifications structurales de l 'hépatocyte par le

virus sont tel les que l 'hépatocyte ainsi modifié est reconnu comme non-sol.

Il devient alors l'objet d'une attaque par les moyens cellulaires

de l'immunité qui élimine les cellules "marquées". Clest "hépatite algüe.

L'antigène HB disparaît avec la guérison.

- Mais si l 'hépatocyte modifié n'est pas reconnu par les immunocytes comme non­

sol, de tel les attaques ne se produisent pas et l'individu est apparemment

sain. C'est le cas des porteurs sains. Cependant, ces porteurs ne sont pas aus-

si sains que pourrait le laisser croire leur comportement cl Inique et même

leur comportement biologique. Les ponctions biopsies hépatiques révèlent chez

eux l'existence d'une mésenchymatose hépatique certaIne se traduisant par une

majoration de la réticul ine, un foie lobulé, une Infi Itration plasmolymphocy­

taire des espaces portes, témoins d'un processus évolutif qui pourra demeurer

longtemps sans expression clinique, et même parfois, rétrocéder (79).

- La troisième possibi 1ité, qui nous intéresse plus particulièrement, se produit

lorsque la reconnaissance ou la réponse des rmmunocytes est Incomplète.
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Une attaque continue et peu efficace par le système cellulaire de

l'Immunité va Induire un processus chronique sans élimination de J'antigène.

ce qui pourrait aboutir à la cirrhose ou à l 'hépatome.

Il ressort do tout ceci que l'aflatoxine semble jouer un double

rôle dans la génèse dE)S cirrhoses et hépatomes rencontrés dans les régions à

haut risque :

- d'abord, en entraînant de profondes modifications du mécanisme Intime de fonc­

tionnement de l 'hépatocyte.

- Mals aussi en inhibant, plus ou moins. les réactions de défense de l'organisme,

favorisant ainsi Indirectement la colonisation virale de cetée dernière et la

chronicité de la maladie hépatique.

Il faut dire que cos propriétés ne sont pas une caractéristique ex­

clusive des seules aflatoxines puisqu'II a été démontré récemment que la P.R.

toxine possède cette ~~0uble propriété (72)

La mycotoxicologie étant une science relativement récente, Il est

vraisemblable que la liste ne se 1Imitera pas a ces deux cas.

La présence des aflatoxines dans les aliments de l 'homme, par 10

risque qu'el le constitue en pathologie humaine, doit donc être évitée. Mals

avant d'aborder l'étude de ces méthodes rréventlves, nous brosserons briève­

ment quelques aspects économiques de la contamination des denrées agricoles

des pays tropicaux en Insistant partIculièrement sur l'arachide et ses
dérivés.
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PAR T 1 E
-=-=-=-=-=-=-;-=-=-=-=-:-=-:-=-=-

CONSEQUENCES ECONOMIQUES ET METHODES PREVENTIVES

DE LA PRESENCE DES AFLATOXINES DANS LES ALIMENTS
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1° - CONSEQUENCES ECONOMIQUES
-=-:-=-=-=-=-=-:-:-=-:-=-

Les moisissures occasionnent des dégâts importants dans les produits agri­

coles des pays tropicaux qui se traduisent par une diminution de la viabi 1ité des

graInes de semence, une baisse de qualité (décoloration, saveur anormale, etc •.. )

une baisse de la valeur nutritive des al iments mals surtout par une toxicité due aux

métabolites qu'el les produisent.

Ainsi, en Ouganda, des pertes estimées à plus d'un demi-mil lion de dollars

ont été occasionnées par le développement de moisissures, principalement du genre

AspergiLLus, au cours du transport ferroviaire du café jusqu'au port de MOMBASSA.

De plus, plus des 2 %du cacao de l'Ouest Africain sont ainsi perdus avant

leur embarquement (52).

Mais le problème le plus aigu auquel doivent faire face les producteurs

des pays tropicaux (constItués essentiellement des pays du Tiers-monde>, est la pré­

sence des aflatoxines dans les produits agricoles.

En effet, compte tenu du danger potentiel que constitue pour la popul3tion

la consommation de denrées contaminées, les pays développés en général, les pays

européens en particulier ont adopté des normes rigoureuses quant aux taux d'aflato­

xine tolérés dans les al iments.

En ce qui concerne les tourteaux d'arachide destinés à l'al imentation ani­

male, les normes des pays membres de la Communauté Economique Européenne <C.E.E.)

sont indiqués dans le tableau ci-dessous.

Tableau nO XV - TAUX D'AFLATOXINE TOLERES PAR LA O.E.E.

-----------------------------------------------------------------------
ALI MEN T S

Aliments simples

Aliments composés pour bovins, ovins et
caprins

Aliments composés pour porc i ns et votai 1':'
les

AI iments concentrés pour vaches laitières

Autres aliments composés

Taux d'aflatoxine Bl
tolérés en PPB

50

50

20

20

10
. ... ..-----------------------------------------------------------------------

Source: KROGH. P. (60)
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Cette règlementatlon relativement sévère ferme théoriquement le marché

européen aux tourteaux africains dans une proportion variant de 40 à 100 %pour les

pays membres du Conseil Africain de l'Arachide (Gambie, Mal i, Niger, Nigeria,

Sénégal et Soudan) soit sur la base des estimations de 1976, une moins-value annuel le

de 180 à 450 mil lions de dollars (24).

D'autre part, le prix de la graine décortiquée subit une baisse notable.

Il est vrai que pour un pays comme le Sénégal, pour ne citer que cet exem­

ple, étant entendu que la situation est comparable pour ses autres partenaires du

C.A.A., où tes graines et produits arachidiers représentent près de 70 %de la va­

leur globale des exportations et près de 25 %du produit national brut et où 62 %
de la population est engagée dans l'industrie de l'arachide (24), cette situation

est tout simplement catastrophique; et ces normes seront dénoncées avec d'autant

plus de force que le problème de l'échanti 1lonnage n'est pas résolu, que le choix

de la méthode d'analyse n'a pas été accepté par les deux parties, mais surtout que

l'importance réel le du rôle de l'aflatoxine dans le cancer prinmitif est toujours

discutée.

Il convient de soul igner avec PEERS (80), que les études qui ont été me­

nées concernant le binôme aflatoxine - C.P.F. ne doivent être prises que comme une

indication d'une certaine association entre deux variables et Il est important de

savoir qu'el les ne prouvent pas une relation de cause à effet directe.

D'autre part, toutes les évaluations des dangers que présente l'aflato­

xine ont été faites par les méthodes classiques de toxicologie qui consistent à étu­

dier la toxicité du produit. Or pour l'aflatoxine contenue dàns les tourteaux des­

tinés à l'al Imentatfon animale, la méthodologie de la toxicité de relais (12) nous

semble plus appropriée.

Enfin, les aflatoxines contenues dans les tourteaux sont métabo/ isées avec

les autres constituants du régime et l'on retrouve dans les produits animaux (viande,

lait, oeuf) des résidus et des métabol ites intimement mélangés au substrat que con­

somme l 'homme. La question fondamentale sur laquel le doit reposer objectivement une

législation est de savoir quel est le danger réel que représente un lait ou tout

autre produit provenant d'un animal ayant reçu dans sa ration de l'aflatoxine.
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Notre étude expérimentale chez le poulet a déjà montré que chez l'animal,

l'absorption quotidienne d'aflatoxine est compatible avec une productivité normale.

Il convient de déterminer le seui 1 de tolérance à l'aflatoxine compatible, pour cha­

que espèce, et pour chaque production avec :

- une productivité normale

- un produit exempt de danger pour le consommateur humain.

c'est sur cette base seulement que l'on pourra établ Ir une réglementation

acceptée à la fols par les producteurs et les consommateurs.

En attendant ces données et compte tenu des dangers potentlelSqu'on a pu

observer dans certains pays, il faut inciter les pays producteurs, en particul ier,

à amél iorer les méthodes de récolte et les conditions de stockage, en d'autres ter­

mes, à mieux prévenir la pollution des denrées al imentaires par l'aflatoxine. Ces

mesures intéresseront es~entiel lement les produits agricoles puisque, mis à part

le lait cru, les productions animales ne présentent que des taux remarquablement faI­

bles de l'ordre du 1/IOe .de ppb (59).

11° - LUTTE CONTRE LA PRESENCE DE L'AFLATOXINE DANS LES ALIMENTS

Cette lutte se conçoit sur deux plans

- D'une part, i.e p.tan dé6eM-i.6 visant à éviter le développement d'A. flavus

dans les denrées al imentaires, aussi bien au niveau de la production, qu'au cours de

1a commerc la·11 sat ion.

- D'autre part, le pian o66e~-i.n qui consiste en un ensemble de méthodes

de détoxification de produits déjà pollués.

L'association judicieuse de ces deux groupes de mesures aboutirait, en

principe, à la 1ivralson sur le marché de produits de moi 1leure quai ité, co qui lève­

rait du même coup le discrédit qui pèse lourdement sur les productions agricoles

actuel les des pays sous-développés.

Nous axerons notre étude sur les moyens de prévention et de détoxification

de l'arachide et ses dérivés qui sont les produits les plus concernés par le problè­

me de l'aflatoxine; tout au moins en Afrique de l'Ouest.
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Il.1. - METHODES PREVENTIVES

El les retiendront plus notre attention: n'a-t-on pas dit qu'''i 1 vaut mieux

prévenir que guérir" ? L'appl ication de ces méthodes permettra de disposer de den­

rées comportant des taux relativement bas dont on pourra plus aisément él iminor les

toxines par des traitements appropriés.

Ces mesures pr€ventives doivent être appl iquées de manière continue car nous

pensons, avec DICKENS (31) qu' i 1 est très important de prendre en considération dans

la prévention de la contamination pôr l 'aflato1rn~a~~e la croissance d'A. flavus et

la production d'aflatoxine qui en résulte sont des phénomènes progressifs et cumula­

tifs. L'arrêt de leur évolution par le séchage ou par une baisse de températur8 ne

tue pas le champignon ni n'élimine l'aflatoxine déjà produite. Le champignon viable

est tout prêt à reprendre la production d'aflatoxine dès que les conditions sont à

nouveau favorables. Plusieurs périodes courtes favorables à A•.flavus sont aussi noci­

ves qu'une seule période prolongée.

Les mesures do lutte préventive peuvent être groupées en mesures à appl iquer

avant la récolte, à la récolte et après la récolte.

Il.1.1. - AVANT LA RECOLTE

Il faut une uti lisation de variétés d'arachide adaptées aux différentes

zones écologiques tout en respectant scrupuleusement des dates do semis pour éviter

qu'au cours du séchage, après la récolte, les pluies viennent arroser les gousses,

créant ainsi des conditions d'humidité favorables au développement d'A. flavus.

- El imlner les pieds desséchés: cette opération a permis d'obtenir des récol­

tes de 30 champs, répartis du Nord au Sud du Sénégal, toutes indemnes alors que les

pieds desséchés de 7 d'entre eux étaient fortement contaminés (500 à 4 500 ppb) (17).

- Eventuellement irriguer: des études ont montré que les arachides ayant subi

une période de sécheresse à la fin de leur croissance ont généralement un taux de con­

tamination par A. ,flavus plus élevé au moment de la commercial isation (17,3/).

D'ail leurs, une expérience réal isée au Sénégal en 1973 - 74, a montré que des par­

cel les arrosées en fin de cycle ont été exemptes d'aflatoxine alors que les autres,

sauf une, étaient contaminées (17).
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- Lutter ~ontre les prédateurs : l'infestation par A. fZavu8 et la production

d'aflatoxine avant Ifarrachage ont généralement pour origine divers insectes et aca­

riens du sol pendant les pérj~des de sécheresse (31). C'est ainsi que, pour des 90US­

ses conservées dans les mêmes conditions, on a pu observer des taux 9 fois plus éle­

vés (4,5 ppm) d'aflatoxine pour les gousses dont la coqJe a été attaquée par les ter­

mites que pour cel les dont la coque est intacte (0,5 ppm) (16).

D'autre part, une étude menée dans trois pays d'Afrique de l'Ouest (Mal i,

Niger et Sénégal) a montré que les gousses percées soit 4 %du lot analysé conte­

naient 40 %de toute 11aflatoxine (17).

Il.1.2. - A LA RECOLTE

La mesure essentiel le consiste à récolter à maturité. Les gousses d'arachi­

de saines qui mûrissent normalement ont, à maturité, un taux d'humidité supérieur à

35 pour 100 alors que A. fZavus nécessite pour se développer des teneurs en eau de

la graine comprise entre 10-12 à 30 pour 100. Le retard de l'arrachage va occasionner

des pertes en eau p créant ainsI des conditions favorables au développement de la moÎ­

sissure et à sa toxinogénèse. C'est ainsi que les résultats d'une expérience menée

au Sénégal ont montré qu'un retard de l'arrachage de 10 jours multipl iait Dar 6 le

taux d'aflatoxine des graines (7).

C'est ce même phénomène qui se produit pour les gousses restées en terre

qui, de ce fait, sont très contaminées. Malheureusement, il est do pratique courante

pour les enfants sénégalais du monde rural d'aller se promener quelquefois dans les

espaces 1ibres laissés par la récolte pour récupérer ces graines et les consommer.

Il.1.3. - APRES LA RECOLTE

Les méthodes préventives consistent ici, d'une part, à inhiber le dévelop­

pement d'A. f7avus, et d'autre part, à trier les lots de manière à avoir une fraction

exempte d'aflatoxine la plus élevée possible, et une fraction contaminée la plus ré­

duite possible.
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11•1.3. 1. - 1NH 1BlT ION D'A. FLAVUS

On pourrait uti 1iser toutes les substances antifongiques qui ont une action

sur A. flavus (ex. : l'hydroxyquinoleine, le thiabendazole ••. ) mais leur emploi pose­

rait des problèmes hygiénlques:~ui conduit à déconsei 11er leur utilisation.

Cette Inhibition reposera donc essentiellement sur des techniques basées

sur les exigences de cette moisissure pour se développer et produire des toxines.

Nous verrons successivement les mesures à prendre, au cours du séchage et au cours

du stockage.

11. 1.3. 1•1. - LE SECHAGE

A maturité, les gousses ont des teneurs en eau supérieures à 35 pour 100

mais, après la récolte, el les vont progressivement perdre cette eau et, pendant une

période présenter des teneurs en eau compatibles avec le développement d'A. ,flavus.

Pour écarter ce risque, il sera nécessaire de procéder à un séchage rapide

jusqu'à une teneur en eau de 10 pour 100. Il Y a, cependant, un di lemne quant à la

vitesse de séchage. Di une part, le séchage doit être rapide pour éviter le développe­

ment des moisissures, d'autre part, cette vitesse doit être 1Imitée pour éviter que

la peau ne se ratatine, si c'est une graine, ou que la coque ne se fendi r le, si c'est

une gousse. Par ai 1leurs, la température, qui est généralement élevée pour accôlérer

la vitesse de séchage, doit être maintenue assez basse pour éviter un mauvais goût

aux arachides tout en évitant le développement de la moisissure (32). ~ne température

de l'ordre de 15°C est consei liée (61).

Une autre possibi 1ité est un séchage sous atmosphère contrôlée. Le gaz car­

bonique sera uti 1isé compte tenu de son effet inhibiteur notable sur la croissance

et la toxinogénèse chez A. f1avus. On estime que 14 pour 100 de C02 dans l'atmos­

phère suffit à arrêter la synthèse de toxines (2) •
•

Il.1.3.1.2. - LE STOCKAGE ET LE TRANSPORT

Dès après le séchage, l'arachide doit être stockée à l'abri de l'humidité.

Cependant, du fait de l'entassement, il va y avoir une zone centrale plus chaude que

les autres, en particul ier la partie supérieure qui est généralement en contact avec
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le mi lieu extérieur. Du fait du grudient de température dans les denrées stockées,

il se crée un courant de migration de l 'humidité et au niveau des zones de basse

température il se produit une condensation de 1o vapeur d'eau. Cette condensation

peut être très importante: près de 2 700 1itres d'eau s'évaporent de 1 000 tonnes

d'arachIdes lorsqu'el les passent de 9,5 pour 100 à 7 pour 100 d'humidité (poids frais>.

L'actIvité respiratoire des graines, de même que le développement des micro­

organismes fongiques, est accrue dès l'absorption de cette humidité 1 ibre. Les myco­

toxines, qui sont leurs métabol ites, peuvent donc apparaître bien qu' il Y ait eu un

taux initial d'humidité assez sûr (66).

Il faut donc résorber cette humidité, sinon el le moui lierait une partie des

arachides emmagasinées.

L'aération est une technique généralement admise pour le stockage des cé­

réales. El le refroidit le grain et contribue à stopper le transfert d'humidité du

grain chaud au grain frais.

Bien utilIsée, el le peut servir à refroidir les arachides tout-venant et

à empêcher le transfert d'humidité sans un séchage trop poussé qui fragi 1 Ise la coque

occasionnant des pertes lors de manipulations.

Il convient de soulIgner que cette dynamique de l'eau s'observe aussi au

cours du transport, en particul ier lorsque l'arachide est transportée dans des wagons

de chemin de fer ou dans une cale de bâteau.

Des études de DICKENS et coll. (1) ont montré qu'un minimum de 10 volumes/

minute par volume est recommandé pour l'aération de l 'arachide. ~1algré un développe­

ment considérable de moisissures avant le séchage en colonne, l'aflatoxine ne semble

pas pouvoir se développer au cours de ce traitement si ces recommandatIons sont sui­

vies.



58

La température, per ses fluctuations va agir aussi sur la distribution de

l'humidité et le développement des germes comme le prouvent les expériences de

MAJUMBER <S.K.) et coll. (66) au cours de 2 mols de stockage du sorgho. Les résul­

tats obtenus sont résumés dans le tableau XVII.

Tableau nO XVII - EFFETS DE LA TEMPERATURE SUR LA DISTRIBUTION DE L'HUMIDITE

ET LE NOMBRE DE GERMES

F :1

pllrtie supérieure

zone centrale

fond, partie Inférieure

La température agit donc à un double point de vue, à la fols de façon

absolue et relative, en entraTnant une distribution de l'humidité qui va créer dans

certaines zones des conditions favorables au développement de germes de stockage et,

d'Aspergillus flavus en particulier.

Ces phénomènes ne s'observent pas ou sont amoindris, lors de stockage,

dans des conditions Isothermlques.

En résumé, les premIères mesures préventives à prendre seront de

- lutter contre les prédateurs <termites, iules, etc ••• )

- récolter à maturité en éliminant les pieds desséchés

- sécher rapidement et stocker à l'abri de l 'humidité dans un endroit rela-

tivement isothermlque.
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Il est évident que dans les conditions tropicales, ces mesures à elles

seules n'empêcheront pas de manière absolue la contamination des arachides. Or,

l'ensemble du système de production des arachides est un procédé de mélange en con­

tinu : les productions de différentes exploitations sont mélangées ô l'entrepôt,

cel les des entrepôts le sont au cours du décorticage, et les graines des diverses

unités de décorticage sont mélangées à l'usine de traitement. Ce schéma fait que

quelques centaines de kilogrammes d'une exploitation peuvent contaminer plusieurs

centaines de tonnes. Au fur et à mesure que les arachides contaminées sont de plus

en plus dispersées parmi les saines, Il est de plus en plus dlfficl le de les déceler.

De mesures complémentaires sont donc nécessaires tout au long de ces différentes ma~

nlpulations pour pal ier ces Inconvénients. Elles consistent à opérer un tri à chacun

de ces stades.

1\. 1.3.2. - METHODES DE TRIAGE

Ces méthodes visent essentiel lemont à obtenir deux fractions dont une, la

plus élevée possible, sera indemne d'aflatoxine ou présentera des taux dans les 1Imi­

tes tolérables, et pourra être présentée directement sur le marché. L'autre fraction

sera orientée'Jyers d'autres fillaires où elle subira une détoxiflcatlon.

Plusieurs techniques peuvent être envisagées: des techniques applicables

avant le décorticage, au cours du décorticage et d'autres, après le décorticage.

Il.1.3.2.1. - TRI AVANT LE DECORTICAGE

Ce triage est généralement manuel. 1/ s'agit d'écarter à vue, les gousses

percées ou fendues, brisées ou rongées par les termites et cel les à bout noir. Cette

méthode donne d'assez bons résultats puisque des études faites au Sénégal, au Mallet

au Niger ont montré que les gousses intactes qui représentaient 56 ô 92 pour 100 (moyen­

ne 73 %) avalent une teneur en aflatoxine égale à peu près à 24 pour 100 du lot tout­

venant.

Dans les gousses écartées, c'étaient les gousses percées (généralement par

les Iules) qui montraient les teneurs les plus élevées, 9 fols plus, en moyenne que

le lot tout-venant. Bien qu'el les fussent en faible pourcentage (4,3 pour 100), el les

contenaient près de 40 pour 100 en moyenne de toute l'aflatoxine du lot (17).
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Ce procédé est d'ailleurs uill Isé par les producteurs sénégalais d'ara­

chide de bouche.

Il.1.3.2.2. - TRI AU DECORTICAGE

On utilise le décorticage pneumatique. Ce procédé est basé sur l'éclatement

différentiel des coques permettant de séparer les graines nettement plus polluées

(la coque des gousses est généralement fendillée ou percée) des graines relative­

ment peu polluées.

PRINCIPE

La pression atmosphérique est augmentée progressivement pour permettre une

équilibration entre la pression Interne des gousses fendl' lées ou percées et la pres­

sion extérieure Imposée. Il survient ensuite une phase de détente brutale. Ces va­

riations de pressions entra1nent un éclatement des gousses saines laissant Intactes

les gousses percées qui résistent mieux à l'opération du fait de la solution de con­

tinuité qui existe au niveau de leur coque.

L'efficacité de la technique est fonction de la pression Imposée. La fi­

gure III de la page 59 montre que la pression optimale se situe entre 6 et 7 bars.

Il.1.3.2.3. - TRI APRES DECORTICAGE

Ce tri peut se faire aussi bien par des méthodes visuel les que denslmé-

tri ques.

Il.1.3.2.3./. - METHODES VISUELLES

Il s'agit de ne retenir que les graines parfaites c'est-à-dire qui ne sont

ni cassées, ni dépel Ilculées, ni ridées, ne présentant pas de couleurs anormales.

Un triage visuel sur ces bases a donné les résultats suivants (tableau XVIII à la

page su i vante) •

Le tri des catégories A, B et D qui représentent environ 18 pour 100 du

total des graines, permet d'obtenir des lots Indemnes, ou pratiquement indemnes

d'aflatoxines (16).
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Tableau nO XVI' 1 - TENEUR EN AFLATOXINE SELON L'ETAT DE LA GRAINE D'ARACHIDE

d'après BOOKELEE-MORVAN et coll. (16)

-------------------------------------------------------------------------------------------

Catégorie de graines

Pourcentage du
contenu total
d'aflatoxine con-e "tenu dans la frac~

tion considérée

Pourcentage en "
poids de la frac-"
tion considérée
dans le lot ini­
tiaI tout-venant

(non trié)

Teneur en aflato­
xino de la frac­
tion considérée
par rapport à la
teneur du lot

tout-venant = 100

-----------------------------:-------------------:---- ---------------:----------~--------:

A. graines ridées,
Immatures

B. Dégats visibles de
champignons

C. Cassées, dépel 1iculées

D. Couleur anormale sans
attaques visibles de
champignons

3,0

88,2

0,6

8,2

37,6

12,0

41,3

9,1

7,9

74,0

1,5

9,0

Une autre méthode visuel le uti 1isant le stéréomlcroscope avec un grossisse­

ment de 20 ou 40 est aussi util isée. A ce grossissement, toutes les graines présen­

tant un développement fongique et certaines caractéristiques morphologiques propres

à Aspergillus fïavus sont écartées.

Les procédures d'échantillonnage et de traitement des échanti 1Ions sont

très précises et permettent de tenir compte des graines endommagées, des graines

cassées, des coques vides et de la présence d'A. flavus (50).

Cette méthode est cel le dite de DICKENS. El le est utilisée en Amérique du

Nord.
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A cüté de ces mesures préventives visant à obtenir le maximum de produit

sain, on uti lise des procédés d'él imination de l'aflatoxine des al iments déjà pollués.

Il.2. - METHODES DE DETOXIFICATION

Plusieurs méthodes consistant en des traitements physiques ou chimiques ont

été rapportées dans la littérature. Cependant bon nombre n'en sont encore qu'au sta­

de d'essai de laboratoire ou tout au plus, au stade expérimental à l'échelle indus­

tri ell e.

Il.2.1. - ELIMINATION DES AFLATOXINES PAR TRAITEMENT PHYSIQUE

Il.2.1.1. - TRAITEMENT THERMIQUE

L'aflatoxine est très résistante à la chaleur sèche puisqu'el le peut résis­

ter à 160°C pendant une heure. Par contre en milieu humide, el le est beaucoup plus

labile. C'est ainsi que les 2/3 des toxines disparaissent après une cuisson de 2 heures

d'un tourteau hydraté à 10 ou 60 pour 100 (2).

Le traitement thermique à lui seul ne semble oas être efficace mals il pour­

ra être associé à d'autres pour accélérer te processus de détoxification.

Il.2.1.2. - EXTRACTION A L'AIDE DE SOLVANTS

Les solvants spécifiques dos aflatoxines tels que le chloroforme, le métha­

nol, peuvent être utilisés mais les meilleurs résultats ont été obtenus avec le mé­

lange azéotropique d'acétone, hexane et eau.

Ce mélange a des avantages certains puisque

· c'est un excellent extracteur d'aflatoxine

• il n'él imine pas plus de matières non lipidiq~es que le méthanol

· il diminue le taux de gossypol dans les graines de coton traitées, ce qui

augmente notablement sa valeur nutritive.
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COLD8LATT (47) a util isé ce mélange dans les proportions suivantes

Acetone

Hexane

Eau

.............
42,1 %

56,5 %
1,4 %

Le mélange n'est pas homogène à la température ambiante. II faudra le porter

à 48°C pour qu'; 1 soit homogène.

La compa ra i son de ce mélange avec le méthanol montre qu'après extraction

complète de l' af 1atox i nejl 40 %du poids de l'arachide sont extraits par le méthanol

contre 4 %, y compris les 1i pides résiduels de la farine.

L~étude de ce mélange dans des proportions modifiées: 48,5, 50 et 1,5

pour 100 respectivement d'acétone, d'héxane et d'eau, a montré qu'après 10 lavages

de 15 minutes, ce qui correspond aux conditions industriel les, le taux d'aflatoxine

dans le tourteau peut être ramené de 1 000 ppb à 50 ppb ce qui est compatible avec

la législation actuel le de la C.E.E.

D'autre part, l'augmentation de la température du solvant amél iore l'él imi­

nation de l'aflatoxine. Alors qu'à 90°C près de 70 pour 100 de l'aflatoxine sont

éliminés, ce taux passe à plus de 90 pour 100 lorsque la températuro d'extraction

atteint 120°C, toutes les conditions étant égales par ai 1(eurs (2, 83).

Il.2.2. - ELIMINATION DES AFLATOXINES PAR LE TRAITEMENT CHIMIQUE

Des études rapportées par A. PREVOT (83) montrent que l'addition d'agents

alcalins tels que le carbonate de sodium à 2 %, la soude N/5 à 1,5 %, la Triéthyla­

mine à 0,015 %et la Triéthanolamlne à 0,2 %entraine une réduction du taux d'afla­

toxine même si cette addition est faite au dernier stade de l'extraction de l 'hui le.

Cette réduction est plus importante encore si on introduit de l'ammoniaque dans le

solvant d'extraction.

Parmi ces alcalins, l'ammonIac sous pression et la méthylamlne ont surtout

retenu l'attention en vue de la détoxificatlon du tourteau puisque ne degradant pas

beaucoup sa valeur protidique.
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11•2.2. 1. 4" TRA 1TETl.1ENT A LA ~~ETHYLAr~ 1NE

La méthylamine doit faire l'objet d'un plus grand intérêt puisque

d'après MANN et coll. (65) el le s'est révélée âtre aussi efficace que l'ammo­

niac en ce qui concerne la détoxificôtion. La farine traitée donna un coefficient

d'efficacité protéique égal ou supérieur à celui de la farine non traitée. Cepen­

dant, les produits détoxifiés à la méthylamine augmentent de façon significativo

le poids hépatique et les analyses biochimiques font noter une augmentation de

l'urée plasmatique et des transaminases hépatiques.

11.2.2.2. - TRA ITE~ENT PAR L' AM~~ON 1AC

D'après ADRIAN J. (3), le traitement du tourteau avec do l'ammoniac

sous pression (3 bars) se traduit ainsi dans le domaine azoté:

- La lysine est respectée alors que la cystine est largement détruite,

- le taux de méthionine ou d'une substance à activité de méthionine tend à

augmenter légèrement mais significativement;

- la digestlbi 1 ité des acides aminés, mesurée ln vitro, 83t amél iorée dans

des proportions importantos : la quantité d'acides aminés soluei 1isés est ac­

crue de l'ordre de 25 %6t cel le des acides aminés entièrement 1ibérés par la

protéolyse ln vitro est augmentée de 40 à 50 pour 100.

Cependant les auteurs cités plus haut (65) qui ont pu obtenir à partir

de graines de coron titrant 334 microg./kg d'aflatoxine des produits de moins

de 7 microg./kg, ont montré que le traitemont par l'ammoniac augmentait sensi­

glement le taux d'azote ajouté, entr8 0,43 et OrSO %avec, par contre, une ré­

duction de l'azote soluble de même que la lysine disponible. D'autre part, des

tests d'al imentation d'une durée de 28 jours portant sur des rats recevant des

ratIons contenant 14 %de farina ont révélé une baisse significative du coeffi­

cient d'efficacité protéique (C.E.P.) de la ration traitée à l'ammoniac, con­

traire~ent à ce que pensait ADRIAN J.

Mais des tests d'une durée de 90 jours avec une ration à 25 %de farin8

n'ont montré aucune anomal ie sur los poids du corps et des organes. De même, les

analyses biochimiques du plasma et du foie ont fourni des paramètres sanguins

normaux.
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Chez la vache laitière, McKINNEY et coll. (69) ne notent pas de varia­

tIon de la production laitière pendant la seconde phase de leur expérimentation

au cours de laque\ le la farine de graines saines a été remplacée par col le de

graines contaminées traitées à l'ammoniac. Le dosage d'aflatoxino avait montré

un taux non détectable d'aflatoxine 81 (inférieur à 1 mrcrog./kg) dans la farinp

traitée.

Plus récemment encore, des tests dlal imentatlon effectués par FRI0T ct

coll. (45) sur des pondeuses ont montré que le lot recevant du tourteau détoxi­

fié présentait des performances mei 1loures quo le lot recevant du tourteau ordi­

naire qui servait do témoin.

SI nous avons été un peu long au sujet de la détoxlficatlon par l'am­

moniac, c'est que ce traitement semble être bIen parti pour être uti 1isé à une

plus grande échel 10 par les industriels. D'ai 1leurs des essaies effectués en

France dans une unité expérimentale par LESIEUR-SPEICHIM, ont montré que l'on

n'est pas loin de résoudre les problèmes de technologie et de rentabi 1ité (50).

Il.2.2.3. - TRAITEMENT PAR DES AGENTS OXYDANTS

D'autres possibilités méritent des investigations plus précises, noUS

citerons les méthodes de détoxlfication par des agents oxydants tels que l'eau

oxygénée ou l'ozone.

Dos travaux rapportés par ADRIAN J. (2) montrent que l'eau oxygénée

utilisée à raison d'li à 6 %par ki logrammo de tourteau entraîne une détoxifi­

cation totale (mesurée chez le caneton) lorsqu'on porte le pH à 9 et la tempé­

rature à aooc pendant 30 minutes. Un tel trôito~ent n'altèrerait en rien la

valeur protidique du tourteau ainsi traité.

D'autre partp une simple injoction d'ozone à 100°C détruit de fortes

proportions d'aflatoxines.

Il ost évident que tous ces agents de détoxification doivent être

entièrement éliminés après le traitement pour éviter que des fractions rési­

duel les ne puissent constituer un danger chez l'animal ou éventuel lament chez

l'homme.
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Il.2.3. - ELlMI~~ATION DES AFLATOXINES DANS LES HUILES

Nous parlerons de l'hui le raffinée pour dire tout simplement qu'el 18 est

toujours Indemne diaflatoxine. En effet, au courant des différe"ts traitements su­

bis, le taux d'aflatoxine devient de plus en plus réduit pour s'annuler en bout

de chaine.

Nous al Jons voir l'influence des différents stades du raffinage sur

l 'é! imlnation des aflatoxines.

11.2.3. 1. - LE LA V,A,GE

Ce temps opératoire n'a aucune action sur le taux d'aflatoxine de l 'huI10.

Il.2.3.2. - LA NEUTRALISATION ALCALINE

El le élImine la majeure partie des toxines de l 'hui le brute: partant

d'un taux de 812 ppb, on a pu aboutir à des taux de l'ordre de 14 ppb après un

raffinage alcal ln avec un excès de 15 %de soude à 16° Bé suIvi de 2 lavages à

l'eau (1 partie d'eau/IO parties d'huile) (83).

On peut admettre que la soude utilisée dans la neutralisation confère

un caractère hydrosoluble aux aflatoxines et qu'ensuite le lavage de l 'hui le

entraine l'élImination de ces formes solubles. Cette conception est étayée à la

fois par le fait que les aflatoxines sont solubles en mil ieu alcal ln et par

l'absence d'efficacité d'un lavage direct de l 'hui le brute sans neutral isation

préalable à la soude (2).

Il.2.3.3. - LA DECOLORATION

L'action des terres, aussi bien naturel les qu'activitéas, a été parti­

culièrement étudiée par VELAN et REYNAUD (93).

Avec 0,5 %de terre naturel le, l'aflatoxine est complètement él iminée

pour une contamination de 500 ppb ce qui correspond à 5 000 ppb dans la graine

alors que la même quantité de terre activée peut absorber le double c'est-à-dire

décontaminer une huile provenant de graines titrant 10 000 ppb.
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Ce stade est d'autant plus Intéressant quo les huiles provenant de graines

très contaminées nécessite un temps de décoloration plus long.

'1.2.3.4. - DEODORISATION

Ce temps n'a pu être étudié puisqu'i 1 ne reste plus d'aflatoxine après

la décoloration.

Toutes ces méthodes d'éllmination de l'aflatoxine doivent cependant

être considérées seulement comme un supplément aux méthodes préventives, qui

doivent être l'essentiel de nos préoccupations, et non comme une alternative è

de bonnes techniques de culture et de production, bien que certaines conditions

favorables au développement d'A. ,rtavus soient à peu près inévitables en raison

des facteurs clImatIques Incontrôlables.

D'ai' leurs, cette détoxification qui entraîne sans nu! le doute de nou­

ve Il es charges à supporter, ne pGut êtr.::; env isagée que sil es partena ires com­

merciaux consentent à en payer le prix; ce qui n'est pas le cas actuellement.

Un programme de lutte s'avère donc nécessaire.

On conçoit aisément que cette lutte soit extrêmement diffici le compte

tenu des facteurs climatIques incontrôlables, ce quI rend aléatoIre une action

autoritaire sur les paysans. La prevention au niveau de la production sera de

plus en plus efficace avoc l 'amélioration des méthodes générales de production

agricole.

Il s'agIt là d'un travaIl de longue haleine IntImement 1lé aux problè­

mes de développement, au sens large, du monde rural.

A cours terme, on tentera, par l'intermédiaire des encadreurs du

monde rural ou d'émissIons radio-éducatives telles que "dI6M" au Sénégal,

d'amener te paysan à comprendre la nécessité d'entreprendre certaines actions

préventives tel les que:
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- utiliser des variêtés adaptées à la zone écologique concernée

- utiliser des Insecticides pour lutter contre les insectes prédateurs

(termites, Iules ... etc)

- El iminor les pIeds désséchés avant la maturité

- et récoltor à maturité.

Mals le fait rassurant est qU0 la contamination au champ est très fai­

ble. Dès lors, un contrôle continu des méthodes de stockage et de transport

pourrait limiter le problème.

Cette action semble plus faci le, on ce sens qu'elle porte sur des orgc.­

nlsmes à caractère plus ou moins industriel. En effet, ces organismes sont plus

sensibles au problème des aflatoxines mais surtout ils ont plus dG moyens pour

pouvoir supporter des charges supplémentaires qu'occasionneraient les mesures

que sont :

- un séchage rapide des denrées

- un transport et un stockage dans des endroits secs et bien aérés

- une lutte contre les Insectes prédateurs (termites et !ulc;s ... etc)

- mais surtout, un triage des graines à tous les stades do la transfor­

mation et la commercialisation.

Cependant toutes ces mesures vont se répercuter sur le prix de revient

du produit fin!. II faudra alors que los états producteurs supportent une partie

de ces frais tout en luttant parai lèlement pour que ces produits soient vendus

à un prix rénumérateur. C'est là un goulot d'étranglement non négligeable.
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CON C LUS ION
-=-~-=-~-:-E-=-=_=_

Lc:s aflatoxInes ont été révéléc~s au monde par une anadérnie de 1f~1aladi8

X du dindon" survenuo en 1960 dans los élevagos de la Grande-Bretagne, entraînant

des pertes économiques consIdérables.

Mais c1est surtout du faIt do 12ur hépato-carclnogénlclté chez de no~­

breuses espèces animalos quo ces toxines ont soulevé, une, grave question de santé

publ ique, à savoir leur rôle dans l'étiologie du cancer pri~itlf du foie de l 'ho~­

ma. En effet, la C.P.F. Qst partlcul ièramont fréquent dans les pays tropicaux oG

Il est prouvé que de nombreuses donrées agricoles, en particul ier l'arachide et

Ses dérivées, sont contaminées par Aspergillus flavus.

C€tte constatation a fait adopter par les pays dévelo~pés dos mosuras

partlcullèremant sévères avec des répercussions alarmantes sur les écono~les

chancelantes des pays du tlers-monds déjà secouées par la dété~'orat'on des termes

de l'échange.

Rien que pour les tourteaux, l 'appl ication do ces masures entraînerait

une moins-value de 180 à 450 mi Ilions de dol Jars pour les pays membres du Consei 1

Africain de l'ArachIde <C.A.A.)

Dans notre étude, nous avons tenté de montrer que 10 C.P.F. en ~i 1leu

tropical pouvait résulter d'une action conjuguée dR plusieurs facteurs environ­

nementaux dont 1'alimGntation et certaines maladies hépatiques (hépatite virale,

parasitoses hépatiques ..• ) ne sont pas des moindres.

Dès lors, il est pormis de penser que nos produits font dans une cer­

taine mesure, l'objet d'une discrimination pour favoriser d'autres produits tols

que le soja, diautant que 10 problè~G d:; Il 'chanti 1lonnage, qui constitue la

principale source de variùtion des résultats des dosages, n'est pas encore résolu.
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Touta fols, du fait de tous les risques 1iés à la orésence des aflato­

xines dans les aliments, des mesures préventives s'avèrent nécessalros :

- récolte à maturité et él imlnation dos pieds désséchés,

séchage rapide et stockage dans des locaux secs et aérés

- mais surtout triage à tous les st0des des circuits de transformation et

de com~ercial isation.

- recherches parai lêles pour trouver des moyens de détoxification effica­

ces et économiques.

Il est évident que ces mesures ne pourront êtr8 pleinement appl iquées

que si les charges financières supplémentaires au'el les occasionnent peuvent

être amorties par une pol itique dos prix adéquate.

Les rechorches se poursui sent toujours pour mieux cernor le problème

al ns i posé car, comme 1i a dit DIDEROT : 11).1- 6a.ut ê.:tJte. pJr.o~ond da.n~ fl.-' (lM ou. daYV~

la. ~ci.e.Ylce. pOUlt e.!1 bie.n pO~.6édeJr. tM é.tél'1eJ17--6 ..... Cl ut te. miU.e.u.. U .fa. bln qui

éc1.a.Vt.ci.6J.Je.nt tu tênebltu du comme.Ylce.nle.Y',tH.
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