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La consommation des produits halieutiques, et plus précisément celle de poissons de 

par leur qualité nutritionnelle et leurs effets bénéfiques pour la santé, est en nette progression 

à travers le monde. En effet, l’offre mondiale de poissons est passée de 9,8 kg/personne/an 

dans les années 1960 à 20,5 kg/personne/an en 2018 (FAO, 2020). Globalement, cet aliment 

avait alors assuré à plus de 2,6 milliards de personnes, au moins 20 % de leur apport en 

protéines animales (FAO, 2006). Environ 143 millions de tonnes de poissons sont destinés à 

l’alimentation humaine (Abdoullahi et al., 2018). Selon ces mêmes données, la production 

halieutique du continent africain était estimée à plus de 9,7 millions de tonnes en 2012, soit 

près de 6 % de la production mondiale. Ces produits halieutiques, et plus spécifiquement le 

poisson, se retrouve au centre de l’actualité par rapport aux éléments ou composants, 

bénéfiques à la santé, qu’il contient (FAO, 2006). Ces composants sont entre autres, les 

acides gras essentiels et principalement les acides gras polyinsaturés à longue chaine de la 

famille des omégas-3, les protéines, les vitamines A, D et E et les éléments minéraux 

(calcium, iode, zinc, fer et sélénium) (Storelli, 2008 ; FAO, 2014). En effet, une portion de 

150 g de poisson peut fournir, environ, 50 à 60 % des besoins protéiques journaliers d’un 

adulte (Fako et al., 2006). De nombreuses études ont montré l’action potentielle de la 

consommation de poissons quant à la prévention des maladies cardiovasculaires et des 

maladies coronaires (El Hraiki, 1993 ; Vieira et al., 2011), des accidents vasculaires 

cérébraux (Cano-Sancho et al ., 2015), de certains cancers (El Morhit et al.,  2012; Olmedo 

et al., 2013), de la dépression (Guérin et al., 2010 ; Tuzen, 2009), et de certaines maladies 

neurodégénératives (Tuzen, 2003; Mendil et al., 2010). Plus de 200 millions d’Africains 

consomment régulièrement du poisson soit à l’état frais, soit le plus souvent à l’état fumé ou 

séché (Hogbonouto, 2016). 

En Côte d’Ivoire et plus particulièrement dans la ville d’Abidjan, le poisson reste 

l’aliment le plus accessible à de nombreux ménages même les plus modestes (Coulibaly, 

2010). Ces ressources halieutiques ont l’avantage d’être bon marché que la viande rouge et 

fournissent près de 70 % des protéines animales consommées par la population (Koulai et 

Adou, 2017). Malheureusement, le manque d’infrastructures adéquates de conservation et les 

conditions climatologiques ont une incidence désastreuse sur la conservation du poisson des 

pêches maritimes et continentales artisanales en Côte d’Ivoire comme dans la plus part des 

pays chauds (Anihouvi et al., 2005). En effet le climat ivoirien est du type équatorial avec 

une température moyenne annuelle de 28°C et une hygrométrie (humidité relative de l'air) de 

98 % à Abidjan (Brou et al., 2005). Ces conditions climatologiques ont pour conséquences de 

causer des pertes après capture et d’affecter sérieusement la qualité du poisson. Pour pallier 
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ces pertes, des techniques traditionnelles de transformations (salage, séchage, fumage, 

braisage, grillade, marinage) sont généralement effectuées avant l’acheminement des poissons 

vers les zones de consommation. Ces techniques permettent de stabiliser ce produit fragile 

qu’est le poisson, d'assurer sa conservation et d'étaler sa consommation dans le temps 

(Sainclivier, 1985 ; Diop et al., 2009 ; Dossou-Yovo et al., 2011; Kouakou et al., 2012). 

Ces différentes méthodes favorisent la réduction du taux d'humidité, facteur conditionnant les 

activités microbiennes responsables des diverses altérations (Anonyme 1, 1998).  Le fumage 

est le procédé le plus utilisé pour transformer et conserver les poissons après la capture (El 

Ayoubi et Failler, 2013). C’est la méthode de conservation la plus pratiquée dans les pays 

subsahariens côtiers tels que la Côte d'Ivoire, le Sénégal et le Bénin (Rivier et al., 2009 ; 

Ekomy et al., 2013). Dans ces pays, le fumage de poisson constitue l'une des principales 

activités génératrices de revenus pour de nombreuses personnes composées majoritairement 

de femmes (Rivier et al., 2009). En Côte d'Ivoire, le fumage constitue la première méthode de 

conservation de poisson (Anoh, 1998). Selon les données publiées par le Ministère des 

Ressources Animales et Halieutiques, sur le plan de distribution des produits transformés, la 

marchandise principale est le poisson fumé qui représente un peu moins de 60 %, suivi du 

poisson fermenté-séché qui représente 24 %, du poisson salé-séché avec 17 % et du poisson 

braisé avec moins de 1 %  (Anonyme 2, 2016). Le Ministère des Ressources Animales et 

Halieutiques (MIRAH) rapporte que « le fumage réduit considérablement les pertes 

immédiates après capture à moins de 2 % et permet de prolonger les temps de conservation de 

1 à 2 mois ». Il conclut que « le fumage est une bonne méthode de conservation ». Ces 

poissons fumés sont très nutritifs et contiennent des acides gras insaturés, des vitamines 

liposolubles, des minéraux essentiels ainsi que des protéines contenant des acides aminés 

essentiels et utiles pour l’homme (Ozogul et Balikci, 2013). Le fumage agit sur la couleur et 

procure une saveur souhaitable pour le consommateur (Ida et Nwankwo, 2013 ; Ozogul et 

Balikci, 2013). Toutefois, cette activité n’est pas sans conséquences puisqu’elle est effectuée 

généralement dans des conditions précaires et pénibles à cause des équipements rudimentaires 

utilisés (fumoirs inadaptés, combustibles...) (Abotchi, 2010). Ces techniques de fumage, de 

stockage et de manipulation du poisson posent un véritable problème de santé publique 

(Ndoye et al., 2002).  

Outre cet aspect lié à la qualité du fumage, le poisson est également un contributeur 

parfois majoritaire de l’exposition à certains contaminants de l’environnement comme les 

éléments traces métalliques (ETM) (Kalay et Canh, 2000 ; Uluozlu, et al., 2007 ; Nisbet et 

al., 2010 ). 
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 En effet, les ETM sont naturellement présents mais en quantités très faibles dans les 

sols, l'eau et l'air et ne sont pas biodégradables (Naseem et Tahir, 2001). Ils s'introduisent 

dans l'environnement de diverses façons: extraction minière, utilisation de combustibles 

fossiles, comme le charbon, combustion de déchets, feux de forêt, fumée de cigarette. 

Certains métaux sont indispensables aux organismes vivants, par contre d'autres comme le 

cadmium (Cd), le mercure (Hg) et le plomb (Pb) sont non essentiels. Ces ETM toxiques ont 

été sélectionnés dans cette étude, en raison de leur importance en santé publique, de leur 

abondance dans l'environnement et des mécanismes communs à leurs toxicités (Wang et 

Fowler, 2008). Ces métaux non essentiels sont reconnus pour leurs toxicités, même à de très 

faibles concentrations (Mohan et Singh, 2002 ; Altindag et al., 2005 ; Mohan et al., 2006 ). 

Cette toxicité est renforcée par un phénomène de concentration dans l'organisme: la 

bioaccumulation (Hisinger et al., 2005). Une fois absorbés, ces métaux lourds sont souvent 

difficiles à éliminer et la demi-vie de la plupart d'entre eux dans le corps humain est plutôt 

longue, soit d'environ 30 ans pour le Cd (Feillet et al., 2002). Ils ne présentent pas tous les 

mêmes risques sur l’organisme en raison de leurs propriétés physico-chimiques et biologiques 

différentes. Leur toxicité est très variable et leur impact sur l’environnement est très différent 

(Reddad et al., 2002). 

De nombreux travaux ont été menés pour évaluer le niveau des éléments traces 

métalliques dans les tissus de poissons, tels que le foie, les reins, l'estomac, la peau, les 

branchies, les os, les muscles et la rate (Storelli et Barone, 2013 ; Bonnet et al., 2014). C’est 

le cas, entre autre, des études menées en Côte d’Ivoire par Koffi et al., (2006) et au Togo par 

Kamilou et al (2014) qui ont montré la présence des éléments traces métalliques (Cd, Pb, Hg 

et As) à concentrations variables dans des échantillons de poissons frais. Les poissons fumés 

sont issus d’un processus de transformation des poissons frais employant plusieurs techniques 

artisanales en Afrique en général et en Côte d’Ivoire en particulier. Ces techniques de fumage 

peuvent être sources de plusieurs contaminations aussi bien d’origine chimique (les éléments 

traces métalliques) que biologique (microorganismes) à effets toxiques sur l’organisme 

humain.  

Les techniques de fumage et la présence de ces éléments traces métalliques (ETM) 

dans les poissons frais suscitent de nombreuses interrogations à savoir l’implication de la 

technique de fumage dans l’accumulation des ETM dans le poisson  et la dangerosité possible 

des poissons fumés destinés à la consommation humaine. 

Ainsi, cette étude se propose de répondre à ces épineuses questions. 
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 L’objectif général de ce travail était de contribuer à l’amélioration de la santé de la 

population de Côte d’Ivoire à travers l’évaluation des risques liés à la consommation du 

poisson fumé contaminé par les ETM. 

De façon spécifique il s’agissait: 

 D’inventorier les poissons les plus consommés par les abidjanais après enquête ; 

 D’identifier la méthodologie de fumage des femmes au moyen d’une enquête ; 

 De déterminer et comparer les concentrations en métaux lourds (Cd, Pb et Hg) chez 

les trois espèces de poissons les plus consommées avant et après fumage ; 

 Evaluer la toxicité de l’espèce de poisson fumé la plus contaminée en éléments traces 

métalliques à travers des études Biochimiques, Hématologiques et Histologiques chez 

le rat Wistar. 

Le présent document a été élaboré en trois (3) étapes:  

La première étape est consacrée à la revue bibliographique qui donne des informations 

générales sur les poissons les plus consommés en Côte d’Ivoire et leurs caractères généraux. 

Aussi est-il exprimé dans cette étape, les différents types de fumage de poissons ainsi que les 

types de pollutions susceptibles d’en découler.  

La seconde étape énonce le matériel biologique utilisé et les méthodologies de recherche 

adoptées. 

 La troisième étape du manuscrit présente les résultats obtenus au cours de l’étude et leurs 

discussions suivie de la conclusion et des perspectives. Cette étape dédiée aux résultats et 

discussions a été subdivisée en trois parties en fonction des objectifs spécifiques. Le 

document se termine par des références bibliographiques établissant la liste exhaustive des 

auteurs cités dans le texte.   
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I-POISSON 

I.1-Définition, anatomie et classification 

Les poissons sont des êtres à vie aquatique, à respiration branchiale, se mouvant à 

l’aide de nageoires paires ou impaires, multi-radiées, à cœur pourvu d’une seule oreillette et 

d’un seul ventricule (Figure 1). Leur peau est le plus souvent couverte d’écailles minces, 

enchâssées dans des replis du derme (Cauvet, 1869; Picaud et al., 2006). Presque tous les 

animaux comestibles pêchés pour l’alimentation appartiennent à l’embranchement des 

vertébrés (super-classe des poissons). Tous sont des ectothermes (poecilothermes ou animaux 

à sang froid). Pour les zoologistes, les poissons ne forment pas une classe homogène, mais 

une super-classe. Si l’on excepte les types très primitifs comme la lamproie, on doit d’abord 

distinguer les poissons cartilagineux ou sélaciens (requins et raies) et les poissons osseux eux-

mêmes subdivisés en chondroichthyens (esturgeons) et téléostéens, ces derniers représentant 

l’immense majorité des poissons. Il existe plus de 30 000 espèces répertoriées, très 

inégalement pêchées. Sauf rarissimes exceptions, les poissons se reproduisent par fécondation 

externe et leur vie commence par des stades larvaires. Les modes de vie et d’alimentation sont 

des plus divers. 

I.2-Composition Biochimique et valeur nutritive  

Les poissons sont connus pour leurs intérêts nutritionnels et pour leur composition en 

diverses molécules nécessaires pour l’organisme tel que les vitamines, minéraux et surtout ses 

protéines et ses lipides (Stansby, 1962). Ces molécules sont nécessaires à la santé humaine 

(Bodin, 1996).  

I.2.1-Composition Biochimique 

La composition biochimique du poisson n'est pas stable. Elle évolue en fonction de 

l'âge, le sexe, des périodes de reproduction et de l'environnement dans lequel vit le poisson 

considéré. Globalement la composition biochimique du poisson se répartit comme suit 

(Bodin, 1996): 

- eau : 66 à 84 % 

- matières azotées (protéines) : 15 à 24 % 

-lipides: 0,1 à 22 % 

- glucides: < 1 %. Il s'agit essentiellement de glycogène. En revanche, ce taux peut atteindre 

30 % chez les mollusques. 
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Figure 1:Morphologie générale d’un poisson (Anonyme 3, 2002). 
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- minéraux: 0,8 à 2 % 

- vitamines : A et D essentiellement 

I.2.2-Valeur nutritionnelle  

I.2.2.1-Protéines 

La chair de poisson est essentiellement composée d'eau, de matières protéiques, de 

matières grasses et de matières minérales. Selon Whelton et al. (2004), la consommation de 

poisson est bénéfique pour réduire le risque cardiovasculaire. Ces effets pourraient dépendre 

du type de poisson et de sa composition en acide gras polyinsaturé oméga-3 (AGPI n-3) et en 

d'autres composés (Patel et al.2009). La teneur moyenne en protéine varie entre les espèces 

de poissons et s'étend de 15 à 25 g/100 g pour près de 400 espèces différentes, le thon jaune 

étant l'espèce la plus riche en protéines. Au sein d'une même espèce, la teneur en protéines de 

la chair des poissons est d'une constance remarquable, leur teneur et leur composition étant 

affectées, de façon notable, ni par la saison de capture, ni par l'âge et l'alimentation des 

animaux. Cette composition particulière des protéines de la chair des poissons contribue à la 

rendre aisément digestible. Leur composition en acides aminés leur confère une haute valeur 

biologique, comparable à celle de la caséine (Mambrini et Kaushik, 1995). 

I.2.2.2-Glucides 

Lorsqu’ils sont présents dans les produits aquatiques, les glucides sont essentiellement 

représentés par le glycogène. Les valeurs de concentration en glycogène sont inférieures à 1 

g/100 g pour la chair de tous les poissons (Costil et al., 2005 ; Orban et al., 2004). 

I.2.2.3-Lipides et les acides gras 

Les lipides sont une source de valorisation avec des enjeux économiques intéressants. 

En effet, les acides gras de la famille des omega-3 par exemple, remportent depuis quelques 

années un vif succès marketing et commercial, leurs propriétés sont nombreuses. Ce sont des 

composants majeurs de toutes les cellules vivantes. Ce sont des composants dont la 

concentration varie le plus fortement entre les espèces : de 0,1 g à 18 g/100 g de chair pour les 

poissons. La consommation d'une portion de poisson peut donc apporter plus ou moins 

d'énergie selon l'espèce choisie. Au sein d'une même espèce, la teneur en lipides change en 

fonction de l’âge, de la saison, du cycle de reproduction et de l'alimentation (Corraze et 

Kaushik, 1999) ; par exemple, pour la sardine, la teneur en lipides du muscle varie de 1,2 à 

18,4 g pour 100 g au cours de l'année (Bandarra et al., 1997); des variations, mais de 

moindre amplitude, sont aussi décrites pour le hareng (Aidos et al., 2002).  
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Les études réalisées sur 11 espèces de poissons méditerranéens de la Mer Ionienne : la 

saupe (Sarpasalpa), la bogue (Boopsboops), le sar à tête noire (Diplodusvulgaris), le prête 

(Atherinaboyeri), le bar (Dicenthrarcuslabrax), le rouget barbet (Mullusbarbatus), le mulet 

doré (Liza aurata), le crénilabre ou rouquie (Symphoduscinereus), le gobie noir (Gobius 

niger), le gobie lote (Zosterisessorophiocephalus), et le picarel (Spicarasmaris), ont montré 

des différences significatives entre les profils en acides gras des poissons étudiés. Une 

proportion relativement élevée d'acides gras polyinsaturés (AGPI), dont plus de 70 % d'oméga 

3 (DHA et EPA) a été trouvée dans la saupe, la bogue, le sar à tête noire, et le prête, les autres 

acides gras présents étant l'acide oléique et l'acide palmitique. L’Eicosapentaénoïque (EPA) 

représentait de 5,03 à 8,61 % des lipides totaux et le Docosaénoïque (DHA) de 9,85 à 17,39 

%. Les résultats ont montré que les poissons analysés constituent une bonne source d'AGPI, 

avec un rapport oméga 3/oméga 6 très favorable, en particulier pour la saupe, le prête, le sar à 

tête noire et le picarel (Prato et al., 2012). Les familles w6 et w3 sont dites essentielles du fait 

que les animaux supérieurs soient incapables de synthétiser leurs précurseurs et la synthèse de 

leurs dérivés est insuffisante.  

Un rapport de la FAO reconnaît comme essentiels dans l’alimentation humaine les 

acides gras suivants: C18 :2 (w6), C18 :3 (w3), C20 :4 (w6) et C20 :5 (w3) (WHO/FAO, 

1977). Le tableau I suivant illustre les différents rôles thérapeutiques des divers acides gras. 

I.2.2.4-Micronutriments 

I.2.2.4.1-Vitamines 

Les vitamines sont des substances indispensables au bon fonctionnement de l’organisme, 

elles ne peuvent pas être synthétisées par l’homme et doivent donc être fournies par 

l’alimentation. Les principales vitamines apportées par les produits aquatiques sont d’une part 

des vitamines liposolubles (A, D et E) retrouvées dans la partie grasse de l’animal et d’autre 

part certaines vitamines hydrosolubles (B12 et surtout B6) retrouvées dans le muscle. Le 

contenu en vitamines de la chair des poissons est très variable selon l’espèce, la saison et la 

zone géographique d’habitat. 

I.2.2.4.2-Minéraux et oligo-éléments 

En ce qui concerne les éléments minéraux, il représente 4% du poids du corps. La chair du 

poisson est considérée comme une source appréciable de calcium surtout en phosphore (0,2 à 

0,8 %) (Kaushik, 2005). Le tableau II présente quelques minéraux dans le muscle du poisson. 

On y trouve également de fer, cuivre et sélénium (Murray et al., 2003). 
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Tableau I: Fonctions des acides gras (Dumay et al., 2006) 

 

Tableau II: Quelques minéraux présents dans le muscle des poissons (Murray et al., 2003) 

Eléments Moyenne (mg /100g) Intervalle (mg/100g) 

Sodium 72 30-134 

Potassium 278 19-502 

Calcium 79 19-881 

Magnésium 38 4,5-452 

Phosphore 190 68-550 

Acide gras Effet 

Saturé  

Laurique ( C12 : 0), Myristique (C14 : 0), Palmitique 

(C16 : 0) 

Hyperlipidémique, 

hypercholesterolémique, prothrombique 

 

Stéaruique (C18 :0) 

Neutre, hypolipidémie, précurseur de 

l’aide oléique 

Mono-insaturé  

 

Oleique (C18 :1 w9) 

Hypolipédimie, hypocholesterolémie, 

précurseur de l’acide eicosatréinoique 

(C18 : 0) 

 

Erucique (C22 : 1 w9) 

Empêche l’oxydation des acides gras dans 

le cœur chez le rat 

Poly-insaturé w6  

Linoleique (C18 :2 w6), Arachidonique (C20 : 4 w6) Précurseur des éicosanoïdes 

 

Linoleique (C18 : 2 w6) 

Acide gras essentiel, composé des 

acylglucocéramides, précurseur de l’acide 

arachidonique 

Poly-insaturé w3  

 

Linolenique ( C18 : 3), eicosapentaénoique ( C20 : 5 

w3) 

Hypolipidémique, Fluidité de la 

membrane, Précurseur des EPA et DHA, 

Réduit la synthèse des eicosanoïdes 

 

Docosaénoique (C22 : 6 w3) 

Hypolipidémique, Essentiel pour la vision, 

Réduit la synthèse de AA, Réduit les 

eicosanoïdes dans certaines cellules 

(macrophages) 
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Ces minéraux cités sont ceux qui doivent être apporté chaque jour en quantité importante 

(Colin, 2013). 

I.3-Poisson et l’homme 

I.3.1-Utilisation 

Le poisson joue un rôle important dans la nutrition humaine en raison de ses qualités 

nutritionnelles mais aussi pour le vaste choix qu’il offre au niveau gustatif, de la texture ou de 

la forme sous laquelle il est commercialisé: entier ou en filet, frais, congelé, salé, fumé, séché 

ou transformé (conserves, plats préparés, surimi, etc.). les protéines de poisson sont plus 

digestes que celles de la viande et leur teneur en acides aminés essentiels est en général un 

peu plus élevée que dans la viande (Médale et al., 2003). Les graisses de poissons sont 

surtout constituées de glycérides et renferment trois acides gras essentiels: l’acide linoléique, 

l’acide linolénique et l’acide arachidonique. Les poissons sont également riches en acides gras 

de la famille des w3 et des w6 dont les bénéfices sur la santé humaine sont très connus. Le 

poisson est pauvre en glucides mais riche en sels minéraux (de 0,6 à 2,5% par rapport à la 

matière fraîche) (Piclet, 1987). Certaines espèces de poisson et de crustacés sont 

particulièrement riches en vitamines, notamment en vitamine D (Médale et al., 2003). 

Plusieurs études font de ces produits halieutiques, les premières sources de protéines animales 

des populations ivoiriennes. C’est le cas entre autres, des travaux menés par Aubry (1986) 

qui souligne par exemple, que « l'ivoirien est un gros consommateur de poisson ». Pour 

Chaumet (2000), « le poisson demeure toujours la première source de protéines animales en 

Côte d'Ivoire et sa consommation atteint les 17,5 Kg par habitant par an ». La FAO (2008), 

confirme que « le poisson est la protéine animale la plus accessible à la population ivoirienne 

et surtout aux couches de la population les plus défavorisées avec une consommation de 12 

Kg par habitant par an ». L'on se rend compte, à travers ces études, que les protéines 

animales d'origine aquatique dans l'alimentation de l'ivoirien fluctuent au cours des années 

tout en restant élevées. Les récentes études menées par la FAO confirment cette assertion. 

Ces données sont présentées dans le tableau suivant (Tableau III). 
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Tableau III: Moyennes nationales de la consommation de poisson en Kg/hab/an de 2005 à 

2018 (FAO, 2008 ; FAO, 2016 ; FAO,2020) 

Année Consommation (Kg/hab/an) Année Consommation (Kg/hab/an) 

2005 12,0 2012 19,3 

2006 12,5 2013 19,7 

2007 14,5 2014 20,1 

2008 17,8 2015 19,4 

2009 18,1 2016 19,9 

2010 18,5 2017 20,3 

2011 18,6 2018 20,5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 14  
 

I.3.2-Pêche 

          En 2018, la production mondiale de poisson a atteint un niveau record d’environ 

179 millions de tonnes, soit une augmentation de 5,4 % par rapport à la moyenne des trois 

années précédentes. Cette progression est principalement due à la pêche de capture marine, 

dont la production est passée de 81,2 millions de tonnes en 2017 à 84,4 millions de tonnes 

en 2018 (FAO, 2020). La production de la pêche de capture étant relativement stable depuis 

la fin des années 80, c’est à l’aquaculture que l’on doit la croissance impressionnante de 

l’offre de poisson destiné à la consommation humaine (Figure 2). La consommation mondiale 

de poisson destiné à l’alimentation humaine a augmenté à un taux annuel moyen de 3,1 % 

entre 1961 et 2017, soit un taux presque deux fois supérieur à celui de la croissance 

démographique annuelle mondiale (1,6 %) pour la même période et supérieur au taux de 

croissance de la consommation de tous les autres aliments à base de protéines animales 

(viande, produits laitiers, lait, etc.), qui s’est établi à 2,1 % par an (FAO, 2020). (Figure 3, 

toutes les données présentées sont des valeurs arrondies) (FAO, 2020). Ce développement 

spectaculaire, entraîné à la fois par la croissance de la population, l’amélioration des revenus 

et l’urbanisation, est facilité par l’expansion considérable de la production de poisson et la 

meilleure efficience des circuits de distribution.  

          En Afrique, le poisson avait fourni 18,6 % des protéines d'origines animales 

consommées, et les populations démunies, notamment celles qui vivent près des zones de 

pêche, y auraient eu plus facilement accès qu'à la viande ou à la volaille. Hormis sa richesse 

nutritionnelle, la FAO (2007) affirme que c'est le caractère abordable des prix du poisson qui 

fait qu'il assure au moins 50 % de l'apport nécessaire en protéines animales et en sels 

minéraux à 400 millions de personnes dans les pays les plus pauvres d'Afrique et du Sud-est 

Asiatique. La pêche, à travers ce qui précède, procure donc à des millions de personnes de par 

le monde, une alimentation nourrissante et contribue ainsi, de manière directe et significative, 

à l'amélioration de la sécurité alimentaire.  

             La Côte d'Ivoire n'est pas en reste puisque la pêche et l’aquaculture constituent des 

activités importantes qui génèrent près de 70.000 emplois directs et plus de 400.000 personnes 

vivent principalement de la pêche artisanale et de la transformation des produits halieutiques 

(Dogbo, 2012). La production nationale de produits halieutiques, y compris la production 

aquacole (2 000 à 3 000 tonnes) est dominée par la pêche artisanale maritime et lagunaire.  
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Figure 2: Production mondiale de la pêche de capture et de l'aquaculture (FAO, 2020) 

 

 

Figure 3:Utilisation et offre de poisson dans le monde (FAO, 2020) 
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Depuis 2006, sa contribution a dépassé les 50 %.Toutefois, la production nationale baisse 

alors que celle de la pêche artisanale maritime et lagunaire est quasiment constante (en dehors 

de la crise de 2005 consécutive à un départ massif des pêcheurs ghanéens dû à la situation 

politique du pays) (Konan, 2015).  

I.4-Différents types de conservation 

           La conservation des produits de la pêche vise à retarder les changements post mortem, 

à prolonger la durée de conservation, pour que le produit puisse être consommé 

ultérieurement notamment lors de l’interdiction de la pêche ou bien lors de l’absence du 

produit frais (FAO, 2016). Le but est de satisfaire le consommateur et de fournir dans 

certaines villes de l’intérieur du pays un produit d’origine marine. Dans certains cas la 

technique de conservation adoptée pour les produits de la mer peut améliorer la qualité 

nutritionnelle, changer les caractéristiques organoleptiques et inhiber la prolifération 

microbienne. Les techniques de conservation ciblent essentiellement l’activité de l’eau pour 

garantir la conservation du produit. Elle implique notamment d’empêcher la croissance de 

microorganismes et de retarder l’oxydation des graisses qui provoque le rancissement (Bodin, 

1997). Les méthodes courantes de conservation de la nourriture reposent principalement sur 

un transfert d’énergie ou de masse qui ont pour objectif d'allonger la durée de vie des produits 

alimentaires (pasteurisation et stérilisation, séchage, déshydratation osmotique, réfrigération 

et congélation) ou de les transformer par le jeu de réactions biochimiques ou de changement 

d'état (cuisson, fermentation, obtention d'état cristallisé ou vitreux…) (Bodin, 1997). 

I.5-Espèces de poissons étudiées 

I.5.1-Espèces 1 : Thon (Euthynnus alletteratus) 

           Le thon n’est pas une espèce unique de poisson, mais regroupe plusieurs espèces. Les 

scientifiques utilisent souvent la formule « thon et thonidés » pour se référer aux 61 espèces 

concernées, dont 14 sont considérées comme « vrais thons ». Grand poisson pélagique, 

capable de migrations transocéaniques, le thon symbolise la puissance du monde aquatique et 

aussi sa grande fragilité (Robert, 2008). Géant des mers qui peuvent atteindre 560 kg, il peut 

vivre plusieurs dizaines d’années. Mais, il est très vulnérable en raison de sa faible 

productivité et de la facilité avec laquelle il peut être capturé, à cause de ses concentrations 

aisément détectables. Son poids moyen à l’âge adulte est de l’ordre de 400 kg alors qu’il 

mesure 3 mètres. Sa maturité sexuelle est atteinte à l’âge de 4 ans, lorsque l’animal mesure 

environ 1m et pèse 35 kg (Cardoso et al., 2012). 
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I.5.1.1-Caractères généraux d'Euthynnus alletteratus 

I.5.1.1.1-Description 

L’origine de l’appelation Euthynnus alletteratus que lui donne Constantine Samuel 

Rafinesque dès 1810, signifie selon Kenneth (2000), en latin le mot : eu = bonne, et thynnos 

= thons, qui est à son tour dérivé de thyno = se précipiter. La thonine commune ou 

(Euthynnus alletteratus) est un poisson possédant un corps allongé, fusiforme et une tête 

pointue (Figure 4). Ses yeux sont petits et circulaires et sa mandibule peu proéminente. Son 

dos de couleur bleu-noirâtre est traversé par de nombreuses lignes sinueuses foncées 

(ICCAT, 2010).  Les caractéristiques de ce spécimen sont décrites selon Fisher et al. (1987) 

par un corps robuste et fusiforme, deux nageoires dorsales séparées par un intervalle étroit. 

Corps nu, à l’exception du corselet et de la ligne latérale, le pédoncule caudal très mince, 

portant de chaque côté une carène médiane proéminente entre deux petites carènes latérales à 

la base de la caudale. La thonine commune possède généralement cinq à sept taches sombres 

rondes sur le ventre. Le nombre de taches, essentiellement variable, mais le plus souvent égal 

à cinq ne semble avoir aucune signification particulière. Le nombre de taches augmente avec 

la taille, la différence moyenne étant d'une tache par côté entre les individus de 30 à 70 cm et 

ceux de 70 à 95 cm. La nageoire pectorale est toujours courte chez les jeunes comme chez les 

adultes (Collette et Nauen, 1983). 

 Malgré sa disponibilité, les données relatives à la biologie de l’espèce restent 

insuffisantes et suscitent d’avantage d’efforts. C’est la raison pour laquelle, la thonine est 

considérée comme l’une des cinq espèces de thonidés mineurs prioritaires dans le programme 

annuel de l’ICCAT sur les thonidés mineurs (ICCAT, 2018 ; Labidi-Neghli et al., 2019 ). Il 

existe trois espèces de thonines: la thonine noire (Euthynnus lineatus) (Kishinouye, 1920), la 

thonine orientale (Euthynnus affinis) (Cantor, 1849) et la thonine commune (Euthynnus 

alletteratus) (Rafinesque, 1810). Les thonidés mineurs rencontrés dans les eaux ivoiriennes 

sont l'auxide (Auxis thazard), la bonite à dos rayé (Sarda sarda), la coryphène commune 

(Coryphaena hippurusy), le thazard blanc (Scomberomorus tritor) et la thonine commune 

(Euthynnus alletteratus) (ICCAT, 2010). 
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Figure 4: Morphologie générale d'Euthynnus alletteratus (Monney, 2019) 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Taches 

Rayure

s 

 



 19  
 

I.5.1.1.2-Position systématique 

La classification phylogénétique des ostéichtyens et la hiérarchie suivie par Collette et 

Nauen (1983), ont été retenues pour la systématique de la thonine. La thonine est appelée 

«little tunnv» en anglais. En français, elle est communément appelée thonine. En certains 

endroits, et notamment à Abidjan, ce poisson est appelé kléwé en Krou et hokou-bokou en 

Allandian (Valeiras et Abad, 2006). La position systématique est la suivante (Nelson, 1994 ; 

Ansel, 2019): 

Domaine…………………………………………………...Biota 

   Règne……………………………………………………Animalia 

      Sous-Règne……………………………………………Eumetazoa 

         Infra-Règne…………………………………………Deuterostomia (Bilateria) 

            Phylum..............................................................…...Chordata 

               Sous-Phylum………………………….................Craniata 

                  Infra-phylum………………………………….Vertebrata  

                     Superclasse…………………………………..Gnanthostomata  

                        Classe………………………………………Actinopterygii  

                           Sous-classe…………………….................Neopterygi 

                              Infra-classe………………….................Teleostei  

                                 Ordre…………………………………Perciformes 

                                    Sous-ordre……………….................Scombroidei 

                                       Famille………………….................Scombridae  

                                          Sous-famille……………………..Scombrinae 

                                             Genre……………….................Euthynnus 

                                                Espèce…………….................Euthynnus alletteratus  

I.5.1.2-Distribution géographique  

Cette espèce est largement répandue dans l'océan Atlantique depuis les côtes de 

Norvège jusqu'en Afrique du Sud, et dans l'Atlantique ouest du cap Cod jusqu'au Brésil; elle 

demeure cependant une espèce tropicale puisque c'est dans toute la zone intertropicale que 

son abondance est maximale (Patrice et Tatb, 1980). Selon Belloc (1955), la FAO (1994) et 

Fisher et al. (1987), la thonine se répartit géographiquement dans les zones tempérées, 

tropicales et subtropicales sur les bords de l’océan Atlantique (Mer des Caraïbes et le golfe du 

Mexique), de la Méditerranée, et de la mer Noire.  
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Il peut être difficile de définir exactement l’espace de distribution de la thonine à 

travers les Mers et les océans du globe car ce spécimen est classé comme une espèce 

hautement migratrice capable de voyager vers de grandes distances (FAO, 1997), ce qui rend 

sa traçabilité très importante. La répartition géographique de la thonine peut s’étendre sur le 

pacifique Ouest et Est (Figure 5), occupant tous les Mers et Océans du globe selon Kaschner 

et al. (2007). 

I.5.2-Espèces 2 : Sardine (Sardinella maderensis) 

La sardine communément appelée « magne » en Côte d’Ivoire, est un petit pélagique 

argenté caractérisé par un corps fuselé recouvert de grandes écailles qui tombent aisément et 

un ventre blanc, elle possède une mâchoire légèrement saillante. L’opercule est marqué de 

stries bien nettes. C’est une espèce très connue et appréciée des consommateurs ivoiriens, en 

raison de sa forte abondance au large des côtes du Royaume du Maroc. La sardine forme de 

grands bancs près des côtes, aux alentours de 100 m de profondeur (Adil, 2016). 

I.5.2.1-Caractères généraux du Sardinella maderensis  

I.5.2.1.1-Description 

Sardinella maderensis (sardinelle plate) a un corps allongé. La nageoire dorsale 

possède 18 à 21 rayons, l'anale 17 à 23 et la ventrale 8. Les écailles, cycloïdes sont au nombre 

de 44 à 47 le long de la ligne longitudinale. La partie inférieure du premier arc branchial 

possède 70 à 166 branchiospines. La taille maximale observée est de 300 mm Longueur 

Standard (LS) (Gourène et Teugels, 2003). 
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Figure 5: Répartition géographique de la thonine (Kaschner et al., 2007) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La répartition géographique de la thonine peut s’étendre sur le pacifique Ouest et Est, occupant tous 

les Mers et Océans du globe. 

Légende : probabilité de répartition géographique 
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I.5.2.1.2-Position systématique 

             Les sardines appartiennent à un groupe taxonomique complexe qui regroupe les 

poissons pélagiques marins ou dulçaquicoles comme les aloses, les harengs (Lavoué et al., 

2007). La sardine présente la position systématique suivante (Gourène et Teugels, 2003) : 

Règne…………………………………………….Animalia 

   Embranchement……………………………….Chordata 

      Sous-embranchement………………………..Vertebra 

         Super-classe………………………………...Osteichthyes 

            Classe……………………………………...Actinopterygii 

               Sous-classe…………………....................Neopterygii 

                  Infra-classe………………....................Teleosteii 

                     Super-ordre……………....................Clupeomorpha 

                        Ordre…………………...................Clupeiformes 

                           Sous-ordre……………………....Clupeoidei   

                              Famille………………………...Clupeidae  

                                 Sous-famille…………………Clupeinae  

                                    Genre……………………...Sardinela  

                                       Espèce…………………...Maderensis 

I.5.2.2-Distribution géographique  

La sardinelle plate, Sardinella maderensis est un poisson commun des côtes 

atlantiques de l’Afrique (Tomas, 1986). La sardinelle plate occupe une aire plus restreinte que 

la sardinelle ronde, car on la trouve seulement en méditerranée méridionale et dans 

l'Atlantique Est, de Gibraltar à l'Angola (Figure 6). Elle est aussi présente en Méditerranée. 

Elle est absente des côtes américaines. La sardinelle plate est Euryhaline, elle vit sur le 

plateau continental en zone côtière, souvent plus abondante au voisinage des estuaires de 

préférence dans des eaux de température supérieure à 24°C et paraît éviter les eaux turbides 

(Boëly et Fréon, 1979 ; Fisher et al., 1981 Holzlohner et al., 1983). Elle forme des bancs à 

la surface ou au fond jusqu'à 50 m au moins (Fisher et al., 1981). Elle possède à peu près la 

même aire de répartition que la sardinelle ronde mais elle est plus côtière et plus euryhaline. 

Cury et Fontana (1988) rapportent que la sardinelle plate est une espèce relativement 

sédentaire dont les mouvements au Sénégal et en Mauritanie ne dépassent guère l’étendue des 

zones de développement larvaire. Ces migrations s’effectuent en saison chaude vers le nord 

de la Petite Côte et en saison froide vers la Gambie (CRODT, 2009) (Figure 7). 
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Figure 6: Répartition géographique de la Sardinella maderensis dans le monde (Tomas, 

1986) 

 

 

Figure 7: Cycle migratoire de Sardinella maderensis au Sénégal, Mauritanie (Fréon, 1986)   
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I.5.3-Espèces 3 : Maquereau commun (Scomber scombrus) 

Les maquereaux sont des poissons très bien recherchés par les pêcheurs à cause de leur 

très grande valeur commerciale, également appréciés par les consommateurs à l'état frais mais 

aussi en conserve en raison de leur haute valeur nutritive (Abdallah, 2000). 

I.5.3.1-Caractères généraux du Maquereau commun (Scomber scombrus) 

I.5.3.1.1-Description 

Le maquereau commun est un poisson pélagique (Hattour, 2000) qui vit sur des fonds 

de 0 à 250 m de fond mais il est présent dans la colonne d’eau surtout entre la surface et 40 m 

de profondeur (Godo et al., 2004 ; Coombs et al., 2005). Il est de nature grégaire et la taille 

des bancs de maquereaux peut varier de 1 à 7 tonnes (Godo et al., 2004). C’est un excellent 

nageur car sa vitesse de nage peut atteindre 6 m /s (Godo et al., 2004). Il est reconnaissable 

entre tous avec sa belle livrée de zèbre bleu et son ventre blanc. Ce prédateur pélagique et 

rapide (environ 10 km à l’heure) est apparenté aux thons (Olmedo et al., 2013). Comme tous 

les Scombridés, le maquereau commun a un corps allongé et fusiforme. La tête est longue, le 

museau est pointu, la bouche est grande et la mâchoire supérieure est légèrement avancée. Le 

dessus du crâne est aplati. Les mâchoires, le vomer et les palatins sont garnis de deux rangées 

largement espacées de petites dents. L’œil est assez grand avec des parties postérieures et 

antérieures couvertes d'une large paupière adipeuse (Abdallah, 2000).  La tête et le corps sont 

couverts de petites écailles. La ligne latérale est haute et légèrement sinueuse. 

I.5.3.1.2-Position systématique 

Le maquereau présente la position systématique suivante (Linnaeus, 1758) : 

Règne…………………………………………………..Animalia 

   Embranchement……………………………………..Chordata  

      Classe……………………………………………….Actinopterygi 

         Ordre……………………………………………...Perciformes 

            Sous-ordre……………………………………....Scombroidei   

               Famille………………………………………....Scombridae  

                  Sous-famille………………………………….Scombrinae 

                     Genre……………………………………….Scomber  

                        Espèce…………………………………….Scombrus 
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I.5.3.2-Distribution géographique  

Le maquereau est un poisson pélagique qui occupe les plateaux continentaux des eaux 

froides et tempérées. Il vit en bancs proches de la surface, ce qui facilite sa capture. C'est un 

poisson qui réalise des migrations trophiques (Uriarte et Paulino, 2001). Sa distribution 

géographique est vaste. Dans l’Atlantique Est, il fréquente la zone allant des côtes islandaises 

jusqu’aux côtes d’Afrique de l’Ouest (Figure 8). Il affectionne également la mer 

Méditerranée, jusqu’en mer Noire. Le maquereau (mâle et femelle) acquiert sa maturité 

sexuelle vers l’âge de 3 ans, quand il atteint 30 cm. Cette espèce peut vivre jusqu’à 20 ans 

(Olmedo et al., 2013). Le maquereau est présent dans les eaux du plateau continental de 

l'Atlantique Nord Est, généralement depuis l'Islande et les côtes norvégiennes, au nord, 

jusqu'aux côtes de l’Afrique au sud. Il vit également en mers Méditerranée et Noire. Enfin, en 

Atlantique Nord, on le trouve au large des côtes du continent Nord-Américain (Wheeler, 

1969, 1978 ; Whitehead et al., 1986). 
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Figure 8: Distribution géographique du Maquereau commun dans le monde (Abdallah, 

2000) 

  
Les parties en gras sur la carte du monde  représentent les zones de distribution du Maquereau commun 
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II-FUMAGE DU POISSON 

Autour du poison s’est formé un ensemble de techniques et de procédés de 

conservation. Certaines méthodes modifient généralement la texture, le goût, l’aspect 

physique du poisson afin que la détérioration soit ralentie ou arrêtée ; mais le poisson acquiert 

ainsi des caractéristiques modifiées en rapport avec le processus utilisé : ce sont les méthodes 

de transformation (Goueu,  2016). 

 Le fumage est l’une de ces transformations pratiqué depuis des générations dans de 

nombreuses régions du monde, pour la conservation de produits (viandes, poissons ou 

fromages) et la diversification alimentaire (Rivier et al., 2009). Il est souvent associé à une 

cuisson, un séchage et/ou un salage. Particulièrement en Afrique de l’Ouest, le fumage permet 

de stabiliser des denrées alimentaires périssables et ainsi les acheminer des sites de capture ou 

d’élevage vers des zones de consommation. Aujourd’hui, les procédés de fumage sont sous 

surveillance des pouvoirs publics et dans l’Union Européenne, une nouvelle norme sanitaire 

s’applique aux produits fumés et il est probable qu’à terme, elle se durcisse encore pour suivre 

les recommandations des experts toxicologues.  

En Afrique de l’Ouest, on note des difficultés pour les transformateurs locaux à 

satisfaire les conditions exigées par les normes mises en place lors de la commercialisation de 

leur production à l’étranger (mouvements migratoires et diaspora dans les grandes villes du 

Nord) ; la filière se trouve dans une situation très critique vis-à-vis de cette niche de marché. 

La mise au point et/ou la reconception de procédés et d’équipements, formulant des produits « 

sains » permettraient aux transformateurs et aux exportateurs locaux de se repositionner sur le 

marché d’exportation tout en respectant une éthique de sureté alimentaire pour la 

consommation locale des produits. 

II.1-Définition 

D'après Schaan (1994), le fumage consiste à imprégner la denrée des composants de 

la fumée afin de lui donner un goût et une odeur spécifiques très recherchés obtenue lors de la 

combustion du bois. Selon Watanabe (1974), le fumage en Afrique correspond à un braisage 

où la fumée sert davantage à sécher le poisson qu'à lui donner un goût de fumé. 
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II.2-Différents types de fumage 

Selon Bodin (1997), on distingue quatre types de fumage : le fumage à froid (T < 30 

°C), le fumage à chaud (T > 60 °C), le fumage par atomisation et le fumage électrostatique. 

 Fumage à froid 

La température est maintenue entre 20 et 25 °C et en aucun cas n'excède 28 °C. Elle 

est régulée soit par admission d'air frais soit par passage de la fumée dans un échangeur. En 

fin de traitement, la chair du poisson reste crue. Elle requiert de ce fait des conditions 

d'hygiène et un contrôle de qualité très rigoureux car le produit final ayant une teneur en eau 

encore importante, sa durée de vie est limitée. Il est en général emballé sous vide et entreposé 

au froid ou congelé. Le fumage à froid est pour cette raison déconseillé dans les pays où les 

installations de stockage et de distribution sont insuffisantes. 

 Fumage à chaud 

C'est la méthode qui est principalement utilisée dans les pays tropicaux. La 

température de traitement varie entre 60 et 120 °C : le poisson cuit véritablement en 

s'imprégnant d'un goût de fumée. Afin d'éviter une cuisson trop rapide et surtout un croûtage 

en surface: il est conseillé de commencer le traitement à une température plus basse de 30 à 

40 °C pendant une à deux heures, puis l'augmenter progressivement jusqu'à 45 à 80 °C ou 

plus selon le degré de cuisson souhaité. Le fumage à chaud est un traitement dit de cuisson-

fumage progressif. 

 Fumage par atomisation 

Il consiste à déposer sur les filets de poisson un arôme naturel de la fumée par 

pulvérisation. Cet arôme est obtenu par condensation ou par dilution de la fumée dans de l'eau 

qu'on pulvérise grâce à un mélange produit-air sous pression: il se forme un brouillard dont 

les fines gouttelettes se déposent progressivement sur les filets. L'arôme qu'elles contiennent 

migrera progressivement en profondeur de la chair. 
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 Fumage électrostatique 

Dans ce procédé, les particules qui composent la fumée sont soumises à un champ 

magnétique qui les ionise. Disposés sur un chariot, le produit est placé entre deux électrodes : 

le courant électrique qui traverse le produit entraîne dans sa chair les particules ionisées de la 

fumée. L'intensité du courant de passage est inférieure à 1 mA et la tension est de 15 000 à 20 

000 V. Le fumage ne dure que quelques minutes.  

Quel que soit le type de fumage pratiqué, la qualité du poisson fumé dépend de la 

nature du bois utilisé, de la température de combustion du bois, de la composition de la fumée 

ainsi que des paramètres de fabrication (temps de traitement, humidité relative, ventilation). 

II.3-Combustibles 

La nature du bois a une grande influence sur la couleur, la saveur et l'odeur du poisson 

fumé. Il est utilisé sous forme de sciures, de copeaux ou de bûches. Chaque espèce de bois a 

une action organoleptique qui lui est caractéristique (Bodin, 1997). Le bois utilisé doit être 

généralement semi sec; il est préférable d’utiliser des bois durs, car ils produisent moins de 

sui que les bois tendres. Les résineux, les bois peints ou vernis, le contreplaqué ou les autres 

matériaux composés de plusieurs bois sont à éviter, car la combustion de la peinture, des 

colorants, du vernis et des substances chimiques qu’ils contiennent génère des substances plus 

toxiques et plus cancérogènes que celle du bois pur (Manfred, 2001) 

II.4-Composition de la fumée 

La fumée est composée de particules solides et liquides en suspension dans une phase 

gazeuse. Ces particules proviennent de la pyrolyse (décomposition sous l'effet de la chaleur) 

des constituants du bois (cellulose, hémicellulose et lignite). Ces particules volatiles sont 

absorbées par la peau du poisson ou à la surface des filets, puis migrent en profondeur de la 

chair : la vitesse de pénétration de ces particules dépend du taux de matières grasses et de 

l'humidité de la chair. 
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III-GENERALITE SUR LA POLLUTION : CAS DES ELEMENTS TRACES 

METALLIQUES  

III.1-Généralité sur les polluants 

La pollution est toute modification anthropogénique d’un écosystème se traduisant par 

un changement de concentration des constituants chimiques naturels, ou résultant de 

l’introduction dans la biosphère de substances chimiques artificielles, d’une perturbation du 

flux de l’énergie, de l’intensité des rayonnements, de la circulation de la matière ou encore de 

l’introduction d’espèces exotiques dans une biocénose naturelle (Guermazi, 2016).  

La législation européenne définit la pollution comme  l'introduction directe ou 

indirecte, par suite de l'activité humaine, de substances ou de chaleur dans l'air, l'eau ou le sol, 

susceptibles de porter atteinte à la santé humaine ou à la qualité des écosystèmes aquatiques 

ou des écosystèmes terrestres dépendant directement des écosystèmes aquatiques, qui 

entrainent des détériorations aux biens matériels, une détérioration ou une entrave à 

l'agrément de l'environnement ou à d'autres utilisations légitimes de ce dernier  (Anonyme 4, 

2000). La notion de pollution appelle donc celle de contamination d'un ou plusieurs 

compartiments des écosystèmes (air, eau, sol), d'un organisme (qui peut être l'Homme) ou 

d'un groupe d'organismes, ou ayant une incidence sur l'écosystème, au-delà d'un seuil ou 

norme. La contamination peut notamment s'étendre ou se modifier via le réseau trophique 

(Kayalto, 2009). De nos jours, ce sont presque tous les compartiments des écosystèmes (air, 

eau, sol) et tous les organismes qu'ils contiennent, qui sont menacés par la pollution ou sont 

contaminés. C'est pourquoi, l'on distingue la pollution de l'air, des sols et de l'eau. 

III.2-Les Sources de pollution 

La pollution peut être anthropique (créée par l'Homme) ou d'origine non humaine. 

III.2.1-La pollution anthropique 

Les pollutions d'origine humaine, dites aussi anthropiques, ont de nombreuses formes en 

pouvant être locales, ponctuelles, accidentelles, diffuses, chroniques, génétiques, volontaires, 

involontaires, etc. On parle de : 

 « pollution diffuse », lorsque les sources d'un polluant sont multiples (pots 

            d'échappement, épandage de pesticides...), 

 « pollution chronique » lors d'émissions répétées ou constantes de polluant, et parfois 

lorsqu'un polluant est très rémanent 
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III.2.2-Pollution d'origine non humaine 

Ces pollutions peuvent être : 

 les conséquences directes ou indirectes de catastrophes naturelles, tels que le 

volcanisme; 

 une pollution liée à des phénomènes naturels, tels que les éruptions solaires; 

 une pollution d'un captage d'eau potable par un animal qui fera ses besoins à 

proximité, ou qui serait mort et en décomposition dans l'eau. 

III.3-Types de polluants 

Les polluants sont classés en polluants physiques (radiations ionisantes, pollution 

thermique), polluants chimiques (hydrocarbures, matières plastiques, pesticides, détersifs, 

composés organiques de synthèse divers, dérives du souffre, nitrates, phosphates, métaux 

lourds, fluorures, particules minérales (aérosols) et polluants biologiques (matière organique 

morte, microorganismes pathogènes).  

III.3.1-Micropolluants organiques non pesticides 

Il s’agit des hydrocarbures aromatiques polycycliques et hétéroaromatiques (PAH), 

des paraffines chlorées, des aromatiques halogènes, des aromatiques halogènes avec oxygène 

(dioxines, furannes, polychlorophenols), des aromatiques volatils (benzène, toluène, xylène), 

des amines aromatiques (AA), des esters phtaliques, des colorants, des pigments, des 

surfactants, des produits pharmaceutiques… 

III.3.2-Pesticides et Biocides. 

On y trouve les organo-halogènes aliphatiques, les acides phenoxyacetiques, les 

diphényles (DDT), les cyclodiènes, les triazines, les carbamates, les organophosphorés et les 

organomercuriels (Kayalto, 2009). 

III.3.3-Micropolluants minéraux 

Ce sont les métaux traces, la silice et silicates, l’amiante et les fluorocarbones. Le 

tableau IV présente les classes de polluants, leurs natures, ainsi que leurs sources potentielles. 
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Tableau IV: Principaux types de pollution des eaux continentales, nature de produits 

polluants et leurs origines (Lévêque et al, 1992) 

Types de pollution 

 

Exemples 

 

Natures 

 

Sources 

 

Physique 

 

Pollution thermique Rejet d'eau chaude Centrales 

thermiques 

Pollution Radioactive 
Radio-isotopes 

 

Installations 

nucléaires 

 

Matière organique 

 Glucides, lipides, 

protides 

 

Effluents 

domestiques, 

agricoles, agro-

alimentaires 

 Ammoniac, nitrates Elevages et 

piscicultures 

Chimique 

Fertilisants Nitrates, phosphates Agriculture, 

lessives 

Métaux et Metalloïdes 

Mercure, Cadmium, 

Plomb, Aluminium, 

Arsenic 

Industries, 

agriculture, pluies 

acides, combustion 

Pesticides Insecticides, 

herbicides, 

fongicides 

Agriculture, 

industries 

Organochlorés Polychlorobiphényles 

(PCB), Solvants 

Industries 

Composés organiques de 

synthèse 

Nombreuses 

molécules 
Industries 

Détersifs Agents tensio-actifs Effluents 

domestiques 

Hydrocarbures Pétrole et dérivés 
Industries 

pétrolières, 

transport 

Microbiologique 
 Bactéries, virus, 

champignons 

Effluents urbains et 

d’élevage 
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III.4-Cas des éléments traces métalliques  

III.4.1-Historique 

L'histoire des métaux lourds n'a pas été écrite. Et pourtant, ils paraissent étroitement 

liés à la civilisation. Ils font partie de notre vie quotidienne et se retrouvent dans toutes les 

actions de notre existence : de la canette de boisson aux couverts en passant par les fils 

électriques ou mêmes nos téléphones portables! Aucune matière n'a été aussi importante que 

le métal pour l'histoire de l'homme. Les progrès de l'agriculture, de la guerre, du transport, et 

même ceux de l’art ou de la cuisine auraient été impossibles sans eux (Baudet, 2004 ; 

Halleux, 1974). 

L'or, l'argent, le cuivre ont permis de fabriquer les premières pièces de monnaie. Sans 

métaux lourds, il n'y aurait pas eu de distribution d'eau potable à Rome par les canalisations 

en plomb, ni peintures, car les peintures anciennes ont résisté au temps grâce aux métaux 

incorporés aux pigments (le « jaune de Naples », à base de plomb, le « vermillon de mercure 

»...), ni vitraux dans les cathédrales, ni miroirs, étamés d'un amalgame d'étain et de 

mercure...Les composés de cadmium sont utilisés comme pigments de peintures résistants à 

de hautes températures (Bliefert et Perraud, 2004). L'homme a utilisé les métaux lourds et 

continu de les utiliser. Parfois avec excès, souvent avec inconscience. Ou pire, en toute 

conscience. Si les métaux lourds ont fait la civilisation, ils peuvent aussi la défaire. Car les 

métaux lourds sont aussi des toxiques puissants (Idrissa, 2005). 

Les premiers biochimistes ont découvert la notion des métaux lourds, en cherchant à 

caractériser les protéines qui contenaient du soufre. En effet, les sels du mercure, du plomb, 

du cadmium etc., solubles dans l’eau, une fois ajoutés à une solution aqueuse d’une protéine, 

conduisaient à la formation de précipités volumineux et très denses dus à une combinaison 

solide entre les fonctions soufrées de ces protéines et ces ions métalliques, selon la réaction 

suivante : 2[Protéine-SH] + M++ → [Protéine]-S-M-S-[Protéine] (Turkmen et al., 2008).  

Avec, SH : fonction soufrée de la protéine (S = soufre, H = hydrogène) ; M++: forme ionisée 

divalente de l’élément métallique (Hg
2+

 pour le mercure, Pb
2+

 pour le plomb et Cd
2+

 pour le 

cadmium).  

L'appellation métaux lourds est cependant une appellation courante qui n'a ni 

fondement scientifique, ni application juridique (Tekyn-Ozan, 2014). La classification en 

métaux lourds est d'ailleurs souvent discutée car certains métaux toxiques (le zinc par 

exemple) ne sont pas particulièrement « lourds », alors que certains éléments toxiques ne sont 
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pas tous des métaux (l'arsenic), d’où l’appellation « ETM » appliquée par la plupart des 

scientifiques au lieu de « métaux lourds » (Uluozlu, 2007). 

III.4.2-Définition 

Les définitions des métaux lourds sont multiples et dépendent du contexte dans lequel 

on se situe ainsi que de l'objectif de l'étude à réaliser (Di et al., 1997). 

Selon Adriano (2001), Les métaux lourds sont les éléments métalliques naturels dont la 

masse volumique dépasse 5 g/cm3 et qui possèdent un numéro atomique élevé. Ils sont 

présents dans tous les compartiments de l'environnement, mais en général en quantités très 

faibles et ne sont pas biodégradables. On dit que les métaux sont présents en « quantités 

traces» car ils représentent 0,6 % (en masse) du total des constituants de la croûte terrestre et 

représentent aussi « la trace» du passé géologique et de l'activité anthropique.  

Pour Hammami (2010), on appelle en général métaux lourds les éléments métalliques 

naturels, métaux ou dans certains cas métalloïdes caractérisés par une masse volumique 

élevée, supérieure à 5g/cm3 (Tableau V). Selon Di et al. (1997), du point de vue scientifique 

et technique, les métaux lourds peuvent être définis comme:  

 tout métal ayant une densité supérieure à 5,  

 tout métal ayant un numéro atomique élevé, en général supérieur à celui du Sodium 

(Z=ll),  

 tout métal pouvant être toxique pour les systèmes biologiques.  

Pour certains auteurs comme Picot (2002) cette notion de « métaux lourds» est maintenant 

uniquement médiatique et sans valeur scientifique. Toujours, selon le même auteur, pour les 

scientifiques, ces métaux lourds doivent être regroupés dans ce que l'on appelle les « métaux 

en traces» car, normalement, on les retrouve dans les milieux naturels, en très faibles 

concentrations. Ces éléments traces métalliques englobent l'ensemble des métaux et 

métalloïdes présentant un caractère toxique pour la santé et l'environnement (Adriano, 1986). 

Les métaux lourds les plus souvent considérés comme toxiques pour l’homme sont : le plomb, 

le mercure, l’arsenic et le cadmium. D’autres comme le cuivre, le zinc, le chrome, pourtant 

nécessaires à l’organisme en petites quantités, peuvent devenir toxiques à doses plus 

importantes (Baize, 1997). 
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Tableau V: Classification périodique des éléments (Bensaha, 2010). 
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III.4.3-Problématique des éléments traces métalliques  

Les pollutions d’origine métallique constituent un des risques majeurs dans le monde 

actuel. C’est un problème d’actualité qui préoccupe toutes les régions soucieuses de maintenir 

leur patrimoine côtier à un haut degré de qualité (Ben Bouih et al., 2005). La déposition des 

métaux lourds est plus importante à proximité de sources ponctuelles d'émissions et s'estompe 

exponentiellement avec la distance (Paré et Jolicoeur, 2005; Aznar et al., 2008). La 

dispersion des contaminants à partir de la cheminée d'une fonderie est fortement influencée 

par la direction du vent (Kliza et al., 2005; Knight et Henderson, 2005). Lorsque transportés 

par voies atmosphériques, les métaux lourds se déposent sur les sols, dans les cours d'eau et 

directement sur le feuillage des végétaux (Bonham-Carter et al., 2005).   

Parmi les éléments traces métalliques(ETM), on distingue principalement trois d'entre 

eux: le Hg, le Pb et le Cd. Pourquoi distinguer ces trois métaux? Les biochimistes ont 

distingué ces trois métaux en raison de leur affinité avec le soufre. Les sels solubles de Pb, de 

Hg et de Cd, ajoutés à une préparation de protéines en solution conduisent à la formation de 

précipités volumineux et très denses dus à une combinaison solide entre les fonctions soufrées 

de ces protéines et ces ions métalliques (Florkin, 1956). Les trois métaux ont aussi quelques 

caractéristiques physico-chimiques communes: ils ont une conductivité électrique élevée, ce 

qui explique leur utilisation dans de nombreuses industries; ils sont tous des éléments 

toxiques qui n'accomplissent aucune fonction physiologique utile chez l'homme et ont la 

capacité de s'accumuler dans la chaîne alimentaire notamment dans les poissons. Dans les sols 

et les eaux de surfaces, les métaux lourds sont absorbés par des microorganismes ou assimilés 

par les systèmes racinaires (Sparks, 2005). La liaison des métaux lourds à différents types de 

particules colloïdales accroit leur solubilité et facilite leur transport et leur dispersion dans 

l'environnement (Kretzschmar et Schafer, 2005). 

Ces ETM peuvent être très dangereux pour la santé de l’Homme et pour les autres 

êtres vivants lorsqu’ils sont présents dans l’environnement ou dans les aliments à des 

concentrations élevées (Fakayode, 2005). Ils peuvent provoquer des effets indésirables sur la 

vie aquatique et sont transmis à l’homme à la suite de la consommation de produits 

halieutiques contaminés qui causent une détérioration sérieuse de la santé (Ndome et al., 

2010; Said et al., 2013). Par ailleurs, l’intensité et l’ampleur des effets de ces métaux sur la 

santé dépend, comme tout toxique, de la voie de contamination, de la quantité reçue, de la 

fréquence de l’intoxication et de la nature chimique du contaminant (Seregin et al., 2004). 
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III.4.4-Classification des éléments traces métalliques 

III.4.4.1-Eléments traces métalliques essentiels 

Les métaux lourds essentiels sont des éléments indispensables, à l’état de trace, pour 

de nombreux processus cellulaires et qui se trouvent en proportion très faible dans les tissus 

biologiques (Kabata-Pendias et Pondias, 2001). Certains peuvent devenir toxiques lorsque 

la concentration dépasse un certain seuil, c'est le cas du cuivre (Cu), du nickel (Ni), du zinc 

(Zn) et du fer (Fe). Par exemple le zinc (Zn), à la concentration du milli-molaire, est un oligo-

élément qui intervient dans de nombreuses réactions enzymatiques (déshydrogénases, 

protéinase, peptidase) et joue un rôle important dans le métabolisme des protéines, des 

glucides et les lipides (Adriano, 2001). 

III.4.4.2-Eléments traces métalliques toxiques 

Les métaux lourds toxiques ont un caractère polluant avec des effets toxiques pour les 

organismes vivants même à faible concentration, ils n’ont aucuns effets bénéfiques connus 

pour la cellule (Baker et Walker, 1989). Ce sont des micropolluants de nature à entrainer des 

nuisances, même quand ils sont rejetés en quantité très faibles. Ces éléments qui ne présentent 

pas une fonction métabolique, sont connus comme « non essentiels» et généralement ont un 

seuil de concentration beaucoup plus bas pour devenir toxiques (Aranguren, 2008). Leur 

toxicité se développe par bioaccumulation le long de la chaine alimentaire. Selon Boutiba 

(2004), la bioaccumulation est un mécanisme physiologique qui se traduit par la fixation des 

substances toxiques dans les organismes vivants. C’est donc la possibilité pour une espèce 

donnée de concentrer un toxique donné à partir du milieu extérieur. C’est le cas du 

plomb(Pb), du mercure(Hg), du cadmium(Cd) et de l’Arsenic (As) (Nies, 1990). En effet, 

plusieurs études médicinales ont montré que la présence des ETM (Elément Trace Métallique) 

principalement le cadmium, le plomb et le mercure entraine des effets néfastes variés sur la 

santé humaine. Ces ETM sont, à des degrés divers, des toxiques cumulatifs dont les effets 

sont le plus souvent insidieux. Ils sont observés après un temps de latence de plusieurs mois 

pour le plomb, le mercure et l’arsenic ou de plusieurs années pour le cadmium (CSHPF, 

1996). Selon Fréry et al, (2011) au sein des poissons, le cadmium s’accumule en majorité 

dans les viscères (intestin, foie, reins) et très peu dans les muscles seulement 2 à 6 % du 

cadmium ingéré par le poisson se concentre dans la chair. L’étude des différents facteurs 

d’exposition montre que l’apport d’origine alimentaire représente plus de 90 % de l’apport 

total en éléments traces métalliques pour la population générale. 
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III.4.5-Spéciation des métaux 

Les éléments métalliques peuvent être présents dans l’environnement sous différentes 

formes physiques et chimiques, en interaction avec les ligands du milieu, c’est ce que l’on 

appelle la spéciation (Templeton et al., 2000). On définit deux grands types de spéciations. 

La spéciation physique d‘un métal est sa répartition à travers les formes particulaires (> 220 

nm), colloïdales (10-220 nm) et dissoutes « vraies » (< 10 nm). La spéciation chimique 

identifie la distribution des éléments métalliques selon les différentes espèces chimiques 

présentes dans le milieu (Campbell et Couillard, 2004).  

III.4.6-Effets des éléments traces métalliques sur la santé humaine 

III.4.6.1-Notion de toxicité 

Si le terme "toxique" évoque des cas de pollution graves et spectaculaires, ce sont 

surtout les effets toxiques à moyen et à long terme qui présentent le plus de danger pour 

l'homme et son environnement. 

En se référant à une échelle de temps et d'effets, on peut distinguer plusieurs toxicités :  

 La toxicité aiguë, dont les effets à court terme apparaissent à la suite d'une exposition 

de durée brève (14 jours) (OCDE, 2001) 

 La toxicité à moyen et à long terme qui apparaît pour des expositions de longue durée 

à des concentrations faibles. Les effets sont variables : altération du développement, 

de la reproduction, du comportement, etc.  

Les éléments traces métalliques occupent une place prépondérante dans notre monde 

moderne car ils interviennent dans la plupart des secteurs d’activités. Par ailleurs, ils sont, 

pour beaucoup d’entre eux, indispensables au monde vivant, comme les éléments essentiels 

(fer, zinc…). Ces derniers, présentent deux seuils, un seuil de déficience en deçà duquel 

l’organisme est en déficience et un seuil de toxicité au-delà duquel l’élément est en excès et 

devient toxique (Figure 9-A). Pour les éléments non essentiels, comme le mercure, le plomb 

et le cadmium, seul le seuil de toxicité existe (Figure 9-B) (Cheuk, 2008). 
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Figure 9: Influence de la concentration en élément essentiel (A) ou non essentiel (B) sur 

l’activité ou la croissance d’un organisme (Jacquet, 2015) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les éléments traces métalliques présentent deux seuils, un seuil de déficience en deçà duquel 

l’organisme est en déficience et un seuil de toxicité au-delà duquel l’élément est en excès et devient 

toxique (Figure 9-A). Pour les éléments non essentiels, comme le mercure (Hg), le plomb (Pb) et le 

cadmium (Cd), seul le seuil de toxicité existe (Figure 9-B). 
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III.4.6.2-Cadmium 

En 1808, le cadmium fut découvert par Magnus Martin Pontin, mais c’est en 1817 que 

l’allemand Friedrich Stromeijer le prépara pour la première fois (Rice et al., 2003). Le 

cadmium est un élément qui est peu présent dans la nature; il est principalement un sous-

produit des procédés métallurgiques du zinc, du cuivre et du plomb (Martelli et al., 2006). 

III.4.6.2.1-Propriétés physicochimiques 

Le cadmium peut se retrouver dans l’environnement sous deux formes, soit le 

cadmium métallique et les sels de cadmium (Andujar et al., 2010). C’est un élément 

chimique de symbole Cd appartenant au groupe IIB des métaux de transition dans le tableau 

périodique des éléments de Mendeleïev (Garin et Simon, 2004), il possède le numéro 

atomique 48 (Borchardt, 1985), et une masse atomique d’environ 112,4 g/mol (FAO, 2011 ; 

Arris, 2008) (Tableau VI et VII). Il existe 8 isotopes naturels stables, 11 isotopes instables et 

de nombreux isotopes métastables (Goyer et Clarckson, 2001). C'est un métal ductile, blanc 

argenté ayant des propriétés physiques  proche de celles du Zn (Sarkar, 2002), avec des 

teintes de bleu, lustrées, dont le point de fusion est de 321 °C et le point d'ébullition de 765 °C 

(Nriagu, 1980). Il ternit au contact de l’air (Domingo et al., 2007). A l’état naturel, les ions 

Cd
2+

 ne forment pas de liaisons stables avec le carbone, mais ils peuvent être intégrés dans 

des complexes stables avec des composés organiques comme les cyanures et les amines 

(Hites et al., 2004). En effet, l’ion (Cd
2+

) est un accepteur intermédiaire qui peut former des 

complexes stables avec des bases de Lewis avec une affinité plus forte pour le soufre que pour 

l’Azote et l’Oxygène (Carrington et al., 2004 ; Domingo et al., 2007).  

III.4.6.2.2-Sources de contamination 

Le cadmium est largement présent à faible concentration (teneurs très inférieures à 1 

mg/kg) sur l'ensemble de l'écorce terrestre, notamment dans certains minerais (zinc, plomb) 

sous forme d'impuretés. Les sources anthropiques apportent une contribution beaucoup plus 

importante que les sources naturelles, dans la dissémination de cet élément dans la biosphère. 

Le cadmium est récupéré lors de l'élaboration du zinc, du plomb et du cuivre (Di et al., 1997).  
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Tableau VI: Les propriétés chimiques du Cadmium (Arris, 2008). 

Numéro atomique 48 

Masse atomique 112 ,4 g/mol -1 

Electronégativité de Pauling 1,7 

Masse volumique 8 ,7 g.cm-3 à 20°C 

Température de fusion 321°C 

Température d’ébullition 767°C 

Rayon ionique 0.154 nm 

Isotopes 0,097 nm (+2) 

Configuration électronique Kr] 4d105S
2 

Energie de première ionisation 866 kJ.mol-1 

Energie de deuxième ionisation 1622 kJ.mol -1 

Potentiel standard -0,402 V 

Découverte 

1817. Son nom vient de la 

mine de zinc de Kadmos prés 

de Thèbes 

 

 

 

Tableau VII: Les Propriétés physicochimiques du cadmium (Benariba et al., 2016). 

Propriétés valeurs 

Masse molaire 112 ,41 g/mol 

Pression de vapeur 7,5x10-3 mm Hg à 257 

Solubilité dans l’eau Non soluble à 20 °C 

États d’oxydation 2 (0 et +2) 
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Les principales sources d’exposition au cadmium de la population générale sont :  

 la nourriture : L'alimentation est la principale source d'apport du Cd dans la population 

générale non professionnellement exposée au Cd. Le Cd est présent de façon 

importante dans certains aliments comme les fruits de mer, les abats, certaines céréales 

(riz, blé, etc.), les champignons et les légumes et, dans une moindre mesure, dans le 

poisson, les fruits et la viande (Esseily et Daher, 2000 ; Rousselet, 2007). Le poisson 

contient seulement de petites quantités de Cd alors que les crustacés et les mollusques 

peuvent accumuler de plus grandes quantités (Bliefert et Perraud, 2004). 

 l’eau : l’apport de cadmium dans l’eau de boisson est en général inférieur à 0,1 μg/l 

(Esseily et Daher, 2000).  

 les feuilles de tabac : le tabagisme constitue un apport important de cadmium (environ 

1 μg par cigarette) (Jureša et Blanuša, 2003). Il semble que l'absorption du Cd par 

inhalation de la fumée de cigarette soit importante (25 à 50 %) (Fleischer et al., 1974; 

Nordbeg, 1974; Bernard et al., 1988). En effet, on a observé qu'une partie de Cd 

présent dans le tabac se trouve dans la fumée (Nandi et al., 1969; Pappas et al.. 

2007). Les apports moyens journaliers sont d’environ 10 à 35 μg chez l’adulte non-

fumeur (FAO/OMS, 2013). 

III.4.6.2.3-Toxicité au Cadmium 

Le cadmium est un toxique puissant et cumulatif dont la demi-vie biologique dans le 

corps humain dépasse 10 ans. Le cadmium n'est pas essentiel au développement des 

organismes, animaux ou végétaux et ne semble pas être biologiquement bénéfique au 

métabolisme cellulaire (Chiffoleau et al., 1999). En revanche, ses propriétés physiques et 

chimiques, proches de celles du calcium, lui permettent de traverser les barrières biologiques 

et de s'accumuler dans les tissus (Horiguchi et al., 2004). Il s'accumule dans le corps avec 

l'âge et seulement une petite partie est excrétée par jour (Hyder et al. 2013). 

 Plusieurs études ont montré que, chez l'humain, l'intestin absorbe de 4 à 7% d'une 

dose unique de Cd ingérée (Rahola et al. 1971). Le Cd ingéré s'accumule essentiellement 

dans les reins, qui constituent donc l'organe cible critique, tant pour la population générale 

que pour la population professionnellement exposée (lBGE, 2002). Selon Picot (2002) 

l'exposition à long terme à de faibles doses de cadmium (provenant de l'alimentation ou en 

milieu professionnel) peut entraîner une atteinte rénale (néphrite) pouvant évoluer vers une 

insuffisance rénale grave. Il ajoute que l'on peut observer des troubles cardio-vasculaires liés 

certainement à l'action hypertensive du cadmium. Selon les conditions d'exposition au métal, 
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5% du cadmium ingéré est absorbé par le tractus gastro-intestinal sous forme de sel, tandis 

que 90% du cadmium inhalé est absorbé par voie pulmonaire ((Jarup, 2002). Le métal inhalé 

se répartit entre le tractus gastro-intestinal par action mucociliaire et les alvéoles pulmonaires 

(Satarug et Moore, 2004). Une exposition aigüe cause la fièvre, le rhumatisme, des atteintes 

pulmonaires par inhalation. Le Cadmium peut franchir la barrière placentaire et atteint le 

fœtus.  

Quelques études suggèrent des effets neurotoxiques associés à de très faibles niveaux 

d’exposition des mères durant la grossesse  (Kippler et al., 2012), chez des enfants de 5 ans 

(Kippler et al., 2016) et dans la tranche de 6 à 15 ans (Ciesielski et al., 2012). En 2001, le 

Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives (JEFCA) avait fixé le Cd à 7 μg/kg 

pc/semaine de dose hebdomadaire tolérable (DHT) (WHO, 2001). Mais il a été suggéré 

qu’une exposition inférieure à cette valeur pouvait provoquer des effets néfastes sur la santé 

(Satarug et Moore, 2004). Omarova et Phillips (2007), ont réalisé une méta-analyse de 79 

études traitant de la relation entre apport de cadmium et bio marqueurs de toxicité chez plus 

de 27000 sujets. Ils ont noté une augmentation exponentielle des beta-2-micro globulines avec 

l’apport de cadmium (dès lors qu’il est supérieur à 302μg/jour). Le Tableau VIII présente les 

différentes pathologies résultantes de l’action de Cadmium sur ses organes cibles. 

III.4.6.2.4-Seuil à risque  

La valeur de référence est inférieur à 0,5 ug/100 ml de sang. La Limite du cadmium à 

ne pas dépasser pour les eaux minérales naturelles est de 0,003 mg/L (Hammami, 2010). 

Selon l'ABNORM (2009) les doses journalières ou hebdomadaires admissible pour l'homme 

dans les produits de pêches (partie comestible) ne doivent pas dépasser 0,05 mg/kg pour le 

cadmium. Pour Di et al. (1997) la concentration maximale de rejet dans l'atmosphère du 

cadmium est de 0,2 mg/L.  
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Tableau VIII: Impact du cadmium sur les organes 

METAL CIBLES PATHOLOGIES REFERENCES 

 

 

 

 

 

 

 

 

CADMIUM 

 

 

REINS 

Dommages tubulaires, 

dysfonction rénale 

Staessens et al., 

1984 

 

COEUR 

Augmentation significative 

du poids du coeur 

Kutzman et al., 

(1986), 

 

SYSTEME 

NERVEUX 

diminution de l'intelligence 

chez les enfants et les 

adultes exposés  

 

Klassen, 2001 

 

FOIE 

 

Augmentation du poids du 

foie chez les rats par 

inhalation 

 

Kutzman et al. 

(1986) 

 

 

 

 

TESTICULES  

Diminution de la fertilité 

chez les animaux mâles, 

effets foetotoxiques et 

tératogènes chez les 

rongeur, chez les fumeurs, 

réduction de la qualité du 

sperme 

 

 

 

 

Kutzman et al. 

(1986) 

 

 

RATE 

 

 

Atrophie, 

immunodéficiences 

des splenocytes 

 

 

Li., et al., 2010 
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III.4.6.3-Plomb 

III.4.6.3.1-Propriétés physicochimiques 

Le plomb est présent depuis la haute antiquité, il vient du latin plumbum, signifiant 

liquide argenté. C’est un métal gris bleuté très malléable, très mou et ductile de masse 

atomique 207,2 g.mol
-1

 dont la masse volumique à 20 °C est de 11,35 g.cm
-3

. Son point de 

fusion est situé à 327,4 °C. Ces caractéristiques en font un bon protecteur contre les 

rayonnements ionisants. Le plomb peut constituer des alliages avec de nombreux autres 

métaux. Il peut facilement être extrait de minerais (Bliefert et Perraud, 2004).  

Le plomb est constitué des gisements primaires dans les roches éruptives et 

métamorphiques où il est alors présent essentiellement sous forme de sulfure (Galène) 

(Bouchelta et al., 2008). Le plomb existe sous les états d'oxydation 0, +II et +IV, mais dans 

l'environnement, il est principalement sous l'état +II. Le degré +IV n'existe que dans des 

conditions oxydantes. Le degré +II est stable dans pratiquement toutes les conditions 

environnementales. Le plomb est rarement sous sa forme élémentaire. Il existe sous forme 

métallique, inorganique et organique. Il prend une forme inorganique lorsqu’il est associé à 

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

fréquemment rencontrés, on retrouve ceux des chlorures, du chromate, du nitrate, des 

phosphates et des sulfates (Bouchenafa-Saib et al., 2005). Quant au plomb organique, il se 

présente le plus souvent sous forme de plomb tétraméthyle et de plomb tétraéthyle, deux 

additifs utilisés pour augmenter l’indice d’octane dans les essences (El-Naas et al., 2010). Les 

principales propriétés physico-chimiques du plomb et de quelques-uns de ses dérivés 

inorganiques sont résumées dans les tableaux IX (Garnier, 2005). 

III.4.6.3.2-Sources de contamination 

Les sources potentielles d’exposition au plomb sont variées (Philippe et al., 2008) : 

peintures anciennes, eau de boisson distribuée dans des canalisations en plomb, 

consommation d’aliments contaminés en plomb, inhalation des rejets des automobiles…Les 

industries productrices ou utilisatrices de plomb sont parfois à l’origine d’une contamination. 

En l’absence de techniques de dépollution totalement efficaces, ces usines émettent dans 

l’atmosphère des particules de plomb qui peuvent se déposer dans le voisinage immédiat et 

entrainer une contamination durable des sols. Les contacts mains-bouches, fréquents chez les 

enfants de moins de six ans, augmentent le risque d’absorption de plomb contenu dans les 

poussières de leur environnement (Roels et al., 1980) , surtout entre deux et quatre ans 

(Hunter, 1986). 
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Tableau IX: Caractéristiques physico-chimiques du plomb (Pichard, 2003 ; Belala et al., 

2011) 

Caractère Valeur 

Numéro atomique 82 

Masse atomique (g/mol) 207,2  

Masse volumique (ρ en g /cm
3

) à 20 °C 11,35  

Température de fusion 327 

Température d’ébullition (°C) 1755 

Rayon atomique (Van Der Waals en nm)            0,154 

Rayons ioniques (nm)                                          0,132 (Pb
2+

); 0,084 (Pb
4+

) 

 

Nombre d’isotope et leur abondance 
 

208

Pb (53,6 %), 
207

Pb (22,6 %), 

206

Pb (23,6 %), 
204

Pb (1,48 %). 

Configuration électronique [Xe] 4f
14 

5d
10

 6S
2
 6P

2 

Énergie de première ionisation (kJ/mol) 715,4 

Énergie de deuxième ionisation (kJ/mol) 1450,0 

Énergie de troisième ionisation (kJ/mol)  3080,7 

Énergie de quatrième ionisation (kJ/mol)  4082,3 

Énergie de cinquième ionisation (kJ/mol)  6608,0 

Potentiel standard (V) 

E° (Pb
2+

/Pb) = -0,13  

E° (Pb
4+

/Pb
2+

) = -1,5  
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III.4.6.3.3-Toxicité au Plomb 

Chez l’animal comme chez l’homme, le plomb pénètre dans l’organisme par voies 

digestive et pulmonaire ; l'absorption cutanée est négligeable (Coates et al., 2014). Après 

absorption pulmonaire ou digestive, le plomb passe dans le sang où il se répartit dans les 

hématies, sous une forme non diffusible, et dans le plasma (en partie sous forme diffusible), 

avant d'aller se fixer dans les tissus ou d'être éliminé dans les urines. Le sang est donc le « 

carrefour» de tous les trajets du plomb dans l'organisme, ce qui complique l'interprétation des 

taux sanguins. Le plomb sanguin représente environ 2 % du pool total de l'organisme (Figure 

10). Le plomb modifie la biologie de la cellule en perturbant de nombreuses voies 

métaboliques et de diffèrent processus physiologique. Il inhibe les enzymes de la biosynthèse 

de l’hème, catalyse des réactions de peroxydases des lipides et interfère avec les processus 

médiés par le calcium au niveau membranaire et cytosolique. Le plomb peut ainsi altérer 

certains mécanismes neurologiques jouant un rôle essentiel dans le développement cérébral. 

 Chez les jeunes enfants, le plomb peut pénétrer par le tube digestif qui est la principale 

voie d’entrée dans l’organisme. Le degré d’absorption et de rétention du plomb chez les 

enfants est plus élevé que chez les adultes (Moreina et al., 2001) L’absorption digestive du 

plomb est augmentée par la vitamine D, les régimes riches en graisses ou carencés en calcium 

et en fer (ANSES, 2013). L'absorption pulmonaire dépend notamment de la taille des 

particules chargées en plomb et de leur solubilité (Garnier, 2005). Le plomb n'est pas 

métabolisé dans l'organisme, il se distribue dans les érythrocytes, les tissus mous, les os et 

traverse la barrière placentaire. Il n’y a pas d’accumulation dans les poumons. Le plomb a la 

particularité de se fixer aux membranes biologiques ainsi qu’aux membranes cellulaires, ce 

qui expliquerait la perturbation des ultra-structures. Il présente également une forte affinité 

pour les protéines qui possèdent les groupements thiols ou des cofacteurs métalliques 

(métallo-enzyme) (Patra et al., 2004). Le plomb inhalé non absorbé est éliminé par action 

mucociliaire trachéo-bronchique vers le tractus gastro-intestinal puis, comme le plomb ingéré, 

est absorbé ou directement éliminé dans les fèces. Le plomb absorbé est principalement 

excrété dans les urines et les fèces, et dans une moindre mesure, via la salive, la sueur, les 

phanères et le lait maternel. L’intoxication aiguë qui fait suite à une ingestion massive ou une 

administration parentérale de plomb métal ou composés minéraux, est rare. Elle se manifeste 

par des troubles digestifs survenant 2 à 48h après la prise de durée brève, associés à une 

élévation importante de la plombémie, une hémolyse, une cytolyse hépatique et une atteinte 

tubulaire rénale dose-dépendantes, et parfois des signes neurologiques ou des arthralgies. 
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Figure 10: Transport sanguin du plomb et redistribution dans les tissus (Olivier et al., 2017). 
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Les études les plus récentes se sont intéressées aux effets du plomb aux faibles doses 

chez des travailleurs exposés et en population générale, sans que le rôle d’une exposition 

antérieure au plomb à un niveau plus élevé puisse toutefois être exclu chez l’adulte 

(Anonyme 5, 2018).  Les conséquences de l'intoxication chronique par de faibles doses de 

plomb ont pu être mises en évidence par les études épidémiologiques évaluant le 

retentissement à long terme sur le développement intellectuel et le comportement scolaire des 

enfants (Olivier et al., 2017). D’après une étude récente réalisée par l’ANSES (2013), 

l’exposition chronique au plomb provoque une toxicité rénale chez les adultes, et une 

neurotoxicité chez les jeunes enfants. Une revue de deux méta-analyses de 24 études conclut 

ainsi à une baisse des performances cognitives et psychomotrices aux tests 

neurocomportementaux portant sur la mémoire, l’attention, l’organisation visuo-spatiale et la 

coordination oculomotrice, chez des travailleurs exposés au plomb (plombémies moyennes 

entre 370 et 520 μg/L) (Seeber et al., 2002).   

Une autre méta-analyse des études évaluant les effets du plomb sur la conduction 

nerveuse chez des sujets exposés (le plus souvent professionnellement), une diminution des 

vitesses de conduction motrice et sensitive (nerfs médian, ulnaire, radial du bras, nerf fibulaire 

profond de la jambe) et une augmentation des latences distales sont décelables dès que la 

plombémie dépasse respectivement 330 et 640 μg/L (Krieg et al., 2008). Des études en 

population générale montrent une diminution du débit de filtration glomérulaire et une 

augmentation du risque de maladie rénale chronique pour des plombémies inférieures à 50 

μg/L (Buser et al., 2016 ; Navas-Acien et al., 2009). Cet effet est probablement sans seuil, 

l’impact étant plus important chez les sujets présentant un diabète (Muntner et al., 2003 ;  

Tsaih et al., 2004). 

III.4.6.3.4-Seuil à risque 

Il existe un certain consensus scientifique pour estimer qu'une toxicité peut survenir à 

des niveaux de 100 à 150 ug par litre de sang (Ouedraogo, 2016). La Limite du plomb à ne 

pas dépasser pour les eaux minérales naturelles est de 0 ,01 mg/L (Hammami, 2010). Selon 

l’ABNORM (2009) les doses journalières ou hebdomadaires admissible pour l'homme dans 

les produits de pêches (partie comestible) ne doivent pas dépasser 0,2 mg/kg pour le plomb. 
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III.4.6.4-Mercure 

III.4.6.4.1-Propriétés physicochimiques 

Désigné autrefois par le nom « vif argent », et représenté par la planète Mercure (d’où 

son nom), son symbole Hg, provient du grec latinisé hydrargyrum qui signifie « argent liquide 

». Le mercure, est un métal de couleur argent qui a la particularité de se présenter sous forme 

liquide à température ambiante. Il possède donc à la fois les propriétés des métaux et des 

liquides à la température ambiante (Olivier, 2009). Le mercure est l’élément de numéro 

atomique 80, de masse atomique 200 dont le point de fusion est situé à -39°C. Il se divise par 

l'agitation en fines gouttelettes (Banaoui et al., 2004). Son principal minerai est le cinabre 

(sulfure de Hg: HgS) (Friberg et Vostal, 1972).Le mercure est un métal dont la dynamique 

dans l’environnement est conditionnée par trois propriétés fondamentales :  

 physique, par sa volatilité à température ambiante,  

 chimique, par la stabilité de ses liaisons avec le carbone et le soufre,  

 biologique, par sa très forte bioconcentration et sa toxicité.  

Le Hg est présent naturellement dans l’écorce terrestre. On le rencontre sous trois états 

fondamentaux dans l’environnement : les vapeurs de mercure Hg
0
, les composés inorganiques 

Hg
2+

 et les composés méthylés CH3-Hg et (CH3)2-Hg (Banaoui et al., 2004 ; Picot, 2002 ; 

Bensefa et al., 2011). 

III.4.6.4.2-Sources de contamination 

Le mercure est présent dans tout le système solaire, avec une abondance d’environ 

0,05 mg/kg dans la croûte terrestre. Parmi les principales sources naturelles de mercure, on 

retrouve les volcans, le dégazage des sols et des eaux de surface, la dégradation des minéraux 

et les feux de forêt. Les émissions naturelles se font essentiellement sous forme de mercure 

élémentaire gazeux, Hg
0
. Aujourd’hui, on estime que les sources naturelles de mercure 

rejettent dans l’atmosphère 5207 tonnes/an (Pirrone et Mason, 2009). Ce chiffre prend en 

compte la combustion de biomasse qui représente une part non négligeable, puisque le 

mercure s’accumule fortement dans les végétaux (Mosbæk et al., 1988). Les rejets 

anthropiques de mercure, dus à l’activité humaine, peuvent se classer en trois catégories : les 

rejets dus à la mobilisation du mercure contenu dans les matières premières, les rejets 

provenant de l’extraction et des utilisations intentionnelles du mercure, et enfin les rejets issus 

du traitement de déchets ménagers et hospitaliers (incinération) (PNUE, 2002).  

Les composés organiques et plus précisément les alkylmercures surtout le 

méthylmercure semblent être beaucoup plus nocifs que les sels mercuriques tels que le « 
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sublimé corrosif » connus cependant pour leur toxicité. Ainsi, la première alerte donnée à 

Minamata au Japon était due à du méthylmercure qui se formait secondairement dans la 

fabrication d'une usine dont les effluents étaient rejetés dans la baie. Ce même méthylmercure 

est à l'origine des accidents au Guatémala ; il entrait dans la composition d'un produit 

commercial nommé « Panogène » utilisé pour le traitement des graines. En Irak, c'est un 

composé d'éthylmercure, qui était employé également pour la désinfection des semences, qui 

a causé des accidents (Thibaud Y, 1971). 

En population générale, l’exposition au mercure organique est principalement 

digestive par exemple, l’ingestion d’aliments contaminés (poissons) (Haufroid et al., 2007). 

La figure 11 montre les principaux courants atmosphériques et marins qui représentent les 

voies de transport du mercure à travers la planète. Elle montre aussi les sources d’émissions 

majeures et les dépôts importants de mercure. 
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Figure 11: Le transport, longue distance du mercure (UNEP, 2013) 
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III.4.6.4.3-Toxicité au Mercure 

Le Mercure (Hg) est le seul métal qui demeure sous forme liquide à la température 

ambiante. Il peut facilement passer à l'état gazeux ou de vapeur ce qui lui permet de pénétrer 

dans l'organisme préférentiellement par les voies respiratoires (biodisponibilité pulmonaire de 

l'ordre de 80 %) causant des dommages aux poumons: bronchites chroniques et bronchiolites 

avec pneumonies de type interstitielle (WHO, 1976). Sa légère liposo!ubilité lui permet de 

traverser facilement la barrière placentaire (Pallawicova et al., 2008) ainsi que les alvéoles 

pulmonaires et de passer dans le sang grâce auquel il se répartit dans différents organes 

(Cercy et Wankmuller, 2008) où il est capable d'induire le stress oxydatif en affectant les 

niveaux intracellulaire du glutathion (GSH) réduit (Sener et al., 2007). Le Hg s’accumule 

principalement dans le foie, les reins, les poumons et le cerveau (Agarwal et Behari, 2007). 

Le mercure modifie la biologie de la cellule en perturbant de nombreuses voies 

métaboliques et différents processus physiologiques (Figure 12). Certaines études suggèrent 

que le mercure, même à des niveaux faibles, pourrait exercer un effet délétère sur la fonction 

rénale, et peut entrainer une nécrose hépatique (Deepmala et al., 2013). Les vapeurs de 

mercure élémentaire liquide et les méthylmercures (mercure organique) sont absorbés plus 

facilement que les sels de mercure inorganique et peuvent, de ce fait, être plus nocifs 

(Canada, 2009). Le mercure, qui se présente sous forme vapeur ou liquide (Hg
0
), provoque 

chez les êtres humains lorsqu'il est absorbé, inhalé ou ingéré en grande quantité lors d'une 

exposition aigüe, des troubles rénaux, gastro-intestinaux, musculaires et neurologiques. Hg
0
 

inhalé pénètre dans les poumons puis s'introduit dans le système sanguin sous sa forme 

oxydée Hg(II) qui a de grandes affinités pour les protéines soufrées et les lipides contenus 

dans les divers organes et donc se retrouve en concentrations plus importantes au niveau des 

reins, du foie et du système nerveux central (Figure 13).  

L’exposition au Hg la plus préoccupante est l’exposition au Methylmercue (CH3-Hg) 

via la consommation de poissons ou de mammifères marins (Mergler et al., 2007). La 

concentration en CH3-Hg dans les cheveux de populations dont la consommation de poisson 

n’est pas journalière est comprise entre 0,1 et 1 μg.g
-1

. La concentration en MMHg dans les 

cheveux de ces populations dépend fortement des espèces de poissons consommées 

régulièrement : les poissons comme le requin, le thon ou l’espadon ont de fortes 

concentrations en MMHg (Mahaffey et al., 2004 ; Sirot et al., 2008). Les méthylmercures 

ont la capacité de se bioaccumuler dans les organismes vivants pouvant ainsi créer un 

phénomène de bioamplification dans la chaîne alimentaire.  



 54  
 

 

 

 

 

 

Figure 12: Mécanisme de cytotoxicité du mercure (Melet, 2000)  

 

 

  

Le mercure (Hg
0
, Hg

2+
, CH3Hg

+
) peut traverser la membrane cellulaire (1) ; les ions (Hg

2+
 et CH3Hg

+
)se lient 

aux protéines soufrées et inhibent leur action (perturbation de la pompe Na K, des canaux calciques…).  Le 

mercure peut entrainer la lyse de la membrane sans doute par oxydation de phospholipides. Dans la cellule, le 

mercure provoque l’inactivation de nombreuses enzymes, provoquant un grave dysfonctionnement du 

métabolisme cellulaire. Il perturbe les ribosomes, pénètre dans le réticulum endoplasmique  (2) et inhibe la 

synthèse des protéines. Le mercure altère les membranes des lysosomes (3), des peroxysomes et des 

mitochondries (4).  Il perturbe la synthèse de l’ADN, agit sur les facteurs de transcription (5) et provoque 

une surproduction de métallothionéines (6) et de protéines dites de choc thermique (7) qui altèrent les structures 

cellulaires. Il induit la formation d’éléments oxydants responsables de l’oxydation de protéine et de l’ADN. 
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Figure 13: Schéma du métabolisme du mercure dans l'organisme. (Melet, 2000)   
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Une fois dans l’organisme, suite à la consommation de poissons ou de fruits de mer 

contaminés par exemple, le mercure peut passer la barrière hémato-encéphalique et créer des 

troubles graves et irréversibles (Marusczac, 2010).  Une intoxication sévère et prolongée aux 

méthylmercures, telle que celle survenue dans la baie de Minamata, provoque un dérèglement 

du système nerveux central, causant des atrophies articulaires, une perte cognitive sévère, la 

cécité, la paralysie et la mort (Olivier, 2009). Pour le foetus, ou les jeunes enfants, le principal 

effet d’une contamination aux méthylmercures est une altération du développement 

neurologique. La figure ci-dessous résume la métabolisation du mercure dans l’organisme 

III.4.6.4.4-Seuil à risque  

La norme acceptable en milieu de travail dans l'air est de 0,05 mg/m
3 

pour le mercure 

métallique. Pour Di et al (1997) la concentration maximale de rejet dans l'atmosphère du le 

mercure est de 0,05 mg/L. La Limite du mercure à ne pas dépasser pour les eaux minérales 

naturelles est de 0,001mg/L (Hammami, 2010).  
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I-MATERIEL 

I.1-Matériel biologique  

Deux types de matériels biologiques d’origine animale ont été utilisés dans cette étude. 

Il s’agit d’une part de trois espèces de poissons (Sardine, Maquereau et Thon) débarquées au 

quai piroguier d'Abobo-Doumé et de Vridi Zimbabwe et d’autre part, des rats wistar (mâles et 

femelles) fournis par le laboratoire expérimental de l’Ecole Normale Supérieure (ENS) pour 

servir de modèle expérimental. 

I.1.1-Poissons étudiés   

Trois espèces de poissons notamment la sardine (Sardinella maderensis), le 

maquereau (Scomber scombrus) et le thon (d'Euthynnus alletteratus) les plus capturées et 

consommées dans la ville d’Abidjan ont été choisies, en fonction des travaux de l’enquête 

préliminaire réalisés au cours de cette étude (Monney et al., 2020b). Ces espèces constituent 

l’essentiel des produits de pêche rencontrés sur les sites de fumage. Elles ont servi pour la 

recherche des éléments traces métalliques (ETM) avant et après fumage. Le maquereau, qui 

était la variété la plus contaminée en ETM (Cd et Pb) après fumage, a été utilisé pour les 

études de toxicité (Monney et al., 2020a). 

I.1.2-Rats wistar 

Pour la réalisation d’essais de toxicité aiguë (14 jours), subaiguë (28 jours) et 

chronique (90 jours), le modèle animal choisi a été le rat de l’espèce Rattus norvegicus de 

souche Wistar (Annexe 1). Des rats Wistar femelles et mâles âgés de 8 à 12 semaines 

provenant de l’animalerie de l’Ecole Normale Supérieur (ENS) d’Abidjan (Côte d’Ivoire)  ont 

été utilisés pour l’étude in vivo. Le poids moyen des animaux était de 104±21 g et 111±18 g 

respectivement pour les mâles et femelles, conformément aux principes régissant la recherche 

sur les animaux selon OCDE (2001) et le Conseil canadien de protection des animaux 

(CCPA, 2020). Les rats ont été soumis à un régime alimentaire constitué de granulés 

fabriqués par la société IVOGRAIN (granulés, 15 % protéine, 4 % matière grasse) dans la 

commune de Bingerville (Côte d'Ivoire) et abreuvés d’eau potable, sans discontinuité dans des 

biberons. Ils ont été élevés au vivarium de l’ENS à température ambiante avec un cycle 

correspondant à la lumière du jour et de la nuit. Ils ont été traités conformément aux principes 

et directives énoncés sur le soin et l'utilisation des animaux d'expérimentation (Mitjans et al, 

2008). 
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I.2-Matériel technique 

I.2.1-Matériel et appareillage de dosage des éléments traces métalliques, des paramètres 

biochimiques et hématologiques   

Le matériel technique utilisé pour doser les ETM (Pb, Cd, Hg) était composé des 

matériels usuels de laboratoire tels que la verrerie en plastique, une balance analytique (N° 

ABI 04-S) de sensibilité 0,1mg, d’un broyeur (Waring Blender 1litre), d’une étuve 

(MEMMERT, Allemagne). Outre ce matériel usuel, d’autres appareillages ont été utilisés. Il 

s’agissait, d’un purificateur d’eau (GERMANY/ N° 10376918 j), d’un four à micro-ondes 

pour la digestion des échantillons (OBERSAL/ N° 8B).  

Pour le dosage du plomb et du cadmium, un spectrophotomètre d’absorption atomique 

four à graphite (Shimadzu AA-6300, Allemagne), piloté par le logiciel Wizzard via l’interface 

RS232, équipé d’un correcteur de fond non spécifique (lampe au Deutérium), d’un passeur 

automatique d’échantillons et de lampes à cathode creuse a été utilisé. Pour le dosage du 

mercure, un spectrophotomètre d’absorption atomique, formation de vapeurs froides (AULA-

254, Allemagne), piloté par le logiciel AULAWIN, équipé d’un passeur automatique 

d’échantillons, d’une pompe distributrice, d’une canalisation à réactifs et de serpentins à 

mélange a été utilisé. 

Pour le dosage des paramètres biochimiques et hématologiques, ont été utilisés 

respectivement le Cobas C311 Hitachi (Roche Diagnostics®, France) et l’automate compteur 

analyseur (Sysmex XN 1000i, Japon). Quant au dosage des ions, il a été fait à l’aide de 

l’Analyseur d’électrolytes® 9180 fourni par les laboratoires Roche Diagnostics GmbH 

(Mannheim, Allemagne). 

I.2.2-Appareillage de visualisation des tissus 

 Les coupes de tissus ont été observées au microscope optique binoculaire (Olympus 

BX51, Japon) surmonté d’un appareil photographique (Olympus DP20-50, Japon).  

I.2.3-Matériel technique de toxicité 

Pour les études de toxicité, une canule de gavage a servi à gaver les rats. Cette canule 

était fabriquée à partir d’une seringue de 2 ml surmontée d’une sonde. La balance (Denver 

instrument SI-602, Allemagne) a été utilisée pour peser les rats encagés. Dans les conditions 

de biosécurité, les gants en latex ont permis de se protéger contre les infections, les 

éventuelles contaminations et ont été utilisés lors de la dissection des rats. L’éther éthylique 

(464-B-3001 Leuven-Belgique) ayant servi d’anesthésiant lors des sacrifices des rats.  
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Les tubes Falcon (15 et 50 ml) ont été utilisés pour la conservation des organes après 

dissection. Les tubes secs et EDTA ont servi à recueillir les  échantillons de sang de rats 

respectivement pour le dosage des paramètres biochimiques et pour la réalisation de 

l’hémogramme.  Les Micropipettes (EASY 40 Elite, P100, P200, P1000) et embouts (100μL, 

200μL, 1000μL) ont servi à constituer les aliquotes. Les papiers essuie-tout ont été utilisés 

pour le nettoyage de la paillasse après la dissection des rats. 

I.3-Réactifs et produits chimiques 

I.3.1-Produits chimiques de dosage des éléments traces métalliques 

Les produits chimiques utilisés pour le dosage du Cd, Pb et Hg étaient composés de 

produits suivants: Acide nitrique 65% (Lot 19H304002, MERCK) ; la solution de peroxyde 

d’hydrogène 30-33% (Lot 0001577500, MERCK). Les solutions étalons certifiées de marque 

MERCK provenant de l’Allemagne ont été utilisées. Il s’agissait de la solution de  Cadmium: 

1000± 2 mg/l, N° HC934379 (lot 1.19777.0500 ;  UN3264), de Plomb: 1000 mg/l, N° 

HC43285076 (lot 1.19776.0500) et Mercure: 1001±2 mg/l, N° HC957309 (Lot 1.70226.0500 

; UN2922).     

I.3.2-Produits chimiques de toxicité 

L'acétate de plomb de qualité analytique, le chlorure de cadmium et le chlorure de 

mercure ont été utilisés pour la contamination des rats ayant servi de contrôles. La poudre de 

maquereau fumé (PMF) a été utilisée de sorte à constituer les différentes doses pour la 

contamination des lots des rats traités. L’alcool et l’eau de javel ont été utilisés comme 

désinfectants, durant la manipulation. Quant au formaldéhyde 10 %, il a servi à conserver les 

organes de rats destinés à l’étude histo-pathologique. 

I.3.3-Réactifs de dosage des marqueurs biochimiques sériques et de l’hémogramme  

Les réactifs sous forme de cassettes pour l’automate Cobas C311 Hitachi (Roche 

Diagnostics®, France) et pour l’automate compteur analyseur (Sysmex XN 1000i, Japon) ont 

été utilisés respectivement pour le dosage des marqueurs sériques et pour la réalisation de 

l’hémogramme. 

I.3.4-Réactifs utilisés pour  les études histologiques 

Divers produits chimiques ont été utilisés pour les études histologiques. Ainsi, l’éthanol à 

différentes concentrations (80, 90, 96, et 100 %) a servi à la fixation et à la déshydratation des 

tissus. 



 61  
 

Quant au toluène et à la paraffine, ils sont utilisés pour l’éclaircissement et 

l’imprégnation des tissus.  Ces tissus ont été colorés avec l’hématoxyline et l’éosine.  

II-METHODES 

Cette étude a été réalisée selon un ordre chronologique de méthodologies allant de 

l’enquête sur les poissons fumés (variétés les plus consommées à Abidjan et leur techniques 

de fumage) jusqu’à leur évaluation toxicologique chez les rats en passant par la détermination 

de leurs teneurs en éléments traces métalliques (ETM). 

II.1-Enquête préliminaire  

Il s’agit d’une enquête de terrain qui a été réalisée du 07 Mars au 04 Mai 2019 dont le 

but était de répondre à deux questions centrales de recherche à savoir i) Quelles étaient les 

méthodes utilisées pour le fumage des poissons à Abidjan? ii) Quelles étaient les variétés de 

poissons fumés les plus consommées par la population Abidjanaise (Côte d’Ivoire)? 

Pour répondre à ces interrogations, l’enquête par questionnaire a été utilisée comme principal 

outil. Ainsi deux questionnaires répondant chacun à l’une de ces questions ont été élaborés et 

soumis à deux types de populations cibles (Annexes 2 et 3).  

II.1.1-Populations cibles 

Deux populations cibles ont été soumises aux questionnaires. L’un des deux 

questionnaires était destiné aux vendeuses de poissons fumés et l’autre aux fumeuses de 

poissons. Les vendeuses de poissons interrogées étaient celles commercialisant les poissons 

fumés sur le grand marché d’Abobo (Abidjan-Nord) et sur le marché de Yopougon Siporex 

(Abidjan-Ouest). Quant aux fumeuses de poissons, cette enquête a concerné celles travaillant  

sur les sites  de Vridi Zimbabwe dans la commune de Port-Bouët (Abidjan-Sud) et d’Abobo 

Doumé dans la commune d’Attécoubé (Abidjan-Centre) à raison d’un site par commune. En 

effet, ces sites sont reconnus pour être les lieux de fumage de la quasi-totalité des poissons 

fumé et vendus à Abidjan (N'Guessan, 2014). 

II.1.2-Type d’enquête 

Il s’agissait d’une enquête socio-sanitaire de type transversal et descriptif qui s’est 

déroulée du 07 Mars au 04 Mai 2019. 
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II.1.3-Sites de l’enquête et échantillonnage  

II.1.3.1-Sites de l’enquête 

L’enquête a été effectuée sur quatre (4) sites dont deux (2) sites de fumage de poissons et 

deux (2) sites de commercialisation de poissons fumés.  

 Les sites de fumage sont situés dans la commune de Port-Bouet au Sud d’Abidjan, 

plus précisément dans le quartier Vridi-Zimbabwe (5°16’42.3696’’ N ; 3°59’42.294’’ 

O) et dans la commune d’Attécoubé au Nord d’Abidjan, plus précisément dans le 

quartier d’Abobo Doumé (5°18’39.5352’’ N ; 4°2’3.8004’’ O). 

 Les sites de commercialisation de poissons fumés sont situés dans la commune de 

Yopougon au Nord d’Abidjan, plus précisément le grand marché de Siporex 

(5°21’20.4156’’ N ; 4°4’34.086’’ O) et dans la commune d’Abobo au Nord d’Abidjan, 

plus spécifiquement le grand marché de la gare d’Abobo (5°25’28.5852’’ N ; 

4°00’57.4956’’ O). La figure 14, montre la localisation des sites de fumage et de 

commercialisation. 

II.1.3.2-Echantillonnage  

Afin de sélectionner les personnes à interroger, il a été procédé à l’identification d’un 

échantillon représentatif de la population cible (Martinien et al., 2018). La taille de 

l’échantillon a été déterminée selon les études réalisées par Diop et al. (2019). 

 Pour le premier questionnaire (Annexe 2), un échantillon de 60 vendeuses de poissons 

dont 30 en provenance du Grand-marché d’Abobo et 30 autres du Grand-marché de 

Yopougon-Siporex ont été choisies de manière aléatoire. Le choix de ces deux (2) 

communes sur les treize (13) que compte le district d’Abidjan, est lié à leur forte 

démographie dans la population générale du district d’Abidjan (4 395 243 hbt) selon le 

Recensement Général de la Population et de l’Habitat (RGPH) de 2014 et aussi à 

l’importance de la commercialisation de poissons fumés. Les communes de Yopougon 

(1 071 543 hbt, soit 24,38 %)  et d’Abobo (1 030 658 hbt, soit 23,45 %) représentaient 

à elles seules, environ la moitié de la population de la ville d’Abidjan.  

 Pour le second questionnaire (Annexe 3), un échantillon de 60 fumeuses de poissons a 

été enquêté sur deux (2) sites dont 30 par site. Ce sont les fumoirs de Vidri Zimbabwe 

dans la commune de Port-Bouet et  d’Abobo Doumé dans la commune d’Attécoubé. 

En effet, ces deux fumoirs sont les lieux de fumage de la quasi-totalité des poissons 

fumés vendus à Abidjan (N'Guessan, 2014).   
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Figure 14: Localisation des sites de l’enquête (Schéma Monney, 2020) 
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II.1.4-Déroulement de l’enquête 

La collecte des données s’est effectuée sur la base d’une enquête socio-sanitaire, du 07 

mars au 04 Mai 2019, auprès des vendeuses et des fumeuses de poissons. Le travail de terrain 

a consisté à une interview de la population cible sur leurs sites de travail. La méthode directe 

structurée a été utilisée. Elle a reposé sur un questionnaire portant sur le statut social des 

commerçants, les types de poissons vendus et fumés, la technique de fumage ainsi que les 

difficultés du métier.  Dans le cas des caractéristiques sociales des vendeuses et fumeuses 

(sexe, niveau d’instruction, ancienneté dans le métier) et de la catégorie des commerçants, la 

fréquence relative (Fr) a été déterminée selon la formule de Ambé (2001) :  

   

 

 

 

n : nombre de réponse affirmative pour une caractéristique donnée (sexe, niveau d’étude, 

catégorie de commerçant, ancienneté dans le métier ; N : nombre total de personnes 

interrogées.  

II.2-Méthode de dosage des éléments trace métalliques (Cd, Pb, Hg) 

II.2.1-Choix et identification des espèces de poissons 

II.2.1.1-Choix des espèces de poissons  

Le choix des espèces de poisson étudiées a été fait suite au résultat des investigations 

qui ont été menées sur le terrain. Ces investigations ont permis de déterminer les espèces les 

plus consommées dans la ville d’Abidjan à travers un questionnaire élaboré à cet effet 

(Annexe 2 et 3) et administré aux vendeuses sur les marchés d’Abobo gare et de Yopougon 

siporex. 

II.2.1.2-Identification des espèces de poissons étudiés 

Les variétés de poissons choisies (maquereaux, sardine et thon)  à la suite des résultats 

des investigations ont été identifiées auprès des experts du Centre de Recherches 

Océanologiques (CRO) d’Abidjan (Côte d’Ivoire). 

  

Fr =
n

N
× 100 
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II.2.2-Collecte des échantillons et transport  

La collecte des échantillons s’est faite sur les deux sites de fumage que sont Abobo-

Doumé et Vridi-Zimbabwe. Elle s’est déroulée durant la période d’Avril 2018 à Aout 2019 

sur chacun de ces deux sites de la manière suivante :  

Cent quatre-vingt (180) poissons frais en raison de trente (30) poissons de chaque 

variété (maquereaux, sardine et thon), pêchés dans les eaux de la lagune Ebrié à proximité des 

sites de fumage ont été achetées au près des pécheurs. Les poissons ont été immédiatement 

stockés à +4°C dans une glacière contenant des carboglaces. Après dégèle, les poissons ont 

été individuellement pesés à l’aide de la balance de cuisine mécanique 5 Kg (Terraillon 

Tradition 500, France). Ensuite, trois types de prélèvements de chair fraiche (vers la tête, le 

milieu et la queue) ont été faits sur chaque poisson et conservés dans des bocaux propres en 

plastique (Kayalto, 2009). Ces bocaux contenant de la chair fraiche de chacune des trois 

espèces de poissons (thon, sardine et maquereau) ont été disposés dans une glacière contenant 

des carboglaces pour être immédiatement acheminés au Laboratoire Central pour l’Hygiène 

Alimentaire et l’Agro-industrie (LCHAI) afin d’être conservés à +4°C au réfrigérateur de 

laboratoire (Kirsch Gmbh, Allemagne).  

Après ces prélèvements frais, les mêmes poissons ont été marqués à différent endroit à 

l’aide d’un couteau avant d’être fumés de sorte à pouvoir les identifier après fumage. Ainsi, 

après environ deux heures (2 h) de fumage par les fumeuses (à l’aide de leur technique), trois 

(3) nouveaux prélèvements de chairs ont été faits sur l’autre face de chacune de ces trois 

espèces de poissons fumés (vers la tête, le milieu et la queue). Ces prélèvements ont été 

introduits dans des bocaux propres et acheminé au LCHAI. En effet, sur l’ensemble des deux 

sites, un total de 360 échantillons des poissons (maquereaux, sardine et thon) dont 180 avant 

fumage et 180 après fumage a été prélevé. Ces prélèvements ont été réalisés en trois lots de 10 

échantillons chacun chez différentes fumeuses pour chacune des trois espèces. 

L'échantillonnage a été réalisé de manière aléatoire. Le choix des poissons à prélever a été fait 

au hasard, quels que soient la date, le lieu et l'espèce concernée. 

II.2.3-Détermination de la teneur en éléments trace métalliques 

Les trois éléments trace métalliques (ETM) recherchés ont été le Plomb (Pb), le 

Cadmium (Cd) et le Mercure (Hg). 
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II.2.3.1-Principe  

Toute recherche d’un toxique minéral fixé dans les organes, exige toujours une 

minéralisation qui aboutit à une dégradation complète de la matière organique (Amiard et al., 

1982 ; Bernhard, 1977). 

 Les buts de la minéralisation consistent à: 

 Eliminer l’action perturbatrice du substrat protéique 

 Ioniser les métaux ou bien mettre en solution liquide les métaux 

 Assurer leur concentration (puisque le métal n’existe qu’à une infime concentration) 

Cette méthode consiste à minéraliser l’échantillon par voie humide (four à micro-onde) à 

l’aide d’acide nitrique concentré et de peroxyde d’hydrogène. Les échantillons sont analysés 

par spectrophotométrie d’absorption atomique en four à graphite.  

II.2.3.2-Préparation des échantillons 

Les méthodes utilisées pour le dosage des ETM (Cd, Pb et Hg) ont été celles décrites 

par Chiffoleau et Truquet (1994) et par le Centre d’expertise en analyse environnementale 

du Québec (CEAEQ, 2006). Ces méthodes appliquées ont été légèrement modifiées. 

II.2.3.2.1-Minéralisation 

La méthode d’analyse chimique nécessite des précautions particulières lors de la 

préparation des échantillons de poissons afin d’éviter toute contamination. Toute la verrerie 

de laboratoire a été décontaminée avec l’acide nitrique (HNO3) 10 % et de l’hydroxyde de 

sodium (NaOH) dilué 4 % puis rincée avec de l’eau distillée avant utilisation. Les téflons 

(bombes de minéralisation) ont été nettoyés en les immergeant dans une solution d’acide 

nitrique (HNO3) à 10 % pendant 48 heures et rincés vigoureusement avec l’eau distillée puis 

séchés. La minéralisation a été réalisée par des acides forts (HNO 3) permettant la destruction 

totale de la matière organique. Les échantillons de poissons (frais et fumés) décongelés ont été 

séchés à l’étuve à 105 °C pendant 48 heures afin d’obtenir la Matière Sèche (MS). Ces MS 

ont ensuite été broyées et homogénéisés. Une prise d’essai de 0,5g de chaque type (frais et 

fumés) a été mise dans les téflons en ajoutant sous la hotte 5 ml d’acide nitrique 65 %. Après 

1h de digestion, 2 ml d’eau oxygénée (H2O2) 30 % ont été ajouté dans le but de détruire toute 

matière organique. En effet,  cette méthode consiste à transformer l’échantillon qui est un 

composé organique en un composé minéral. Les Téflons ont été fermés hermétiquement puis 

placés sur une plaque chauffante à 120°C pendant 3h. 
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II.2.3.2.2-Préparation des essais 

A la fin de la minéralisation, après refroidissement, le contenu de chaque téflon 

(minéralisât) a été transvasé dans des fioles jaugées (50 ml) puis complété à 50 ml avec de 

l’eau distillée. La solution est prête pour être injecté dans l’appareil. Pour vérifier qu'il n'y a 

pas eu de contamination, un essai à blanc a été réalisé en l'absence de matrice (poisson) avec 

les mêmes quantités de réactifs, dans les mêmes conditions et soumis à la minéralisation en 

même temps que les échantillons. 

II.2.3.3-Analyse des essais 

Une fois le matériel préparé, les échantillons et le blanc minéralisés sont mis dans des 

godets de 25 ml puis placés au niveau du passeur d’échantillons du spectromètre. La solution 

standard, le blanc et le modificateur chimique (acide ortho-phosphorique) ont été versés dans 

des godets appropriés du SAA. Après avoir tracé la courbe d’étalonnage, les concentrations 

des métaux lourds dans les échantillons ont été données par le spectromètre par comparaison à 

la gamme étalon. Les dosages du plomb et du cadmium ont été effectués par SAA équipé d’un 

four graphite type et d’un passeur d’échantillons utilisant des lampes spécifiques des ETM à 

différentes longueurs d’ondes (plomb : 283.3 nm et cadmium : 228,8 nm). La concentration 

en mercure (Hg) a été analysée avec un spectromètre d’absorption atomique formation de 

vapeurs froides SAA-VF équipé d’une lampe spécifique de mercure, d’une longueur d’onde 

de 253,7 nm.. 

Les solutions étalons ont été réalisées à partir d’une solution mère de plomb à 1000 

mg.l
-1

, d’une solution mère de cadmium à 1000± 2  mg.l
-1

 et d’une solution mère de mercure 

1000 mg.l
-1

. Tous les essais ont été réalisés en double. 

Les courbes d’étalonnages ont été réalisées en 5 points pour le plomb, 4 points pour le 

cadmium et 4 points pour le mercure : 

 0 ; 10 ; 20 ; 30 et 45 μg.l
-1

 pour le plomb ;  

 0 ; 0,5 ; 1 et 1,5 μg.l
-1

 pour le cadmium ;  

 0 ; 0,5 ; 1 et 1,5 μg.l
-1

 pour mercure 

La concentration en métal a été calculée à partir de la courbe d’étalonnage. 

II.2.3.4-Détermination de la teneur en ETM dans la chair des espèces étudiées 

Les teneurs moyennes en ETM (Cd, Pb et Hg) ont été déterminées à partir des courbes 

d’étalonnage de chaque métal à savoir le Cd, le Pb et le mercure. En effet, l’annexe 4 donne 

une représentation schématique des courbes d’étalonnage préétablies de l’absorbance en 

fonction des concentrations respectivement du Cd, Pb et Hg.  
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Les expressions analytiques des droites de régression (Y= a X + b) et les coefficients 

de détermination (R
2
) ont été reportés dans leurs figures correspondantes. Les concentrations 

de chaque élément ont été données en mg.kg
-1

 de poids frais ou fumé. 

II.2.3.5-Calculs des concentrations en Cd, Pb et Hg dans les échantillons 

 La concentration C (mg /kg) en Pb et Cd sont exprimées en mg/kg de poids frais ou 

fumé selon la formule : 

 

 

C étant la concentration finale en Cd ou Pb (mg.kg
-1

)
 
; Cs, la concentration brute de Cd ou Pb 

dans  l’échantillon (mg.l
-1

) ; Cb, la concentration de Cd ou Pb dans le blanc (mg.l
-1

) ; f, facteur 

de dilution ; V, volume final (50 ml) ; Pe, prise d’essai (g)  

 Les teneurs en mercure total sont exprimées en mg/l
-1

 poids frais selon la formule : 

 

 

Avec : C, concentration finale du mercure (mg.kg
-1

) ; AbEch, absorbance de l’échantillon ; 

AbB, absorbance du blanc ; a, pente (Y = a X+ b) ; b, ordonnée à l’origine ;  Vf, volume final 

(50 ml) ; Pe, prise d’essai (g). 

II.2.3.6-Contrôle qualité 

Les méthodes de dosage du Cd, Hg et Pb ont été validées en interne suivant un 

protocole de validation des méthodes chimique quantitatives. Les résultats obtenus au cours 

de notre travail, ont été vérifié par le biais de différentes méthodes de contrôle qualité. En 

effet, le traitement statistique des résultats a permis de vérifier la linéarité de la méthode dans 

son domaine d’utilisation et de calculer les limites de répétabilité et de reproductibilité 

(Annexe 5). 

II.2.3.7-Calculs de la dose journalière d’exposition et le quotient de danger 

La dose journalière d’exposition (DJE) et le quotient de danger (QD) ont été calculés 

pour évaluer le risque d’exposition sur la santé lié à la consommation de poisson fumé (Thon, 

sardine et maquereau).  

La DJE est estimée en fonction de la teneur moyenne maximale des ETM dans la chair 

de poisson et du poids corporel de l’individu (kg).  

C = (CS − Cb)f ∗ V/Pe 

C =
(AbEch − AbB) − b

a ∗ Pe ∗ 1000
∗ 𝑉𝑓 
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Son expression analytique (mg/kg/j) est la suivante (Diop et al., 2019): 

 

Où, DJE est la dose journalière d’exposition; CO correspond à la consommation de 

poisson: 0,056 kg/j/personne ; C correspond à la concentration moyenne maximale du métal 

dans le poisson (mg/kg de poids fumé) et PC correspond au poids corporel moyen de 

l’individu adulte (60 kg) (Diop et al., 2019 ; FAO, 2020).  

Le quotient de danger (QD) correspond au ratio entre l’exposition à un contaminant et 

l’exposition considérée sans risque (Storelli, 2008 ; Bandowe et al, 2014). Il est décrit par la 

formule simplifiée suivante (Diop et al., 2019) : 

 

Où, QD correspond au quotient de danger, DJE est la dose journalière d’exposition 

(mg/kg/j) et DJA correspond à la dose journalière admissible (10
-3

 mg/kg/j pour le Cd et 3,5. 

10
-3

 mg/kg/j pour le Pb et 0,71.10
-3

 mg/kg/j pour le Hg) (Christine et Barbara 2003 ; Bisson 

et al., 2009). 

II.3-Détermination de la teneur en eau  

Cette détermination a été réalisée selon la norme ISO 6496: (1999) 

II.3.1-Principe  

La perte de masse lors du séchage d’une prise d’essai de l’échantillon est déterminée 

dans des conditions spécifiées qui dépendent de la nature de l’échantillon. 

II.3.2-Prise d’essai et dessiccation 

Le bocal a été pesé à vide (m1) puis après avoir faire la tare, une masse de 5g (m2)  de 

l’échantillon de poisson (frais ou fumé) à analyser a été pesé. Apres cela, l’ensemble (bocal et 

échantillon) a été mis à l’étuve à 105°C pendant 6h. L’opération de séchage terminé, cet 

ensemble a été refroidi dans un dessiccateur puis pesé à nouveau (m3). 

 

 

 

  DJE = (CO ∗ C)/PC 

QD = DJE/DJA 
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II.3.3-Calcul du taux d’humidité  

La teneur en eau et en d’autres matières volatiles de l’échantillon pour essai, W1, en 

pourcentage, est égale à :  

 

 

Où : m1, masse en grammes du bocal à vide ; m2, de la prise d’essai de l’échantillon ; m3, 

masse en grammes de l’ensemble (bocal + échantillon) après séchage.  

II.4-Analyse en composantes principales (ACP)  

 Objectif de l'Analyse en Composantes Principales  

Etant donné un ensemble d'observations décrites par des variables exclusivement 

numériques {x1, x2 , . . . , xp}, l 'ACP a pour objectif de décrire ce même ensemble de 

données par de nouvelles variables en nombre réduit. Ces nouvelles variables seront des 

combinaisons linéaires des variables originales, et porteront le nom de Composantes 

Principales (CP). En général, la réduction du nombre de variables utilisées pour décrire un 

ensemble de données provoque une perte d'information. L'ACP procède de façon à ce que 

cette perte d'information soit la plus faible possible (Nouioua, 2017). Il s'agit d'une approche 

à la fois géométrique (représentation des variables dans un nouvel espace géométrique selon 

des directions d'inertie maximale) et statistique (recherche d'axes indépendants expliquant au 

mieux la variabilité - la variance - des données). L'Analyse en composantes principales peut 

donc être vue comme une technique de réduction de dimensionnalité. 

 Propriétés des Composantes Principales 

Les Composantes Principales définissent des directions de l'espace des observations 

qui sont deux à deux orthogonales. Autrement dit, l'ACP procède à un changement de repère 

orthogonal, les directions originales étant remplacées par les Composantes Principales. Les 

Composantes Principales sont des variables qui s'avèrent être deux à deux non corrélées et qui 

n'ont à priori qu'une définition mathématique. Une des marques du succès d'une ACP est de 

pouvoir donner des CP, des interprétations en termes de propriétés réelles, mais non mesurées 

des observations: Prétraitement de données, réduction de dimensionnalité (Saporta, 2006). 

 

 

W1 =
(m1 + m2) − m3

m2
× 100 



 71  
 

 Analyse exploratoire des données 

L’Analyse en Composantes Principales (ACP) a été appliquée au jeu de données pour 

établir les corrélations entre les variables (Cd, Pb, Hg). Cette ACP a été effectuée sur une 

matrice de données constituée de 6 individus (trois types de poissons : maquereau, sardine et 

thon pour deux sites de fumage: Abobo Doumé et Vridi Zimbabwe) au cours de laquelle, les 

trois variables (Cd, Pb et Hg) ont été mesurées. Pour plus de lisibilité, la codification des 

variables (Cadmium : Cd; Plomb : Pb; Mercure : Hg) et des individus statistiques selon les 

sites de fumage (Maquereau Abobo Doumé: AM; Sardine Abobo Doumé: AS; Thon Abobo 

Doumé: AT; Maquereau Vridi Zimbabwe: VM; Sardine Vridi Zimbabwe: VS; Thon Vridi 

Zimbabwe: VT) a été faite.  

II.5-Etude de la toxicité de la poudre de maquereau fumé  

II.5.1-Procédure de traitement et de conservation de la poudre de maquereau fumé 

L’espèce de poissons maquereau (Scomber scombrus, Linneaus-1758) la plus 

contaminée en cadmium, plomb et mercure a été utilisée comme modèle pour la suite de 

l’expérimentation. Avant le séchage, les échantillons de poissons fumés contenus dans des 

pots stériles conservés à +4°C ont été dégivrés puis étalés dans une assiette en porcelaine pour 

être ensuite séché à l’étuve à 45°C pendant 24h±2h (Annexe 6). Le produit séché a été broyé à 

l’aide d’un broyeur électrique de manière à obtenir une poudre puis conservé dans des bocaux 

en verre à +4°C jusqu’à utilisation.  

II.5.2-Préparation de la solution de poudre de maquereau fumé  

 Principe 

Une quantité (Q) de poudre de maquereau fumé (PMF) prélevée selon la dose (D) à 

administrer, a été macérée dans de l’eau distillée pendant 2h à l’aide d’un agitateur 

magnétique de sorte à optimiser la solubilité des ETM (Pb, Cd et Hg) (Garret, 2000). La 

solution obtenue a été filtrée à l’aide de la popeline et sur du papier Wattman n°2. Après 

préparation, la solution de maquereau fumé (SMF) obtenue a été utilisée pour déterminer sa 

teneur en cadmium (Cd), plomb (Pb) et mercure (Hg). L’administration de la solution de 

maquereau fumé (SMF) aux animaux a été faite par voie orale. 

La quantité Q de PMF (mg) à prélever dépend du poids (g) du rat à Jn (Pn)  et de la 

dose D (mg/kg de pc) à administrer selon la relation suivante :  

 Q = Pn ∗ D  
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II.5.3-Toxicité aiguë par la méthode OCDE 423 chez les rattes 

 Principe de la méthode 

Une dose donnée de la substance est administrée par voie orale à un groupe 

d’animaux.  La substance est testée dans un processus séquentiel dans lequel trois animaux 

d’un seul sexe (femelle) sont utilisés à chaque étape. La méthode utilise des doses 

prédéterminées et donne des résultats qui permettent le classement des substances dans le 

Système de classification globalement harmonisé (SGH) de substances entraînant la toxicité 

aiguë (OECD, 2001). Elle ne vise pas le calcul d’une valeur précise de la DL50 mais permet 

d’estimer dans quelle gamme de doses la substance doit être considérée létale. 

 Choix de l'espèce animale et conditions d’hébergement  

Les rats femelles nullipares et non gravides de souche WISTAR, âgés  de 8 à 12 semaines 

ont été utilisés pour mener l’expérience de la toxicité aiguë. Ces rattes ont été gardées dans 

leurs cages pour être acclimatées aux conditions de laboratoire pendant une semaine avant 

l'expérience. Ces conditions conforment aux exigences de l’OCDE (Organisation de 

Coopération et de Développement Economique)  423 étaient les suivantes : 

 Température : 24°C 

 Humidité relative : 55% 

 Eclairage artificiel : alternant 12 heures de lumière et 12 heures d’obscurité. 

 

 Préparation et contamination des animaux 

Pour l’expérience, au total six 09 rats femelles nullipares et non gravides ont été 

utilisés. Ces rats femelles traités avec la poudre de maquereau fumé (PMF) ont été constitués 

au hasard en trois (02) lots (I et II) et un lot témoin (T) traités à l’eau distillée de 3 rattes par 

cage et dont les poids variaient entre 136 et 152 g. Les animaux ont été mis à jeun (la 

nourriture a été supprimée mais pas l’eau pendant toute la nuit) avant l’administration de la 

solution de maquereau fumé (SMF). Les lots I et II ont été exposés séquentiellement et 

respectivement à des doses uniques de 2000 et 5000 mg/kg de poids corporel (pc) (Figure 15). 

Ces doses ont été prédéterminées en fonction des données disponible sur les faibles teneur en 

ETM (inferieur au limite maximale de l’UE) contenu dans le poisson en générale et en 

particulier le poisson maquereau (Scomber scombrus) qui suggèrent une mortalité peu 

probable mais aussi en raison de la pertinence des travaux pour la préservation et la protection 

de la santé humaine (Falco et al., 2006; Jean et al., 2007; Iqbal et Shah,2014). 
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Figure 15: Diagramme synoptique de l’étude de la toxicité aigüe selon les recommandations de l’OCDE 423 (OCDE, 2001) 
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Les animaux ainsi traités ont été soumis à une observation continue pendant 14 jours 

avec une attention particulière durant les premières 24 heures en vue de relever les signes 

cliniques et les morts dans chaque lot. Le poids de chaque animal a été déterminé juste avant 

administration de la SMF (J0) et ensuite à J7 et J14 à l’aide d’une balance de précision de 

marque Denver Instrument, SI-602. A chaque lot de ratte (I et II), un volume de 1 ml/100g de 

pc de SMF a été administré par gavage et en une seule dose (OCDE, 2001). 

II.5.4-Toxicités subaiguë et subchronique  

II.5.4.1-Principe de la méthode 

Les toxicités subaiguë et subchronique ont été faites respectivement selon la méthode 

OCDE 407 (2008) et OCDE 408 (2018). A cet effet, la substance à tester est administrée 

quotidiennement par voie orale à différentes doses à plusieurs groupes d'animaux, à raison 

d’une dose par groupe, pendant une période de 28 jours pour la toxicité subaiguë et de 90 

jours pour la toxicité subchronique. Chaque jour, au cours de ces périodes, les animaux sont 

examinés soigneusement afin de déceler tout signe de toxicité. Les animaux qui meurent au 

cours de l’essai sont autopsiés et, au terme de l’essai, les animaux survivants sont également 

euthanasiés et autopsiés.  

II.5.4.2-Choix et préparation des animaux d’expérience 

Pour l’expérimentation de la toxicité subaiguë et subchronique, un total de 128 rats de 

souche Wistar dont 64 mâles et 64 femelles provenant de l’animalerie de l’Ecole Normale 

Supérieur (ENS) d’Abidjan-Côte d’Ivoire ont été utilisés. Ces rats étaient âgés de 8 à 12 

semaines avec un poids moyen de 108± 23g. Les deux sexes ont été choisis pendant 

l’expérience pour mieux apprécier la sensibilité aux effets toxique éventuels de la poudre de 

maquereau fumé (PMF) selon le sexe. Dans chaque lot, les rats mâles et femelles ont été 

séparés dans des cages en plastique pour éviter toute interaction reproductive. Pendant l'étude, 

les rats ont été nourries aux granulées provenant de la société IVOGRAIN d’Abidjan (Côte 

d’Ivoire) dans des conditions environnementales à température ambiante dans un cycle de 12h 

lumière/12h nuit. Les rats ont eu un accès libre à de l'eau potable. Afin de faciliter leur 

identification au sein des lots, les rats ont été marqués à la queue. Ceci a permis de les suivre 

durant toute la durée de l’expérience. 
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II.5.4.3-Méthode d’administration des doses 

Les doses de SMF et des ETM ont été administrées, par gavage, aux animaux. Ainsi, une 

(1) série de huit (8) lots de 16 rats par lot dont 8 rats mâles et 8 rats femelles ont été 

constituées (Tableau  X). Les différentes doses et volumes ont été administrés de la manière 

suivante : 

 Témoin (H2O) : Lot des témoins « négatifs » où les rats mâles et femelles recevaient 

de l’eau distillée par gavage (1ml/100g de pc /jour). 

 Lot Cd : Lot des témoins « positifs» où les rats mâles et femelles recevaient, une 

concentration de cadmium (Cd) de 0,008 mg/l à raison de 1ml/100g de pc /jour. 

 Lot Pb : Lot des témoins «positifs» où les rats mâles et femelles recevaient, une 

concentration de plomb (Pb) de 0,001 mg/l à raison de 1ml/100 g de pc /jour. 

 Lot Hg : Lot des témoins «positifs» où les rats mâles et femelles recevaient, une 

concentration de mercure (Hg) de 0,003 mg/l à raison de 1ml/100 g de pc /jour. 

 Lot M : Lot des témoins « positifs» où les rats mâles et femelles recevaient un 

mélange de Cd (0,008 mg/l)+Pb (0,001 mg/l)+Hg (0,003 mg/l) à raison de 1ml/100 g 

de pc /jour. 

 Lot A : Lot traité de rats mâles et femelles recevaient la concentration de 1/5
ième

 de la 

DL50, soit 1000 mg/Kg de pc de solution de maquereau fumé (SMF) à raison de 

1ml/100 g de pc /jour. 

 Lot B : Lot traité de rats mâles et femelles recevaient la concentration de 1/10
ième

 de la 

DL50, soit 500 mg/Kg de pc de SMF à raison de 1ml/100 g de pc /jour (Diaby, 2017). 

 Lot C : Lot traité de rats mâles et femelles recevaient la concentration de 1/20
ième

 de la 

DL50, soit 250 mg/Kg de pc de SMF à raison de 1ml/100 g de pc /jour (Diaby, 2017).   
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Tableau X: Répartition des doses administrées par groupes de lots de rats pour la toxicité 

subaiguë et subchronique. 

Témoin (H2O) : Témoin «négatif» recevant l’eau distillée ; Lot Cd : Témoin «positif» recevant le 

Cd ; Lot Pb : Témoin «positif» recevant le Pb ; Lot Hg : Témoin «positif» recevant le Hg ; Lot M : 

Témoin « positif» recevant le mélange Cd, Pb et Hg.   

Lots de 

rats 
Sexe 

concentration 

d’ETM et 

SMF 

administrée 

Nombre de 

rat 

Poids  

moyen (g) 

volume 

administré 

Durée de 

l’expérience 

(jour) 

 

Témoin 

(H2O) 

Mâle 
0 mg/Kg 

8 109,35±13,35 

1mL/100 g 

de pc/j 

 

28 j + 90 j 

Femelle 8 111 ,1± 17,53 

Lot Cd 
Mâle 

0,008 mg/l 
8 102,84± 5,3 

Femelle 8 107,96± 7,2 

Lot Pb 
Mâle 

0,001 mg/l 
8 99,82± 16,01 

Femelle 8 109,76± 7,63 

Lot Hg 
Mâle 

0,003 mg/l 
8 109,18± 15,1 

Femelle 8 115,52± 8,78 

Lot M 

 

Mâle 

0,004 mg/l 

8 106,36± 10,6 

Femelle 8 112,77± 8,41 

Lot A 

Mâle 1/5
ième

 de la 

DL50 (250  

mg/Kg)  

8 107,29± 11,9 

Femelle 8 110,47± 4,28 

Lot B 

Mâle 1/10
ième

 de la 

DL50 (500 

mg/Kg) 

8 109,21± 5,1 

Femelle 8 113,43± 10,8 

Lot C 

Mâle 1/20
ième

 de la 

DL50 (1000 

mg/Kg) 

8 107,61± 4,5 

Femelle 8 110,25± 7,25 

Total 
  

128 
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Les faibles doses d’EMT (Cd, Pb et Hg) utilisées comme témoin « positif » dans cette 

étude ont été celles contenues dans la solution de maquereau fumé. En effet, ces 

concentrations ayant servies de témoin « positifs », ont permis d’évaluer les effets 

toxicologiques résultant de l'exposition de ces EMT de la solution de maquereau fumé 

(individuels et collectifs) sur l’organisme des rats.  

Les produits chimiques et la solution de maquereau fumé (SMF) ont été administrés par 

gavage aux rats pendant 28 jours (toxicité subaigüe) et 90 jours (toxicité subchronique). Ceci 

a permis de mieux apprécier à moyen et long terme, les effets de la poudre de maquereau 

fumé sur l’organisme des rats. Le volume administré était de 1ml/100g de pc par jour chaque 

matin entre 8h et 9h pendant la durée de l’expérience. Chaque semaine, de nouvelles solutions 

étaient préparées en tenant compte du nouveau poids acquis par animal par lot. 

II.5.4.4-Détermination de la variation pondérale des animaux et des organes 

 Variation de la masse corporelle des animaux 

Les poids des animaux ont été déterminés par lot à l’aide d’une balance de précision 

0,001 g prés. Le poids des animaux a été obtenu à S0 (P0) avant toute administration, puis 

chaque semaine sur 28 jours (toxicité subaigüe) et 90 jours (toxicité chronique) donnant donc 

les poids (Pn) à la n
ième

 semaine (Sn). Le taux de variation (gain ou perte) du poids des 

animaux (P%) a été déterminé selon la formule suivante (Galtier et al., 1974): 

 

Avec, P0 : Poids avant le traitement à S0; Pn: Poids de la n
ième

 semaine pendant la durée du 

traitement et P: Pourcentage de variation du poids des animaux.  

 Variation du poids relatif des organes  

            Le poids de chaque organe des animaux traités a été prélevé puis pesé immédiatement 

à l’aide d’une balance de précision 0,001g près. Le poids relatif de chaque organe a été 

calculé à l'aide de l'équation ci-dessous (Etame et al., 2017) : 

 

Avec, Pr : poids relatif de l’organe (%) ; Po : poids de l’organe (g) et Pa : poids corporel du rat 

(g). 

 

P =
Pn − P0

P0
× 100 

Pr =
Po

Pa
× 100 
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II.5.4.5-Prélèvement du sang et d’organes 

A la fin du 28
ème

 jour de traitement (toxicité subaigüe), 3 rats mâles et 3 femelles ont 

été choisis au hasard dans chaque lot puis sacrifiés pour un prélèvement sanguin et d’organes 

(Foie, rein et cœur). A la fin du traitement de toxicité subchronique (90
ème

 jour), les 5 rats 

mâles et 5 femelles de chaque lot de rats restant ont été sacrifiés, leurs sangs et organes ont été 

prélevés pour être analysés. Les coupes histologiques ont été réalisées sur le foie et le rein en 

raison de leurs importances dans la régulation métabolique (AL-Gehani, 2013). 

 Prélèvement de sang  

A la fin de chaque période de l’expérimentation, les rats sélectionnés ont été mis à jeun 

24h avant le prélèvement sanguin. Les rats ont été pesés et anesthésiés avec de l’éther 

éthylique (464-B-3001 Leuven-Belgique) et leur sang a été collecté par ponction cardiaque 

(Manda et al., 2017). Pour ce faire, l’animal anesthésié, est placé en décubitus dorsal. Entre 

la quatrième et la sixième côte, où les battements cardiaques sont plus perceptibles à la 

palpation, la peau est désinfectée, puis l’aiguille d’une seringue est introduite dans la paroi 

thoracique selon un angle de 45° avec l’axe horizontal et l’axe vertical de l’animal (Laroche 

et Rousselet, 1990). Le sang a été immédiatement collecté dans deux tubes :  

 Le tube sec, a permis de recueillir le sérum après centrifugation du sang total à 3000 

tours/minute pendant 15 minutes (Samuel et al., 2015). Le sérum obtenu a été 

conservé à une température de 4°C pour le dosage des paramètres biochimiques. 

 Le tube contenant l’anticoagulant EDTA (éthylène diamine tetraacetic acid), a permis 

de recueillir le sang total ayant servi à déterminer l’hémogramme dans les 24h suivant 

le prélèvement.  

Ces tubes ont été transportés dans une glacière à carboglace à l’institut pasteur de Côte 

d’Ivoire pour la numération de la formule sanguine et le dosage des paramètres biochimiques. 

 Prélèvement des organes 

Après le prélèvement du sang, les rats ont été disséqués. Certains de leurs organes 

(foie, reins, cœur) ont été prélevés et rincés à l’eau saline (NaCl 0,9%) puis pesés  

immédiatement (Bocquet, 2012). Ces organes ont été conservés à -20° C. 

La figure 16 présente un schéma synoptique de la méthode de préparation et traitement 

des rats. 
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Lot Cd 

16 Rats 

dont 8 

femelles et 

8 mâles, lot 

recevant 

uniquement 

le cadmium 

(0,008 mg/l) 

 

Lot Pb 

16 Rats dont 

8 femelles et 

8 mâles, lot 

recevant 

uniquement 

le plomb 

(0,001 mg/l) 

 

Lot Hg 

16 Rats dont 

8 femelles et 

8 mâles, lot 

recevant 

uniquement 

le mercure 

(0,003 mg/l)  

 

Lot M 

16 Rats dont 

8 femelles et 

8 mâles, lot 

recevant un 

mélange de 

ces 3 métaux 

(0,004 mg/l) 

Lot A 

16 Rats dont 

8 femelles et 

8 mâles,  lot 

traité à la 

poudre de 

maquereau 

fumé (250 

mg/kg de pc) 

 

Témoin 

16 Rats 

dont 8 

femelles et 

8 mâles, lot 

témoin 

recevant 

uniquement  

de l’eau 

distillée 

 

Lot B 

16 Rats dont 

8 femelles et 

8 mâles, lot 

traité à la 

poudre de 

maquereau 

fumé (500 

mg/kg de pc) 

Lot C 

16 Rats dont 

8 femelles et 

8 mâles,  lot 

traité à la 

poudre de 

maquereau 

fumé (1000 

mg/kg de pc) 

 

                     Sacrifice de 48 rats dont 3 males et 3 femelles de chaque lot au terme des 28 jours de traitement 

       Sacrifice de 80 rats dont 5 males et 5 femelles de chaque lot au terme des 90 jours de traitement 

 

 Détermination de la variation du poids 

corporel et du poids relatif des organes 

Dosage des paramètres 

hématologiques : NFS 

Dosage des paramètres 

biochimiques  

Coupe histologique du foie et du 

rein au terme des 90 JOURS   

Figure 16: Schéma synoptique de la méthode de préparation et traitement des rats 
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II.5.4.6-Dosage des paramètres hématologiques 

Les échantillons de sang prélevés dans les tubes contenant un anticoagulant (EDTA) 

ont été immédiatement utilisés pour déterminer le nombre ou le taux de globules blancs, de 

globules rouges, de plaquettes et l’hématocrite selon des méthodes standards (Baker et al., 

1985), à l’aide de l’automate Sysmex-XN-1000 (Annexe 7e).  

 Principe 

Dans la cuve à flux continu du Sysmex-XN-1000, chaque cellule passe individuellement à 

travers le faisceau du laser semi-conducteur. Le nombre de cellules (nC) tels que les 

neutrophiles, les lymphocytes, les monocytes et les éosinophiles est exprimé en pourcentage 

en fonction du nombre total des globules blancs (GB) par la formule suivante : 

 

 

II.5.4.7-Méthode de dosage des paramètres biochimiques 

Le sérum du sang recueilli dans les tubes sans anticoagulant (tube secs) a été utilisé 

pour le dosage des marqueurs biochimiques du foie, des reins et du cœur. Le dosage des 

paramètres biochimiques a été réalisé à l’Institut Pasteur de Côte d’Ivoire à l’aide de 

l’automate Cobas C311 Hitachi (Roche Diagnostics®, France) (Annexe 7f) selon les 

principes et méthodes suivants : 

II.5.4.7.1-Dosage des marqueurs sériques du foie 

 Dosage de l’activité de l’Alanine Aminotransférase  

 Principe 

l’Alanine Aminotransférase (ALAT/GPT) est une enzyme spécifique du foie (Farah et 

al., 2011). Elle peut fournir une évaluation quantitative du degré de dommages subis par cet 

organe (Al-Mamary et al.,  2002). La méthode de dosage a été développée par Wroblewski 

et La Due (1956). Cette méthode a ensuite été modifiée par Henry et al., (1960) et 

Bergmeyer et al., (1978) pour optimiser les conditions du substrat et éliminer les réactions 

secondaires. Cette méthode est à présent la base de nombreuses procédures nationales et 

internationales recommandées. Le réactif à l’ALAT est basé sur les recommandations de 

l’International Federation of Clinical Chemistry (IFCC) (Bergmeyer et al., 1986).  

 

 

nC (10
3

  cellules/μl) = GB x %C 
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La série des réactions impliquées dans le système de dosage est la suivante: 

                                                      ALAT 

L-Alanine + 2 Oxoglutarate                              Purivate + L-Glutamate 

 

                                                                LDH 

Pyruvate + NADH + H
+                                                

L-Lactate + NAD
+ 

Le groupe amine est transféré enzymatiquement par l’ALAT présent dans l’échantillon à 

partir de l’alanine vers l’atome de carbone du 2-oxoglutarate en produisant le pyruvate et du 

L-glutamate. Le pyruvate est réduit en lactate par le LDH présent dans le réactif avec 

oxydation simultanée du NADH en NAD+. La réaction est suivie en mesurant à 340 nm, la 

diminution de l’absorbance due à l’oxydation du NADH en NAD
+
. Cette diminution est 

proportionnelle à l’activité de l’ALAT présent dans le spécimen. 

 Protocole expérimental 

Dans un volume de 0,5 ml de milieu réactionnel préchauffé (2 à 3 min à 37 °C) contenant 

du tampon Tris HCl à PH 7,8 (100 mM), du L-alanine (500 mM), de l’α-cetoglutarate (15 

mM), du NADH (0,1 mM), du LDH (≥ 1428 U/l), et de l’azide de sodium (0,9%) est ajouté 

un volume de 0,05 ml de produit à doser (contrôle ou échantillon). Après agitation, les 

densités optiques qui sont mesurées quatre fois toutes les minutes à l’aide de l’absorbance au 

spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 340 nm, ont permis de déterminer 

l’activité enzymatique sérique. L’activité enzymatique de SGPT s’exprime à partir de la 

valeur du facteur de SGPT (FSGPT = 1745) et de celle de λ (λ égale 340 nm). 

 

 

 

 Dosage de l’activité de l’Aspartate Aminotransférase  

 Principe 

La méthode de dosage de l’Aspartate Aminotransférase (ASAT/STGO) est optimisée par 

Henry et al.. (1960) et Bergmeyer et al.. (1978). Cette méthode est conforme aux 

recommandations de l’IFCC (Bergmeyer, 1986) et repose sur le principe selon le schéma 

réactionnel suivant:         

                                                                   ASAT 

L-Aspartate + 2 Oxoglutarate                                 Oxaloacétate + L-Glutamate                                               

L’activité enzymatique des SGPT (en UI/l) =
∆DO

λ
× FSGPT 
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                                                       MDH 

Oxaloacétate + NADH + H
+                                           

L-malate + NAD
+ 

 

La diminution de l’absorbance mesurée à 340nm est due à la conversion du NADH en NAD
+
. 

Cette diminution est proportionnelle à l’activité de l’ASAT présent dans le spécimen. 

 Protocole expérimental 

Dans un volume de 0,5 ml de milieu réactionnel préchauffé (2 à 3 min. à 37 °C) contenant 

le tampon Tris HCl à pH 7,8, le L-aspartate (240 mM), α ceto glutarate (12 mM), le NADH 

(0,18 mM), le MDH (≥ 500 U/l), le LDH (≥ 1200 U/l) et de l'azide de sodium à 0,9 % est 

ajouté un 60 volume de 0,05 ml de produit à doser (contrôle ou échantillons). Après agitation, 

les densités optiques qui sont mesurées quatre fois toutes les minutes à l’aide de l’absorbance 

au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 340 nm, ont permis de déterminer 

l’activité enzymatique sérique. L’activité enzymatique de SGOT est exprimée à partir de la 

valeur du facteur de SGOT, (FSGOT = 1745) et celle de λ égale 340 nm. 

 

 

 

 Dosage de la phosphatase alcaline  

La phosphatase alcaline (PAL) catalyse l’hydrolyse de p-nitrophenylphosphate à pH 

10,4, en libérant p-nitrophenol et le phosphate (Kit Biomaghreb, Tunis, Réf 20015). Le p-

nitrophenylphosphate est scindé par les phosphatases alcalines en phosphatase et en p-

nitrophenol. La concentration en p-nitrophenyl libérée est proportionnelle à l’activité de la 

phosphatase alcaline  et est mesurée par la photométrie à une longueur d’onde de 405 nm 

(Wenger, 1990), selon la formule suivante : 

                                                        PAL, Mg
2+

 

p-nitrophenylphosphate + H2O                         phosphatase + p-nitrophenol 

 Dosage de la bilirubine  

La détermination de la bilirubine se fait par diazotation. La bilirubine est le produit de 

dégradation de la biliverdine qui est produite à partir de l’hémoglobine à la suite de la 

destruction des globules rouges. Cette bilirubine libre est liposoluble et toxique pour les 

neurones. Elle passe alors, dans le foie qui la conjugue pour devenir bilirubine conjuguée 

hydrosoluble non toxique éliminée par la bile. La bilirubine provient de la destruction de 

L’activité enzymatique des SGPT (en UI/l) =
∆𝐷𝑂

𝜆
× 𝐹𝑆𝐺𝑂𝑇  
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l'hémoglobine et est présente en faible quantité dans l’hémoglobine des globules rouges et  

particulièrement de l'hémoglobine dans la rate. Des élévations de la bilirubine peuvent aussi 

être observées dans les cancers et atteintes de la rate. 

 Principe 

La bilirubine totale est dosée en présence de caféine selon une réaction de diazotation 

avec l'acide sulfanilique diazoté. 

 Protocole expérimental 

La bilirubine est dosée chez un sujet à jeun depuis 10 heures environ. Le prélèvement se 

fait sur le sérum ou le plasma recueilli sur héparinate de lithium qui peuvent être congelés à 

moins 20°C pendant 3 mois. Il est conseillé d'éviter de traiter les échantillons hémolyses, 

contaminés ou ayant subi plus d'une décongélation. Il faut séparer le plus rapidement possible 

le sérum ou le plasma du culot globulaire (dans les 2 heures qui suivent le prélèvement). Le 

prélèvement doit être protégé de la lumière. Il peut être conservé 8 heures à l'abri de la 

lumière à température ambiante. Ce sont des coffrets commercialisés dont il faut suivre le 

protocole fixé par le fabricant. Ils contiennent en général quatre réactifs qui sont les suivants : 

Réactif 1 (Acide sulfanilique 5 g/1), Réactif 2 (Nitrite de sodium 1 g/1), Réactif révélateur 3 

(Caféine 50 g/1 + Acétate de sodium 125 g/1 + Benzoate de sodium 75 g/1), Réactif 

4(Tartrate de sodium et de potassium 175 g/1) et l’Etalon (titre donné par le fabricant n = X 

rng/1). L'étalon doit être conservé à l'abri de la lumière après avoir été reconstitué. La lecture 

des densités optiques (DO) des spécimens se fait à 600 nm. L’expression des résultats est 

donnée par l’équation suivante : 

 

 

Avec n = Concentration de l'étalon bilirubine en mg/1. 

 Dosage des protéines totales 

 Principe 

Le dosage des protéines totales est réalisé selon la méthode au biuret (Doumas et al., 

1981). Dans la réaction de biuret, la solution protéique est traitée à l'aide d'ions de cuivre [Cu 

(II)] dans un milieu très alcalin. L'addition du tartrate de sodium, de potassium et de l'iodure 

de potassium permet d'empêcher respectivement la précipitation de l'hydroxyde de cuivre et 

Concentration de bilirubine totale (mg/l) =
DO échantillon −  DO blanc échantillon x n

DO étalon −  DO blanc étalon
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l'auto-réduction du cuivre. Les ions Cu (II) réagissent en créant des liens peptides entre les 

atomes d'oxygène carbonyle et d'azote amidé afin de former un complexe coloré Cu-protéine. 

 Protocole expérimental 

Un millilitre du réactif est ajouté à 20 μl de sérum. Le mélange est agité à l'aide d'un 

agitateur magnétique et incubé à 37°C pendant 5 min. La densité optique a été lue à une 

longueur d'onde À = 540 nm (530-570 nm) contre le blanc composé par la solution 

enzymatique. Le taux des protéines totales est calculé à l'aide de la formule suivante: 

 

 

II.5.4.7.2-Dosage des marqueurs sériques des reins 

 Dosage de la créatinine 

 Principe 

Le dosage de la créatinine est faite par la méthode colorimétrique ou réaction de Jaffé 

(Fabiny et Ertingshausen, 1971). En effet, en milieu alcalin, la créatinine donne avec l’acide 

picrique un complexe coloré rouge orangé. La vitesse de développement de la coloration est 

proportionnelle à la concentration de la créatinine qui est mesurable au spectrophotomètre à 

une longueur d’onde λ égale à 500 nm.  

 Protocole expérimental 

Le milieu réactionnel composé de 0,5ml d’acide picrique (17,5mmol/l) et de 0,5ml 

d’hydroxyde de sodium (0,29 mol/l) est incubé à 37°C pendant 10 min. Ensuite 0,10ml de 

produit à doser (étalon ou échantillons) est ajouté. Le mélange est agité, et après 30 et 90 

secondes, les absorbances respectives A1 et A2 de l’ensemble du milieu sont obtenues à partir 

de la densité optique au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 500 nm. 

L’expression des résultats est donnée par l’équation suivante : 

 

 

II-4-4-5-2-2.Dosage de l’urée 

 

 

 

Concentration de la creatinine en(mg/l) =
(A2 − A1)Echantillon

(A2 − A1)Etalon
× Concentration étalon 

Concentration étalon de créatinine = 20 mg/l 

 

taux de l′acide urique(mg/dl) =
DO échantillon

DO standard
× Concentration standard (mg/dl) 
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 Dosage de l’urée 

 Principe 

La méthode de dosage de l’urée selon Fawcett et Scott (1960) repose sur l’hydrolyse de 

l’urée en anhydride carbonique et ammoniaque par l’uréase. Les ions ammoniums forment 

avec le salicylate, le chlore et le nitroprussiate un complexe coloré bleu-vert appelé 

Indophénol. L’intensité de la coloration qui est proportionnelle à la concentration de l’urée, 

est mesurable au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 600 nm. 

 Protocole expérimentale 

Un volume de 0,5ml de réactif A contenant du salicylate de sodium (62 mmol/l), du 

nitroprussiate de sodium (3,4 mmol/l), du tampon phosphate pH6,9 (20 mmol/l) et de l’uréase 

(>500 UI/ml), additionné de 0,5 ml de réactif B contenant de l’hydrochlorite de sodium (7 

mmol/l) et de l’hydroxyde de sodium (150 mmol/l) sont mélangés pour constituer le milieu 

réactionnel (1 ml). A ce milieu, est ajouté 0,01 ml de produit à doser (étalon ou échantillons). 

Après agitation automatique et incubation à température ambiante (16 à 25°C) pendant 10 

min, la densité optique permet d’obtenir l’absorbance (Abs) du produit à doser en 

comparaison avec le blanc réactif au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 500 

nm. L’expression des résultats est donnée par l’équation suivante : 

 

 

 

 

 Dosage de taux de l’acide urique 

 Principe 

Le dosage de l'acide urique est réalisé par une méthode enzymatique calorimétrique après 

une action de l'uricase sur l'acide urique (Fossati et al., 1980). 

                                                                   Uricase 

Acide Urique +2 H2O + O2                                               Allantoine+ CO2 + 2 H2O 

                                                                 Peroxydase 

2 H2O + Amino-4-antipyrine + DCPS                              Quinone imine +4 H2O 

 Protocole expérimental 

Un millilitre de la solution enzymatique est ajouté à 25 μI de sérum. Le mélange est agité 

à l'aide d'un agitateur magnétique et incubé à 37°C pendant 5 min. La densité optique a été lue 

Concentration de lurée en(g/l) =
Abs Echantillon

Abs Etalon
× Concentration étalon 

Concentration étalon de l’urée = 0,5 g/l 
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à une longueur d'onde λ = 520 nrn (490-530 nm) contre le blanc composé par la solution 

enzymatique. Le taux de l'acide urique est calculé à l'aide de la formule suivante: 

 

 

II.5.4.7.3-Dosage des marqueurs sériques du cœur 

 Dosage du cholestérol total 

 Principe 

Le cholestérol libre ainsi que le cholestérol estérifié présents dans un échantillon, donnent 

selon (Mehdioui et al., 2009), les réactions couplées écrites ci-dessous, un complexe coloré 

quantifiable au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 500 nm.                                 

                                           Cholestérol estérase 

Cholestérol ester + H2O
                                                                         

Cholestérol +Acide gras 

                                             Cholestérol oxydase 

 Cholestérol + ½ H2O                                                  Cholestérone + H2O2 

                                                                         Peroxydase 

 2 H2O2 + 4-Aminoantipyrine + Phénol                                               Quinoneimine + 4 H2O 

 Protocole expérimental 

Dans un volume de 1 ml de milieu réactionnel contenant du PIPES (acide pipérazine-1,4- 

bis (éthane-2 sulfonique)) à 35 mmol/l, du cholate de sodium (0,5 mmol/l), du phénol (>28 

mmol/l), du cholestérolestérase (>0,2 UI/ml), du cholestérol oxydase (> 0,1 UI/ml), 

Peroxydase (> 0,8 UI/l), 4-Amino antipyrine (0,5 mmol/l), avec un pH 7,0, un volume de 0,01 

ml de produit à doser (étalon ou échantillons) est ajouté à l’ensemble de la préparation. Après 

agitation automatique et incubation à température ambiante (16 à 25°C) pendant 10 min, la 

densité optique permet d’obtenir l’absorbance (Abs) du produit à doser en comparaison avec 

le blanc réactif au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 500 nm. L’expression 

des résultats est donnée par l’équation suivante : 

 

 

 

 

Concentration du cholestérol en G/L =
Abs Echantillon

Abs Etalon
× Concentration étalon 

Concentration étalon de cholestérol = 0,5 g/l 

 

taux de l′acide urique(mg/dl) =
DO échantillon

DO standard
× Concentration standard (mg/dl) 
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 Dosage des triglycérides 

Les triglycérides font partie des paramètres biochimiques dont l’augmentation  sérique 

du taux est associée aux maladies cardiovasculaires (Mansurah, 2011). Le principe adopté 

est celui de la méthode enzymatique colorimétrique après une action de la lipase sur les 

triglycérides selon les réactions suivantes (Trinder, 1969 ; Fossati et Prencipe, 1982) : 

                                               Lipoprotéine lipase 

                   Triglycérides                                                 Glycérol + Acides gras 

                                               Glycérol Kinase, Mg
2+ 

              Glycérol + ATP                                                  Glycérol-3-P + ADP                             

                                              Glycérol-3-P Oxydase  

           Glycérol-3-P + O2 H2O2 + Dyhydroxyacétone-P 

                                                                                 Peroxydase 

H2O2 + 4-Aminoantipyrine + 4-Chlorophenole                                 Quinoneimine + 4 H2O 

 Dosage du glucose sanguin 

 Principe 

La glycémie a été dosée selon le test enzymo-colorimétrique de Trinder (1969) et 

amélioré par Dingeon et al. (1975). Il est basé sur le principe de l’oxydation du glucose. Le 

glucose est oxydé par la glucose-oxydase pour donner du gluconate et du  peroxyde 

hydrogène (H2O2). Ce dernier se détache au moyen d’un accepteur chromo génique 

d’oxygène, de phénol-ampirone en présence de peroxydase. L’intensité de la  couleur formée 

est proportionnelle à la concentration de glucose présent dans l’échantillon testé et est 

mesurable au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale 500 nm. 

 Protocole expérimental 

 Dans 1 ml de milieu réactionnel contenant le tampon phosphate à pH 7,3 (70 mmol/l), le 

phénol (5 mmol/l), le glucose oxydase (10 UI/ml), la peroxydase (1 UI/l) et le 4-Amino 

antipyrine (0,4 mmol/l), est ajouté 0,01 ml de produit à doser (étalon ou échantillons). Après 

agitation et incubation à température ambiante (16 à 25°C) pendant 10 min, la densité optique 

permet d’obtenir l’absorbance (Abs) du produit à doser en comparaison avec le blanc réactif 

au spectrophotomètre à une longueur d’onde λ égale à 500 nm.  
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L’expression des résultats obtenus est la suivante : 

 

 

 

 

 

 Méthode de dosage des ions sériques 

Les électrolytes que sont le sodium et le chlorure ont été dosés simultanément par 

l’Analyseur d’électrolytes® 9180 fourni par les laboratoires Roche Diagnostics GmbH 

(Mannheim, Allemagne). Cet appareil possède six électrodes sodium, calcium ionisé, 

chlorure, potassium et lithium ainsi qu’une électrode de référence. Cet appareil permet de 

doser les électrolytes (Na, Ca, K, Cl, et Li) dans le sang total, le plasma, le sérum, l’urine 

dialysée et l’urine. L’Analyseur d’électrolytes® 9180 fonctionne selon le principe des 

mesures d’électrodes sélectives d’ions (ISE) afin de déterminer avec précision les valeurs des 

électrodes. 

 Principe  

Le principe de l’analyseur d’électrolytes 9180 repose sur la comparaison d’une valeur 

inconnue à une valeur connue pour le calcul des valeurs de l’électrolyte du spécimen. 

En fait, une membrane sélective d’ions déclenche une réaction déterminée avec l’électrolyte 

correspondant du spécimen. 

 Protocole expérimental 

Le dosage des ions Na+ et Cl- a été réalisé avec l’analyseur d’électrolytes® 9180. 

Pour ce faire, 100 à 150 μl de sérum (spécimen) ont été prélevés dans un tube capillaire. La 

porte d’aspiration de l’analyseur a été relevée et l’aiguille d’aspiration est plongée dans le 

tube capillaire. Après fermeture de la porte, les résultats du spécimen sont affichés et 

imprimés. 

II.5.4.8-Technique des coupes histologiques  

A la fin des 90 jours de traitements, les animaux utilisés dans l’étude ont fait l’objet 

d’une étude anatomohistologique pratiquée sur le foie et les reins des rats conservées dans du 

formol 10%. La méthode utilisée est la technique de l’inclusion à la paraffine (Houlot, 1984). 

          Abs Echantillon  

Concentration du glucose en g/l = -----------------------  X  C.E. 
        Abs étalon 

Abs égale absorbance obtenue 

C.E. (concentration étalon du glucose) = 1,00 g/l 
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La technique d’histologie a permis d’obtenir des coupes minces de ces organes. Cette 

technique a été réalisée en plusieurs étapes successives. 

 Fixation des organes 

La fixation des échantillons (foie, rein) a été faite dans le formol 10% additionné à du 

NaCl 9‰ pendant une durée de 48 heures. Les organes ont été retirés du formol puis coupés à 

l’aide de couteaux tranchant à fin de réaliser des prélèvements pour l’étude histologique avec 

une surface de 1 à 2 cm
2
 et une épaisseur proche de 1.5 mm. Les prélèvements réalisés ont été 

disposés dans des cassettes spéciales à parois tournées afin de permettre le passage des 

liquides.  

 Déshydratation, éclaircissement et imprégnation  

 Déshydratation  

Les organes sont placés individuellement dans des cassettes étiquetées puis  

Déshydratés par un passage successif dans des bains d’alcool de degré croissant (80° en 

1heure, 90° en 2 heures et deux bains de 100° en deux heures chacun).  

 Eclaircissement  

L’éclaircissement a été fait dans trois bains de toluène. Le premier bain se fait en 1 

heure et suivi des deux autres bains qui ont une durée de 2 heures chacun. Cette opération a 

permis également d’éliminer les traces d’alcool et de préparer les organes à l’imprégnation. 

 Imprégnation  

Cette étape s’est déroulée à l’étuve (Memmert, Allemagne) (Annexe 7b) entre 58 et  60°C 

dans 2 bains successifs de paraffine. Le premier bain a duré en 2 heures et le suivant 3 heures.  

 Inclusion à la paraffine  

L’inclusion des organes à la paraffine a été faite à la température ambiante dans des 

moules. En effet, les cassettes sont ouvertes par détachement de la  fermeture. L’organe est 

enlevé et placé dans le moule contenant une fine quantité de paraffine liquide. Le moule est 

ensuite recouvert par la cassette à l’intérieure de laquelle la paraffine liquide est coulée 

jusqu’à remplissage. Après refroidissement, le démoulage donne un bloc de paraffine solide 

dans lequel est enrobé l’organe fixé au dos de la cassette (Annexe 8). 
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 Coupe des blocs  

La coupe des blocs a été faite au microtome de marque Leica RM2125 RTS 

(Allemagne) (Annexe 7c).Après le dégrossissement, les blocs sont placés dans la glace 

pendant 30min. Après un moment les blocs au dos des cassettes sont clampés sur le 

microtome pour la réalisation effective des coupes. L’épaisseur des coupes était de 5 µm. Ceci 

a permis d’obtenir des rubans de paraffines contenant des coupes d’organes.  

 Montage et déparaffinage des coupes  

Les rubans ainsi formés sont déposés sur de l’eau à environ 40°C puis montés sur les 

lames porte objets. Les lames ont été placées à l’étuve (Memmert, Allemagne) entre 58 et 

60°C pendant 30 minutes pour être déparaffinées. 

 Coloration des coupes  

Il a été utilisé dans cette étude la technique de coloration à l’hématoxyline- éosine. 

Dans cette technique il y a deux types de colorant : l’hématoxyline de Harris modifié 

(colorant nucléaire) et la solution alcoolique d’éosine jaunâtre à 3% (colorant cytoplasmique). 

La coloration des coupes se fait en plusieurs phases.  

 Déparaffinage des coupes  

Les coupes d’organes sont déparaffinées à nouveau dans trois bains successifs de 

toluène en 15 min chacun.  

 Réhydratation  

La réhydratation a été faite dans trois bains successifs d’alcool à degré décroissant 

(100°,95°,75°) pendant 5 min chacun. A la fin de la réhydratation, les  coupes sont rincées à 

l’eau distillée. 

 Coloration  

Après rinçage à l’eau distillée, les coupes sont colorées dans une solution  

d’hématoxyline de Harris modifié (2 à 3min), rincées à l’eau de robinet puis plongées  dans 

une solution alcoolique d’éosine jaunâtre à 3% (3 à 5min).  

 Déshydratation  

Après coloration, les coupes sont déshydratées dans trois bains successifs d’alcool à 

degré croissant (75°, 95°,100°) pendant 5min chacun.  
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 Eclaircissement et montage  

L’éclaircissement des coupes a été fait dans deux bains successifs de toluène  (15min 

chacun) puis les coupes sont montées dans une goutte d’Eukitt. L’analyse des coupes a été 

faite à l’aide d’un microscope optique (Olympus CK41SF, Philippine) (Annexe 7a) connecté 

à un ordinateur (Annexe 7d). La prise d’image et l’analyse des images ont été faites grâce au 

logiciel Videomet version 8.0.9 (France).   

II.5.4.9-Méthode d’analyse statistique  

Les résultats ont été présentés sous forme de moyenne ± erreur standard (M±SEM). La 

conception cartographique des sites d’échantillonnages a été effectuée avec le logiciel QGIS 

2.18. Le traitement de l’ensemble de données par Analyse en Composantes Principales (ACP) 

a été réalisé avec le logiciel RStudio 3.5.2. L’analyse des résultats a été faite avec ANOVA 

one-way suivie du test de comparaison multiple de Tukey au seuil de 5% avec le logiciel 

GraphPad.Prism.V5.01 (Microsoft, USA). Ce test a permis de comparer la variance des 

moyennes des différents groupes expérimentaux par rapport au groupe témoin au niveau des 

ETM dans les sites d’étude chez les poissons et des paramètres hématologiques et 

biochimiques chez les rats. La différence entre deux variances est significative si p<0,05.  
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I-Enquête sur le fumage et la commercialisation du poisson 

Les résultats de l’enquête préliminaire, réalisés dans la période de mars à mai 2019 ont 

servi de boussole pour la suite de l’étude. Cette première partie présente deux composantes : 

 D’une part, l’analyse des résultats de l’enquête répondant aux deux préoccupations 

majeures à savoir i) Quelles étaient les variétés de poissons fumés les plus 

consommées par la population Abidjanaise (Côte d’Ivoire)? ii) Quelles étaient les 

méthodes utilisées pour le fumage des poissons et les risques associés? 

 Et d’autre part, l’implication et la comparaison de ces résultats avec d’autres travaux 

déjà réalisés.   

I.1-Enquête sur la commercialisation 

I.1.1- Composantes sociodémographiques des commerçantes de poissons fumés  

Les composantes sociodémographiques des vendeurs ont concerné essentiellement le 

sexe, le niveau d’instruction et la durée dans le métier des commerçants de poissons, montrées 

par le tableau XI. Les commerçants sont majoritairement des femmes à 96,67 % et 93,33 % 

respectivement dans les communes d’Abobo et de Yopougon. Par ailleurs, ces commerçantes 

de poissons fumés ne sont pas instruites dans la grande majorité des cas, avec un taux 

d’analphabétisation de 56,67 % à Abobo et de 50 % à Yopougon (Tableau XI). Très peu de 

commerçantes interrogées ont un niveau secondaire aussi bien Abobo (13,33 %) qu’à 

Yopougon (16,67 %). 

Concernant l’ancienneté dans le métier, le tableau XI indique aussi leur répartition 

selon le sexe et la commune. Ainsi, sur le site d’Abobo 30 % de ces vendeuses de poissons 

exercent ce métier depuis moins de 10 ans ; 36,67 % l’exercent depuis 10 à 20 ans et 30 % de 

femmes qui ont plus de 20 ans d’ancienneté (p<0,05) contre seulement 3 % d’hommes qui 

sont vendeurs de poissons fumés depuis 10 à 20 ans. Par contre à Yopougon 40 % de femmes 

et 6,66 % d’hommes exercent le métier de vente de poissons fumés depuis moins de 10 ans ; 

26,67 % de femmes l’exercent depuis 10 à 20 ans et 26,67 % de femmes exercent depuis plus 

de 20 ans.  

I.1.2- Espèces de poissons commercialisés  

La fréquence de commercialisation des différentes espèces de poissons sur les deux (2) 

sites de vente (Yopougon et Abobo) est représentée sur la figure 17. Ainsi, il a été répertorié 

12 espèces de poissons vendues à différentes fréquences. Sur le site de Yopougon, les trois 

espèces de poissons les plus vendus ont été répertoriés.   
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Tableau XI: Répartition des composantes et des caractéristiques sociodémographiques des 

commerçant(e)s de poissons par commune. 

Les pourcentages intra-classe de la même colonne suivis de la même lettre ne différent pas  

significativement au seuil de 5%. M=Masculin ; F=Féminin 

  

 

Composantes 

 

Caractéristiques 

Population Fréquences (%) 

Abobo Yopougon Abobo Yopougon 

Sexe 

M 1 2 3,33
a 

6,67
a 

F 29 28 96,67
b 

93,33
b 

Total 30 30 100 100 

 

Niveau 

d'instruction 

Aucun  17 15 56,67
a 

50
a 

Primaire  9 10 30
b 

33,33
b 

Secondaire 4 5 13,33
c 

16,67
c 

Total 30 30 100 100 

Ancienneté dans 

le métier (en 

année) 

10< 

M 0 2 0
a 

6,66
a 

F 9 12 30
b 

40
b 

[10-20] 

M 1 0 3,33
a 

0
a 

F 11 8 36,67
b 

26,67
b 

>20 
M 0 0 0

a 
0

a 

F 9 8 30
b 

26,67
b 

Total 30 30 100 100 
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Figure 17: Taux de vente des différentes espèces de poissons à Abobo et à Yopougon  
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Noms vernaculaires de côte d’Ivoire  des poissons vendus à Abobo et à Yopougon :  

Euthynnus alletteratus= Thon ; Arius latiscutatus= Machoiron ; Scomber scombrus= Maquereau ; Sardinella 

maderensis= Magne ; Sphyraena sp= Brochet ; Lates niloticus= Capitaine ; Ephinephelus aeneus= Merou ; 

Carcharhinus sp= Sosso ; Tilapia nilotica= Carpe ; Trichurus lepturus= Ceinture ; Decapterus rhonchus= 

Chinchard ; Caranx sp= Japon 
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Il s’agit des espèces Scomber scombrus, Sardinella maderensis et Euthynnus 

alletteratus avec respectivement un taux de vente de 26%, 25% et 22%. Pour le site d’Abobo, 

les trois (3) poissons les plus commercialisés étaient respectivement Sardinella maderensis, 

Euthynnus alletteratus et Scomber scombrus avec respectivement un taux de vente de 28%, 

26% et 20%. 

I.2-Enquête sur le fumage des poissons 

I.2.1-Composantes sociodémographiques des fumeuses de poissons 

Concernant les deux sites de fumage de poissons (Vridi-Zimbabwe et Abobo-Doumé), 

les personnes exerçant ce métier sont toutes des femmes. Les fumeuses de Vridi Zimbabwe 

ont un niveau d’instruction significativement faible (p<0,05) comparé à celles d’Abobo 

Doumé avec respectivement un taux d’analphabétisme de  56,67 % et 30 % (Tableau XII). La 

proportion des femmes ayant atteint le niveau secondaire a été significativement plus élevée 

(p<0,05) à Abobo Doumé (33,33 %) qu’à Vridi-Zimbabwe (6,66 %). Sur les trente 

(30) fumeuses de poissons interviewées sur le site de fumage de Vridi Zimbabwe, 20% 

exerçaient ce métier depuis moins de 10 ans ; 40 % de femmes l’ont exercé depuis 10 à 20 ans 

et 40% l’ont exercé depuis plus de 20 ans d’ancienneté. Par contre, sur le site de fumage 

d’Abobo Doumé, ce métier est exercé par  23,33 % de femmes depuis moins de 10 ans; 36,67 

% entre 10 à 20 ans et 40 % depuis plus de 20 ans d’ancienneté (Tableau XII).  

I.2.2-Techniques de fumage et espèces de poissons fumés 

I.2.2.1-Différentes espèces de poissons fumés 

Selon la figure 18, sur les deux sites que sont Abobo Doumé et Vridi Zimbabwe, 13 

espèces de poissons ont été fumées durant la période de l’enquête, avec différents taux de 

fumage. Parmi ces espèces, les plus fumées sur le site de Vridi Zimbabwe pendant cette 

période d’enquête étaient Sardinella sp, Scomber scombrus et Thunnus sp avec des taux de 

fumage respectifs de 27%, 28% et 24%. A Abobo Doumé, les plus fumés étaient Sardinella 

sp, suivi d’Ephinephelus aeneus et de Scomber scombrus avec des taux de fumage respectifs 

de 29%, 27% et 26%. Ces poissons ont été fumés avec différentes techniques. 
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Tableau XII: Répartition des composantes et des caractéristiques sociodémographiques des 

fumeuses de poissons par commune. 

Les pourcentages intra-classe de la même colonne suivis de la même lettre ne différent pas  

significativement au seuil de 5%.  M=Masculin ; F=Féminin 

  

 

Composantes  

 

Caractéristiques 

Transformatrices Fréquences (%) 

Vridi 

Zimbabwe 

Abobo 

Doumé 

Vridi 

Zimbabwe 

Abobo 

Doumé 

 

Sexe  

M  0 0 0 0 

F  30 30 100 100 

Total  30 30 100 100 

 

 

Niveau 

d'instruction 

 

Aucun  17 9 56,67
a 

30
b 

Primaire  11 11 36,67
b 

36,67
b 

Secondaire  2 10 6,66
c 

33,33
b 

Total  30 30 100 100 

 

Durée du métier 

(en année) 

10<  6 7 20
a 

23,33
a 

[10-20]  12 11 40
b 

36,67
b 

>20  12 12 40
b 

40
b 

Total  30 30 100 100 
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Figure 18: Taux de fumage des différentes espèces de poissons fumés à Abobo Doumé et 

Vridi Zimbabwe. 
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Noms vernaculaires des poissons de Côte d’Ivoire fumés à Abobo Doumé et à Vridi Zimbabwe : 

Euthynnus alletteratus= Thon ; Arius latiscutatus= Machoiron ; Sardinella maderensis= Magne ; Sphyraena 

sp= Brochet ; Lates niloticus= Capitaine ; Ephinephelu aeneus= Merou ; Scomber scombrus= Maquereau ; 

Dasystys margarita= Raie ; Carcharhinus sp= Requin ; Tilapia nilotica= Carpe; Trichurus lepturus= 

Ceinture ; Decapterus rhonchus= Chinchard ; Caranx sp= Japon 
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I.2.2.2- Techniques de fumage de poissons 

Le fumage a été de type artisanal et a été fait au moyen d’une combustion réalisée par 

le bois et la coque de coco (Tableau XIII). Le bois d’hévéa a été utilisé par 100 % des 

transformatrices et la coque de coco par 60 % des transformatrices à Vridi Zimbabwe contre 

50 % à Abobo Doumé lors du fumage. Il a été constaté que les femmes de Vridi Zimbabwe et 

Abobo Doumé utilisent des grilles sales pour le fumage respectivement à 76,67 % et 66,67 %. 

Par contre, 23,33 % des femmes ont utilisé des grilles propres à Vridi Zimbabwe contre 33,33 

% à Abobo Doumé (Tableau XIII). 

 Après le fumage, les poissons sont conditionnés aux moyens des sachets et des 

cartons (Tableau XIII). Le carton a été utilisé par toutes les femmes, le sachet par 13,33 % des 

femmes de Vridi Zimbabwe et par 23,33 % de celles d’Abobo Doumé. La proportion des 

femmes qui ont conditionné le poisson fumé au moyen du carton a été significativement plus 

élevée (P<0,05) que celle utilisant le sachet sur les deux sites. 

La méthode de fumage de poissons utilisée aussi bien Abobo Doumé qu’à Vridi 

Zimbabwe était la méthode de type artisanale (Annexe 9A et B). Elle met en jeu différentes 

étapes. La première comprend l’achat de cartons de poissons chez les grossistes. La deuxième 

étape consiste à écailler les poissons achetés, à les découper horizontalement. D’autres sont 

pliés, la queue introduite dans la bouche. Les fumeuses lavent ces poissons dans une cuvette. 

La troisième étape concerne le fumage proprement dit. Les poissons sont disposés sur un 

grillage, posé sur une barrique coupée vers le milieu (fumoir circulaire). Une ouverture est 

faite à travers la barrique de sorte à y introduire les bois de chauffe essentiellement le bois 

d’hévéa (100 %) et des coques de coco (66,67 %), ce qui facilite leur séchage (Annexe 9C et 

D). La quatrième étape consiste à retirer les poissons du fumoir après 2 à 5 h de séchage selon 

les espèces de poissons, à les disposer dans une cuvette, puis à les commercialiser. Ils sont 

ainsi vendus sur des marchés de la commune Abidjan notamment à Abobo et à Yopougon 

mais aussi à l’intérieur comme à l’extérieur de pays.  
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Tableau XIII: Matériel de fumage et conditionnement des poissons fumé 

Les pourcentages intra-classe de la même colonne suivis de la même lettre ne différent pas  

significativement au seuil de 5%.  

 

 

   

 

  

 

Variables 

 

Caractéristiques 

Transformatrices Fréquences (%) 

Vridi 

Zimbabwe 

Abobo 

Doumé 

Vridi 

Zimbabwe 

Abobo 

Doumé 

Combustibles 

utilisés 

Bois (hévéa)  30
 

30 100
a 

100
a 

Coque de coco  18 15 60
b 

50
b 

Aspects des grilles 

Propres  7 10 23,33
b 

33,33
b 

Sales  23 20 76,67
a 

66,67
a 

Conditionnement 

après fumage 

Sachet  4 7 13,33
b 

23,33
b 

Carton  30 30 100
a 

100
a 
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I.2.3- Difficultés de travail et risque sanitaire liés au fumage de poisson 

Il était demandé aux fumeuses leurs difficultés ainsi que les problèmes de santé liés à 

leur métier par site de transformation. Les résultats de l’enquête ont montré que la filière 

rencontre des difficultés d’ordre économique (86,87 %) et les problèmes de santé liés à la 

transformation du poisson frais, en poisson fumé (Tableau XIV).   

Au niveau des difficultés économiques, l’enquête a montré que 93,33 % des 

transformatrices d’Abobo Doumé disent être confrontées à un manque de financement de leur 

activité contre 73,33 % à Vridi Zimbabwe. 

Au niveau des problèmes de santé, les résultats de l’enquête ont montré que ces 

femmes sont fréquemment exposées à la fumée et à la chaleur intense qui se dégagent lors du 

fumage (Annexe 10A et B). La fumée produite pénètre dans les yeux, la bouche et le nez 

provoquant ainsi chez ces femmes, des maux d’yeux (91,67 %), la toux (78,33 %) et des 

céphalées (80 %). La fumée provoque également chez ces femmes des démangeaisons 

cutanées (55 %). Le feu et la forte chaleur dégagée provoquent des brulures de la peau des 

muqueuses (56,67 %). Les résultats ont montrés que, aucune des femmes interrogées 

n’observent véritablement les règles d’hygiène en matière de sécurité des aliments dans les 

activités de transformation.              
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 Tableau XIV: Fréquence d’apparition des difficultés de travail et de risques sanitaire de 

fumage de poissons. 

 

 

 

 

 

 

  

Difficultés 

rencontrées 

Types de difficultés        

ou risques 

Abobo 

Doumé 

Vridi 

Zimbabwe Total 

Fréquences (%) 

Economiques Manque de financement 28(93,33 %) 24(80 %) 52(86,67 %) 

Problèmes de 

santé 

Toux 27(90 %) 20(66,67 %) 47(78,33 %) 

Maux d’yeux 28(93,33 %) 27(90 %) 55(91,67 %) 

Céphalées 23(76,67 %) 25(83,33 %) 48(80 %) 

Démangeaisons cutanées 18(60 %) 15(50 %) 33(55 %) 

Brulure de la peau 15(50 %) 19(63,33 %) 34(56,67 %) 
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II. Discussion 

Plus qu’une simple activité de survie, passagère, le fumage et la vente du poisson fumé 

peuvent être considéré comme un emploi permanent bien rémunéré (Nyebe et al., 2014). 

Ainsi, plus de 80 % du poisson consommé en Côte d’Ivoire seraient issus de la transformation 

artisanale (séchage, friture, fumage) (Ake et al., 2010).  Les femmes âgées de 18 ans à 60 ans, 

sont en général mieux représentées dans ce secteur d’activité. En effet, ces activités leur 

permettent d’éviter l’oisiveté et de se procurer des devises pour les rendre plus actives dans la 

gestion des dépenses du ménage. Cela est un succès pour elles dans leur situation de 

déscolarisation pour la plupart (Ake et al., 2010).  

Ces femmes ont en effet, un faible niveau d’instruction avec un taux d’alphabétisation 

de 30% à Abobo Doumé contre 56,67 % à Vridi Zimbabwe selon cette étude. Le taux moyen 

de femmes sans niveau d’instruction est de 43,33 % sur les deux sites. Le taux moyen 

d’alphabétisation des vendeuses et des transformateurs a été de 48,33 % dans cette étude. Il 

est supérieur à celui calculé au Bénin par l’Unicef en 2013 qui était de 31 % (Djessouho, 

2015). Ce taux est également supérieur à celui déterminé par Akmel (2017) lors de son étude 

sur l’impact socioéconomique et risques sanitaires liés au fumage du poisson réalisé à Bouaké 

qui était de 11 %. Cependant, pris dans l’ensemble (48 % en moyenne), ce chiffre est en 

désaccord avec les travaux de Chabi et al. (2014). En effet, les travaux de ces auteurs sur la 

performance d’un dispositif amélioré de fumage (four Chorkor) sur la qualité de poisson fumé 

au Sud-Est du Bénin ont montré que 95 % des transformatrices étaient analphabètes et aucune 

d’entre elles n’a reçu une formation. Par contre, ces taux pris séparément sur chacun des sites 

(Abobo, Yopougon et Vridi Zimbabwe) sont supérieurs à 50 % et sont similaires aux travaux 

de Chabi et al. (2014). D’autres études corroborent cette analogie notamment, celles de 

Kouakou et al. (2012) pour la filière de production de l’adjuevan en Côte d’Ivoire et de 

Degnon et al. (2013) sur la qualité microbiologique du chinchard au cours du processus de 

fumage au Bénin. Ils ont montré que le fort niveau scolaire est observé dans le Mono au 

Bénin.  

La méthode de fumage qui a été utilisée par les fumeuses des zones de Vridi 

Zimbabwe et d’Abobo Doumé lors de notre étude était de type artisanal. Cette méthode a été 

faite au moyen d’une combustion réalisée essentiellement par le bois d’hévéa et des coques de 

coco. Cette technique a été similaire, à celle pratiquée par les transformatrices à Wlacodji 

dans le Sud du Bénin (Martinien et al., 2018). Selon Knockaert (2002), cette technique 

provoque un dépôt d’hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) sur le poisson, ce qui 

est dangereux pour la santé des consommateurs. En effet, les HAP sont reconnus comme 
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cancérigènes par l’Organisation Mondiale de la Santé (Souamée, 2013). Les études de 

Souamée (2013) ont montré que les femmes togolaises préfèrent utilisées les bois durs au 

détriment des bois tendres (bois d’hévéa) pour leur bonne combustion. En plus de ces bois, 

ces femmes utilisaient aussi, les copeaux de noix de coco, la sciure de bois, les pailles et les 

cartons. Mais elles employaient surtout les espèces végétales tels que l’Hévéa (Hevea 

brasiliensis), l’Acacia (Cassia siamea), le Teck (Tectona grandis), le Bois bété (Mensonia 

altissima) et le Kolatier (Cola acuminata). Le choix des combustibles pour le fumage est 

fonction de leur disponibilité sur le site de fumage. Selon les travaux effectués par Emmanuel 

(2015) au sud du Benin, le carton et le teck étaient plus utilisés respectivement à 44,85 % et 

41,91 % suivis du bois de palmier, des sciures, des peaux d’orange et des épis de maïs. Par 

contre les coques de coco étaient les moins utilisés. Cette technique artisanale utilisée par les 

transformatrices dans la ville d’Abidjan, lors de nos investigations, fournit une quantité 

abondante de fumée libéré dans l’environnement. Cette quantité de fumée libérée et chargée 

en CO2, expose les fumeuses à une intoxication et crée une pollution atmosphérique (Abotchi, 

2010). Ses travaux ont montré que les transformatrices Togolaises, utilisent plusieurs 

combustibles pour fumer leurs poissons. Ce sont les copeaux de noix de coco, la sciure de 

bois, les pailles et les cartons de récupération.  

Eu égard à ce qui précède, des problèmes de santé liés à la technique de fumage 

peuvent survenir à deux niveaux notamment au niveau des transformatrices d’une part et des 

consommateurs d’autre part. 

Au niveau des transformatrices, elles sont exposées à des maladies, dont certaines sont 

mentionnées ci-dessous. Parmi ces problèmes de santé évoqués par ces transformatrices, on 

trouve, les maux d’yeux (91,67 %), la toux (78,33 %), des céphalées (80 %) et des 

démangeaisons cutanées (55 %). Toutes ces maladies s’expliquent par le fait que ces femmes 

sont fréquemment exposées à la fumée chargée de produits chimiques toxiques (HAP, CO2) et 

du feu. Ces transformatrices travaillent généralement dans des conditions difficiles et sans 

équipements de protection individuelle, ce qui les exposent davantage. En effet, sous l’action 

répétée de la chaleur, les ions, contenus dans le sang, particulièrement le magnésium et le 

calcium, sortent de l’organisme, à travers la sudation (transpiration). La peau qui constitue 

une barrière contre la pénétration de nombreux solides, liquides et gaz extérieurs se trouve 

affectée (Akmel, 2005). Ainsi, sous l’action du feu, les femmes suent abondamment et la 

peau se déshydrate considérablement. Affaiblie par les agressions répétées, la peau n’arrive 

plus à protéger l’organisme, ce qui constitue une porte ouverte à son dessèchement et à de 
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nombreuses affections cutanées (l’œdème de chaleur, éruption miliaire…) (Anonyme 6, 

2016). L’implication du fumage dans les maladies est attestée par Ekomy et al. (2013).  

Au niveau des consommateurs, ils pourraient être exposés à une quantité d’ETM 

toxique susceptible de se retrouver dans les poissons après fumage (Cd, Pb et Hg) et de créer 

à court, moyen et/ou long terme des problèmes de santé. Ainsi, selon ANSES (2010), des 

éléments indésirables étrangers, comme des particules métalliques provenant de la 

transformation du poisson, constitueraient des problèmes sanitaires pour les consommateurs. 

En effet, certains bois utilisés pour le fumage de poissons sont toxiques et pourraient être une 

source d’apport de substances chimiques notamment les ETM dans les poissons fumés. C’est 

le cas notamment du bois d’hévéa tel que rapporté par Akmel (2017). Cet auteur soutient que 

le bois d’hévéa est toxique, au même titre que le bois bété. Il s’agit des substances chimiques 

contenues dans le caoutchouc (HAP, phtalate, formaldehyde, benzène…) qui pourraient être à 

la base du cancer chez l’homme (Anonyme 7, 2018). Selon les études menées par Fatime 

(2013), les aliments les plus nocifs sont ceux qui sont directement fumés et braisés avec du 

bois d’hévéa. A cela s’ajoute les autres matériels de fumage (barrique circulaire, grillage et 

coque de coco) qui pourraient être également source d’apport en ETM en raison de leur 

contamination par l’environnement.  

Pour réduire ces impacts, il faudrait utiliser des fours améliorés qui simplifieraient le 

fumage et réduiraient le risque des effets sanitaires. D’après les résultats de Chabi et al. 

(2014) sur la performance d’un dispositif amélioré le four Chorkor au Bénin et de Kabré et 

al. (2013) au Burkina-Faso, les fours Chorkor améliorent le fumage et diminuent les risques 

d’intoxication aussi bien chez les transformatrices que chez le consommateur final.  

Les résultats de l’enquête ont montré que la filière rencontre des difficultés d’ordre 

social, économique, environnemental chez respectivement 80 %, 86,87 % et 100 % des 

transformatrices sur les deux sites. Les difficultés socio-économiques s’expliquent par 

plusieurs facteurs. En effet, l’absence de crédit institutionnel rend difficile l’accès des 

transformatrices à l’approvisionnement en matière première de quantité. A cela s’ajoute les 

difficultés de stockage, de conditionnement et de transport de leurs produits. Ce qui constitue 

un véritable frein à leur activité. Très peu de femmes ont les moyens de s’acquérir de nouveau 

équipement de transformation. Quant aux impacts sur l’environnement, cette production 

traditionnelle de poissons fumés entraine la libération d’une importante quantité de fumée 

responsable de la dégradation de l’environnement (pollution atmosphérique et déforestation). 

L’insalubrité, précarité des sites de transformation et le manque d’hygiène constituent un 

problème de santé pour le consommateur final.  
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La collecte des données sur le fumage des poissons a permis de constater que les 

espèces de poissons fumés sur les deux sites de fumage ont été des poissons d’eau marine 

avec au total quatorze (14) espèces utilisées dans le fumage et la vente. 

 Ces espèces fumées sur les deux sites de fumage, trouvées dans cette étude sont similaires à 

celles recensées lors des enquêtes réalisées au Sud du Bénin ou un total de onze (11) espèces 

d’eau marine ont été utilisées dans le fumage (Martinien et al., 2018). Parmi les quatorze 

(14) espèces de poissons dans notre étude, les trois (3) espèces de poissons les plus fumés à 

Vridi Zimbabwe pendant cette période d’enquête étaient les poissons Sardinelles (Sardinella 

sp), Maquereau (Scomber scombrus) et Thon (Thunnus sp) avec des taux de fumage respectifs 

de 27, 28 et 24 %. A Abobo Doumé, les poissons les plus fumés étaient Sardinelles 

(Sardinella sp), Merou (Ephinephelus aeneus) et de maquereau (Scomber scombrus) avec des 

taux de fumage respectifs de 29, 27 et 26 %. Par ailleurs, nos recherches ont montré que les 

poissons fumés les plus vendus qui seraient en d’autre terme les plus consommés sur les 

marchés d’Abobo et de Yopougon étaient le maquereau (Scomber scombrus), le thon 

(Thunnus sp) et la sardinelle (Sardinella sp). Ces résultats corroborent ceux de Martinien et 

al. (2018). Ces auteurs ont montré que les maquereaux et les dorades étaient fumés par tous 

les enquêtés (100 %), suivis des chinchards (93 %), des sardinelles (30 %) et des capitaines 

(21 %). Selon d’autres auteurs, au Benin, les chinchards et les maquereaux sont les variétés de 

poissons les plus fumées (Djessouho, 2015 ; Hogbonouto,  2016).  

 En somme, la vente et le fumage de poisson dans la ville d’Abidjan, est une activité 

lucrative et permanente exercée par les femmes ayant pour la plupart un faible niveau 

d’instruction. Ces femmes utilisent la méthode de fumage de type artisanal faisant intervenir 

comme matériaux, un grillage, posé sur une barrique coupée vers le milieu (fumoir circulaire) 

et comme combustible le bois d’hévéa combiné parfois à des coques de coco. Les trois types 

de poissons les plus fumés pendant cette période d’enquête étaient : les poissons Sardinella 

sp, Scomber scombrus et Thunnus sp à Vridi Zimbabwe d’une part et Sardinella sp, 

Ephinephelus aeneus et de Scomber scombrus à Abobo Doumé d’autre part. Toutefois, cette 

filière de transformation de poisson frais en poisson fumé n’est pas sans conséquence aussi 

bien sur la santé des consommateurs que celle des transformatrices. Car cette technique de 

fumage peut être source d’ETM au sein des trois (3) espèces de poissons les plus consommées 

(Maquereau, thon et sardinelle).  

Ainsi, la technique de fumage telle que pratiquée par les transformatrices dans le 

district d’Abidjan, serait-elle sources d’apport en ETM ? Le cas échéant, laquelle des trois 

espèces de poissons les plus vendues et consommées serait-elle la plus contaminée en ETM ?   
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I-Teneur en cadmium, plomb et mercure avant et après fumage dans le thon, la sardine 

et le maquereau 

La seconde partie, qui est une suite logique de la précédente, présente tout d’abord, les 

résultats comparatifs des teneurs moyennes en ETM et des taux d’humidités retrouvés dans le 

thon, la sardine et le maquereau avant et après fumage en provenance de chacun des sites de 

fumage. Elle montre également, les résultats de l’analyse en composante principale (ACP), 

établissant des corrélations entre les teneurs en ETM (Cd, Pb et Hg) et les espèces étudiées 

(thon, sardine et maquereau).  

Ensuite, cette partie présente, à partir des teneurs en ETM, et de la quantité de poissons 

consommée, la dose journalière d’exposition (DJE) des ETM et parallèlement, le quotient de 

danger (DQ) des ETM.   

Enfin, elle est terminée par une discussion qui explique et compare ces résultats avec 

d’autres études ainsi que des référentiels internationaux.  

I.1-Teneur en ETM dans la chair des espèces étudiées 

I.1.1-Distribution du Cd, Pb et Hg avant et après fumage à Abobo Doumé 

La figure 19 montre les concentrations moyennes en ETM (Cd, Pb et Hg) dans le thon, 

la sardine et le maquereau avant et après fumage en provenance du site d’Abobo Doumé. Les 

teneurs moyennes en Cd et Pb dans le thon ont augmenté significativement (p< 0,001) après 

fumage en passant respectivement de 0,005± 0,001 à 0,042± 0,007 mg.kg
-1

 et de 0,023± 0,006 

à 0,115± 0,016 mg.kg
-1

 (Figure 19a). Par contre, la teneur en Hg dans le thon a diminué après 

fumage de 0,062± 0,012 à 0,039± 0,007 mg.kg
-1

. Cette diminution est par ailleurs non 

significative (p>0,05) (Figure 19a).  

Au niveau de la variété Sardine, les teneurs moyennes en cadmium et en plomb ont 

augmenté après fumage en passant respectivement de 0,031±  0,007 à 0,051± 0,008 mg.kg
-1

  

et de 0,043± 0,007 à 0,081± 0,011 mg.kg
-1

. Toutefois, ces augmentations sont non 

significatives (Figure 19b). Quant au mercure, sa teneur a diminué significativement (p< 

0,0001) de 0,376± 0,09 à 0,156± 0,006 mg.kg
-1

 (Figure 19b).  

Concernant le maquereau, les teneurs moyennes en Cd et en Pb ont connu une 

augmentation très significative (p< 0,001) après fumage en passant respectivement de 0,024± 

0,007 à 0,073± 0,01mg.kg
-1

 et de 0,015± 0,003 à 0,058± 0,018 mg.kg
-1

 (Figure 19c). Par 

contre, le taux du Hg a diminué de façon significative (p< 0,001) dans le maquereau après 

fumage (0,071± 0,014 à 0,025± 0,006mg.kg
-1

) (Figure 19c).  
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Figure 19a (Thon) 

 

 

Figure 19b (Sardine) 

 

 

Figure 19c (maquereau) 

 

 

 

 

 

Figure 19: Concentration moyenne en ETM dans les variétés de poissons étudiées avant et après 

fumage sur le site d’Abobo Doumé. 

Figure 19a: Concentration moyenne en Cd, Pb et Hg  dans le thon avant et après fumage 

Figure 19b: Concentration moyenne en Cd, Pb et Hg  dans la sardine avant et après fumage 

Figure 19c: Concentration moyenne en Cd, Pb et Hg dans le maquereau avant et après fumage 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001 ;*** = p< 0,0001 et ns= non 

significatif 

 

 
Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001;*** = p< 0,0001
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I.1.2-Distribution du Cd, Pb et Hg avant et après fumage à Vridi Zimbabwe 

La figure 20 présente les concentrations moyennes en ETM (Cd, Pb et Hg) dans le 

thon, la sardine et le maquereau avant et après fumage en provenance du site Vridi Zimbabwe. 

Les teneurs moyennes en Cd et en Hg dans le thon ont eu une diminution non 

significativement après fumage respectivement de 0,026± 0,003 à 0,017± 0,007 et de 0,153± 

0,012 à 0,087± 0,011 mg.kg
-1 

(Figure 20a). Cependant, la teneur en Pb a augmenté 

significativement (p< 0,0001) dans le thon après fumage en passant de 0,002± 0,001 à 0,24± 

0,072 mg.kg
-1

 (Figure 20a).  

Les teneurs en Cd (de 0,004± 0,001 à 0,012± 0,002 mg.kg
-1

) et en Pb (de 0,002± 0,001 

à 0,004± 0 mg.kg
-1

) dans la sardine ont augmenté de façon non significative après fumage 

contrairement au Hg dont le taux a diminué significativement (p< 0,0001) après fumage de 

0,280± 0,029 à 0,128± 0,019 mg.kg
-1

 (Figure 20b).  

Pour ce qui concerne le maquereau, les teneurs en Pb (de 0,005± 0,001 à 0,438± 0,061 

mg.kg
-1

) ont augmenté significativement (p< 0,0001) après fumage par rapport au taux de Cd 

dont l’augmentation est non significative. Par contre, la teneur en mercure retrouvée dans 

cette variété de poisson a diminué significativement (p< 0,0001) après fumage de 0,346± 0,073 

à 0,151± 0,022 mg.kg
-1 

(Figure 20c). 

 

 

.  
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Figure 20a (Thon) 

 

Figure 20b (Sardine) 

 

  

Figure 20c (Maquereau) 

  

Figure 20: Concentration moyenne en ETM dans les espèces étudiée avant et après fumage sur le 

site Vridi Zimbabwe. 

Figure 20a : Concentration moyenne en Cd, Pb et Hg  dans le thon avant et après fumage 

Figure 20b : Concentration moyenne en Cd, Pb et Hg  dans la sardine avant et après fumage 

Figure 20c : Concentration moyenne en Cd, Pb et Hg dans le maquereau avant et après fumage 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001 ;*** = p< 0,0001 et ns= non 

significatif 

 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001;*** = p< 0,0001

 

ETM 

ETM 

ETM 
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I.2-Comparaison des Teneurs en ETM dans la chair entre les espèces étudiées sur 

chaque site de fumage 

I.2.1- Comparaison dans la chair à l’état frais   

Les comparaisons des ETM (Cd, Pb et Hg) entre les espèces étudiées à l’état frais 

selon chaque site de fumage ont montré une différence significative au niveau des éléments 

traces métalliques (Tableau XV).   

Sur le site d’Abobo Doumé, la teneur en cadmium retrouvée dans la sardine (0,031± 

0,007mg.kg
-1

) a été significativement plus élevée (p< 0,05) que celles retrouvées dans le thon 

(0,005± 0,001mg.kg
-1

) et dans le maquereau (0,024± 0,007mg.kg
-1

). Pour les teneurs en 

plomb et en mercure, c’est au niveau de la sardine qu’elles ont été significativement élevées 

(p<0,0001) avec respectivement (0,043± 0,007mg.kg
-1

) et (0,376± 0,09mg.kg
-1

) que dans les 

deux autres variétés. Sur le site de Vridi Zimbabwe, la teneur en Cd a été significativement 

(p<0,0001) plus élevée dans le thon (0,026± 0,003mg.kg
-1

). Les teneurs en Pb (0,005± 0,001 

mg.kg
-1

) et en Hg (0,346± 0,073mg.kg
-1

) ont été significativement (p<0,0001) plus concentrés 

dans le maquereau que dans les deux autres variétés.  

On peut donc conclure qu’à l’état frais, sur le site d’Abobo Doumé, la sardine était la 

plus contaminée en ETM. Au niveau du site de Vridi Zimbabwe, le thon était le plus 

contaminée en Cd et le maquereau le plus contaminé en Pb et en Hg. 

I.2.2-Comparaison dans la chair à l’état fumé  

Le tableau XVI présente les comparaisons des ETM (Cd, Pb et Hg) dans la chair entre 

les espèces étudiées après fumage selon le site de fumage (Abobo Doumé et Vridi 

Zimbabwe). Ces résultats montrent que sur le site d’Abobo Doumé, les teneurs en cadmium 

contenues dans le maquereau fumé (0,073± 0,01mg.kg
-1

) sont significativement plus élevées 

(p< 0,0001) que celles retrouvées dans le thon (0,042± 0,007mg.kg
-1

) et dans la sardine 

(0,051± 0,008mg.kg
-1

). La teneur en plomb retrouvée dans le thon fumé (0,115± 0,016 mg.kg
-

1
) est significativement plus élevée (p< 0,0001) que celles retrouvées dans la sardine (0,081± 

0,011 mg.kg
-1

)  et dans le maquereau (0,058± 0,018 mg.kg
-1

). Quant à la teneur en mercure, 

c’est dans la sardine fumé (0,156± 0,006 mg.kg
-1

) qu’elle est significativement plus 

importante (p< 0,0001).  
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Tableau XV: Evaluation des teneurs en ETM dans la chair des espèces étudiées avant fumage 

(état frais) 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001;*** = p< 0,0001 

 

 

Tableau XVI: Evaluation des teneurs en ETM dans la chair des espèces étudiées après 

fumage (état fumé). 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001;*** = p< 0,0001 

 

 

 

 

 

  

Site de 

fumage 

Variétés 

étudiées 

Moyennes des ETM (mg.kg
-1

de poids à l’état frais) 

Cd Pb Hg 

Abobo Doumé 

Thon 0,005± 0,001 0,023± 0,006 0,062± 0,012 

Sardine 0,031±  0,007
* 

0,043± 0,007
** 

0,376± 0,09
*** 

Maquereau 0,024± 0,007
 

0,015± 0,003 0,071± 0,014 

Vridi Zimbabwe 

Thon 0,026± 0,003
*** 

0,002± 0,001 0,153± 0,012 

Sardine 0,004± 0,001 0,002± 0,001 0,280± 0,029 

Maquereau 0,01± 0,005 0,005± 0,001
* 

0,346± 0,073
*** 

Site de 

fumage 

Variétés  

étudiées 

Moyennes des ETM (mg.kg
-1 

de poids à l’état fumé) 

           Cd            Pb             Hg  

Abobo Doumé 

Thon 0,042± 0,007 0,115± 0,016
** 

0,039± 0,007 

Sardine 0,051± 0,008 0,081± 0,011 0,156± 0,006
*** 

Maquereau 0,073± 0,010
* 

0,058± 0,018 0,025± 0,006 

Vridi Zimbabwe 

Thon 0,017± 0,007 0,240± 0,072 0,087± 0,011 

Sardine 0,012± 0,002 0,004± 0,000 0,128± 0,019 

Maquereau 0,032± 0,008
* 

0,438± 0,061
*** 

0,151± 0,022
* 
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Sur le site de Vridi Zimbabwe, les teneurs en cadmium (0,032± 0,008 mg.kg
-1 

; p< 

0,0001), en plomb (0,438± 0,061 mg.kg
-1 

; p< 0,0001) et en mercure (0,151± 0,022 mg.kg
-1 

; 

p< 0,005) retrouvées dans le maquereau sont significativement plus élevées que celles 

retrouvées dans le thon et la sardine.  

 En conclusion, on constate que sur le site d’Abobo Doumé, chaque variété de poissons 

est plus intoxiquée en un ETM donné que les autres, à savoir le thon en Pb, la sardine en Hg 

et le maquereau en Cd. Cependant, sur le site de Vridi Zimbabwe, seul le maquereau est très 

riche aux trois ETM. 

I.3-Estimation de la dose Journalière d’exposition et du quotient de danger  

A partir des résultats obtenus dans ce chapitre, il n’a été pris en compte que les 

concentrations maximales en ETM (mg.kg
-1

), des espèces choisies, et non les teneurs 

moyennes. Le risque étudié est donc le risque maximal que l’on  est susceptible de rencontrer.  

Ainsi, le tableau XVII présente les estimations de la dose journalière d’exposition et du 

quotient de danger.  

Ce tableau montre que les doses journalières d’exposition (DJE) au Cd apportée par la 

consommation du thon et du maquereau ont augmenté significativement (p< 0,05) après 

fumage avec pour valeurs respectives 3,92.10
-5

 (soit 3,92 % de DJA) et 6,81.10
-5 

(soit 6,8 % 

de DJA) mg/kg/j. La DJE au Pb apportée par la consommation du thon, de la sardine et du 

maquereau ont augmenté significativement après fumage avec pour valeurs respectives 

22,4.10
-5

 (soit 6,4 % de DJA) ; 7,56.10
-5 

(soit 2,2 % de DJA) et 40,8.10
-5 

(soit 11,7 % de DJA) 
 

mg/kg/j. Par contre, la DJE au Hg apportée par la consommation du thon, de la sardine et du 

maquereau ont diminué significativement après fumage avec pour valeurs respectives 8,12.10
-

5
 ; 14,5.10

-5 
et 14,1.10

-5 
 mg/kg/j.  

Les résultats relatifs au quotient de danger pour chaque ETM, montre que les valeurs 

déterminées chez les espèces de poissons avant et après fumage sont tous inférieur à 1 

(tableau XVII). La somme des quotients de dangers (QDs) après fumage des ETM a été de 

0,223 ; 0,27  et de 0,388 respectivement pour le thon, la sardine et le maquereau.    
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Tableau XVII: Estimations de la dose journalière d’exposition et du quotient de danger  

 

 

  

Avant fumage (état frais) 

ETM 

Thon Sardine Maquereau 

DJE 

×10
-5

 (mg/kg/j) 
QD 

DJE 

×10
-5

 (mg/kg/j) 
QD 

DJE 

×10
-5

 (mg/kg/j) 
QD 

Cd 2,43 0,024 2,89 0,029 2,24 0,022 

Pb 2,15 0,006 4,01 0,01 1,4 0,004 

Hg 14,3
* 

0,2 35,1
** 

0,49 32,3
** 

0,45 

Après fumage (état fumé) 

ETM 

Thon Sardine Maquereau 

DJE 

×10
-5

 (mg/kg/j) 
QD 

DJE 

×10
-5

 (mg/kg/j) 
QD 

DJE 

×10
-5

 (mg/kg/j) 
QD 

Cd 3,92
* 

0,039 4,76 0,048 6,81
* 

0,068 

Pb 22,4
** 

0,064 7,56
* 

0,022 40,8
** 

0,12 

Hg 8,12 0,12 14,5 0,20 14,1 0,20 

DJE= Dose journalière d’exposition; QD= Quotient de danger; Les niveaux de significativité sont 

exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001 
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I.4-Taux d’humidité dans les variétés de poissons étudiés   

La figure 23 montre les taux d’humidités déterminés (teneur en eau et en matières 

volatiles) dans le thon, la sardine et le maquereau à l’etat frais et fumé sur chancun des deux 

sites.  

I.4.1-Taux d’humidité sur le site d’Abobo Doumé 

La figure 21a compare les differents taux d’humidités dans chacune de ces variétés 

avant et après fumage provenance du site d’Abobo Doumé . Il est constaté une diminution 

significative (p< 0,05) du taux d’humidité de 9,1 % dans le thon après fumage qui passe de 

71,23± 1,33 %  à 64,78± 1,63 %.  

Le taux d’humidité après fumage a diminué mais de façon non significative aussi bien 

dans la sardine (66,71± 2,22 à 62,55± 2,71 %) que dans le maquereau (70,98± 1,97 à 66,1± 

2,1 %) (figure 21a).   

I.4.2-Taux d’humidité sur le site de Vridi Zimbabwe 

La figure 21b présente les différents taux d’humidités dans le thon, la sardine et le 

maquereau avant et après fumage en provenance du site Vridi Zimbabwe. Les resultats 

montrent que, le taux d’humidité a connu une baisse significative de 8,7 % et 8,2 %  (p< 0,05) 

après fumage respectivement dans les poissons thon (69,8±1 à 63,7± 1,57 % ) et maquereau 

(70,89± 1,71 à 65,09± 1,13 %). Concernant la sardine une différence significative de 8,3 % 

(p< 0,001) a été observée entre le taux d’humidité du thon à l’état frais (72,38± 0,52%) et 

celui trouvé à l’état fumé (66,4± 0,56 %) (Figure 21b).  
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Figure 21a 

 

  

 

Figure 21b   

Figure 21: Taux d’humidité des variétés de poissons étudiées avant et après fumage 

Figure 21a : Taux d’humidité des variétés de poissons étudiées avant et après fumage à 

Abobo Doumé 

Figure 21b : Taux d’humidité des variétés de poissons étudiées avant et après fumage à 

Vridi Zimbabwe 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001 et ns= non significatif 
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I.4.3-Comparaison de la variation des taux l’humidité dans les variétés de poissons 

fumés selon les sites de fumage 

La figure 22 montre la comparaison de la variation de l’humidité chez les variétés de 

poissons fumés sur les sites de fumage. Ainsi, la variation du taux d’humidité est plus élevée 

sur le site d’Abobo Doumé (6,45± 0,15) que sur celui de Vridi Zimbabwe (6,10±0,19) chez le 

thon. Par contre, chez le maquereau et la sardine, la variation du taux d’humidité a été plus 

forte sur le site de Vridi Zimbabwe (maquereau : 5,8± 1,75% ; sardine : 5,97± 0,87%) que sur 

celui d’Abobo Doumé (maquereau : 4,16± 1,57%; sardine : 4,88± 0,13%). Cependant, cette 

différence entre la variation des taux d’humidité a été non significative pour une variété de 

poissons fumés donné sur les sites de fumage. 

En conclusion, on peut dire que le thon est mieux séché à Abobo Doumé, alors que le 

maquereau et la sardine sont mieux fumés à Vridi Zimbabwe.   
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ns: non significatif 

Figure 22: Comparaison du taux d’humidité dans les variétés de poissons fumés selon les 

sites de fumage.  
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I.5-Analyse et structure typologique de la teneur en ETM dans le maquereau, la sardine 

et tu thon  

L’analyse en composante principale (ACP) a permis de classer et traiter les 

informations relatives aux ETM étudiés (Cd, Pb et Hg) par l’établissement des corrélations 

entre l’ensemble des variables d’une part et l’ensemble des individus statistiques d’autre part.  

Les codes des variables et leurs coordonnées ont été représentés au niveau du tableau XVIII. 

  Les valeurs propres des trois axes ou dimensions (Dim 1, Dim 2 et Dim 3) qui 

représentent le mieux les variables et leur contribution à l’inertie totale ont été représentées 

dans la figure 23A et le tableau XIX. Les deux dimensions, Dim 1 et Dim 2 pris en 

considération pour décrire les corrélations entre les variables liées aux structures spatiales, 

détiennent à eux seuls 82,37% de l’information totale avec respectivement 55,98%  et 26,39% 

(Tableau XIX). L’examen de la matrice de corrélation entre variables (Tableau XX) révèle la 

présence d’une corrélation négative significative (p<0,05) entre le Cd/Pb (r= -0,223) et entre 

Hg/Cd (r= -0,452), et d’une corrélation positive significative (p<0,05) entre Hg/Pb (r= 0,331). 

Dans le plan factoriel « dim1 x dim2 » (Figure 23B), la première composante (Axe 

dim1) contribue à 40% et à 34% à décrire respectivement la contamination en Hg (0,823) et 

en Cd (-0,761) dans les poissons fumés étudiés. Avec une inertie de 26,4%, la deuxième 

composante (axe dim2) contribue à 68% à décrire la contamination de la sardine, du 

maquereau, et du thon en Pb (0,738). 

La figure 23C présente une corrélation typologique entre les variables (Cd, Pb et Hg) 

et les individus statistiques (AM, AT, AS, VM, VT et VS). De cette relation, trois zones 

typologiques se déclinent à savoir : 

 La zone formée des individus VT, VS et AS et de la variable Hg (zone en orange) 

 La zone formée de l’individu VM et de la variable Pb (zone en bleue) 

 La zone formée des individus AT et AM et de la variable Cd (zone en rouge) 
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B                A                                                      

C  

Figure 23: Représentation graphique de l'analyse en ACP des ETM dans le maquereau, sardine et thon à l’état fumé. A; Répartition de l’inertie 

entre les dim1 et dim2. B : Cycle de corrélation des variables. C : Carte factorielle des poissons étudiés (M : maquereau, S : sardine et T : thon).  
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Tableau XVIII: Codes des variables et leurs coordonnés. 

  

 

Tableau XVIII: Répartition de l'inertie des ETM entre les dimensions dim1, dim2 et dim3 

chez le maquereau, sardine et thon. 

  

 

Tableau XIX: Matrice de corrélation (Pearson (n)) entre variables des ETM chez le 

maquereau, sardine et thon. 

Les niveaux de significativité sont exprimés par : * = p< 0,05 

 

   

Site de fumage code Poissons fumés Code Variables Code Dim1 Dim2 

Abobo-Doumé A Maquereau M Cadmium Cd -0,761 0,474 

Vridi-Zimbabwe V Sardine S Plomb Pb 0,651 0,738 

  Thon T Mercure Hg 0,823 -0,145 

 Dim 1 Dim 2 Dim 3 

Valeur propre 1,679 0,791 0,5286 

Variabilité 55,983 26,395 17,622 

Pourcentage cumulé 55,98 82,37 100 

Variables Cd Pb Hg 

Cd 1 -0,223
* -0,452

* 

Pb -0,223
* 

1 0,331
* 

Hg -0,452
* 

0,331
* 1 
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II-Discussion 

La présente étude a révélé la présence d’éléments trace métalliques (ETM) notamment 

le cadmium (Cd), le plomb (Pb) et le mercure (Hg) dans la chair des trois variétés de poissons 

étudiées (thon, sardine et maquereau). Ces métaux retenues pour notre étude sont 

généralement et couramment recherchés et suivis par les services de santé publique chargés 

du contrôle de la qualité des aliments. Ces ETM se trouvent significativement à des 

proportions variables avant et après fumage dans les poissons (Sardine, maquereau et thon) 

débarqués sur les sites de fumage (Abobo Doumé et Vridi Zimbabwe).  La comparaison de la 

teneur en ETM entre les espèces étudiées avant et après fumage, a révélé que le maquereau est 

le poisson le plus contaminé en ETM notamment  en Cd et en Pb, suivi de la sardine puis du 

thon. En effet, le taux de contamination au niveau de ces métaux lourds a augmenté 

significativement après fumage. Ceci s’expliquerait sous deux aspects selon l’état des 

poissons étudiés (poissons frais et fumé). 

D’une part, la présence et le taux élevé d’ETM chez les espèces étudiées à l’état frais 

seraient dus essentiellement au niveau de contamination variable du milieu de vie de chacune 

de ces espèces. En effet, les poissons thon, sardine et maquereau, pêchés dans les eaux de la 

lagune Ebrié sont fortement pollués par les rejets industriels (Adingra et Kouassi, 2011). 

L’étude entreprise par Kouassi et al. 1995 sur l’estimation de la charge polluante générée par 

les industries dans la zone urbaine d'Abidjan ont montré que les industries alimentaires et 

textiles sont des sources dominantes de la pollution industrielle, produisant 

approximativement 85% du volume des déchets et 95% des charges polluantes. Ainsi, le 

niveau de contamination varie en fonction de la nature et de la quantité des déchets déversés 

dans les eaux de la lagune Ebrié.    

D’autre part, l’augmentation significative des ETM chez les espèces étudiées après 

fumage pourrait s’expliquer par le matériel de fumage utilisé par les fumeuses notamment le 

bois d’hévéa et la coque de coco mais aussi par un phénomène d’accumulation de ces ETM. 

Le bois d’hévéa utilisé comme principale source de combustible combiné souvent à la coque 

de coco par les fumeuses pour fumer les poissons aussi bien à Abobo Doumé qu’à Vridi 

Zimbabwe serait contaminé par les ETM et pourrait ainsi expliquer cette augmentation 

significative. En effet, d’après l’étude réalisée par Akmel (2017), le bois d’hévéa serait 

toxique car Il contiendrait des substances chimiques toxiques comme les ETM contenues dans 

le latex (caoutchouc). Selon les travaux de Fatime (2013), les aliments les plus contaminé par 

les ETM sont ceux qui sont directement fumés et braisés (poissons fumés et divers poulets et 

poissons dits «piqués») avec du bois d’hévéa. La variabilité des teneurs en ETM obtenue 
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selon les espèces pourrait s’expliquer par les propriétés physico-chimiques liées à chaque 

métal, de la quantité de combustible utilisée (bois d’hévéa et coque de coco) et de la durée du 

fumage (2 à 5h de séchage).  

Des travaux assez similaires réalisés au Mali par Konate et al (2016) ont montrés une 

teneur moyenne élevée en Pb dans les poissons fumé au bois d’hévéa (0,285 mg/kg) par 

rapport à ceux fumé à la bouse de vache (0,285 mg/kg). Ces travaux confirment l’implication 

du bois d’hévéa dans  l’augmentation de la teneur en Pb dans le poisson fumé passant de 0,02 

mg/kg (avant fumage) à 0,27 mg/kg (après fumage). Outre le matériel de fumage, les 

mauvaises pratiques de fumage peuvent entrainer dans le poisson fumé des substances 

toxiques pour l’homme tel que les ETM (cadmium, plomb) (Konate et al., 2016). A cela 

s’ajoute le grillage disposé sur la barrique circulaire utilisé lors du fumage qui pourrait 

éventuellement être une source d’apport extrinsèque de Cd et de Pb.  

Quant au mercure une diminution significative des teneurs moyennes a été observée 

dans pratiquement toutes les espèces. Cette diminution du mercure retrouvée après fumage 

dans les poissons étudiés comparativement aux poissons frais est liée à ses propriétés physico-

chimiques. En effet, le Mercure (Hg) est le seul métal qui demeure sous forme liquide à la 

température ambiante (Olivier, 2009). Il peut facilement passer à l'état gazeux ou de vapeur 

(Poupon, 2017). Ainsi, lors du processus de fumage, l’eau et les matières volatiles notamment 

le mercure, contenues dans les poissons s’évaporent sous forme de vapeur ou de gouttelette 

d’eau en même temps que le mercure. Cette perte d’eau expliquerait la diminution 

significative (p<0,05) du taux d’humidité déterminé dans les poissons étudiés après fumage 

comparativement aux poissons frais.  

En comparant dans l’ordre croissant les teneurs en cadmium dans les poissons frais 

dans les deux sites de fumage, il apparait clairement que la sardine de Vridi Zimbabwe et le 

thon d’Abobo Doumé contiennent les plus faibles teneurs avec respectivement 0,004mg.kg
-1 

et 0,005mg.kg
-1

, suivi du maquereau de Vridi Zimbabwe et celui d’Abobo Doumé qui 

contiennent respectivement 0,01mg.kg
-1 

et 0,024 mg.kg
-1

. Cependant les plus fortes teneurs 

ont été obtenues avec le thon de Vridi Zimbabwe et la sardine d’Abobo Doumé soit 

respectivement 0,026mg.kg
-1

 et 0,031mg.kg
-1

. Toutefois, les teneurs en cadmium dans la chair 

du thon, de la sardine et du maquereau, sont inférieures à la limite récemment fixée par 

l’Union européenne en Mai 2014 qui est de 0,1 mg.kg
-1

 pour le maquereau et le thon et 0,25 

mg.kg
-1

 pour la sardine (UE, 2014). Les teneurs en Cd (0,031mg.kg
-1

 p.f) déterminées au 

niveau de la sardine d’Abobo Doumé sont en parfaite concordance avec les résultats trouvés 

au niveau de la sardine (0,03mg.kg
-1

 p.f)  de la mer Adriatique (Storelli, 2008). Cependant, 
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ces teneurs moyennes en Cd (0,031mg.kg
-1

 p.f) ont été inférieures à celles trouvées par 

Nakweti et al. (2021) dans les espèces Clarias gariepinus et Oreochromis niloticus. Ces 

auteurs ont montré que les teneurs moyennes en Cd déterminées dans la chair de Clarias 

gariepinus et d’Ocreochromis niloticus dans la station de pêche de Kingabwa en République 

Démocratique du Congo ont été de 0,127 et 0,150 mg.kg
-1

 p.f  respectivement. Les valeurs 

moyennes en Cd déterminées dans la chair du tilapia par Diop et al. (2019), sur le site de 

Mbao au Sénégal a été très faible (0,0023 mg.kg
-1

 p.f) comparé au résultat obtenu pour la 

sardine (0,031mg.kg
-1

 p.f). 

Les résultats trouvés au niveau du thon sur les sites d’Abobo Doumé et de Vridi 

Zimbabwe sont semblables à ceux reportés au niveau de l’Atlantique (Vieira et al., 2011). La 

teneur en cadmium trouvée dans le maquereau d’Abobo Doumé corrobore celle trouvée dans 

la zone de laayoune au Maroc (Chahid, 2016). Selon les travaux du même auteur, les teneurs 

en Cd retrouvées dans le muscle de la sardine débarquée au port d’Agadir, de Sidi Ifni, de 

Dakhla et d’Essaouira sont en parfaite concordance avec les teneurs en Cd retrouvées à Vridi 

Zimbabwe (Chahid, 2016). 

Les teneurs en Pb les plus faibles déterminées au niveau des espèces étudiées à l’état 

frais étaient de 0,002 mg.kg
-1

 pour la sardine et le thon suivi du maquereau de Vridi 

Zimbabwe qui était de 0,005 mg.kg
-1

. Les plus fortes teneurs ont été observées chez la 

sardine, le thon et le maquereau d’Abobo Doumé qui étaient respectivement de 0,043, 0,023 

et 0,015  mg.kg
-1

. Toutes ces valeurs sont inférieures à celle de la FAO et du règlement CE n° 

1881/2006 du 19 décembre 2006 qui ont fixés le taux de plomb maximal dans la chair des 

poissons à 0,3 mg.kg
-1

 (FAO, 1977). Des travaux similaires sont en accord avec les résultats 

obtenus. En effet, dans son étude, Konate et al (2016) ont déterminé une teneur moyenne 

(0,02 mg.kg
-1

 p.f) en plomb similaire à celle déterminée dans le thon d’Abobo Doumé (0,023 

mg.kg
-1

 p.f). Cependant, les concentrations en plomb, trouvées dans la chair des sardines à 

l’état frais sont inférieures à celles des travaux de certains auteurs. Il s’agit des travaux de 

Goual, 2000,  Canli et Alti (2003) et Benamar, 2006 qui ont trouvés respectivement des 

teneurs en Pb de 1,14 ; 5,57 ; et 1,16 mg.kg
-1 

dans la chair de la même espèce. Les teneurs 

moyennes en Pb chez les Clarias gariepinus et Oreochromis niloticus poissons étudiées dans 

la station de pêche de Kingabwa en République Démocratique du Congo ont été 0,166 et  

0,236 mg.kg
-1

 p.f  respectivement  (Nakweti et al., 2021). Les valeurs moyennes en Pb 

déterminées dans la chair du tilapia par Diop et al. (2019), sur le site de Mbao au Sénégal a 

été très faible (0,0068 mg.kg
-1

 p.f) comparé au résultat obtenu pour le thon (0,023 mg.kg
-1

 

p.f).  
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L’estimation du quotient de danger (QD) relative aux ETM, à côté de la dose 

journalière d’exposition (DJE), contribue à la caractérisation du degré du risque issu de la 

consommation des poissons fumés. Les valeurs DJE au ETM estimées ont été inférieures à la 

DJA (soit moins de 10 % de la DJA). Cependant, la DJE au Cd et au Pb apportée par la 

consommation du thon, du maquereau et de la sardine, ont augmenté significativement. Cette 

augmentation est directement liée à l’augmentation des teneurs en Cd et en Pb de l’état frais à 

l’état fumé. Les valeurs des DJE au Cd et au Pb obtenues sont supérieures à celles retrouvées 

par Chahid (2016). En effet, cet auteur a estimé les DJE au ETM apportées par la 

consommation de la sardine (Cd= 3.10
-8

; Pb= 6.10
-8

 ; Hg=5.10
-8

 mg/kg/j), du thon (Cd=10
-8 

; 

Pb=10
-8

 ; Hg= 23.10
-8

 mg/kg/j) et  du maquereau (Cd=3.10
-8

 ; Pb=3.10
-8

; Hg= 8.10
-8

 mg/kg/j).  

Par contre, les travaux de Diop et al. (2019) ont des valeurs similaires aux nôtres (DJE au 

Cd=2.10
-5 

et au Pb= 3,6.10
-5

). Le quotient de danger (QD), largement utilisé pour l’évaluation 

des risques potentiels pour la santé humaine liés à l'exposition aux produits chimiques a été 

calculé. Si le QD  1, il peut y avoir une préoccupation pour les effets potentiels sur la santé 

(USEPA, 2014). Les résultats relatifs au quotient de danger pour chaque ETM, montre que les 

valeurs déterminées chez les poissons avant et après fumage sont tous inférieur à 1. Ce qui 

indique un faible risque sanitaire lié à la consommation de ces poissons (Diop et al., 2019). 

Les resultats de la determination de la teneur en eau dans le thon, le maquereau et la 

sardine à l’etat frais, a été respectivement de 69,8 ; 70,89 et 72,38 % en provenance du site de 

Vridi Zimbabwe. Par contre, elle a été de 71,23 ; 70,98 et 66,71 % respectivement dans le 

thon, le maquereau et la sardine à l’etat frais en provenance du site de Abobo Doume. Nos 

valeurs ont été inferieure à celles trouvées par Kayalto (2009) dans des poissons du Lac 

Tchad qui été de 79,37 ; 77,79 et 81,58 % respectivement dans les Carpes, capitaines et 

machoirons.  

Les resultats comparatifs des taux d’humidités des poissons frais et fumés sur les deux 

sites de fumage ont montré une faible diminution après fumage (moins de 10 %). Les valeurs 

des taux d’humidités dans ces poissons après fumage étaient superieures à 60 %. La valeur 

moyenne élevée du taux d’humidité retrouvé dans les poissons étudiés (sardine, maquereau, 

thon) après fumage montre que le temps de fumage (2-5h, selon l’espèce de poisson fumé) est 

insuffisant pour permettre une meilleure conservation de ces poissons fumés. En effet, selon 

la norme ivoirienne, CODINORM (1993), relative aux produits de pêche, le taux maximum 

d’humidité tolérable pour une meilleure conservation est de 30 %. Ceci montre que la 

méthode de fumage pratiquée par ces transformatrices ne favorise pas une perte suffisante de 
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la teneur en eau après fumage pour une meilleure conservation. En effet, la présence d’une 

forte quantité d’eau favorise la prolifération des microorganismes dans le poisson, d’où son 

altération rapide (Chabi et al., 2014). Ces résultats sont en phase avec ceux de Van den et al. 

(1988). Ces auteurs ont montré que le poisson fumé suivant la méthode traditionnelle de 

fumage contenait plus d’eau (70,5 % du taux d’humidité) que la méthode améliorée (64,5 % 

du taux d’humidité). Ainsi ces mêmes auteurs ont montré que la durée de conservation des 

poissons avec la méthode traditionnelle était de 3 jours. 

 La comparaison du taux d’humilité dans chaque variété de poissons étudiés (sardine, 

maquereau, thon) en fonction des sites de fumage n’ont montré aucune différence 

significative (p<0,05). Cela pourrait s’expliquer par le fait que la température et la durée de 

fumage de ces poissons ont été similaires sur les deux sites.   

 L’analyse en composante principale (ACP) réalisée pour traiter et décrire les 

corrélations entre l’ensemble des variables d’une part et l’ensemble des individus statistique 

d’autre part a montré que 82,37% de l’information était décrite par les deux axes (dim1 et 

dim2). Ce résultat est légèrement inférieur à celui trouvé par Chahid, (2016) sur la 

contamination de la sardine au Cd, Pb et Hg,  qui a trouvé une valeur de 92,61%  pour Dim 1 

et Dim 2. Les valeurs propres trouvées montrent que le premier axe (dim1) est le plus 

important parce qu’il décrit plus de la moitié de l’information traitée (56%). La corrélation 

négative établit entre Cd et Pb puis entre Cd et Hg montre que la concentration en Cd dans la 

sardine, le maquereau, et le thon à l’état fumé et celles de Pb et de Hg évoluent en sens 

inverse. La corrélation positive déterminée entre Pb et Hg révèle que les concentrations des 

deux ETM dans les variétés de poissons fumés évoluent dans le même sens.  

De la gauche vers la droite, l’axe Dim 1, traduit un gradient croissant de contamination 

de la sardine, du maquereau, et du thon en Cd et en Hg. Par contre, du bas vers le haut, l’axe 

Dim 2 traduit un gradient croissant de contamination de la sardine, du maquereau, et du thon 

par le Cd. Ainsi, la structure typologique dégagée par le plan Dim1 x Dim2 montre 

l’individualisation de trois zones selon leur degré de contamination. D’abord, une zone 

formée par les individus que sont : la sardine et le thon fumés de Vridi-Zimbabwe et la 

sardine fumée d’Abobo-Doumé (VS, VT et AS) où on a une pollution importante en Hg. 

Ensuite, une zone formée par l’individu maquereau fumé de Vridi-Zimbabwe (VM) 

caractérisée par une pollution en Pb. Enfin, une zone formée par les individus tels que le 

maquereau et le thon fumés d’Abobo-Doumé (AM et AT) marquée par une forte pollution en 

Cd. Cette forte teneur en Cd est en accords avec les travaux de Lassaad et al., 2016 réalisés 

sur deux espèces (daurade et loup). Ces auteurs ont montré que, une accumulation non 
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négligeable du cadmium pourrait être plus disponible que les autres métaux (Pb et Hg) dans la 

chair de ces espèces. Les travaux de Diop et al. (2019) ont montré que, les tilapias du Parc 

Hann (Sénégal) étaient significativement (p < 0,05) les plus contaminés en Pb alors que les 

tilapias du site proche de l’usine de traitement des eaux usées (Cambérène) étaient 

significativement (p < 0,05) plus contaminés en Cd. Les travaux menés par Chahid (2016) 

ont montré également trois zones typologiques : une zone formée par les individus de foie ou 

on a une pollution moyennement importante en Cd, Pb et Hg. Une zone formée par les 

individus des branchies caractérisée par une pollution en Pb et Hg. Enfin, une zone formée par 

les individus de muscles où on a une pollution faible en ETM. 

En conclusion, cette étude a révélé la présence du Cd, Pb et Hg dans la chair des 

poissons sardine (Sardinella maderensis), maquereau (Scomber scombrus) et le thon 

(d'Euthynnus alletteratus) débarqués sur les sites de fumage (Abobo Doumé et de Vridi 

Zimbabwe) à des proportions variables aussi bien à l’état frais que fumé. Toutefois, les plus 

fortes teneurs ont été retrouvées dans le maquereau après fumage, avec une teneur en Cd plus 

élevée à Abobo Doumé et une teneur en Pb plus forte à Vridi-Zimbabwe. La forte teneur des 

ETM étudiés dans le maquereau par rapport aux deux autres variétés, nous a amené à utiliser 

cette variété de poissons (Maquereau) pour les études de toxicité. Si l’exposition journalière 

en ETM liée à la consommation de ces poissons présente peu de risque sanitaire, elle pourrait 

néanmoins, être susceptible de causer à long terme des problèmes de santé. D’où la nécessité 

de vérifier, quels pourrait être éventuellement, les effets néfastes des ETM, liés à la 

consommation régulière du poisson le plus contaminés ?  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



 130  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EVALUTION DES TOXICITES AIGUË, 

SUBAIGUË ET SUBCHRONIQUE DES 

ETM (Cd, Pb ET Hg) CONTENUS DANS 

LE MAQUEREAU FUME SUR LES 

RATS WISTAR 

  



 131  
 

I-Toxicité aiguë, subaiguë et subchronique de la poudre de maquereau fumé  

La partie 3, consécutive aux parties 1 et 2, présente les résultats des effets toxicologiques 

éventuels de la PMF sur les rats wistar à court (14 j), moyen (28 j) et long terme (90 j). Ces 

résultats portent, en effet, sur :  

 Les variations pondérales des animaux et des organes 

 L’évaluation des paramètres biochimiques et hématologiques 

 Les coupes histologiques du foie et du rein 

Cette troisième partie est terminée par une discussion qui explique et compare les résultats 

observés avec d’autres études ainsi que des référentiels internationaux.  

I.1-Teneur en ETM dans la poudre de maquereau fumé 

L’analyse de la concentration en ETM obtenue dans le tableau XXI a révélé que la 

poudre de maquereau fumé contenait des éléments traces métalliques de cadmium, plomb et 

mercure avec des concentrations respectives de 0,008, 0,001 et 0,003 mg/kg.      

I.2-Toxicité aiguë et détermination de la DL50 

L’observation des rattes gavées avec les doses de 2000mg/Kg puis 5000 mg/Kg pc de 

poudre de maquereau fumé (PMF), n’a montré aucun signe clinique au cours des premières 

24h jusqu’au septième jour (J7) de l’administration. Sur toute la durée d’observation de 14 

jours aucune mort n’a été constatée. Selon le système de classification globalement harmonisé 

(SGH), la poudre de maquereau fumé (PMF) est classée dans la catégorie 5 des substances 

non toxiques avec une DL50 est supérieure à 5000mg/Kg de pc (Tableau XXII). Le poids des 

rattes mis en expérimentation n’a pas varié significativement par rapport aux lots témoins (T) 

en passant de 137± 3,05 à 158± 9,54 (lot I) et de 139± 2,4 à 157± 4,3 (lot II) de J0 à J14 

(Tableau XXII).  
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Tableau XXI: Concentration en ETM dans la poudre de maquereau fumé (PMF). 

Eléments traces métalliques (ETM) 
Poudre de maquereau fumé (PMF) 

Concentrations (mg/kg ou ppm) 

Cadmium (Cd) 0,008 

Plomb (Pb) 0,001 

Mercure (Hg) 0,003 

 

Tableau XXII: Variation du poids corporel et mortalité des rats traités au PMF au cours de la toxicité aiguë. 

Lots 
I 

(2000 mg/Kg pc) 

II 

(5000 mg/Kg pc) 

T2 

(eau distillée) 

Jours 
Poids 

moyen (g) 

Nombre 

de mort 

Poids 

moyen (g) 

Nombre 

de mort 

Poids 

moyen (g) 

Nombre 

de mort 

J0 137± 3,05 0 139± 2,4 0 136± 5,5 0 

J7 146± 3,6 0 141± 6,5 0 150±7,94 0 

J14 158± 9,54 0 157± 4,3 0 168± 8,08 0 

DL50 DL50 > 5000 mg/Kg de pc 

Les données sont exprimées par moyenne± SEM; (n= 3/lots);  Lot T= lot témoin 
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I.3-Toxicité subaigüe de la poudre de maquereau fumé   

I.3.1- Effets comparés de la PMF et des ETM sur le poids corporel des rats  

La Figure 24 montre l’effet comparé des différentes doses de PMF et d’ETM sur la 

croissance pondérale des rats mâles et femelles traités avec ces produits pendant 28 jours par 

voie orale. Selon la figure 24A, le poids corporel des rats mâles traités avec la poudre de 

maquereau fumé (250, 500, 1000 mg/kg pc) et les solutions de référence des ETM (Cd = 

0,008 mg/l; Pb = 0,001 mg/l; Hg = 0,003 mg/l ; M = Cd+Pb+Hg ) a augmenté 

progressivement à l’instar des rats témoins mais cette augmentation est faible et non 

significative (p>0,05) par rapport aux rats témoins jusqu’à la fin du traitement. Cependant, 

seuls les lots Hg et M ont connu une augmentation de J0 à J14 suivie d’une diminution de J14 

à J28. En outre, les rats traités à la PMF aux doses de 250, 500 et 1000mg/kg de pc ont connu 

une augmentation pondérale non significative respectivement de 55,10%, 44,21% et 46,46% 

de J0 à J28 par rapport aux rats du lot témoin (Tableau XXIII). Tous ces taux d’augmentation 

induits par les concentrations de PMF sont non significatifs par rapport à ceux des ETM  

Par contre la figure 24B présente une croissance pondérale chez les rats femelles plus 

ou moins différente de celle des mâles. Selon cette figure, les évolutions pondérales des rattes 

des lots A, B, Cd et Hg ont été très rapprochées à celle des rattes du lot témoin. Toutefois les 

lots C et Pb ont eu une évolution pondérale similaire et supérieur au lot témoin. Quant au lot 

M, la croissance pondérale s’est faite lentement et progressivement de J0 à J28. Les 

comparaisons statistiques faites d’une part entre les traités et le témoin et d’autre part entre 

ceux traités à PMF avec ceux traités aux ETM n’ont montré aucune différence statistique. 

Toutefois les rattes traitées à la PMF aux doses de 250, 500 et 1000mg/kg de pc ont connu 

une augmentation pondérale non significative respectivement de 55,44%, 39,29% et 56,12% 

de J0 à J28 par rapport aux rats du lot témoin (Tableau XXIII).  



 134  
 

 

 

Figure 24A: Effet subaigüe de la PMF sur l’évolution pondérale des rats mâles 
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Figure 25B: Effet subaigüe de la PMF sur l’évolution pondérale des rats femelles 
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Tableau XXIII: Taux de variation du poids corporel des animaux lors de la toxicité subaigüe 

de J0 à J28. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Lots 

Taux de variation du poids (%) 

de J0 à J28 

Rats mâles Rats femelles 

Témoin (eau distillée) 55,63±12,3 52,55±22,1 

Cd (0,008 mg/l) 43,22±21,3 33,55±12,4 

Pb (0,001 mg/l) 43,21±10,5 48,62±19,4 

Hg (0,003 mg/l) 20,96±14,2
* 

27,45±11,4 

M (Cd+Pb+Hg) 24,49±8,1
* 

23,64±6,3 

A (250 mg/kg pc) 55,10 ±20,8 55,44±25,1 

B (500 mg/kg pc) 44,21 ±16,7 39,29±15,6 

C (1000 mg/kg pc) 46,46 ±21,6 56,12±31,3 

Lot A : Lot des rats gavés à la PMF à la dose de 250 mg/kg pc 

Lot B : Lot des rats gavés à la PMF à la dose de 500 mg/kg pc  

Lot C : Lot des rats gavés à la PMF à la dose de 1000 mg/kg pc 

Lot M : Lot témoin «positif» des rats gavés au mélange Cd, Pb et Hg à la dose de 0,004 mg/l 

Les données sont exprimées par moyenne± SEM; (n= 6/lots) ; 
*
(Significatif, p< 0,05) 

 

L 
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I.3.2- Effets comparés de la PMF et des ETM sur le poids relatif des organes cibles  

I.3.2.1- Effets sur le poids relatif moyen du foie  

La figure 25 montre l’effet comparé de la toxicité subaiguë de la poudre de maquereau 

fumé (PMF) et des éléments traces métalliques (ETM) sur le poids relatif moyen du foie des 

rats mâles et femelles.  

Selon la figure 25A, seule la PMF 1000 mg/kg de pc (lot C : 2,723± 0,136 g)  a 

entrainé une baisse significative de 15,72 % (p< 0,01) du poids relatif moyen du foie des rats 

males par rapport au lot témoin (3,231± 0,346g). Au niveau des ETM, seul le poids relatif 

moyen du foie des rats du lot M (Cd+Pb+Hg), soit 2,86± 0,131g a subi une diminution 

significative (p< 0,05)  de 11,48 % par rapport au lot témoin. Par ailleurs, la comparaison 

entre ces deux lots (C et M) n’a montré aucune variation significative (p˃0,05).  

Chez les rats femelles, la figure 25B a montré que, la PMF aux doses 500mg/kg et 

1000mg/kg a ont provoqué une diminution significative (p< 0,05) du poids moyen relatif du 

foie respectivement à 2,70 ± 0,31g (13,32 %) et 2,65 ± 0,29g (15,10 %) par rapport au témoin.  

Cette baisse a été également observée chez les rattes traitées avec Cd (2,673± 0,052g ; p< 

0,05), Pb (2,693± 0,323g ; p< 0,05) et M (2,766± 0,076g ; p< 0,05) par rapport au témoin.   

I.3.2.2- Effet sur le poids relatif moyen des reins  

Les poids relatifs moyens des reins des rats mâles et femelles sont présentés dans la 

figure 26. Selon les figures 26A et 26B, les poids moyens des reins, des rats mâles et femelles 

traités avec PMF 250, 500 et 1000 mg/kg de pc ainsi qu’avec les concentrations d’ETM n’ont 

montré aucune variation significative comparativement au lot de rat témoin.  

I.3.2.3- Effet sur le poids relatif moyen du cœur    

L’effet subaigüe comparé de PMF et ETM sur le poids relatif moyen du cœur chez les 

animaux est montré par la figure 27. Selon les figures 27A et 27B, les poids moyens du cœur 

des rats mâles et femelles traités avec PMF aux doses 250 (lot A), 500 (lot B) et 1000 (lot C) 

mg/kg de pc ainsi qu’avec les ETM (Cd, Pb, Hg et M) n’ont induit aucune variation 

significative comparativement au lot des rats témoins. 
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A : rats mâles 

 

 

B : rats femelles 

Figure 25: Effet subaigüe de la PMF sur le poids relatif moyen du foie chez les rats wistar 

Chaque barre représente la moyenne± ESM ; (n= 6/lots); a: comparaison avec le témoin ; ns: 

différence non significative ; 
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
(Significatif, p< 0,01).  
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A : rats mâles 

 

 

 

 

B : rats femelles 

Figure 26: Effet subaigüe de la PMF sur le poids relatif moyen du rein chez les rats wistar. 

Chaque barre représente la moyenne± ESM ; (n= 6/lots); a: comparaison avec le témoin; ns: différence 

non significative.  
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A : rats mâles 

 

 

 

B : rats femelles 

 

Figure 27: Effet subaigüe de la PMF sur le poids relatif moyen du cœur chez les rats wistar. 

Chaque barre représente la moyenne± ESM; (n= 6/lots); a: comparaison avec le témoin; ns : différence 

non significative. 
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I.3.3- Effets comparés de la PMF et des ETM sur les paramètres biochimiques  

I.3.3.1- Effets sur les biomarqueurs  hépatiques  

Les valeurs moyennes des paramètres hépatiques dosées dans le sang des animaux à la 

fin des 28 jours de traitements sont présentées dans le tableau XXIV. Ce tableau montre que 

la PMF a entrainé une augmentation significative de 20,66% (p< 0,05) de la concentration 

sérique de l’aspartate aminotransférase (ASAT) chez les rats mâles à la dose de 250 mg/kg de 

pc (lot A: 254,6± 4,6UI/L) par rapport au témoin (211± 0,6UI/L). Par contre chez les rattes, 

aucune variation significative (p> 0,05) n’a été observée à toutes les doses aussi bien avec la 

PMF qu’avec les ETM. Cependant, l’activité d’ASAT des mâles du lot Cd (241,3± 19,2UI/L) 

a été augmentée significativement (p< 0,05) comparativement au témoin.  

Au niveau de l’alanine aminotransférase (ALAT), la PMF a provoqué seulement chez 

les femelles une augmentation significative (p> 0,01) de 33,11% et 39,82% de son activité 

respectivement aux doses 250 et 1000mg/kg de pc (lot A: 61,5± 7,1UI/L ; lot C: 64,6± 

4,1UI/L) par rapport au témoin (46,2± 4,3UI/L). Quant aux ETM, une augmentation 

significative (p< 0,01) a été constatée au niveau du lot Cd aussi bien chez les mâles 

(72,5±10,3 UI/L) que chez les femelles (66,15±5,4 UI/L) par rapport aux lots témoins (Male: 

53,9±3,5 UI/L; Femelle : 46,2±4,3 UI/L). Par ailleurs, chez les femelles, l’administration du 

plomb (0,001mg/l) a entrainé une augmentation significative (p< 0,01) de l’activité (66,4±2,6 

UI/L) de l’ALAT par rapport au témoin. L’action comparée du taux d’ALAT entre les lots 

traités n’a montré aucune variation significative (p> 0,05).      

Les valeurs sériques de la phosphatase alcaline (PAL) dosées chez les mâles et chez 

les femelles n’ont montré aucune différence significative par rapport aux témoins.  

Pour les protéines totales (PT), les mâles du lot C ont eu leur concentration diminuée 

significativement (76,9±2,6 g/l ; p< 0,05) à l’instar des lots Cd (76,9±2,6 g/l ; p< 0,05), Pb 

(69,15±0,85 g/L; p< 0,01)   et M (77,4±4,8 g/L; p< 0,05), comparativement au lot témoin 

(87,1±0,6 g/L). Contrairement aux males, les femelles ont connu une augmentation 

significative de la concentration des PT seulement chez les lots Hg (86,3±3,3 g/L; p< 0,05) et 

M (88,2±1,7 g/L; p< 0,01) par rapport aux témoins (75,9±0,4 g/L). 

Chez les rats femelles, à l’instar des rats mâles, la PMF à la dose 250mg/kg de pc, a 

entrainé respectivement une augmentation significative de la concentration de la bilirubine 

totale (BT) de 58% (5,45±0,55 mg/L; p< 0,01) et 37,5% (5,5±0,65 mg/L; p< 0,05) par rapport 

au témoin (Male: 4±0,5 mg/L; Femelle: 3,45±0,3 mg/L) (Tableau XXIV).   
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Tableau XXIV: Les biomarqueurs hépatique des rats mâles et femelles traités à la PMF. 

Les données sont exprimées par moyenne ± SEM., (n= 6/lots) ; 
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ; a : 

comparaison avec les témoins ; ASAT, Aspartate aminotransférase ; ALAT, Alanine aminotransférase ; PAL, Phosphatase alcaline ; PT, Protéine Totale ; UI, 

Unité Internationale.; BT : Bilirubine totale ; BD : Bilirubine directe.   

Paramètres Sexes 
Témoin 

(eau distillée) 

LOT Cd  

(0,008 mg/l) 

LOT Pb  

(0,001 mg/l) 

LOT Hg 

 (0,003 mg/l) 
LOT M 

LOT A  

(250 mg/Kg) 

LOT B  

(500 mg/Kg) 

LOT C  

(1000 mg/Kg) 

ASAT 

(UI/L) 

Males 211±0,6 241,3± 19,2
a* 217,9±3,9 195,3± 4,3 198,7± 1,6 254,6±4,6

a* 193,3±16,7 211,2±11,2 

Femelles 193,5±3,15 196,2± 4,25 227,1±11,5 188,6±12,2 199,4±3,45 197,6± 4,8 189,6±2,95 187,5±7,5 

ALAT 

(UI/L) 

Males 53,9±3,5 72,5±10,3
a* 55,35±4,6 54,9±8,6 58,6±5,7 45,8±4,1 41,6±6,5 52,4±2,4 

Femelles 46,2±4,3 66,15±5,4
a* 66,4±2,6

a** 46,9±1,45 59,3±1,1 61,5±7,1
a** 43,4±9,6 64,6±4,1

a** 

PAL 

(UI/L) 

Males 244,5±5,5 240,5±7,5 247,1±2,3 244,5±7,2 242,4±5,4 239,5±19,5 242,5±6,5 246,7±3,1 

Femelles 228,3±6,2 236,3±11 222,5±9 229,5±8,5 214,5±20,5 220,6±5,5 227±12 223,5±26,5 

PT 

(g/L) 

Males 87,1±0,6 76,9±2,6
a* 69,15±0,85

a** 83,3±5,6 77,4±4,8
a* 84,75±4,7 79,05±0,9 76,65±1,3

a* 

Femelles 75,9±0,4 82,2±2,5 75,1±3,4 86,3±3,3
a* 88,2±1,7

a** 75,3±3,3 78,4±1,7 74,3±3,5 

BT 

(mg/L) 

Males 4±0,5 4,35±0,4 3,2±0,1 5,25±0,05 5,65±0,1
a* 5,5±0,65

a* 5,3±0,65 4,20±0,9 

Femelles 3,45±0,3 4,85±0,5
a* 4,35±0,2 5,4±0,6

a** 3,95±0,8 5,45±0,55
a** 4,35±0,45 4,80±0,3 

BD 

(mg/L) 

Males 1,55±0,15 1,2±0,3 1,2±0,5 1,1±0,1 0,85±0,05 1,2±0,5 1,2±0,2 0,9±0,1 

Femelles 1,6±0,1 1,51±0,1 1,38±0,08 1,5±0,2 1,63±0,2 1,3±0,1 1,71±0,1 1,45±0,2 
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Les ETM ont quant à eux induit une augmentation significative du taux de bilirubine 

totale au niveau du lot M (65± 0,1 mg/L; p< 0,05) chez les mâles et des lots Cd (4,85± 0,5 

mg/L; p< 0,05) et Hg (4,85± 0,5 mg/L; p< 0,01) chez les rats femelles comparativement aux 

lots témoins (mâles: 4± 0,5 mg/L; femelles: 3,45± 0,3 mg/L). Concernant le taux de bilirubine 

directe aucune variation significative n’a été observée aussi bien chez les mâles que chez les 

femelles des lots traités (Tableau XXIV). 

I.3.3.2- Effets sur les biomarqueurs rénaux  

Les valeurs moyennes des paramètres rénaux dosées dans le sang des animaux à la fin 

des 28 jours de traitements sont consignées dans le tableau XXV. Selon ce tableau, la PMF 

n’a pas induit de modification significative des valeurs du taux de l’urée chez les deux sexes 

par rapport au témoin. Toutefois les doses des différents ETM administrées ont entrainé 

seulement chez les femelles des lots Cd, (45± 0,02g/L; p< 0,01), Hg (0,24± 0,02g/L; p< 0,05) 

et M (0,24±0,01g/L; p< 0,05) une augmentation significative du taux d’urée par rapport au lot 

témoin (0,16±0,01g/L).  

Par contre pour le taux de créatinine, tous les rats mâles des lots traités (PMF et ETM) 

ont connu une diminution significative à l’exception du lot A par rapport au témoin 

(6,35±0,35 mg/L). Cette diminution a été de 36,22% (p< 0,01) et 20,47% (p< 0,05) 

respectivement pour les lots B (4,05± 0,05mg/L) et C (5,05± 0,25mg/L). Les comparaisons 

entre les lots traités à la PMF et aux ETM ont montré que le taux de créatinine des rats mâles 

du lot C était significativement supérieur (p< 0,05) à ceux des lots Pb (3,5± 0,5mg/l) et Hg 

(3,5± 0,5mg/l). Quant aux rats femelles aucune variation significative (p> 0,05) entre les 

valeurs des taux de créatinine n’a été observée. 

Le dosage de l’acide urique dans le sang des animaux traités a montré que les 

différentes doses de PMF n’ont pas entrainé de variation significative (p> 0,05) par rapport 

aux lots témoins. Cependant les doses des ETM ont provoqué essentiellement chez les rats 

mâles de tous les lots traités (lot Cd: 14,7± 0,95mg/l ; lot Pb: 17,4± 2,45mg/l ; lot Hg: 16,5± 

3,5mg/l et lot M: 11,9± 0,15mg/l)  une diminution du taux d’acide urique par rapport au lot 

témoin (24,2± 2,8mg/l).  

 



 144  
 

Tableau XXIII: Les biomarqueurs rénaux des différents lots de rats mâles et femelles. 

Les données sont exprimées par moyenne ± SEM., (n= 6/lots) ;  
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ; (a : 

comparaison avec le témoin ; b : comparaison avec le LOT Cd ; c : comparaison avec le LOT Pb ; d : comparaison avec le LOT Hg).  

Paramètres Sexes 
Témoin 

(eau distillée) 

LOT Cd  

(0,008 mg/l) 

LOT Pb  

(0,001 mg/l) 

LOT Hg 

 (0,003 mg/l) 
LOT M 

LOT A  

(250 mg/Kg) 

LOT B  

(500 mg/Kg) 

LOT C  

(1000 mg/Kg) 

Urée 

(g/L) 

Males 0,22±0,02 0,24±0,04 0,18±0,02 0,17±0,01 0,22±0,04 0,23±0,03 0,22±0,04 0,26±0,04 

Femelles 0,16±0,01 0,45±0,02
a** 0,2±0,05 0,24±0,02

a* 0,24±0,01
a* 0,21±0,02 0,17±0,02 0,18±0,03 

Créatinine 

(mg/L) 

Males 6,35±0,35 4,25±0,25
a** 3,5±0,5

a** 3,5±0,5
a** 4,35±0,15

a** 5,55±0,35 4,05±0,05
a** 5,05±0,25

a*c*d* 

Femelles 5±0,05 5,35±0,25 4,15±0,15 4,5±0,5 4,29±0,09 4,3±0,3 5,3±0,7 4,5±0,5 

Acide urique 

(mg/L) 

Males 24,2±2,8 14,7±0,95
a** 17,4±2,45

a* 16,5±3,5
a* 11,9±0,15

a** 19,7±0,7 24,4±0,15 19,6±4,2 

Femelles 20,1±0,1 22,5±1,15 15,6±3,75 23,7±5,7 12,9±0,1 24,6±5,4 21,2±3,9 20,5±3,6 
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I.3.3.3- Effets sur les biomarqueurs  lipidiques et glucidiques 

Le dosage des marqueurs lipidiques et du glucose dans le sang des animaux traités a 

montré des modifications significatives au niveau de certaines valeurs (Tableau XXVI).  

En effet, la PMF a induit une augmentation significative (p< 0,01) du taux de 

cholestérol total chez les rats mâles du lot B (0,82± 0,06g/l) et les femelles du lot A (0,71± 

0,01g/l), comparativement aux lots témoins (Mâle: 0,61± 0,05g/l ; femelles: 0,51± 0,1g/l). 

Cette augmentation a été observée au niveau des différentes doses d’ETM, notamment chez 

les rats mâles du lot M (0,75± 0,04g/l) et les femelles du lot Hg (0,7± 0,05g/l) par rapport aux 

lots témoins.   

Quant aux taux de triglycérides, les valeurs des rats traités à la PMF ont montré une 

diminution significative (p< 0,05) seulement chez les rats mâles du lot C (0,64± 0,04g/L) à 

l’instar des lots Pb (0,59± 0,04g/L) et Hg (0,5± 0,03g/L) par rapport au témoin (0,89± 

0,11g/l). Aucune variation significative n’a été observée chez les femelles comparativement 

au témoin. 

La glycémie mesurée chez lots des rats mâles et femelles traité avec la PMF et les 

ETM n’a montré aucune différence significative à l’exception des rats mâles du lot M (1,42± 

0,12g/l) où une augmentation signification (p< 0,05) a été observée par rapport au témoin 

(0,95± 0,05g/l).  

I.3.3.4- Effets sur les ions sériques  

Les résultats du dosage des ions sériques (Sodium, Potassium et Chlore) après 28 jours 

de traitement aussi bien avec la PMF qu’avec les ETM, n’ont révélé aucune différence 

significative (p> 0,05) chez les deux sexes (Tableau XXVI). 
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Tableau XXVI: Biomarqueurs lipidiques, glucidique  et ionogramme des différents lots de rats mâles et femelles. 

Les données sont exprimées par moyenne ± SEM, (n= 6/lots) ;  
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ; (a : 

comparaison avec le témoin ; b : comparaison avec le LOT Cd ; c : comparaison avec le LOT Pb ; d : comparaison avec le LOT Hg ; e : comparaison avec le 

LOT M).  

Paramètres Sexes Témoin 
LOT Cd 

(0,008 mg/l) 

LOT Pb 

(0,001 mg/l) 

LOT Hg 

(0,003 mg/l) 
LOT M 

LOT A 

(250 mg/Kg) 

LOT B 

(500 mg/Kg) 

LOT C 

(1000 mg/Kg) 

Cholestérol 

Totale (g/L) 

Males 0,61±0,05 0,68±0,07 0,59±0,04 0,5±0,03 0,75±0,04
a*

 0,63±0,03 0,82±0,06
a**

 0,64±0,04 

Femelles 0,51±0,1 0,65±0,08 0,56±0,03 0,7±0,05
a* 

0,6±0,06 0,71±0,01
a** 

0,58±0,03 0,61±0,01 

Triglycéride 

(g/L) 

Males 0,89±0,11 0,68±0,07 0,59±0,04
a** 

0,5±0,03
a** 

0,75±0,04 0,68±0,03 0,72±0,16 0,64±0,04
a* 

Femelles 0,64±0,01 0,65±0,08 0,56±0,03 0,7±0,05 0,6±0,06 0,71±0,01 0,58±0,03 0,61±0,01 

Glucose (g/L) 
Males 0,95±0,05 1,27±0,28 1,21±0,01 0,98±0,18 1,42±0,12

a* 
1,26±0,06 1,15±0,15 1,32±0,12 

Femelles 0,87±0,07 1,47±0,02 1,12±0,02 1,06±0,7 1,03±0,06 1,24±0,16 1,25±0,05 1,03±0,13 

Sodium 

(mEq/L) 

Males 139,5±1,5 141,5±1,5 139,5±0,5 140,5±0,5 140,5±1,5 143±1 138,5±0,5 138,5±0,5 

Femelles 138,5±0,5 139,5±0,5 138,5±0,5 138,5±0,5 138±1 137,5±1,5 137,5±0,5 138±1 

Potassium 

(mEq/L) 

Males 6,3±0,2 6±0,1 5,35±0,25 5,75±0,05 6,4±0,5 6,65±0,35 6,4±0,1 5,9±0,1 

Femelles 5,25±0,15 5,45±0,35 5,25±0,25 5,95±0,05 5,2±0,1 6,6±0,3 4,1±0,1 5,95±0,25 

Chlore 

(mEq/L) 

Males 103±2 102±1 103,5±0,5 101,5±0,5 101,5±0,5 103,5±1,5 103±1 102,5±0,5 

Femelles 102,5±0,5 101,5±0,5 102,5±0,5 101,5±0,5 101±1 100,5±1,5 102±1 103±1 
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I.3.4- Effets comparés de la PMF et des ETM sur les paramètres hématologiques 

I.3.4.1- Effets sur la lignée érythrocytaire    

Les valeurs moyennes des paramètres érythrocytaires après 28 jours de traitement des 

différents lots de rats mâles et femelles sont consignées dans le tableau XXVII. Ce tableau 

montre que les différentes doses de PMF n’ont pas entrainé de variation significative (p> 

0,05) des paramètres (Hémoglobine, Hématocrite, VGM, TCMH, CCMH) chez les deux 

sexes par comparativement aux témoins. Cependant, au niveau des globules rouges, une 

baisse significative de 20% (p<0,05) a été observée chez les mâles du lot C (7,02± 

0,22.10
6
/µl) par rapport au témoin (8,77±0,28.10

6
/µl).  

Quant aux ETM, ils ont entrainé chez les mâles du lot Cd (7,1± 0,83.10
6
/µl), Pb (7,04± 

0,76.10
6
/µl) et Hg (7± 0,86.10

6
/µl) une diminution significative (p<0,05) des globules rouges 

par rapport au lot témoin (8,77±0,28.10
6
/µl). L’hémoglobine par contre a subi une diminution 

significative chez les rats mâles (11±1,3g/dl ; p<0,05)  et femelles (11,4± 0,9g/dl; p<0,01) par 

rapport aux témoins (mâles: 13,5± 0,1g/dl ; femelles: 13,1± 0,4g/dl). Les ETM, ont également 

augmenté de manière significative (p<0,05) le taux d’hématocrite et de TCMH 

respectivement chez les mâles du lot Pb (37,2± 3,85%) et les femelles du lot Hg (15,7± 

0,25pg). 

I.3.4.2- Effets sur la lignée leucocytaire et des plaquettes sanguines 

Le tableau XXVII présente les valeurs moyennes du profil leucocytaire et des 

plaquettes chez les rats mâles et femelles traités à la PMF et aux ETM durant 28 jours. Ce 

tableau montre que les différentes doses de PMF n’ont pas entrainé de variation significative 

au niveau des globules blancs, des lymphocytes, des monocytes et des plaquettes chez les 

deux sexes comparativement aux témoins. Cependant les valeurs au niveau des neutrophiles 

des rattes du lot A (1,7±0,08.10
 3

/µl) ont augmenté significativement de 41,66% (p< 0,01) à 

l’instar des lots Hg (1,61±0,06.10
 3

/µl) et M (2,2±0,03.10
 3

/µl) par rapport au témoin 

(1,2±0,36.10
 3

/µl). Toutefois une différence significative (p< 0,05) de valeur moyenne des 

neutrophiles a été observée entre les femelles des lots A et M. L’administration quotidienne 

des doses d’ETM a induit chez les rats mâles des lots M, une augmentation significative des 

globules blancs (27,3± 1,9.10
 3

/µl ; p< 0,05) et des lymphocytes (24,6± 2,64.10
 3

/µl ; p< 0,01) 

par rapport aux témoins. Par contre au niveau des femelles, le taux des lymphocytes a subi 

une augmentation significative (p< 0,05)  au niveau du lot M (15,8±1,12.10
 3

/µl). 
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Tableau XXVII: Hémogramme des rats traités par la PMF et ETM   

*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ; (a : comparaison avec le témoin ; b : comparaison avec le LOT Cd ; c : comparaison 

avec le LOT Pb ; d : comparaison avec le LOT Hg ; e : comparaison avec le LOT M).  

 

Paramètres Sexes Témoin LOT Cd LOT Pb LOT Hg LOT M LOT A LOT B LOT C 

Lignée érythrocytaire 

Globules Rouges 

(10
6
/µl) 

Male 8,77±0,28 7,1±0,83
* 7,04±0,76

a* 7±0,86
a* 8,27±0,04 7,7±0,41 7,87±0,62 7,02±0,22

a* 

Femelle 7,54±0,02 7,62±0,52 6,8±0,21 6,92±0,78 7,68±0,11 7,3±0,01 7,63±0,64 7,09±0,37 

Hémoglobine 

(g/dl) 

Male 13,5±0,1 12,5±0,2 11±1,3
a* 11,7±0,9 12,85±0,25 12,1±0,5 12±1,7 13,1±0,4 

Femelle 13,1±0,4 12,65±0,25 11,4±0,9
a** 11,95±0,35 12,35±0,05 12,3±0,2 12,9±0,8 12,35±0,25 

Hématocrite 

(%) 

Male 44,9±0,1 41,8±1,35 37,2±3,85
a* 39,5±3,45 43±0,1 43,7±1,4 42,1±3,05 43±1 

Femelle 42,9±1,15 41,3±0,45 37,7±2,75 37,8±3,95 41,8±0,65 41,7±0,05 39,4±5,25 40,5±0,45 

VGM 

(fl) 

Male 51,2±1,55 53,5±1 53±0,3 56,7±2,05 52±0,1 57,4±0,2 49,9±2,75 56,5±1,55 

Femelle 57,1±1,5 54±3,6 55,5±2,4 55,2±0,95 54,5±1,6 16,6±1,15 55,1±0,65 57,3±2,35 

TCMH 

(pg) 

Male 15,4±0,6 16,9±0,9 15,6±0,15 16,8±0,8 15,5±0,35 16,6±1,15 15,1±0,95 16,7±0,85 

Femelle 17,4±0,55 17,1±0,4 16,7±0,85 15,7±0,25
a* 16,1±0,3 16,8±0,25 16,9±0,35 17,4±0,55 

CCMH 

(g/dl) 

Male 30,1±0,3 29,7±0,3 29,4±0,45 29,1±0,25 29,8±0,65 30,4±0,6 30,3±0,25 29,6±0,55 

Femelle 30,5±0,1 30,9±0,65 30,2±0,2 29,6±0,3 29,5±0,35 29,4±0,45 30,7±0,3 30,4±0,25 

Lignée lymphocytaire et plaquettaire 

Globules Blancs 

(10
 3

/µl) 

Male 20,9±2,93 22,8±1,19 19,8±1,55 21,9±0,59 27,3±1,9
a* 22,4±1,38 24,8±0,04 21,9±0,5 

Femelle 12,2±1,27 12,8±0,69 16±3,85 10,8±0,6 15,1±0,86 12,2±1 15,5±1,7 13,2±1,53 

Neutrophiles 

(10
 3

/µl) 

Male 2,2±0,52 2,9±0,94 2,16±0,04 2,17±0,17 2,8±0,1 2,38±0,07 2,43±0,03 2,95±0,1 

Femelle 1,2±0,36 1,51±0,02 1,34±0,15 1,61±0,06
a* 2,2±0,03

a** 1,7±0,08
a*e* 1,48±0,03 1,24±0,01 

Lymphocytes 

(10
 3

/µl) 

Male 18,2±2,2 19,6±1,22 17,5±0,94 19,2±0,78 24,6±2,64
a** 19,8±1,41 20,6±1,52 19,2±0,36 

Femelle 10,5±0,9 12,1±0,73 14,5±3,96 11,5±0,89 15,8±1,12
a* 11,1±0,73 14,8±0,58 13,3±1,4 

Monocytes 

(10
 3

/µl) 

Male 0,16±0,02 0,45±0,15 0,91±0,47 0,53±0,34 0,81±0,35 0,22±0,59 0,68±0,42 0,42±0,12 

Femelle 0,42±0,08 0,8±0,04 0,62±0,03 0,64±1,52 0,90±0,06 0,41±0,45 0,32±1,21 0,51±0,07 

Plaquettes 

(10
 3

/µl) 

Male 1015,5±55,5 821±50 654,5±45
a** 809±98 1018±194 1183±12 1013±41 848,5±51 

Femelle 861,5±72,5 1052,5±44
a* 477,5±10,5

a** 1080±83
a* 673,5±50

a* 1016±92 857±38 748±27 
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Quant aux plaquettes, les doses d’ETM ont entrainé chez les rattes d’une part une 

augmentation significative (p< 0,05) au niveau des lots Cd (1052,5±44.10
 3

/µl) et Hg 

(1080±83.10
 3

/µl) et d’autres part une diminution significative chez les lots Pb 

(477,5±10,5.10
 3

/µl ; p< 0,01) et M (673,5±50.10
 3

/µl ; p< 0,05) comparativement aux témoins 

(861,5±72,5.10
 3

/µl). Chez les mâles cependant une baisse significative (p< 0,01)  a été 

observée seulement au niveau du lot Pb (654,5±45.10
 3

/µl).  
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I.4-Toxicité subchronique de la poudre de maquereau fumé   

I.4.1- Effets comparés de la PMF et des ETM sur le poids corporel des rats 

Les courbes de la figure 28 illustrent l’évolution du poids corporel des animaux en 

fonction du temps (semaine). Ainsi, le poids corporel des rats mâles et femelles traitées avec 

la poudre de maquereau fumé (PMF) et les solutions de référence (ETM) ainsi que ceux 

traités avec de l’eau distillée (témoins) augmentent progressivement jusqu’à la fin du 

traitement (90jours). Cette augmentation ne présente statistiquement aucune différence 

significative entre les rats traités et les rats témoins (p>0,05). Les courbes représentant le 

poids corporel des témoins et celles des traitées ont la même allure.  

Selon la figure 28A, La poudre de maquereau fumé a induit une diminution non 

significative générale du poids corporel des rats mâles traités par rapport au témoin. Le 

traitement des rats males avec PMF (250 et 500mg/kg pc), a induit une diminution du poids 

moyen des animaux, à l’instar des solutions de Cd (0,008mg/L), de Pb (0,001mg/L), de Hg 

(0,001mg/L) et du mélange (Cd+Pb+Hg)  par rapport aux témoins. Cependant, à partir de S2, 

la diminution du poids corporel du lot Cd est plus forte que celle du lot A (250mg/kg), mais 

reste faible par rapport au lot B (500mg/kg). Il convient de remarquer que, le lot Pb a induit 

une forte diminution sensiblement égale à celle du lot B. PMF 250 mg/kg pc a induit une 

diminution du poids corporel des rats de façon identique à celle induite par Hg (0,003mg/L) 

de S1à S11 et à celle provoquée par le lot M de S1 à S8. Cependant, la plus forte dose de PMF 

(1000 mg/kg pc) n’a pas induit de diminution du poids corporel des rats et est restée identique 

au poids des rats témoins.  

Selon la figure 28B, le traitement des rats femelles aux différentes doses de PMF et 

ETM a entrainé une diminution non significative de leur poids corporel par rapport aux 

témoins. Les animaux du lot A (250 mg/kg) ont connu une diminution non significative de 

leur poids corporels comparable à ceux des lots Cd et Hg. Quant aux rattes des lots B (500 

mg/kg pc) et C (1000 mg/kg pc), leur croissance pondérale a faiblement diminué et reste 

semblable à celle des lots Pb et M comparativement aux lots témoins. Cependant à partir de S5 

le poids corporel des rattes du lot C (1000 mg/kg pc) a augmenté de façon non significative 

pour voisiner celui des rattes du lot témoin.  
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Figure 28A: Effet subchronique de la PMF sur l’évolution pondérale des rats mâles 
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Figure 28B: Effet subchronique de la PMF sur l’évolution pondérale des rats femelles
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I.4.2-Effets comparés de la PMF et des ETM sur le poids relatif des organes cibles  

I.4.2.1-Effets sur le poids relatif moyen du foie  

 Les effets des doses de PMF et d’ETM sur le poids relatif moyen du foie des rats 

mâles et femelles sont représentés sur la figure 29. 

La figure 29A montre l’effet subchronique de la poudre de maquereau fumé (PMF) et 

des éléments traces métalliques (ETM) sur le poids relatif moyen du foie des rats mâles. 

Comparativement au lot témoin (3,23± 0,35g), la PMF 500 mg/kg pc a entrainé une 

diminution significative de 28,48% (p< 0,05) du poids relatif moyen du foie des rats du lot B 

(2,31± 0,26g), à l’instar des rats traités (p< 0,01) avec Hg 0,003 mg/l (1,98± 0,13g) et le 

mélange M (1,95± 0,29g). Cependant, les autres lots A (250 mg/kg) et C (1000 mg/kg) ainsi 

que les lots Pb (0,001g/l) et Cd (0,008 g/l) ont enregistré une diminution non significative 

(p˃0,05) du poids relatif moyen du foie des rats mâles par rapport au lot témoin. La 

comparaison des poids relatifs du lot B (500 mg/kg) avec les lots Hg et M n’a montré aucune 

variation significative (p˃0,05). 

L’effet subchronique de PMF et des ETM sur le poids relatif moyen du foie chez les 

rattes est représenté sur la figure 29B. Il a été constaté que toutes les doses de PMF (250, 500 

et 1000 mg/k) et les doses de Pb (0,001mg/l), de Hg (0,003mg/l), de M (Cd+Pb+Hg) ont 

induit une diminution significative (p< 0,01) respective de 2,33± 0,03g (20,75%); 2,16± 0,27g 

(26,53%); 2,15± 0,11g (26,87%) pour PMF et  2,26± 0,04g (23,13%); 2,13± 0,04g (27,55%); 

2,31± 0,25g (21,43%) pour ETM par rapport au lot témoin (2,94± 0,24 g). Seuls les rats du lot 

Cd ont connu une diminution non significative du poids moyen relatif de leur foie. La 

diminution du poids relatif moyen du foie induite par PMF chez les rattes des lots A, B et C 

ne présentent aucune différence significative (p˃0,05) par rapport à celle induite par les ETM 

chez les rattes des lots Pb (0,001mg/l), Hg (0,003mg/l) et M (Cd+Pb+Hg).  
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A : Chez les rats mâles 

 

 

 

B : Chez les rats femelles 

 

Figure 29: Effet subchronique de la PMF sur le poids relatif moyen du foie chez les rats 

wistar. 

Chaque barre représente la moyenne ± ESM., (n= 10/lots); 
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 

0,01) ; a: comparaison avec le témoin. 
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I.4.2.2- Effets sur le poids relatif moyen des reins 

La figure 30 montre l’effet chronique de la toxicité de la poudre de maquereau fumé 

(PMF) sur le poids relatif moyen des reins des rats mâles (figure 30A) et femelles (figure 

30B). L’exposition chronique par voie orale des rats aux différentes doses de poudre de 

maquereau fumé (PMF) et des éléments traces métalliques (ETM) n’a induit aucune variation 

significative (p>0,05) du poids relatif de leurs reins comparativement au lot témoin.   

I.4.2.3- Effets sur le poids relatif moyen du cœur    

Le poids relatif moyen du cœur des rats mâles (figures 31A) et femelles (figures 31B) 

est représenté par la figure 31. Selon cette figure, le poids moyen du cœur des rats mâles et 

femelles traités avec la PMF aux doses 250 (lot A), 500 (lot B) et 1000 (lot C) mg/kg de pc 

n’a montré aucune variation significative (p>0,05), à l’instar des rats traités avec les ETM, 

comparativement au lot des rats témoins.  
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A : chez les rats mâles 

 

 

 

 

A : chez les rats femelles 

Figure 30: Effet subchronique de la PMF sur le poids relatif moyen des reins chez les rats 

wistar. 

Chaque barre représente la moyenne ± ESM., (n= 10/lots) ; a : comparaison avec le témoin ; ns : 

différence non significative ;  
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01).   
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A : chez les rats mâles 

 

 

 
B : chez les rats femelles 

 

Figure 31: Effet subchronique de la PMF sur le poids relatif moyen du cœur chez les rats 

wistar 

Chaque barre représente la moyenne ± ESM., (n= 10/lots) ; a : comparaison avec le témoin ; ns : 

différence non significative. 
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I.4.3-Effets comparés de PMF et des ETM sur les paramètres biochimiques  

I.4.3.1-Effets sur les biomarqueurs  hépatiques 

Le tableau XXVIII présente les effets de la poudre de maquereau fumé (PMF) et des 

éléments traces métalliques (ETM) sur les biomarqueurs hépatiques chez les rats mâles et 

femelles. Ce tableau montre que l’activité sérique de l’ASAT a augmenté significativement 

(p< 0,05) chez les femelles seulement par la dose de PMF du lot C (154± 12,83 UI/L) par 

rapport aux rattes du lot témoin (127± 1,5 UI/L). Au niveau des EMT, seule le Cd (0,008mg/l) 

a induit une augmentation significative (p<0,05) de l’activité d’ASAT à la fois chez les mâles 

(261,5± 18 UI/L) et chez les femelles (155,5± 2,5 UI/L) par rapport aux lots témoins (Mâle : 

210,5± 4,5 UI/L ; Femelle : 127± 1,5 UI/L). La comparaison de l’augmentation de l’activité 

sérique de l’ASAT induite chez les rattes du lot C (1000 mg/kg pc) avec celle des rattes du lot 

Cd n’a montré aucune différence significative. 

 La PMF a également provoqué une augmentation de l’activité sérique de l’alanine 

aminotransférase (ALAT) aussi bien chez les mâles que les femelles. Cette activité de 

l’ALAT a connu une augmentation significative (p< 0,05) induite par les doses de PMF  de 

63,5%, 44,33% et 42,76% (p< 0,05) respectivement pour les rats mâles du lot A (79,3± 4,9 

UI/L), lot C (70± 1,4 UI/L)  et les rats femelles du lot C (65,67± 4,12 UI/L) par rapport aux 

lots témoins (48,5± 8,5 UI/L pour les mâles et 46± 4 UI/L pour les femelles). Aussi, les ETM 

ont entrainé une augmentation significative (p< 0,05) de l’activité d’ALAT pour les rats mâles 

du lot Cd (76,5± 1,5 UI/L), du lot Pb (68,33± 4,5 UI/L)  et du lot M (66,5± 17,4 UI/L) par 

rapport au lot témoin (48,5± 8,5 UI/L). Toutefois, aucune différence significative n’a été 

constatée entre l’augmentation de l’activité de l’ALAT induite par PMF chez les rats mâles 

des lots A et C  et celle induite par les ETM chez ceux des lots Cd, Pb et M (tableau XXVIII).  

Pour Phosphatase alcaline (PAL) et Bilirubine totale (BT), la PMF et les ETM n’ont 

provoqué aucune variation significative de leur valeur chez les mâles comme chez les 

femelles par rapport aux lots témoins. Par contre, il a été  constaté une diminution 

significative du taux de Bilirubine directe (BD) induite chez les rats femelles aussi bien par 

PMF (p<0,01) au niveau des lots A (0,35± 0,16mg/L), B (0,23± 0,09mg/L) et C (0,74± 0,11 

mg/L) que par les ETM (p<0,05) chez les lots Cd (0,71± 0,1 mg/L), Pb (0,77± 0,01 mg/L), Hg 

(0,8± 0,04 mg/L) et M (0,38± 0,17 mg/L) par rapport au lot témoin (1,25± 0,25mg/L).  
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 Tableau XXIVIII: Les biomarqueurs hépatique des rats mâles et femelles traités à la PMF 

Les données sont exprimées par moyenne ± SEM., (n= 10/lots) ;  
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ; (a : 

comparaison avec les témoins ; b : comparaison avec le LOT Cd ; d : comparaison avec le LOT Hg ; e : comparaison avec le LOT M ; ASAT, Aspartate 

aminotransférase ; ALAT, Alanine aminotransférase ; PAL: Phosphatase alcaline ; PT : Protéine Totale ; UI : Unité Internationale.; BT : Bilirubine totale ; 

BD : Bilirubine directe.  

Paramètres Sexes 
Témoin 

(eau distillée) 

LOT Cd  

(0,008 mg/l) 

LOT Pb  

(0,001 mg/l) 

LOT Hg 

 (0,003 mg/l) 
LOT M 

LOT A  

(250 mg/Kg) 

LOT B  

(500 mg/Kg) 

LOT C  

(1000 mg/Kg) 

ASAT 

(UI/L) 

Males 210,5± 4,5 261,5± 18,5
a* 

228,67± 24,14
 

232,5± 9,42
 

229,25± 14,3
 

221± 13,49 240± 12,75
 

237± 17,2
 

Femelles 127± 1,5 155,5± 2,5
a* 

139,66± 13,52 115,5± 9,63 139,5± 11,5 131,5± 22,31 133,5± 4,5 154± 12,83
a* 

ALAT 

(UI/L) 

Males 48,5± 8,5 76,5± 1,5
 a** 

68,33± 4,5
a* 

56,25± 3,9
 

66,5± 17,4
a* 

79,3± 4,9
a** 

47,7± 3,1
 

70± 1,4
a* 

Femelles 46± 4 58± 4,97 57,67± 3,86 48,33± 11,9 52,25± 8,53 56± 9,09
 

47± 5,35
 

65,67± 4,12
a* 

PAL 

(UI/L) 

Males 209,5± 29,5 236± 42 192± 4 215,67± 25,22 176,25± 30,22 298± 67,66
 

238,3± 31,84 180,5± 49,5 

Femelles 148,5± 14,5 163,5± 21,5 167,5± 23,5 122± 8 276,67± 76,27 183± 50 188,33± 31,51 196± 75,79 

PT  

(g/L) 

Males 76,05± 0,55 65± 5
a* 

68± 1,63 72± 2,35 68,5± 1,12 64,33± 4,19
a* 

70,25± 3,56 67,5± 5,5 

Femelles 85,1± 0,6 73,33± 4,64
 

74,33± 2,49 71,5± 2,18
a* 

68,25± 5,89
a** 

65± 4,97
a** 

67,25± 3,77
a* 

77± 6,04 

BT 

(mg/L) 

Males 6,5± 0,5 6,75± 0,25 6± 0,82 6± 0,71 7± 0,71 5,67± 1,7 5± 1,58 5,5± 0,5 

Femelles 7,5± 0,5 6,33± 1,25 7,5± 0,5 5± 0,71 6,5± 1,12 5,67± 0,94 5,75± 0,83
 

7,25± 0,83
 

BD 

(mg/L) 

Males 1,05± 0,05 0,66± 0,1 0,76± 0,05 0,81± 0,04
 

0,76± 0,76
 

0,34± 0,11
 

0,48± 0,03
 

0,61± 0,15
 

Femelles 1,25± 0,25 0,71± 0,1
a** 

0,77± 0,01
a** 

0,8± 0,04
a** 

0,38± 0,17
a** 

0,35± 0,16
a*b*d* 

0,23± 0,09
a*b*d* 

0,74± 0,11
a*e* 
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Par ailleurs, la diminution du taux BD induite par PMF chez les rattes des lots (A et B) 

est significativement plus forte (p<0,05) que celle induite par les ETM au niveau des lots  Cd 

(0,71± 0,1mg/L) et Hg (0,8± 0,04mg/L). Seules les rattes du lot C (0,74± 0,11mg/L) ont 

connu une diminution du taux de BD significativement plus faible (p<0,05) que celle induite 

par l’ETM chez les rattes du lot M (0,38± 0,17mg/L) (Tableau XXVIII). 

Selon le tableau XXVIII, la PMF a induit une réduction significative, du taux des 

protéines totales (PT), respectivement chez les rats mâles du lot A (64,33± 4,19g/L, p<0,05 

soit 15,41% de réduction), chez les rattes des lots A (65± 4,97g/L ; p<0,01 soit 23,62% de 

réduction) et B (67,25± 3,77g/L ; p<0,05 soit 20,97% de réduction), à l’instar des doses 

d’ETM chez les rats mâles du lot Cd (65± 5g/L; p<0,05) et des rats femelles des lots Hg 

(71,5± 2,18 g/L; p<0,05)  et M (68,25± 5,89g/L; p<0,01) par rapport aux rats des lots témoins 

(Mâles: 76,05± 0,55g/L et Femelles: 85,1± 0,6g/L). Cependant, il n’existe aucune différence 

significative entre la diminution du taux de PT induite par les doses de PMF et celle induite 

par les dose d’ETM.  

I.4.3.2-Effets sur les biomarqueurs rénaux 

Les résultats contenus dans le tableau XXIX montrent que l’administration chronique (90 

jours) de la PMF a induit une augmentation des taux sérique d’urée chez les rats mâles des 

deux sexes. Cependant, cette augmentation est significative (p<0,01) seulement chez les rattes 

traitées du lot B (0,34± 0,05g/L) de façon similaire aux ETM que sont les lots Cd (0,33± 

0,04g/L), Hg (0,35± 0,04g/L) et M (0,36± 0,04g/L)  comparativement aux rattes du lot témoin 

(0,16± 0,01g/L). 

Par contre, le taux de créatinine n’a connu aucune variation significative chez les rats 

traités avec la poudre de maquereau fumé (PMF) et les ETM par rapport aux témoins.  

Quant au taux d’acide urique, il a connu une variation significative seulement que chez 

les rats mâles. Cette variation est une diminution significative taux d’acide urique induite 

respectivement par la PMF au niveau des lots A  (11,33± 1,25mg/L ; p<0,01 soit 41% de 

réduction) et B (11,5± 2,1mg/L ; p<0,01 soit 40% de réduction) et par les ETM au niveau des 

lots Hg (14± 1,87mg/L ; p<0,05) et M (13± 0,71mg/L ; p<0,01) par rapport aux lots témoins 

(19,2± 2,2mg/L). Toutefois, aucune différence significative n’a été observée entre la réduction 

du taux sérique d’acide urique induite par PMF chez les rats mâles des lot A et B et celle 

provoquée par ETM chez les rats des lots Hg et M (Tableau XXIX).  
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Tableau XXV: Les biomarqueurs rénaux des différents lots de rats mâles et femelles traités avec PMF et ETM 

Les données sont exprimées par moyenne ± SEM., (n= 10/lots) ;  
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ; (a : 

comparaison avec le témoin ; b : comparaison avec le LOT Cd ; c : comparaison avec le LOT Pb). 

 

Paramètres Sexes 
Témoin 

(eau distillée) 

LOT Cd  

(0,008 mg/l) 

LOT Pb  

(0,001 mg/l) 

LOT Hg 

 (0,003 mg/l) 
LOT M 

LOT A  

(250 mg/Kg) 

LOT B  

(500 mg/Kg) 

LOT C  

(1000 mg/Kg) 

Urée 

(g/L) 

Males 0,245±0,005 0,36± 0,045 0,18± 0,03 0,35± 0,06 0,31± 0,03 0,31± 0,02 0,33± 0,07 0,33±0,08 

Femelles 0,165± 0,015 0,33± 0,04
a** 

0,28± 0,03
 

0,35± 0,04
a** 

0,36± 0,04
a** 

0,27± 0,04
 

0,34± 0,05
a** 

0,27± 0,03
 

Créatinine 

(mg/L) 

Males 3,5± 0,5 3,9± 0,1 4,33± 1,25 4,25± 0,43 4,25± 0,43 3,67± 0,47 3,75± 0,83 3,5± 0,5 

Femelles 4,75± 0,25 4,67± 1,25 7± 1 4,5± 1,12 3,5±0,5 4± 0,82 3,75± 0,43
 

4,5± 1,5
 

Acide urique 

(mg/L) 

Males 19,2± 2,2 18± 2 19± 1 14± 1,87
a* 

13± 0,71
a** 

11,33± 1,25
a** 

11,5± 2,1
a** 

13,5± 1,5
 

Femelles 10,1± 0,1 16± 0,82 10,33± 0, 94 14,5± 4,03 17,67± 2,05
 

15± 0,82 15,67± 4,03 17± 0,71 
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I.4.3.3-Effets sur les biomarqueurs lipidiques et glucidiques 

Les résultats obtenus dans le tableau XXX montrent que la PMF a induit une 

perturbation du profil lipidique. Cette perturbation est caractérisée par une augmentation 

significative  du taux sérique de cholestérol totale  (CT)  induite respectivement par PMF chez 

les rats mâles du lot B (0,7± 0,07g/L; p< 0,01 soit 55,55% d’augmentation) et femelles du lot 

A (0,74± 0,03g/L; p< 0,05 soit 32,14% d’augmentation) et par ETM chez les rats mâles et 

femelles des lots Hg (mâle : 0,74± 0,05g/L; p< 0,01 et femelle : 0,85± 0,07g/L; p< 0,01) et M 

(mâle : 0,62± 0,07g/L; p< 0,05 et femelle : 0,77± 0,06g/L; p< 0,01) par rapport aux rats des 

lots témoins (mâle : 0,45± 0,05g/L  et femelle : 0,56± 0,02g/L). Cependant, le taux de 

cholestérol totale a subi chez les rattes du lot A une augmentation significative (p<0,05) 

comparativement au lot Pb (0,56± 0,02g/L). 

 Pour ce qui concerne le taux des triglycérides (TG), la PMF, à l’instar des ETM, n’a 

induit aucune variation significative chez les rattes (Tableau XXX). Par contre, chez les 

mâles, la PMF a entrainé une diminution significative chez les rats des lots A (0,45± 0,06g/L ; 

p< 0,01 soit 64% de réduction),  B (0,82± 0,1g/L ; p< 0,05 soit 34,4% de réduction),  et C 

(0,69± 0,04g/L ; p< 0,01 soit 44,8% de réduction), par rapport aux rats du lot témoin (1,25± 

0,26g/L). A l’instar de PMF, les ETM ont provoqué, chez les rats mâles, une diminution 

significative (p< 0,01) du taux des TG au niveau des lots Cd (0,7± 0,05g/L), Hg (0,8± 

0,12g/L) et M (0,8± 0,09g/L) par rapport au lot témoins.  Cependant ces  lots traités (lot A, lot 

B et lot C) avec la PMF n’ont enregistré aucune différence significative avec ceux traités avec 

les ETM (lot Cd, lot Pb, lot Hg et lot M). 

L’analyse de la glycémie a montré que tous les lots d’ETM ont entrainé une 

diminution significative (p< 0,01) de ce paramètre aussi bien chez les rats mâles que chez les 

rats femelles (Tableau XXX). Par contre, pour la PMF, le lot B (0,89± 0,08g/L ) chez les 

mâles et les lots A (0,99± 0,07g/L) et C (0,84± 0,15g/L) chez les femelles ont induit 

respectivement une diminution significative (p< 0,01) de la glycémie de 48,25, 38,5% et 

47,83%, par rapport aux rats des lots témoins (mâles: 1,72± 0,25g/L et femelles : 1,61± 

0,15g/L). Il est à noter que cette diminution induite par la PMF n’est pas dose dépendante et 

n’est pas significativement différente de celle induite par les ETM. 

I.4.3.4-Effet sur les ions sériques  

Le tableau XXX présente l’effet de la PMF sur les ions sériques (Sodium, Potassium 

et Chlore) chez les rats mâles et femelles après 90 jours de traitement.   
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 Tableau XXVI: Biomarqueurs lipidiques, glucidique  et ionogramme des différents lots de rats traités avec PMF et ETM sur 90 jours 

Les données sont exprimées par moyenne ± SEM., (n= 10/lots) ;  
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ;  (a : 

comparaison avec le témoin ; c : comparaison avec le LOT Pb).  

; 

Paramètres Sexes Témoin 
LOT Cd  

(0,008 mg/l) 

LOT Pb  

(0,001 mg/l) 

LOT Hg 

(0,003 mg/l) 
LOT M 

LOT A  

(250 mg/Kg) 

LOT B  

(500 mg/Kg) 

LOT C  

(1000 mg/Kg) 

Cholestérol 

Totale  

(g/L) 

Males 0,45± 0,05 0,47± 0,03 0,62± 0,04 0,74± 0,05
a** 

0,62± 0,07
a* 

0,45± 0,06 0,7± 0,07
a** 

0,49± 0,01  

Femelles 0,56± 0,02   0,57± 0,01
 

0,56± 0,02
 

0,85± 0,07
a** 

0,77± 0,06
a** 

0,74± 0,03
a*c* 

0,71± 0,06 
 

0,59± 0,04
 

Triglycéride 

(g/L) 

Males 1,25± 0,26  0,7± 0,05
a**

  0,92± 0,03  0,8± 0,12
a** 

0,8± 0,09
a** 

0,66± 0,12
a** 

0,82± 0,1
a* 

0,69± 0,04
a** 

Femelles 0,95± 0,07 0,74± 0,04 
 

0,7± 0,08
 

0,91± 0,06 
 

0,71± 0,13
 

0,79± 0,01
 

0,68± 0,08 
 

0,84± 0,29
 

Glucose 

(g/L) 

Males 1,72± 0,25  0,8± 0,1
a*

  0,93± 0,09
a*

  1,03± 0,32
a* 

0,92± 0,1
a** 

1,22± 0,29 0,89± 0,08
a* 

1,04± 0,14 

Femelles 1,61± 0,15    0,91± 0,07
a**

 0,73± 0,1
a**

 1,03± 0,15
a**

  0,88± 0,09
a**

  0,99± 0,07
a**

 1,2± 0,22  0,84± 0,15
a**

  

Sodium 

(mEq/L) 

Males 134,5± 1,5 140,5± 0,5
a* 

138,67± 1,25 136,5± 3,2 134,5± 1,12 135,67± 2,49
 

135± 3,08
 

136,5± 1,5 

Femelles 132,5± 1,5 134,33± 1,25 135,67± 0,94
 

135,75± 2,86
 

137± 2,24
a* 

137± 1,41
a* 

134,25± 1,48
 

135,75± 0,83
 

Potassium 

(mEq/L) 

Males 8,8± 0,7 11,25± 0,55
a** 

11,67± 0,74
a**

 10,58± 0,13
a* 

9,94± 0,66 8,33± 0,87
 

10,57± 0,83
a*

 10,29± 0,49 

Femelles 9,2± 1,2 10,57± 0,31 11,9± 1,39
a* 

9,7± 0,41 9,45± 0,84 10,67± 0,79 11,61± 0,54
a* 

10,26±1,17 

Chlore 

(mEq/L) 

Males 104± 1 104,5± 1,5 100,33± 4,03 99,5± 2,29 101± 3,24 97± 4,08 101,5± 7,5 99,5± 1,5 

Femelles 102± 1,5 115,33± 17,75
 

107,33± 3,3
 

106,75± 5,67
 

98,5± 2,18
 

97,67± 0,47
 

100,5± 2,5
 

97,75± 1,92
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La PMF a induit une augmentation significative (p<0,05), de la natrémie, seulement 

chez les chez les rattes du lot A (137± 1,41mEq/L, soit 3,4% de réduction), à l’instar des ETM 

au niveau du lot Cd (140,5±0,5 mEq/L) chez les rats mâles et du lot M (137±2,24 mEq/L) 

chez les rats femelles comparativement au lot témoin (132,5± 1,5mEq/L). Cependant, aucune 

différence significative entre les rattes du lot B et ceux des ETM a été constatée.   

Concernant le taux de potassium sanguin, la PMF a entrainé une augmentation 

significative (p<0,05) de 20,11% et 26,19% respectivement chez les rats mâles (10,57± 

0,83mEq/L) et femelles (11,61± 0,54mEq/L) du lot B (500mg/kg pc) par rapport aux rats des 

lots témoins (mâles : 8,8± 0,7mEq/L; femelles : 9,2± 1,2mEq/L). Cette augmentation 

significative du taux de potassium a été constatée aussi au niveau des ETM chez les rats mâles 

des lots Cd (11,25± 0,55mEq/L; p< 0,01), Pb (11,67± 0,74mEq/L; p< 0,01)  et Hg (10,58± 

0,13mEq/L; p< 0,05)  et chez les rats femelles du lot Pb (11,9± 1,39mEq/L; p< 0,05)  par 

rapport aux témoins. De plus, comparé aux Cd, Pb et Hg, la kaliémie chez les mâles et 

femelles des lots B n’a pas subi de différence significative (Tableau  XXX). 

Quant à la chlorémie, la PMF et les ETM  n’ont entrainé aucune variation significative 

de son taux aussi bien chez les mâles que chez  femelles comparativement aux témoins. 
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I.4.4-Effets comparés de la PMF et des ETM sur les paramètres hématologiques  

I.4.4.1-Effets sur la lignée érythrocytaire 

Les résultats obtenus dans le tableau XXXI montrent que la PMF et les ETM  n’ont 

entrainé aucune modification significative sur la TCMH, VGM et CCMH. Concernant les 

globules rouges (GR), seule la PMF 1000mg/kg pc a entrainé, chez les mâles (7,13± 

0,29.10
6
/µl soit 12,51% de réduction) comme chez les femelles (6,95±0,64.10

6
/µl soit 14,19% 

de réduction) une diminution significative (p< 0,01) de leur nombre par rapport aux témoins 

(mâle : 8,15± 0,05.10
6
/µl ; femelle : 8,1± 0,1.10

6
/µl). Cette même diminution significative a 

été observée au niveau des lots Cd, Pb et M, chez les deux sexes comparativement aux 

témoins. Toutefois, il n’existe aucune différence significative (p> 0,05) entre les rats du lot C 

(1000mg/kg) et ceux des lots des ETM. Au niveau des hématocrites, la PMF 1000 mg/kg pc a 

induit, à l’instar du lot M des ETM, une diminution significative (p< 0,01) de leur taux aussi 

bien au niveau des rats males que des rats femelles par rapport aux rats des lots témoins.  

Pour l’hémoglobine, PMF-1000 et PMF-500 ont provoqué respectivement  une baisse 

significative (p< 0,01) du taux  de 13,52% et 11,53% chez les femelles. Cette diminution 

significative du taux d’hémoglobine a été aussi observée au niveau des lots Cd, Hg et M par 

rapport aux témoins mais sans différence significative avec les lots B (500 mg/Kg pc) et C 

(1000 mg/Kg pc)  de PMF.  

I.4.4.2-Effets sur la lignée leucocytaire et des plaquettes sanguines 

L’effet des doses de PMF et des ETM sur la lignée leucocytaire et des plaquettes 

sanguines est montré par le tableau XXXI. Ainsi, le taux de globules blancs des rats traités à 

la PMF, a subi une augmentation aussi bien chez les mâles que chez les femelles par rapport 

aux lots témoins. Ce taux a augmenté significativement (p< 0,05) chez les rats mâles du lot B 

(18,94± 2,68.10
3
/µl; soit 160%) et du lot C (19,91± 1,8.10

3
/µl; soit 173%) comparativement 

aux rats du lot témoin (7,29± 0,51.10
3
/µl). Chez les rattes, le taux de globules blancs a 

augmenté significativement (p<0,05) pour les lots A (15,09± 1,8.10
3
/µl soit 88%), B (25,2± 

4,52.10
3
/µl soit 212%) et C (16,35± 3,37.10

3
/µl soit 100%) par rapport aux rattes du lot 

témoin (8± 0,5.10
3
/µl).  
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Tableau XXVIIXI: Hémogramme des lots des rats traités par la PMF et ETM sur 90 jours 

Paramètres Sexes Témoin LOT Cd LOT Pb LOT Hg LOT M LOT A LOT B LOT C 

Lignée érythrocytaire 

Globules 

Rouges (10
6
/µl) 

Male 8,15± 0,05 6,61± 1,2
a** 

7,3± 0,19
a* 

8,27± 0,25 6,44± 0,31
a** 

8,27± 0,54 8,26± 0,29 7,13± 0,29
a**c* 

Femelle 8,1± 0,1 6,41± 0,18
a** 

7,95± 0,07 8,12± 0,46 6,39± 0,74
a*** 

7,93± 0,35 8,26± 0,31 6,95± 0,64
a** 

Hémoglobine 

(g/dl) 

Male 14,6± 0,6 11± 1,9
 

14,63± 0,77 14,4± 0,29 14,58± 0,18 14,27± 0,68
 

14,18± 0,31
 

13,9± 0,1
 

Femelle 14,05± 0,05 12,2± 0,29
a** 

14,63± 0,5 12,8± 0,8
a** 

12,03± 0,69
a** 

13,97± 0,37 12,43± 0,61
a** 

12,15± 0,38
a** 

Hématocrite 

(%) 

Male 49,2± 0,8 38,4± 6,3
 

48,83± 2,74 48,35± 1,08 39,5± 1,67
a** 

48,2± 1,55
 

46,93± 1,47
 

40,15± 0,45
a* 

Femelle 45,95± 1,85 48,37± 0,58 49,2± 1,35 47,18± 2,31 37,95± 3,22
a** 

46,8± 1,14 47,38± 1,5 38,73± 1,85
a** 

VGM 

(fl) 

Male 57,3± 1,9 50,45± 0,35
 

54,23± 2,5 58,53± 2,26 56,33± 1,19 58,4± 1,91
 

56,85± 1,26
 

56,8± 1,5
 

Femelle 52,85± 2,75 57,57± 1,89 58,9± 1,9
 

58,23± 2,57 57,28± 2,71 59,07± 2,66 57,38± 1,39 51,6± 3,66 

TCMH 

(pg) 

Male 17,65± 0,65 14,45± 0,25
 

16,27± 0,66 17,43± 0,46 17,3± 0,58 17,3± 0,91
 

17,18± 0,48
 

17,15± 0,75
 

Femelle 18,75±0,25 16,9± 0,64 18,4± 0,73 17,73± 0,61 17,98± 0,83 17,63± 0,33 17,13± 0,44 18,23± 1,15 

CCMH 

(g/dl) 

Male 28,92± 0,39 28,6± 0,30 30± 0,28 29,78± 0,63 30,73± 1,11 29,57± 1,05 30,25± 0,61 30,1± 0,5 

Femelle 31± 1 29,37± 0,39 29,73± 0,31 30,48± 0,51 31,38± 1,13 29,83± 0,82 29,88± 0,13 29,6± 0,25 

Lignée lymphocytaire et plaquettaire 

Globules Blancs 

(10
 3

/µl) 

Male 7,29± 0,51 14,43± 5,23
a* 

9,65± 6,52
 

15,64± 4,3
a* 

24,29± 1,89
a* 

10,02± 1,42
 

18,94± 2,68
a* 

19,91± 1,8
a* 

Femelle 8± 0,5 15,03± 3,29
a* 

11,81± 1,52 14,85± 2,7
a* 

23,4± 0,26
a* 

15,09± 1,8
a*e* 

25,2± 4,52
a* 

16,35± 3,37
a* 

Neutrophiles 

(10
 3

/µl) 

Male 6± 0,5 9,43± 1,29
a* 

8,15± 0,16
 

6,86± 1,32 5,11± 1,17 5,87± 0,01
 

8,53± 0,52
 

9,73± 0,27
a* 

Femelle 6,75±0,75 7,38± 1,09 2,46± 0,68
 

3,91± 0,45 5± 0,98 4,56± 0,21
 

7,92± 0,69
 

8,2± 2,02
 

Lymphocytes 

(10
 3

/µl) 

Male 3,9± 0,3 7,85± 1,08
 

12,01± 2,07
 

5,34± 1,54 4,8± 0,64 3,2± 0,34
 

6,66± 1,61
 

3,25± 1,68
 

Femelle 3± 0,5 4,67± 2,14 5,25± 0,49 5,48± 1,44 5,03± 0,79 4,77± 0,36 4,69± 1,43 2,82± 0,99 

Monocytes 

(10
 3

/µl) 

Male 0,59± 0,04 2± 0,23 1,39± 0,82 1,29± 0,07 1,39± 0,24 1,12± 0,07 1,16± 0,72 0,63± 0,05
 

Femelle 0,35± 0,05 1,23± 0,92 0,77± 0,14 0,63± 0,15 1,91± 0,62
 

1,37± 0,3 1,17± 0,56 1,28± 0,51 

Plaquettes 

(10
 3

/µl) 

Male 1125± 11 437± 96
a** 

623± 77
a** 

835± 106
a* 

725± 107
a* 

1015± 91
 

624± 12
a**b* 

765± 205
a*b* 

Femelle 800± 80 603± 29 741± 169 690± 58 1145± 107
 

786± 119
 

486± 54
 

829± 129
 

Les données sont exprimées par moyenne ± SEM., (n= 10/lots) ;  
*
(Significatif, p< 0,05) ; 

**
 (Significatif, p< 0,01) ; Pour les valeurs sans (*) p>0,05 ; (a : comparaison 

avec le témoin ; b : comparaison avec le LOT Cd ; c : comparaison avec le LOT Pb ; d : comparaison avec le LOT Hg ; e : comparaison avec  le  LOT M). 
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Par ailleurs, l’administration chronique des ETM a provoqué chez les rats mâles et 

femelles une augmentation significative (p< 0,05) des globules blancs au niveau des lots Cd 

(mâles:14,43± 5,23.10
3
/µl ; femelles :15,03± 3,29.10

3
/µl), lots Hg (mâles: 15,64± 4,3.10

3
/µl ;  

femelles : 14,85± 2,7.10
3
/µl) et lots M (mâles:24,29± 1,89.10

3
/µl ; femelles :23,4± 

0,26.10
3
/µl) comparativement aux lots témoins (mâles:7,29± 0,51.10

3
/µl ; femelles :8± 

0,5.10
3
/µl). Cependant le taux de globules blancs chez les rattes du lot A, a été 

significativement différent de celui des rattes du lot M. 

Au niveau du nombre des polynucléaires neutrophiles, la PMF et les l’ETM ont induit 

seulement chez les rats mâles du lot C (9,73± 0,27.10
3
/µl soit 62,16%) et du lot Cd (9,43± 

1,29.10
3
/µl soit 57,16%), respectivement une augmentation significative (p<0,05) 

comparativement au lot témoin (6± 0,5.10
3
/µl). Il n’existe, cependant, pas de différence 

significative entre l’augmentation induite au niveau de ces deux lots (C et Cd). La PMF et les 

ETM n’ont entrainé aucune variation significative au niveau des lymphocytes et des 

monocytes chez les rats mâles et femelles comparativement aux lots témoins. Quant aux 

plaquettes sanguines, elles ont connu une diminution significative  de 44,53% et 32% par les 

doses de PMF respectivement chez les rats mâles du lot B (624± 12.10
3
/µl ; p< 0,01) et du lot 

C (765± 205.10
3
/µl ; p< 0,05), à l’instar des  ETM chez les lots Cd (437± 96.10

3
/µl; p< 0,01), 

Pb (623± 77.10
3
/µl; p< 0,01), Hg (835± 106.10

3
/µl; p< 0,05), et M (725± 107.10

3
/µl; p< 0,05)  

comparativement au lot témoin (1125± 11.10
3
/µl). Cependant, la diminution des plaquettes 

sanguines induite chez le lot Cd est significativement plus forte (p< 0,05) que celle induite par 

la PMF chez les lots B et C (Tableau XXXI).  
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I.4.5-Coupes histologique 

I.4.5.1-Coupes histologiques du foie  

Les coupes histologiques du foie réalisées après 90 jours de traitement avec la PMF et 

les ETM chez les rats sont représentées par la Figure 32 pour les mâles la Figure 33 pour les 

femelles. Ces figures n’ont révélé aucun signe apparent d’inflammation ni de nécrose 

cellulaire chez les mâles comme chez les femelles comparativement aux figures 32A et 33A 

respectivement. Cependant, quelques rares cas d’apoptoses modérées ont été constatés chez 

les rats mâles traités avec les mélanges de doses d’ETM (Figure 32B4) et la dose de 1000 

mg/kg de pc (Figure 32C3). Par contre, chez les femelles, ces cas d’apoptoses ont été observés 

au niveau des coupes Cd (Figure 33B1), Pb (Figure 33B2) et M (Figure 33B4).    

I.4.5.2-Coupes histologiques du rein  

L’observation microscopique des coupes histologiques rénales a été faite aussi bien 

chez les rats mâles (Figure 34) que chez les rats femelles (Figure 35), après traitement avec 

les doses de PMF et les ETM. Les coupes de figures 34A et 35B ont montré chez les rats des 

groupes témoins que les tubes rénaux et les glomérules sont normaux et, le tissu rénal est sein. 

L’analyse des coupes histologiques du rein a permis au contraire d’observer des nécroses 

tubulaires chez 11,11% et 13,33% des rats mâles traités respectivement aux mélanges 

(Cd+Pb+Hg) de doses d’ETM (Figure 34B4) et à la doses de PMF 1000 mg/kg pc (Figure 

34C3). Par ailleurs, il a été aussi observé des cas de nécroses tubulaires chez 16,66%, 10% et 

10% de rats femelles traitées respectivement avec les ETM que sont Pb (Figure 35B2), Hg 

(Figure 35B3)  et PMF 500 mg/kg pc (Figure 35B2). 
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Figure 32: Micrographie du foie des rats mâles témoins et traités avec les différentes doses de 

la poudre de maquereau fumé et des éléments traces métallique après 90 jours de traitement. 

A : Témoin ; B1 : Cd-0,008 mg/l ; B2 : Pb-0,001 mg/l ; B3 : Hg-0,003 mg/l ; B4 : M 

(Cd+Hg+Pb) ; C1 : Traité 250 mg/kg de PC; C2 : Traité 500 mg/kg de PC ; C3 : Traité 1000 

mg/kg de PC. He : Hépatocyte ; PHe : Parenchyme hépatique ; TH : Travée Hépatocytaire ; 

VCL: Veine Centrolobulaire ; CA: Cellule en apoptose CS : Capillaires sinusoïdes ; 

Grossissement : × 100 ; Coloration : Hématoxyline éosine  

A B1 B2 

 

B3 

 

B4 

 

C1 

C2 

 

C3 
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Figure 33: Micrographie du foie des rats femelles témoins et traités avec les différentes doses 

de la poudre de maquereau fumé et des éléments traces métallique après 90 jours de 

traitement. 

A : Témoin ; B1 : Cd-0,008 mg/l ; B2 : Pb-0,001 mg/l ; B3 : Hg-0,003 mg/l ; B4 : M (Cd+Hg+Pb) ; C1 : 

Traité 250 mg/kg de PC; C2 : Traité 500 mg/kg de PC ; C3 : Traité 1000 mg/kg de PC. He : Hépatocyte 

; TH : Travée Hépatocytaire ; VCL: Veine Centrolobulaire ; CA : Cellule en apoptose CS : Capillaires 

sinusoïdes ; Grossissement : × 100 ; Coloration : Hématoxyline éosine  

A B1 B2 

 

B3 

 

B4 

 

C1 

C2 C3 
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Figure 34: Micrographie du rein des rats mâles témoins et traités avec les différentes doses de 

la poudre de maquereau fumé et des éléments traces métallique après 90 jours de traitement. 

A : Témoin ; B1 : Cd 0,008 mg/l ; B2 : Pb 0,001 mg/l ; B3 : Hg 0,003 mg/l ; B4 : M 

(Cd+Hg+Pb) ; C1 : Traité 250 mg/kg de PC; C2 : Traité 500 mg/kg de PC ; C3 : Traité 1000 

mg/kg de PC. CB : Capsule de Bowman ; CG : Chambre glomérulaire ; G : Glomérule ; TC : 

Tube contourné ; NT : Nécrose tubulaire ; Grossissement : ×100 ; Coloration : Hématoxyline 

éosine  

A B1 B2 

B3 B4 C1 

C2 C3 
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Figure 35: Micrographie du rein des rats femelles témoins et traités avec les différentes doses 

de la poudre de maquereau fumé et des éléments traces métallique après 90 jours de 

traitement. A : Témoin ; B1 : Cd-0,008 mg/l ; B2 : Pb-0,001 mg/l ; B3 : Hg-0,003 mg/l ; B4 : M 

(Cd+Hg+Pb) ; C1 : Traité 250 mg/kg de PC; C2 : Traité 500 mg/kg de PC; C3 : Traité 1000 mg/kg de 

PC. CB : Capsule de Bowman ; CG : Chambre glomérulaire ; G : Glomérule ; TC : Tube contourné ; 

NT : Nécrose tubulaire ; Grossissement : × 100 ; Coloration : Hématoxyline éosine  

A B1 B2 

B4 B3 C1 

C2 C3 
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II-Discussion  

Plusieurs études médicinales ont montré que la présence des ETM principalement le 

cadmium, le plomb et le mercure entraine des effets néfastes variés sur la santé humaine 

(Radhakrishnan, 2010). Le cadmium, le mercure et le plomb sont, à des degrés divers, des 

toxiques cumulatifs dont les effets sont le plus souvent insidieux. Ils sont observés après un 

temps de latence de plusieurs mois pour le plomb et le mercure ou de plusieurs années pour le 

cadmium.  

Dans cette étude, l’analyse de la poudre de maquereau fumé (PMF) a révélé la 

présence de cadmium (Cd), plomb (Pb) et mercure (Hg), à des très faibles concentrations de 

valeurs respectives 0,008, 0,001 et 0,003 mg/kg. Ces métaux notamment le Pb et le Cd, ont 

été détectés dans la chair du tilapia lors des travaux réalisés par Diop et al. (2019). Selon ces 

même travaux, tous les poissons étudiés avaient des teneurs en Pb et en Cd dans la chair 

inférieures aux limites maximales recommandées par l’UE (2014) pour la consommation 

humaine qui sont respectivement 0,3 et 0,1 mg/kg. Des travaux antérieurs similaires réalisés 

par Chahid (2016) sur le thon, la sardine et le maquereau à l’état frais, ont corroboré la 

présence à l’état trace du Cd, Hg et Pb dans ces poissons. Ces trois métaux à l’état pur ont été 

administrés parallèlement par voie orale aux rats en vue de mesurer leur l’impact de façon 

isolée ou simultanée sur l’organisme.  

L’étude de la toxicité aiguë de la PMF à la dose de 2000 mg/kg puis 5000 mg/kg de 

PC administrée par voie orale chez la ratte n’a révélé aucun signe clinique apparent et aucune 

mortalité sur toute la durée d’observation de 14 jours. Selon le système de classification 

globale harmonisée (SGH) (OCDE, 2001), la PMF avec une DL50≥5000 mg/kg de pc est 

classée dans la catégorie 5 ou est non classé. La poudre de maquereau fumé est donc non 

toxique sur les 14 jours. En effet, Selon Diezi (1989), les substances ayant une DL50 

supérieure à 5000 mg/Kg sont pratiquement non toxiques. Cette éventuelle tolérance des 

rattes à cette solution à base de PMF pourrait être liée à la riche et bénéfique composition en 

protéines et lipides du maquereau pour l’organisme des animaux (Jean et al., 2007). Nos 

résultats sont conformes à ceux de Diop et al. (2019) qui ont montré que la survenue d’un 

effet toxique provenant du Pb ou du Cd est liée à la consommation des tilapias est peu 

probable. Cependant ces mêmes auteurs affirment que l’accumulation des ETM dans les 

poissons tilapia pourrait entrainer des effets néfastes pour la santé des populations humaines 

qui consomment régulièrement ces poissons. 
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L'exposition au Cd, Pb et Hg se fait généralement via l'ingestion de nourriture, mais 

une absorption par la voie cutanée a été démontrée chez les organismes terrestres (Vijver et 

al., 2003 ; Lindman, 2005). Les rats ont été traités avec les solutions de PMF et des doses 

d’ETM par gavage pendant 28 puis 90 jours à 1/5
ième

, 1/10
ième

, 1/ 20
ième

 de la DL50 

correspondant à différentes doses respectivement 1000;  250; 500 mg/Kg de poids corporel. 

L'exposition par voie orale est importante pour l'évaluation de la toxicité du cadmium, 

mercure et plomb (Wang et al., 2014). Pour la population, la principale voie de contamination 

de ces métaux sont les aliments contaminés, l'eau et la fumée de cigarette (Jarup, 2002). 

L’étude de la toxicité subaiguë et chronique a montré que le traitement des rats mâles et 

femelles avec la PMF n’a eu aucun effet significatif sur l’évolution du poids corporel des rats 

à l’instar des rats traités avec les ETM. La diminution générale du poids corporels constatée 

par rapport aux témoins serait due à une baisse de satiété causée par l’action des métaux 

notamment le plomb (Pb) et le cadmium (Cd) sur l’organisme des rats (Bodar et al., 1988). 

Les métaux lourds sont connus pour agir sur le poids corporel des animaux même lorsque les 

niveaux d’intoxications restent faibles (Auclair et al., 2004). Le cadmium ne joue aucun rôle 

physiologique à ce jour, mais est dangereux et dommageable pour l’organisme lors d’une 

longue exposition à faible ou forte dose (Zienab et al., 2009). En effet, il est connu que le Pb 

et le Cd interagissent sur de nombreuses voies nerveuses et structures cérébrales qui sont 

impliquées dans le processus de régulation dans le satiété et la faim, ce qui justifie l’effet 

anorexigène exercé par le Pb et le Cd chez les rats (Slimani et al., 1997 ; Diaby, 2017). Nos 

résultats sont en accord avec les travaux entrepris par différents auteurs (Gautam et al, 2001) 

qui ont observé une réduction dans la consommation de nourriture chez les rats intoxiqués au 

plomb. Les rats Sprague-Dawley (SD) contaminés avec du chlorure de cadmium à différentes 

doses 0; 1; 2,5; 5; 10; 20 mg/kg par gavage pendant 28 jours ont eu une diminution de poids 

(Wang et al., 2014).  

Le foie, les reins et le cœur, sont les organes importants dans le métabolisme, dans la  

désintoxication, dans le stockage et dans l'excrétion des substances chimiques et de leurs  

métabolites (AL-Gehani., 2013). Le rein joue un rôle important dans l’homéostasie de 

l’organisme assurant la filtration des déchets toxiques issus de la circulation sanguine et leur 

excrétion dans l'urine (Alvarez-Llamas et al., 2012). Les résultats obtenus après 28 et 90 

jours de traitement ont montré une diminution significative du poids relatifs du foie des rats 

mâles et femelles traités à la PMF aux doses de 250, 500 et 1000mg/Kg de pc à l’instar de 

ceux traité aux ETM. Cette même diminution été également induite au niveau du poids du 

cœur des rats mâles à l’instar de ceux traités uniquement au Cd.  
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L’atrophie de ces organes vitaux pourrait s’expliquer par l’atrophie cellulaire et./ou 

une diminution de la multiplication cellulaire due au fait que le cadmium, affecte l'activité, la 

prolifération, la différentiation cellulaires et entraine par conséquent l'apoptose des cellules 

(Onwuka et al., 2010) par activation de la caspase 3 (Jacquillet et al., 2006; Nasim et al., 

2015). Cette action du cadmium pourrait être soutenue par l’action du plomb et du mercure. 

Berroukche et al., (2014), ont constaté après la pesée des organes prélevés (foie et reins), une 

diminution de leurs poids et celle de leurs poids relatifs. Selon les travaux réalisés par 

Loubna (2009) visant à déterminer les effets combinés du Cd, Pb et Hg sur les cellules H441 

ont montrés que le Pb potentialise les effets des combinaisons Cd-Hg puisqu'en présence de 

Pb, le mélange Cd-Hg induit une plus forte mortalité. Sundelin (1984) a fait une revue de la 

littérature concernant les interactions entre les métaux en terme d'accumulation et de toxicité: 

aucun schéma ne peut être généralisé puisque l'on observe des effets additifs aussi bien que 

synergiques et antagonistes. On peut seulement déduire que les effets observés dépendent de 

la combinaison de métaux employés, de la durée de l'exposition et de l'espèce (Forbes et al., 

1997). La diminution de poids du foie pourrait aussi s'expliquer par la perte de poids corporel 

selon les travaux menés par AL-Gehani (2013). Les organes reins et cœurs prélevés à la fin 

des différents traitements n’ont connu aucune variation significative de leurs poids.  

Les résultats de l’étude ont montré une augmentation significative de l’activité  

enzymatique de l’Aspartate amino transferase (ASAT) et l’Alanine transaminase (ALAT) 

dans le sérum des rats traités après 28 et 90 jours aux doses de PMF et aux ETM 

comparativement au lot témoin chez les mâles comme chez les  femelles. Les transaminases 

sont les marqueurs du foie, leurs activités augmentent en cas de toxicité hépatique (Hilaly et 

al., 2004). Leurs concentrations dans le sérum renseignent sur une lésion des hépatocytes 

(Kumar et al., 2004). En effet, l’ALAT est une enzyme spécifique du foie chez les chiens, les 

rats, les lapins, les chats et les primates (Farah et al., 2011). Il peut fournir une évaluation 

quantitative du degré de dommages subis par le foie (Al-Mamary et al., 2002). Quant à 

l’ASAT, en plus du foie elle est aussi présente dans le cœur et les muscles squelettiques 

(Yakubu et al., 2005). On peut donc dire que la PMF a eu un effet néfaste sur le foie et par 

extrapolation sur le cœur et les muscles squelettiques. Les comparaisons  de l’activité 

d’ASAT et d’ALAT entre les animaux  traités à la PMF avec ceux traités aux ETM, montre 

que cette augmentation pourrait être due en grande partie au cadmium et au plomb contenu 

dans la poudre de maquereau fumé. Toutefois, il est à noter que ces taux étaient plus élevés 

dans les doses de PMF 250 et 1000 mg/Kg de pc.  
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L’augmentation de l’activité de ces enzymes traduit une lésion hépatique qui est due à 

la fuite des enzymes du tissu vers le plasma suite à l’altération de la perméabilité 

membranaire (Layachi et Kechrid, 2013). Ces résultats sont du même ordre que ceux 

rapportés par Shalan et al., 2005. D’autres études antérieures ont montré que le cadmium et le 

plomb entrainent la modification de l'activité de plusieurs enzymes dont les mécanismes 

peuvent être expliqués par la phosphorylation, l’adenylation, l’ADP-ribosylation et 

l’oxydation des groupement thiol confirmant alors le dommage du foie (Haito et al., 2008; 

Neera et al., 2013). Allant dans le même sens, pour Hannah et al.,(2002), l'augmentation du 

taux des transaminases est due à une accumulation des métaux lourds dans le foie entrainant 

ainsi des dommages et un relâchement des enzymes dans le sang. Dans son étude, Nashwa 

(2013) met en évidence deux voies caractérisant l’hépato toxicité  du cadmium. D'un côté il 

provoque une inflammation et de l'autre, il détruit directement les cellules du foie. Pour 

Mohamed et Azab. (2014), l’inflammation est la réponse à une intoxication au cadmium 

caractérisée par le taux élevé de globules blancs. Cette affirmation est confirmé par Fahim et 

al., (2012) qui au-delà ont montré que l’inflammation aboutit à des dommages du foie et des 

reins. L’étude histologique réalisée sur le tissu hépatique a permis de confirmer ces données. 

En effet, l’étude histopathologique du foie a révélé quelques cas d’apoptose cellulaire 

hépatique modéré chez les animaux traités après 90 jours, avec la plus forte dose de PMF 

(1000mg/kg). Les animaux traités avec les doses de 250 et 500 mg/kg de PC n’ont présenté 

aucune anomalie dans l’architecture cellulaire. Les phosphatases sont des enzymes 

hydrolysant les esters phosphoriques en libérant des phosphates inorganiques. La phosphatase 

alcaline est largement repartie dans l’organisme, le dosage de cette enzyme est important pour 

l’étude des maladies du foie. Les résultats n’ont montré aucune différence significative entre 

les traités et les témoins.  

Les expériences réalisée au niveau sanguin ont permis d’observé une baisse 

significative des protéines totales chez les mâles  après 28 jours à 1000mg/kg de pc puis chez 

les deux sexes après 90 Jours à 250 et 500mg/kg de pc. La modification des protéines totales 

du plasma est due le plus souvent à une diminution de l’albumine (Bhaacharya et al., 1996). 

L’hypoprotéine s’accompagne le plus souvent avec une alimentation insuffisante ou une 

mauvaise absorption intestinale des éléments nutritifs. 

La bilirubine est le produit de la dégradation des hématies vieillis ou abimés. Ces 

hématies vont libérer le hème et la globine (Basso et al., 1992). L’accumulation de la 

bilirubine dans le sang favorise l’installation de l'ictère.  



 177  
 

Lors de la lésion hépatique, des quantités anormalement élevées de la bilirubine 

passent dans le sang et teintent les urines (Green et Flamm, 2002). Elle existe sous 2 formes 

principales : la bilirubine libre, et après  transformation par le foie, la bilirubine conjuguée ou 

directe. 

La bilirubine directe est excrétée dans la bile et dégradée dans l'intestin grêle et le 

colon puis évacuée dans les selles. Ce sont ces produits de la dégradation qui leur donnent 

leur couleur marron (Feki et al., 2021). Ainsi, le dosage de la bilirubine totale et directe des 

rats expérimentaux a été réalisé. Les résultats ont montré une augmentation significative de la 

bilirubine totale chez les rats mâles et femelles traités à 250 mg/kg de pc à l’instar de ceux 

traités au Hg, Cd et au mélange Cd+Pb+Cd. Ces résultats montrent que cette augmentation est 

due à l’action combinée du Cd et Hg et du Pb. La bilirubine dérive de l’hémoglobine, peut 

exister sous deux formes : substance liée aux protéines du plasma et sous une forme 

conjuguée appelée glycuronate de bilirubine. Des taux élevés de la bilirubine indiquent une 

atteinte des cellules hépatique (Basso et al., 1992).   

La concentration d’urée, d’acide urique et de créatinine constitue un important 

marqueur pour le diagnostic de la fonction rénale (Gnanamani et al., 2008 ; Mukinda et al., 

2010). Les constituants azotés rénaux y compris l’urée, l’acide urique et la créatinine ont été 

également évalués (Jaballi et al., 2017). Habituellement, ces composés sont filtrés par les 

reins avec peu ou pas de réabsorption tubulaire (Jaballi et al., 2017). Leur taux élevé dans le 

sang indique généralement une insuffisance rénale (Pritchard et al., 2009). L’analyse de ces 

différents paramètres rénaux a révélé une baisse significative de la concentration sérique de 

l’acide urique après 28 jours et de créatinine après et 90 jours de traitement avec les doses de 

250, 500 et 1000 mg/kg de pc chez les mâles. Par contre, chez les femelles les résultats ont 

montré une augmentation significative de l’urée après 90 jours de traitement avec la dose de 

500 mg/kg pc. En effet, l’acide urique, la créatinine et l’urée sont essentiellement éliminées 

du sang par filtration glomérulaire, elle-même dépendante de la pression artérielle dans les 

capillaires glomérulaires. Dans ces capillaires, la pression artérielle normale est égale à 30 

mmHg (Doumbia et al., 2007). La PMF agirait sur la pression artérielle capillaire en facilitant 

la filtration glomérulaire de l’acide urique et de créatinine ; d’où la diminution de leurs taux 

sanguins. L’augmentation significative de l’urémie a été observée aussi lors de l’étude de 

Wang et al., (2014). L'augmentation de l’urémie pourrait témoigner d'un dommage de la 

fonction glomérulaire rénale (Boujelbene et al., 2002 ; Asagba et Obi, 2004).  
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Cette augmentation s’expliquerait par le fait que le cadmium entraine la production 

des espèces réactif de l'oxygène (ERO) dans les cellules du tubule proximal où il se dépose 

(Gonick, 2008). Des travaux antérieurs similaires sont en accord avec les résultats obtenus 

lors de leurs travaux expérimentaux. Les résultats de Poontawee et al., (2016) sont en accord 

avec une augmentation de l'urémie chez les rats Wistar lors de leurs études d’exposition au 

cadmium à la dose de 2 mg/kg pendant quatre semaines. Les travaux réalisés par Chan et al. 

(2012) ont montré que le Pb peut induire des lésion rénaux avec une augmentation des taux 

sérique d'urée, de créatinine et d’acide urique de façon significative de 40%, 63% et 69% 

respectivement. 

Le dosage du glucose a révélé une diminution significative de sa concentration après 

90 jours de traitement chez les mâles à la dose de 500 et chez les femelles aux doses de 250 et 

1000 mg/kg. En revanche, aucune différence significative n’a été observée chez les rats mâles 

et femelles après 28 jours de traitement. Cette même diminution significative a été observée 

chez les rats traités aux Cd, Pb et Hg. Ainsi cette diminution serait due aux effets isolés et/ou 

collectif de ces ETM contenu dans la PMF chez les rats.  Ces résultats sont du même ordre 

que ceux rapportés par Missoun (2012). Ces travaux ont montré que l’intoxication au plomb 

pendant quatre semaines a provoqué une baisse significative du taux de glucose chez les rats 

exposés comparés aux rats témoins. Le plomb modifie le fonctionnement cellulaire en 

perturbant de nombreuses voies métalliques et différents processus physiologique (Haito et 

al. 2008).  

Le foie à de nombreuses phases du métabolisme des lipides, l’estérification et 

l’élimination du cholestérol, seule le dosage du cholestérol libre et estérifié du sérum a été 

largement utilisé pour l’étude des affections hépatique (Missoun, 2012). Il est bien connu que 

le foie est l’organe clé dans la synthèse et l'excrétion du cholestérol. A cet effet tout type 

d'obstruction dans le foie, soit intra ou extra-hépatique, va provoquer une augmentation du 

taux du cholestérol total dans le plasma (Feki et al., 2021).. Les résultats du dosage des 

cholestérols totaux ont présenté chez les mâles et chez les femelles, une hausse significative 

respectivement aux doses 500 et 250 mg/kg de pc, après 28 et 90 jours de traitement. Cette 

augmentation significative résulte de l’action combinée de ces trois métaux toxique avec un 

effet particulier du mercure. Selon l’étude réalisée par Berredjem (2016), l’augmentation du 

cholestérol est liée à l’augmentation de l’indice des maladies cardiovasculaires. Dans une 

autre  recherche,  Oladipo et al., (2008) ont traité des rats par le Pb (400 mg/kg) pendant deux  

semaines, mais  aucune différence n’a été enregistrée concernant le cholestérol plasmatique 

(HDL) et les triglycérides.  
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Par contre, le cholestérol érythrocytaire a marqué une  augmentation hautement 

significative chez les rats exposés au plomb à des doses de : 200, 300 et 400 ppm dans l’eau 

de boisson. Les triglycérides font partie des paramètres biochimiques dont l’augmentation 

sérique de leurs taux est associée aux maladies cardiovasculaires (Mansurah, 2011). Dans 

cette étude, les doses PMF250, PMF500 et PMF1000 ont induit une baisse significative du taux de 

ce paramètre après 90 jours de traitement chez les mâles. En revanche, seule la dose PMF1000  

a entrainé une baisse significative après 28 jours de traitement chez les femelles. Ce résultat 

est contraire à celui obtenu par Missoun, 2012. En effet, l’auteurs a  administré une dose de 

1g/l d’acétate de plomb dilué dans l’eau de boisson aux rats et a observé une légère 

accumulation du taux sanguin de triglycéride.  

En plus des biomarqueurs hepatiques, rénaux et lipidiques, les éléments minéraux 

jouent un rôle important dans la  construction des tissus humains et dans le règlement des 

réactions vitales en tant que cofacteurs de nombreux métalloenzymes (Yengkhom et al., 

2019). L'équilibre des électrolytes est essentiel pour la fonction normale des cellules et des 

organes (Olaiya et al., 2013). Dans la présente étude, un dosage quantitatif de la composition 

ionique du sang tel que le sodium (Na
+
), le potassium (K

+
) et le chlore (Cl

-
), a été réalisé. 

Ainsi, les résultats de l’ionogramme sanguin (Sodium, Potassium et Chlore) n’ont montré 

aucune différence significative chez les deux sexes après 28 jours de traitement à la PMF et 

aux ETM. En revanche, après 90 jours de traitement, le sodium et le potassium ont augmenté 

significativement chez les femelles aux doses 250 et 500mg/kg de pc. Chez les mâles par 

contre, seul le potassium a augmenté significativement à la dose 500mg/kg de pc. 

L’augmentation significative du sodium et du potassium serait due à l’action simultanée du 

cadmium et du plomb. Toutefois, l’augmentation des taux du Na
+
, du K

+
 est généralement liée 

à une insuffisance rénale ou à une diminution de la filtration glomérulaire. De ce fait, le 

sodium retenu dans le sang va provoquer une surcharge de Na
+
 ce qui va entraîner une 

rétention d'eau, qui a pour conséquence l'augmentation du volume sanguin, donc 

l'augmentation de la pression artérielle (Kaneko et al., 2008). En effet, selon plusieurs 

rapports, les perturbations d'électrolyte sont dues à la toxicité de cadmium et du plomb dans 

les tubules rénaux (Åkesson et al., 2005). La rétention du sodium et du potassium caractérisée 

par son élévation lors de l’étude est l'un des effets connus du cadmium et du plomb sur des 

fonctions de rein, causant cependant l'hypertension (Zerfaoui et al., 2014). En revanche, les 

pertes principales de sodium mènent à un abaissement significatif de la pression osmotique, et 

donc à une perte de l'eau ou de déshydratation (Soetan et al., 2010).  
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Les résultats obtenus au niveau des paramètres érythrocytaires, ont montré chez les 

mâles et chez les femelles, une diminution significative des globules rouges, après 28 et 90 

jours de traitement à la dose PMF-1000 par rapport au témoin. Le nombre de globules rouges 

obtenus à partir des rats mâle et femelles traités à PMF-1000 était très faible par rapport aux 

résultats de Boukerche et al. (2007) où ces auteurs ont trouvé 8.45.10
6
/µL comme le nombre 

de globules rouges chez les rats Wistar en bonne santé. Ces résultats sont en accords avec 

ceux réalisés par Hounkpatin et al. (2013). En effet, ces auteurs ont montré que la 

combinaison de cadmium et de mercure réduisent le nombre de globules rouges provoquant 

ainsi une anémie chez des rats Wistar intoxiqués voie orale pendant 28 jours. Ces résultats ont 

été prouvés par les travaux effectués par Guedenon et al. (2012) sur les poissons exposés au 

cadmium et au mercure et par Kanhiya et Prabhu (2009), chez des rats traités au chlorure 

mercurique (0,926 mg/kg) par voie orale pendant 21 jours. Le nombre de globules rouges a 

diminué en raison de l'intoxication (Lavicoli et al., 2003). Le même constat a été fait par 

Fawzia et al, (2014) chez les rats femelles gestante contaminées au chlorure de cadmium. 

Cette diminution est considérée comme une anémie rapportée par Horiguchi (2007). Elle 

pourrait donc s'expliquer par une augmentation de la destruction des globules rouges (Kori-

Siakpere et al., 2009) et en même temps une diminution de leurs synthèse (Vinodhini et 

Narayanan, 2008). En effet, les métaux, en s'accumulant dans le foie et les reins, inhibent 

l'activité érythropoïétique en endommageant la synthèse de l'érythropoïétine qui est une 

hormone secrétée par les reins dont le rôle est la stimulation des globules rouges (Oluwafemi 

et al., 2014). 

Les PMF-500 et PMF-1000 ont également entrainé une diminution significative de 

l’hématocrite et de l’hémoglobine chez les mâles comme chez les femelles. La diminution 

significative de l’hématocrite et de l’hémoglobine serait due à l’action combinée du Cd, Hg et 

Pb comme le démontre les résultats obtenus avec ces trois métaux. Ces résultats corroborent 

ceux de Tadjine et al. (2008) et Bersényi et al. (2003) qui ont trouvé une diminution 

significative de l’hématocrite sur des lapins traités avec le Cd, Hg et Pb.En ce qui concerne 

l'hémoglobine, cette diminution a également été trouvée par Lahouel et al. (2004) chez des 

rats intoxiqués au paracétamol ; par Bersényi et al. (2003) dans le saturnisme chez le lapin ; 

par Kanhiya et Prabhu (2009) chez des rats traités au mercure chlorure (0,926 mg/kg) par 

voie orale pendant 21 jours, et par Ognjanović et al. (2003) chez des rats exposés au 

cadmium chlorure. 
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Concernant les paramètres leucocytaires, il a été constaté une augmentation 

significative des neutrophiles chez les femelles traitées pendant 28 jours à la dose de 250 

mg/kg et chez les, mâles traités après 90 jours à la dose de 1000mg/kg de pc. Ces 

augmentations du nombre de neutrophiles ont également été constatée au niveau des lots Hg 

et Cd. Ce qui signifierait que ces métaux entraineraient la neutrophilie. En effet, selon Teeter 

(2004), le nombre élevé de globules blancs indique que l’organisme lutte contre une infection, 

aussi, un faible taux de neutrophiles correspond à une  détérioration du système immunitaire. 

Ces résultats nous permettent d’affirmer qu’une administration subaiguë de PMF-250 et 

chronique de PMF-1000 provoque un neutrophile respectivement chez la femelle et chez les 

mâles. Au niveau des plaquettes sanguines, les PMF-500 et PMF-1000 ont entrainé une 

diminution significative à l’instar du résultat obtenu avec le Pb, Hg et de la combinaison Cd, 

Pb et Hg. Ces faibles valeurs au niveau des plaquettes sont liées à l'action toxique du mercure 

et du plomb et leur association pouvant induire une thrombocytopénie en cas de 

dysfonctionnement hépatique sévère (Lee, 2004). Ces observations ont également été faites 

par Lodia et Kansala (2012) et Veena et al. (2011) chez les souris traitées avec du plomb.  

L’étude histopathologique des organes vitaux tels que le rein et le foie a révélé 

quelques cas d’apoptose cellulaire hépatique modéré et de nécrose tubulaire chez les animaux 

traités avec les doses de 500 et 1000mg/kg de PC. Les animaux traités avec la dose de 250 

mg/kg de PC n’ont présenté aucune anomalie dans l’architecture cellulaire de ces organes. La 

mort cellulaire programmée ou apoptose est un processus important dans la régulation de 

l’homéostasie cellulaire. Elle est à l’origine de la limitation de la croissance tumorale (Payne 

et al. 1995). L’effet de nécrose tubulaire observé chez les animaux traités avec les doses de 

500 et 1000mg/kg de PC pourrait s’expliquer par l’action combinée de ces trois métaux 

toxiques (Cd, Pb et Hg). Plusieurs études corroborent ces résultats. En effet, les études 

réalisées par Chan et al. (2012) ont montré que le plomb peut induire un dysfonctionnement 

et des changements histo-pathologiques caractérisés essentiellement par une nécrose 

tubulaire. Selon Chan et al. (2012), le traitement par le Pb et le Cd a effectué plusieurs 

changements histologiques visibles, y compris l’inflammation cellulaire, vacuolisation 

cytoplasmique, la dilatation de certains tubules et une nécrose des tubules proximaux. Les 

études effectuées par (Lin et al. 1993), ont montré que dans le cas d’une intoxication aiguë, le 

plomb provoque des lésions rénales au niveau des tubes proximaux, une hypophosphatémie et 

glucosurie (syndrome de Fanconi). 
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En définitive, l’analyse chimique de la poudre de maquereau fumé a révélé la présence 

des éléments traces métalliques toxiques à savoir, le cadmium, le plomb et le mercure dans la 

poudre de maquereau fumé. Concernant les études toxicologiques effectuées sur la poudre de 

maquereau fumé, on note qu’il est toxique à long terme (90jours) suite à un phénomène de 

bioaccumulation à dose répétée chez le rat mâle et femelle. Cette étude a révélé que la PMF 

pourrait causer des problèmes tant au niveau cellulaire que tissulaire. Au niveau cellulaire, les 

métaux contenus dans la PMF, provoqueraient d’une part, une baisse des globules rouge et du 

taux hématocrite et d’hémoglobine et des plaquettes et d’autre part une neutrophilie et un taux 

élevé de cholestérol et d’électrolytes (Sodium et potassium). Au niveau tissulaire, la PMF 

pourrait causer des apoptoses hépatiques et des nécroses tubulaires. 
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CONCLUSION 

Le cadmium, le plomb et le mercure, sont présents dans tous les compartiments de 

l’environnement, et ils sont devenus une préoccupation internationale, vue leurs toxicités sur 

l’Homme et l’environnement. C’est la raison pour laquelle, ces trois métaux et leurs effets 

néfastes sont de plus en plus étudiés de nos jours. Ce travail de thèse, est à l’origine d’une 

problématique simple : Retrouve-t-on, en quantité significative, les trois ETM (Cd, Pb et Hg) 

dans nos poissons après fumage ? Sont-ils néfaste pour notre population ?  

Ce travail avait pour objectif de contribuer à l’amélioration de la santé de la population 

de Côte d’Ivoire à travers l’évaluation des risques liés à la consommation de poisson fumé 

contaminé par ces ETM. 

 En vue de faire un état des lieux sur la méthode et la technique de fumage d’une part et 

sur les espèces de poisson fumés les plus commercialises dans la zone d’Abidjan, une enquête 

de type transversale et descriptif a été élaborée. Cette enquête a révélé que les femmes 

utilisaient la méthode de fumage traditionnel faisant intervenir comme matériaux, un grillage, 

posé sur une barrique coupée vers le milieu (fumoir circulaire) et comme combustible le bois 

d’hévéa et des coques de coco. Les trois espèces de poissons les plus fumés pendant la période 

d’enquête étaient : les poissons Sardinella sp, Scomber scombrus et Thunnus sp à Vridi 

Zimbabwe d’une part et Sardinella sp, suivi d’Ephinephelus aeneus et de Scomber scombrus à 

Abobo Doumé d’autre part. Par ailleurs, nos travaux ont montré que les trois (3) variétés de 

poissons les plus vendus sur les marchés d’Abidjan sont le maquereau, la sardine et le thon. 

Cette étude a révélé la présence du Cd, Pb et Hg dans la chair des poissons sardine 

(Sardinella maderensis), maquereau (Scomber scombrus) et le thon (d'Euthynnus alletteratus) 

débarqués sur les sites de fumage (Abobo Doumé et de Vridi Zimbabwe) à des proportions 

variables aussi bien à l’état frais que fumé. Ainsi, les plus fortes teneurs ont été retrouvées 

dans le maquereau (Scomber scombrus) après fumage, avec une teneur en Cd plus élevée à 

Abobo Doumé et une teneur en Pb plus forte à Vridi-Zimbabwe. 

L’évaluation des risques sanitaires à travers l’estimation de la DJE et du QD suggère 

que la consommation des poissons étudiés présente peu de risques pour la santé des 

consommateurs. 

Cependant, l’évaluation des effets des ETM via la consommation du maquereau fumé 

(Scomber scombrus) a permis de montrer que la poudre de maquereau fumé à l’instar des 

ETM, était toxique à long terme (90jours) suite à un phénomène d’accumulation à dose 
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répétée chez les rats mâles et femelles. Ainsi, la PMF pourrait causer des dysfonctionnent tant 

au niveau cellulaire que tissulaire.  

Au niveau cellulaire, les métaux contenus dans la PMF, provoqueraient d’une part, une 

baisse des globules rouge, du taux hématocrite et d’hémoglobine et des plaquettes et d’autre 

part une neutrophilie et un taux élevé de cholestérol et d’électrolytes (Sodium et potassium). 

Au niveau tissulaire, la PMF pourrait causer des apoptoses hépatiques et des nécroses 

tubulaires.  

Les effets observés chez les rats mâles sont approximativement similaire à ceux 

observés chez les femelles. 

Ainsi, ce travail a permis de mettre en lumière : 

 les poissons fumés et consommés dans la ville d’Abidjan 

 la technique de fumage, les difficultés et les risques sanitaires qui y sont associés  

 le niveau de contamination en Pb, Cd et Hg dans les poissons avant et après fumage  

 L’évaluation des risques liés à la consommation régulière du poisson fumé en général 

et plus particulièrement du maquereau (Scomber scombrus), à court, moyen et long 

terme.   

PERSPECTIVES 

Les prochaines investigations pourraient être menées en vue : 

 de généraliser l’enquête sur le fumage, la vente et la consommation de poisson fumé 

dans les autres localités du pays 

 d’évaluer en amont le niveau de contamination en ETM des eaux de pêche et des 

sédiments  

 de faire une étude comparative de la quantité et de la qualité chimique des poissons 

fumés avec les fumoirs traditionnels circulaires et les dispositifs améliorés  

 de réaliser une étude de toxicité chez les autres espèces de poissons étudiés notamment 

le thon (d'Euthynnus alletteratus) et la sardine (Sardinella maderensis) 

 d’étendre les recherches à d’autres contaminants chimiques et biologiques notamment, 

les hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP), les polychlorobiphényles (PCBi), 

l’arsenic, l’aluminium, l’étain et certains  microorganismes. 
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RECOMMANDATIONS  

Les recommandations ci-dessous énumérées, vont à l’endroit du gouvernement ivoirien à 

travers ses ministères en charges des ressources halieutiques et de la sécurité alimentaire. 

Elles visent à contribuer à l’amélioration des méthodes de fumage en vue d’apporter des 

solutions aux problèmes liés à la consommation des poissons fumés à Abidjan.  Ces mesures 

correctives sont entre autres:  

 Le stockage et le transport du poisson frais 

L'utilisation de chambres froides ou d'entrepôts frigorifiques et de congélateurs 

permettraient de stocker le poisson frais plutôt que le laisser se dégrader à la température 

ambiante. Pendant les périodes d'abondance il pourrait ainsi être conservé pour être 

transformé en temps opportun. 

 L'aménagement d'ateliers le long du processus de transformation:  

Chaque étape du processus de transformation du poisson doit faire l'objet d'un atelier, à 

savoir le stockage de la matière première, la préparation (éviscération, Etêtage, tranchage...), 

le salage (si possible), le fumage, le conditionnement et le stockage du produit fini.  

 Une attention particulière à l'hygiène  

Il n'est pas facile ni aisé de faire comprendre l'importance de l'hygiène à des acteurs 

habitués à des méthodes de travail acquises depuis plusieurs générations. Il importe donc de 

les former pour les sensibiliser à l'hygiène en déléguant une équipe spéciale à cette tâche. 

 La vulgarisation du four «CHORKOR»  

Le four CHORKOR a un succès auprès des fumeuses dans les pays où il a été 

expérimenté. Les particularités de ce four sont liées à l'usage de claies qui facilitent la 

permutation des différentes couches superposées de poissons pendant le fumage et à son 

architecture en tonne de cheminée qui permet de mieux contrôler la combustion du bois dans 

le foyer, une meilleur répartition de la chaleur et de la fumée.  
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Annexe 1 : Matériel biologique 

 

 

a) Rattus norvegecus souche Wistar  

 

 

 

b) Rattus norvegecus souche Wistar  
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Annexe 2: Questionnaire sur les types de Poissons les plus vendus à Abidjan 

1- Informations générale sur l’enquête 

1-1) Date d’enquête : ……/……../…….. 

1-2) Lieu…………………………………………………………….. 

2- Informations générale sur la vendeuse  

2-1) N° d’identifiant de la personne enquêtée:……………..................................... 

2-2) Sexe:       Masculin ou       Féminin 

2-3) Niveau d’étude atteint:      Aucun,       Primaire,       Secondaire 1er cycle, 

       Secondaire 2eme cycle ou     Supérieur /Universitaire 

2-4) Depuis combien de temps exercer vous le métier de vendeuse de poisson ? 

     ˂10 ans,       entre 10 et 20ans,      >20ans 

 3- Quels types de poissons vendez-vous très souvent? 

3-1)……………………………………………………………………… 

3-2)………………………………………………………………………. 

3-3)……………………………………………………………………… 

3-4)………………………………………………………………………  

 4- Quels types de poissons la clientèle achète très souvent (des plus achetés au moins 

achetés) ? 

4-1)……………………………………………………………………… 

4-2)………………………………………………………………………. 

4-3)……………………………………………………………………… 

4-4)………………………………………………………………………  

4- Fumez-vous vous-même vos poissons ?       Oui        Non 

Si oui, compléter le tableau suivant : 
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Matériels de fumage 
 

Matériels utilisés 

Fagots de bois OUI                     NON 

Type de bois (hévéa, planches, bambou de 

chine)  

 

Charbon OUI                     NON 

Coque de coco OUI                     NON 

Tourteau de palmier à huile OUI                     NON 

Copeaux de bois OUI                     NON 

Four traditionnel OUI                     NON 

Grillage OUI                     NON 

Autres 
 

 

4- Difficultés rencontrées 

3-1) Matériel 

- Approvisionnement en poissons?         Oui       Non 

- Approvisionnement en matériel de fumage ?     Oui         Non 

- Insuffisance d’occupation d’espaces ?     Oui         Non 

- Mauvaise organisation ?       Oui         Non 

-Problème de stockage ?               Oui         Non 

-Autres/(A préciser) : ……………………………………………. 

4-2) plaintes des acheteurs sur : 

-La qualité de fumage       Oui           Non 

-Le gout du poisson acheté       Oui       Non 
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Annexe 3: Questionnaire sur la ou les méthode(s) de fumage(s) de poissons à Abidjan 

1- Informations générale sur l’enquête 

1-1) Date d’enquête : ………../………../………….. 

1-2) Lieu :………………………………………………………….. 

2- Informations générale sur la fumeuse de poisson  

2-1) N° d’identifiant de la personne enquêtée:……………..................................... 

2-2) Sexe:      Masculin ou       Féminin 

2-3) Niveau d’étude atteint:      Aucun,       Primaire,       Secondaire 1er cycle, 

       Secondaire 2eme cycle ou     Supérieur /Universitaire 

2-4) Depuis combien de temps exercer vous ce métier? 

      ˂10 ans,      entre 10 et 20ans,    >20ans 

3- Informations générale sur le(s) poisson(s) fumé(s) et la méthode de fumage 

3-1) Quels sont les matériels utilisés pour la transformation 

Matériels de fumage 
 

Matériels utilisés 

Fagots de bois OUI                     NON 

Type de bois (hévéa, planches, bambou de 

chine)  

 

Charbon OUI                     NON 

Coque de coco OUI                     NON 

Tourteau de palmier à huile OUI                     NON 

Copeaux de bois OUI                     NON 

Four traditionnel OUI                     NON 

Grillage OUI                     NON 

Autres 
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3-2) Quels types de poissons fumez-vous très souvent et combien d’heures ou de jours de 

fumage prenez-vous pour chaque type? 

1)…………………………………………………………………… (……heures/…..…jours) 

2)…………………………………………………………………… (……heures/…..…jours) 

3)…………………………………………………………………… (……heures/…..…jours) 

4)…………………………………………………………………… (……heures/…..…jours) 

5)…………………………………………………………………… (……heures/…..…jours) 

3-3) Qui sont les acheteurs de ce produit? (Mettre croix devant chaque item)  

Commerce en gros :         Abidjan,           intérieur de Cote d’Ivoire,              étranger  

Commerce en détail :          Abidjan,            intérieur de Cote d’Ivoire,             étranger  

4- Difficultés rencontrées 

4-1) Matériel 

- Approvisionnement en poissons?      Oui       Non 

- Approvisionnement en matériel de fumage ?     Oui         Non 

- Insuffisance d’occupation d’espaces ?     Oui         Non 

- Mauvaise organisation ?       Oui         Non 

-Problème de stockage ?               Oui         Non 

-Autres/(A préciser) : ……………………………………………. 

4-2) plaintes des acheteurs sur : 

-La qualité de fumage     Oui         Non 

-Le gout du poisson acheté        Oui       Non 
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Annexe 4 : Courbe d’étalonnage des ETM 

 

 

A-Courbe d'étalonnage du plomb 

 

B-Courbe d'étalonnage du cadmium 

 

C-Courbe d'étalonnage du mercure 
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Annexe 5 : VALIDATION DE METHODE D’ESSAI INTERNE  

Domaine d’application : Denrées alimentaires (Produit de pêche, chair musculaire de 

poissons. Etc…) 

Référentiel : Mode de prélèvement d’échantillons et de méthode d’analyse pour le contrôle 

officiel des teneurs en mercure, plomb, cadmium dans les denrées alimentaires (Directive 

2001/22/CE). 

DOSAGE DU CADMIUM DANS LES ALIMENTS 

 Validation des conditions d’analyse  

Spectrophotomètre d’absorption atomique  

SpectrAA 110 

Utilisation du Four GTA 110 

Gaz Azoté  

Lampe cathode creuse du cadmium 

Courant de la lampe : 4 mA 

Longueur d’onde : 228.8 nm 

Largeur de fente : 0,5 nm 

 Répétabilité des injections de standard de CADMIUM 

Concentration de la solution standard : 0,8  µg/L  
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 Etude de la linéarité de la méthode  

On vérifie l’adéquation de la courbe d’étalonnage au model linéaire en réalisant 5 répétitions 

d’une gamme de 5 points indépendants. La linéarité est testée sur une étendue qui inclus notre 

gamme de travaille.  

 

Normalité: La distribution des résultats suit une loi normale (test de Shapiro Wilk) 

Résultats aberrants: Il n’y a pas de valeurs aberrantes (test de Dixon)   

 



 x  
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 Limites de détection et de quantification du CADMIUM 

Limite théorique : analyse de blancs 

On réalise l’analyse complète (minéralisation et injection)avec 10 échantillons d’eau distillée. 

On retient les différentes absorbances. 

 

La limite de détection ramenée à la masse d’échantillon est 0,002 mg/Kg 

La limite de quantification ramenée à la masse d’échantillon est 0,019 mg/Kg 

 Reproductibilité interne du CADMIUM 

Concentration de la solution standard : 0,8 µg/L  

 

Le coefficient de variation de la reproductibilité est inférieur à 5% 
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DOSAGE DU PLOMB DANS LES ALIMENTS 

 Validation des conditions d’analyse  

Spectrophotomètre d’absorption atomique  

SpectrAA 110 

Utilisation du Four GTA 110 

Gaz Azoté  

Lampe cathode creuse du plomb 

Courant de la lampe : 10 mA 

Longueur d’onde : 217.0 nm 

Largeur de fente : 1 nm 

 Répétabilité des injections de standard de PLOMB 

Concentration de la solution standard : 30  µg/L 
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 Etude de la linéarité de la méthode  

On vérifie l’adéquation de la courbe d’étalonnage au model linéaire en réalisant 5 répétitions 

d’une gamme de 5 points indépendants. La linéarité est testée sur une étendue qui inclus notre 

gamme de travaille.  

 

Normalité: La distribution des résultats suit une loi normale (test de Shapiro Wilk) 

Résultats aberrants: Il n’y a pas de valeurs aberrantes (test de Dixon)   
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 Limites de détection et de quantification du PLOMB 

Limite théorique : analyse de blancs 

On réalise l’analyse complète (minéralisation et injection) avec 10 échantillons d’eau distillée. 

On retient les différentes absorbances. 
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La limite de détection ramenée à la masse d’échantillon est 0,09 mg/Kg 

La limite de quantification ramenée à la masse d’échantillon est 0,33 mg/Kg 

 Reproductibilité interne du PLOMB 

Concentration de la solution standard : 30 µg/L 

 

Le coefficient de variation de la reproductibilité est inférieur à 5% 

 

 

 



 xvi  
 

DOSAGE DU MERCURE DANS LES ALIMENTS 

 Validation des conditions d’analyse  

Spectrophotomètre d’absorption atomique  

SpectrAA 110 

Utilisation du VGA 77 

Gaz Azoté  

Lampe cathode creuse du mercure 

Courant de la lampe : 4 mA 

Longueur d’onde : 253.7 nm 

Largeur de fente : 0,5 nm 

 Répétabilité des injections de standard de MERCURE 

Concentration de la solution standard : 15 µg/L 

 

 Etude de la linéarité de la méthode  

On vérifie l’adéquation de la courbe d’étalonnage au model linéaire en réalisant 5 répétitions 

d’une gamme de 5 points indépendants. La linéarité est testée sur une étendue qui inclus notre 

gamme de travaille.  
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Normalité: La distribution des résultats suit une loi normale (test de Shapiro Wilk) 

Résultats aberrants: Il n’y a pas de valeurs aberrantes (test de Dixon)   
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 Limites de détection et de quantification du MERCURE 

Limite théorique : analyse de blancs 

On réalise l’analyse complète (minéralisation et injection)avec 10 échantillons d’eau distillée. 

On retient les différentes absorbances. 
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La limite de détection ramenée à la masse d’échantillon est 0,1 mg/Kg 

La limite de quantification ramenée à la masse d’échantillon est 0,2 mg/Kg 

 Reproductibilité interne du MERCURE 

Concentration de la solution standard : 15 µg/L 

 

Le coefficient de variation de la reproductibilité est inférieur à 5% 
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Annexe 6 : Obtention de la poudre de maquereau fumé (PMF) 

 

a) Maquereau fumé avant séchage 

 

b) Maquereau fumé après séchage 

 

Poudre de maquereau fumé  
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Annexe 7 : Appareillages 

 

a) Microscope optique (Olympus CK31RBSF, Philippine) (Monney, 2020) 

CCh : Commande du Chariot ; Co : Condensateur ; Lam : Lampe ; Ob : Objectif ; Oc : Oculaire, Pi 

: Pied ; Po : Potence ; Pla : Platine ; Re : Revolver ; VMa : Vice Macrométrique ; VMi : Vice 

Micrométrique ; Pt : Porte tube 

 

 

b) Etuve Memmert (Allemagne) ((Monney, 2020)) 
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c) Microtome Leica RM2125 RTS (Allemagne) (Monney, 2020) 

 

 

 

 

d) Microscope optique (Olympus CK41SF, Philippine) connecté à un ordinateur 

(Monney, 2020) 

Ca : Camera ; Cl : Clavier ; Ec : Ecran ; Mi : Microscope ; So : Souris ; UC : Unité Central 
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e) Automate Sysmex-XN-1000, China de dosage des paramètres hématologiques 

(Monney, 2020) 

Au : Automate ; UC : Unité Centrale ; Or : Ordinateur 

 

 

f) Automate Cobas C311 Hitachi, France, de dosage des paramètres 

biochimiques (Monney, 2020) 

Au : Automate ; Or : Ordinateur 
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Annexe 8: Blocs histologiques contenant des organes de rat montés sur une cassette 

 

 

A 

 

 

 

A : bloc de paraffine solide dans lequel est enrobé le rein fixé au dos de la cassette 

B : bloc de paraffine solide dans lequel est enrobé le foie fixé au dos de la cassette 
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Annexe 9: Sites et équipements de fumage de poissons 

 

Figure 9A : Abobo Doumé (Monney, 2020)      Figure 9B : Vridi Zimbabwe (Monney, 2020)           

                       

                

Figure 9C : Coques de coco (Monney, 2020)         Figure 9D: Bois de hévéa (Monney, 2020) 
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Annexe 10: Exposition des productrices aux causes des effets sanitaires. 

                                                                                                        

 (A) Exposition et l’inhalation de la fumée        (B) Exposition à la chaleur (Monney, 2020) 
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RESUME  

 

La transformation de poissons frais en poissons fumés et sa commercialisation constituent pour les 

femmes une activité de subsistance en Côte d’Ivoire et plus particulièrement dans la capitale économique 

(Abidjan). Pour améliorer la dynamique de la filière de transformation, des enquêtes socio-sanitaires ont été 

réalisées sur 4 sites dont 2 sites de transformation et 2 sites de commercialisation durant 1 mois, de mars à avril 

2019. Le travail de terrain a consisté à une interview de la population cible sur leurs sites de travail. Elle a reposé 

sur un questionnaire portant sur le statut social des commerçants, les types de poissons vendus et fumés, la 

technique de fumage ainsi que les difficultés du métier. Au total, 120 acteurs de la filière ont été interrogés. Les 

résultats ont montré que ces acteurs principalement des femmes étaient pour la plupart analphabètes. Ces femmes 

utilisaient la méthode de fumage de type artisanal faisant intervenir comme matériaux, un grillage, posé sur une 

barrique coupée vers le milieu (fumoir circulaire) et comme combustible le bois d’hévéa combiné parfois à des 

coques de coco. 13 espèces de poissons à forte valeur économique, parmi lesquelles les trois (3) espèces les plus 

fumés et commercialisées sur le site Vridi Zimbabwe étaient les poissons Scomber scombrus (28%), Sardinella 

maderensis (27%), et Euthynnus alletteratus (24%). Par contre sur le site Abobo Doumé, les espèces les plus 

fumés et commercialisées étaient respectivement Sardinella maderensis (29%), suivi Scomber scombrus (27%), 

de Ephinephelu aeneus (26%). Ces femmes travaillent dans des conditions pénibles avec des moyens 

rudimentaires. L’exposition intense et répétée à la fumée et à la chaleur a provoqué chez ces transformatrices, 

des maux d’yeux, la toux, des céphalées et des démangeaisons cutanées. Bien que cette filière procure des 

emplois et est une source de revenu pour la population locale, elle présente cependant des risques de santé pour 

les transformatrices et les consommateurs.  

© 2021 International Formulae Group. All rights reserved. 

 

Mots clés : Technique de fumage, risques sanitaires, commercialisation, transformation, Côte d’Ivoire. 

 

Socio-sanitary analysis of fish smoking in the city of Abidjan (Ivory Coast) 
 

ABSTRACT 

 

The processing of fresh fish into smoked fish and its marketing is a subsistence activity for women in 

Côte d'Ivoire and more particularly in the economic capital (Abidjan). In order to improve the dynamics of the 

processing sector, socio-sanitary surveys were conducted on 4 sites, including 2 processing sites and 2 marketing 
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sites, during 1 month, from March to April 2019. The fieldwork consisted of an interview of the target population 

on their work sites. It was based on a questionnaire on the social status of the traders, the types of fish sold and 

smoked, the smoking technique and the difficulties of the trade. A total of 120 actors in the sector were 

interviewed. The results showed that these actors, mainly women, were mostly illiterate. These women used the 

artisanal smoking method, using as materials, a wire mesh, placed on a barrel cut in the middle (circular smoker) 

and as fuel rubber wood combined sometimes with coconut shells. 13 species of fish with high economic value, 

among which the three (3) most smoked and commercialized species at the Vridi Zimbabwe site were Scomber 

scombrus (28%), Sardinella maderensis (27%), and Euthynnus alletteratus (24%). On the other hand, at the 

Abobo Doumé site, the species most smoked and marketed were Sardinella maderensis (29%), followed by 

Scomber scombrus (27%), and Ephinephelu aeneus (26%). These women work in harsh conditions with 

rudimentary means. Intense and repeated exposure to smoke and heat has caused these women to suffer from 

sore eyes, coughing, headaches and itchy skin. Although this industry provides employment and income for the 

local population, it poses health risks for processors and consumers.  

© 2021 International Formulae Group. All rights reserved. 

 

Keywords: Smoking technique, health risks, marketing, processing, Ivory Coast. 

 

 

INTRODUCTION 

Le poisson est une source de nourriture 

et de subsistance importante dans le monde, 

fournissant des protéines accessibles à la 

grande majorité des populations, notamment 

pour les populations africaines (FAO, 2016 ; 

Kouamé et al., 2019). Ces produits de pêche 

sont très appréciés avec une consommation 

individuelle moyenne de 8,50 kg par an (FAO, 

2008). En Côte d’Ivoire, et plus 

particulièrement dans la ville d’Abidjan, le 

poisson reste l’aliment le plus accessible à de 

nombreux ménages même les plus modestes 

(Coulibaly, 2010). Ces ressources halieutiques 

ont l’avantage d’être meilleurs marché que la 

viande rouge et fournissent près de 70% des 

protéines animales consommées par l’Ivoirien 

(Koulai-Djedjé et Adou, 2017). Cependant, la 

conservation du poisson dans les pays en 

développement est difficile en raison du 

manque d’infrastructures adéquates de 

conservation et des conditions climatiques et 

environnementales qui concourent à sa 

dégradation (Anihouvi et al., 2005). Ainsi dans 

le souci de préserver la qualité du poisson le 

plus longtemps possible, plusieurs techniques 

traditionnelles telles que le salage, le séchage 

et le fumage sont utilisées pour améliorer la 

disponibilité du poisson (Edou, 2005 ; 

Abdoullahi et al., 2018). Parmi ces techniques, 

le fumage est le procédé le plus utilisé pour 

transformer et conserver les poissons après la 

capture (Failler et al., 2014). C’est la méthode 

de conservation la plus pratiquée dans les pays 

subsahariens côtiers tels que la Côte d'Ivoire, le 

Sénégal et le Bénin (Rivier et al., 2009 ; Ekomy 

et al., 2013). En Côte d'Ivoire, le fumage 

constitue la première méthode de conservation 

de poisson (Rivier, 2009). Le poisson fumé 

constitue une source importante de protéine, 

accessible aux ménages à faibles revenus, 

surtout dans les pays en voie de développement 

où le prix de la viande demeure hors de portée 

du consommateur moyen (FAO, 2008 ; 

Coulibaly, 2010). Plus qu’une simple activité 

de survie, passagère, le fumage du poisson peut 

être considéré comme un emploi permanent 

bien rémunéré (Rivier et al., 2009 ; Nyebe et 

al., 2014). Toutefois, cette activité de fumage 

n’est pas sans conséquences puisqu’elle est 

effectuée généralement dans des conditions 

précaires et pénibles à cause des équipements 

rudimentaires utilisés (fumoirs inadaptés, 

combustibles ...) (Abotchi, 2010). Par 

conséquent, ces méthodes de fumages, de 

stockage et de manipulation des poissons 

peuvent constituer une problématique sanitaire 

aussi bien pour les travailleurs du secteur que 

pour le consommateur. Ainsi, bien comprendre 

cette activité de transformation tant sur le plan 

socio-sanitaire que technologique, est un enjeu 

majeur pour l’économie et la santé du 
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consommateur. Cette étude visait à analyser la 

composition socio-démographique des 

travailleurs, la technique de fumage, les 

différents types de poissons fumés et 

commercialisés ainsi que les difficultés 

rencontrées au métier de fumage de poisson. 

 

MATERIEL ET METHODES 

Sites de l’étude  

L’enquête a été effectuée en Côte 

d’Ivoire plus précisément dans la ville 

d’Abidjan où les activités de vente et de 

fumage de poisson sont les plus pratiquées. 

Elle s’est déroulée sur quatre (4) sites, dont 

deux (2) sites de fumage de poissons et deux 

(2) autres sites de commercialisation de 

poissons fumés localisés comme suit: 

 Les sites de fumage sont situés dans la 

commune de Port-Bouet au Sud 

d’Abidjan, plus précisément dans le 

quartier Vridi-zimbabwé 

(5°16’42.3696’’ N ; 3°59’42.294’’ O) 

et dans la commune d’Attécoubé au 

Nord d’Abidjan, plus précisément 

dans le quartier d’Abobo Doumé 

(5°18’39.5352’’ N ; 4°2’3.8004’’ O).  

 Les sites de commercialisation de 

poissons fumés sont situés dans la 

commune de Yopougon au Nord 

d’Abidjan, plus précisément le grand 

marché de Siporex (5°21’20.4156’’ 

N ; 4°4’34.086’’ O) et dans la 

commune d’Abobo au Nord 

d’Abidjan, plus spécifiquement le 

grand marché de la gare d’Abobo 

(5°25’28.5852’’ N ; 4°00’57.4956’’ 

O). La Figure 1, montre la localisation 

des sites de fumage et de 

commercialisation. 

 

Type et période d’étude 

Il s’agissait d’une étude transversale 

quantitative et qualitative par questionnaire qui 

s’est déroulée du 07 mars au 04 avril 2019. 

 

 

Echantillonnage  

La sélection des personnes interrogées, 

a été réalisée dans le but d’obtenir un 

échantillon représentatif de la population 

d’étude. Les personnes ont été choisies en 

fonction du métier exercé, ce qui a permis de 

retenir les personnes qui fument et qui vendent 

essentiellement le poisson. Ȧ cela, s’est ajoutée 

la disponibilité des personnes : seuls les 

individus désireux de répondre aux questions 

ont été retenus, certains ayant refusé de se 

prêter aux questions. Un échantillon de 60 

enquêtés exerçant dans le fumage de poissons 

sur deux fumoirs dont 30 sur le site de Vidri 

Zimbabwe et 30 sur celui d’Abobo Doumé a 

été choisi. Aussi, un échantillon de 60 

vendeuses de poissons dont 30 en provenance 

du Grand-marché d’Abobo et 30 autres en 

provenance du Grand-marché de Siporex a été 

choisi de manière aléatoire. C’est donc un total 

de 120 travailleurs du secteur qui ont été inclus 

dans l’étude. 

 

Déroulement de l’enquête 

La collecte des données s’est effectuée 

sur la base d’une enquête socio-sanitaire, du 07 

mars au 04 avril 2019. Un questionnaire 

comportant un volet sociodémographique des 

travailleurs du secteur et les caractéristiques de 

fumage des poissons a été élaboré. A cet effet, 

les informations suivantes ont été recueillies 

sur les 120 travailleurs du secteur: Sexe, âge, 

niveau d’alphabétisation, durée du métier, 

types de poissons fumés et vendus, matériel et 

techniques transformation, commercialisation 

des produits finis, temps d’exposition des 

poissons à la fumée et difficultés et risques 

liées au métier de fumage. La fréquence 

relative (Fr) selon Ambé (2001) a été utilisée : 

Fr =
n

N
× 100 

Avec, n = nombre de réponses affirmatives 

pour une caractéristique donnée (sexe, niveau 

d’étude, catégorie de commerçant, durée du 

métier), N = nombre total de personnes 

interrogées.
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Figure 1 : Localisation des sites de l’enquête (DIVA, 2020).  

 

 

RESULTATS 

Composantes socio-démographiques des 

vendeurs de poissons fumés  

Les composantes socio-

démographiques des vendeurs ont concerné 

essentiellement le sexe, le niveau d’instruction 

et la durée dans le métier de commerçants de 

poissons. Le Tableau 1 montre la répartition 

des commerçants(es) de poissons par commune 

et par sexe. Ces commerçants(es) étaient 

majoritairement des femmes à 97% et 93%, 

respectivement dans les communes d’Abobo et 

de Yopougon. Ces commerçants n’étaient pas 

instruits dans la grande majorité, avec un taux 

d’alphabétisation de 57% à Abobo et 50% à 

Yopougon (Tableau 2). Le Tableau 3 présente 

la durée du métier de vente de poisson en 

fonction de la commune et du sexe. Dans la 

commune d’Abobo, 30% des femmes 

exerçaient le métier de vente de poisson fumé 

depuis moins de 10 ans ; 37% de femmes et 3% 

d’homme avaient entre 10 à 20 ans 

d’ancienneté dans le métier et 30% de femmes 

pratiquaient ce métier depuis plus de 20 ans. 

Par contre dans la commune de Yopougon, 

39% de femmes et 7% d’hommes exerçaient le 

métier de vente de poisson fumé depuis moins 

de 10 ans ; 27% de femmes avaient entre 10 à 

20 ans d’ancienneté et 27% de femmes 

pratiquent ce métier depuis plus de 20 ans.  

 

Espèces de poissons vendus à Yopougon et à 

Abobo 

La Figure 1 montre le taux de 

commercialisation des espèces poissons fumé 

sur l’ensemble des deux sites. Dans la 

commune de Yopougon, les trois espèces de 

poisson les plus commercialisés étaient 

respectivement les espèces Scomber scombrus 

(26%), Sardinella maderensis (25%), et 

Euthynnus alletteratus (22%). Sur le site de la 

commune d’Abobo, les trois (3) espèces 

poissons les plus commercialisés étaient 

respectivement, Sardinella maderensis (28%), 

Euthynnus alletteratus (26%) et Scomber 

scombrus (20%). Sur les 30 vendeurs de 

poisson fumé interrogés par commune, 17% 

fumaient eux-mêmes leurs poissons dans la 
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commune de Yopougon contre 12% dans la 

commune d’Abobo. Ces transformateurs 

fumaient leurs poissons au moyen d’un four 

traditionnel utilisant principalement le bois 

d’hévéa comme combustible, des grillages 

servant d’étalage des poissons et des barriques.   

 

Composantes sociodémographiques liées au 

fumage de poissons 

Sur les deux sites de fumage de poissons 

(Vridi Zimbabwe et Abobo Doumé), les 

personnes exerçant ce métier étaient 

essentiellement des femmes dont l’âge 

variaient de 18 à 60 ans. Les fumeuses de 

poisson de Vridi Zimbabwe avaient un niveau 

d’instruction assez faible comparé à celles 

d’Abobo Doumé avec un taux 

d’alphabétisation respectif de 57% et 30% 

(Tableau 4). Aucune femme interrogée n’a reçu 

de formation en hygiène (Tableau 5). Sur les 

30 fumeuses de poissons interrogés dans la 

commune de Vridi Zimbabwe, 20% exerçaient 

ce métier depuis moins de 10 ans ; 40% des 

fumeuses avaient entre 10 et 20 ans 

d’ancienneté et 40% pratiquaient ce métier 

depuis plus de 20 ans. Par contre dans la 

commune d’Abobo Doumé, ce métier est 

exercé par 23% de femmes depuis moins de 10 

ans ; 37% de femmes avaient entre 10 à 20 ans 

d’ancienneté et 40% de femme pratiquent ce 

métier depuis plus de 20 ans (Tableau 5).  

 

Techniques de fumage et différentes espèces 

de poissons fumés 

Les enquêtes ont montré que 13 espèces 

de poissons à forte valeur économique ont été 

fumées sur les deux sites selon la période de 

l’enquête. Parmi ces espèces, les plus fumés sur 

le site de Vridi Zimbabwe et par ricochet les 

plus vendus pendant étaient Scomber 

scombrus, Sardinella maderensis, et 

Euthynnus alletteratus avec des taux de 

fumage respectifs de 28%, 27% et 24% (Figure 

2). Dans la commune d’Abobo Doumé, les plus 

fumés étaient Sardinella maderensis, suivi 

Scomber scombrus, de Ephinephelu aeneus 

avec des taux de fumage respectifs de 29%, 

27% et 26%. La méthode de fumage de 

poissons utilisée aussi bien Abobo Doumé qu’à 

Vridi Zimbabwe était la méthode traditionnelle 

(Figure 3a et b). Cette méthode mettait en jeu 

quatre (4) différentes étapes : la première étape 

comprend l’achat de cartons de poissons frais 

chez les grossistes. La deuxième étape 

consistait à écailler les poissons achetés, à les 

découper horizontalement. D’autres étaient 

pliés, la queue introduite dans la bouche. 

Ensuite les poissons ont été placés dans une 

cuvette et lavés. La troisième étape concernait 

le fumage. Les poissons étaient disposés sur un 

grillage, posé sur une barrique coupée vers le 

milieu (fumoir circulaire). Une ouverture a été 

faite à travers la barrique de sorte à y introduire 

les bois de chauffe principalement le bois 

d’hévéa (Figure 3d). Les coques de coco 

étaient souvent utilisées par certaines femmes 

pour faciliter la cuisson (Figure 3c). La 

quatrième étape consistait à retirer les poissons 

du fumoir après 2 à 3h de fumage selon le type 

de poisson et à les disposer dans une cuvette, 

puis à les commercialiser. Ils étaient ainsi 

vendus sur des marchés de la commune 

Abidjan mais aussi à l’intérieur comme à 

l’extérieur de pays. 

 

Difficultés et risque sanitaire liés au fumage 

de poisson 

Il a été demandé aux femmes leurs 

difficultés par site de transformation. Les 

résultats de l’enquête ont montré que la filière 

rencontre des difficultés d’ordre social, 

économique, environnemental et de sécurité 

sanitaire. L’enquête a permis de mettre en 

évidence les difficultés et les problèmes de 

santé liés à la transformation du poisson frais, 

en poisson fumé. Ces transformatrices 

travaillent en général dans des conditions 

difficiles et sans équipements de protection 

individuelle. Les femmes sont fréquemment 

exposées à la fumée et à la chaleur intense qui 

se dégagent lors du fumage (Figure 4). La 

fumée produite pénètre dans les yeux, la 

bouche et le nez provoquant ainsi chez ces 

femmes, des maux d’yeux, la toux et des 

céphalées. La fumée provoque également chez 
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ces femmes le noircissement et des 

démangeaisons cutanées. Le feu et la forte 

chaleur dégagée provoquent des brulures de la 

peau des muqueuses. Les résultats ont montré 

qu’aucune des femmes interrogées n’observe 

véritablement les règles d’hygiène en matière 

de sécurité des aliments dans les activités de 

transformation.  L’absence de crédit 

institutionnel rend difficile l’accès des 

transformatrices à l’approvisionnement en 

matière première de quantité. Ce qui constitue 

un véritable frein à leur activité. Quant aux 

impacts sur l’environnement, cette production 

traditionnelle de poissons fumés entraine la 

libération d’une importante quantité de CO2 

responsable de la dégradation de 

l’environnement (pollution atmosphérique et 

déforestation).

 

 

Tableau 1 : Répartition des vendeurs(es) de poissons par commune et par sexes. 

 

 Fréquences Fréquences relatives (%) Fréquence relatives cumulée(%) 

Sexes Abobo Yopougon Abobo Yopougon Abobo Yopougon 

F 29 28 97 93 97 93 

M 1 2 3 7 100 100 

Total 30 30 100 100 100 100 

F= Féminin ; M= Masculin. 

 

Tableau 2 : Répartition du niveau d’instruction des vendeurs(es) de poissons par commune. 

 

 

Tableau 3 : Répartition de la durée du métier des vendeurs(es) de poissons par commune. 

 

 Abobo Yopougon 

Durée du métier (en année) F (%) M (%) F (%) M (%) 

10< 30 0 39 7 

[1O-20] 37 3 27 0 

>20 30 0 27 0 

 

 

 
Fréquences Fréquences relatives (%) 

Fréquence relatives 

cumulée(%) 

Niveau d'instruction 
Abobo Yopougon Abobo Yopougon Abobo Yopougon 

Aucun 17 15 57 50 57 50 

Primaire 9 10 30 33 87 83 

Secondaire-1er cycle 4 5 13 17 100 100 

Total      30 30 100 100 100 100 
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Figure 1 : Taux de vente de différentes espèces de poissons à Abobo et Yopougon. 

Euthynnus alletteratus= Thon ; Arius latiscutatus= Machoiron ; Scomber scombrus= Maquereau ; Sardinella maderensis= 

Magne ; Sphyraena sp= Brochet ; Lates niloticus= Capitaine ; Ephinephelus aeneus= Merou ; Carcharhinus sp= Sosso ; 

Tilapia nilotica= Carpe ; Trichurus lepturus= Ceinture ; Decapterus rhonchus= Chinchard ; Caranx sp= Japon. 

 

 

Tableau 4 : Caractéristiques des travailleurs interrogées sur les sites de fumage. 

 

 

Caractéristiques 

Distribution 

 

Nombre Pourcentage 

Sexes 
Vridi 

Zimbabwe 

Abobo Doumé Vridi 

Zimbabwe 

Abobo Doumé 

Homme 0 0 0 0 

Femme 30 30 100 100 

Niveau d’instruction  

Aucun 17 9 57 30 

Primaire 11 11 36 36 

Secondaire-1er cycle 2 8 7 27 

Secondaire 2nd cycle 0 2 0 7 

Notion d’hygiène  

Formation en hygiène 0 0 0 0 

Aucune formation 30 30 100 100 
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Tableau 5 : Répartition de la durée du métier des fumeuses de poissons par site. 

 

 Fréquences relatives (%) 

Durée du métier (en année) Vridi Zimbabwe Abobo Doumé 

10< 20 23 

[1O-20] 40 37 

>20 40 40 

 

 

Figure 2 : Taux de fumage de différents types de poissons à Abobo Doumé et Vridi Zimbabwe. 

Euthynnus alletteratus= Thon ; Arius latiscutatus= Machoiron ; Sardinella maderensis= Magne ; Sphyraena sp= Brochet ; 

Lates niloticus= Capitaine ; Ephinephelu aeneus= Merou ; Scomber scombrus= Maquereau ; Dasystys margarita= Raie ; 

Carcharhinus sp= Requin ; Tilapia nilotica= Carpe; Trichurus lepturus= Ceinture ; Decapterus rhonchus= Chinchard ; 

Caranx sp= Japon 

 

 

 
 

 

Figure 3 : Sites et équipements fumeurs. (a) Abobo Doumé ; (b) Vridi Zimbabwe ; (c) Coque de 

coco ; (d) bois d’hévéa (source : Enquête, mars-avril 2019). 
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(A)                                                                                                    (B) 

 

Figure 4 : Exposition des productrices aux causes des effets sanitaires. (A) Exposition et l’inhalation 

de la fumée ; (B) Exposition la chaleur (Chabi et al., 2014).   

 

 

 

DISCUSSION 

Plus qu’une simple activité de survie 

passagère, le fumage de poisson et sa 

commercialisation peuvent être considéré 

comme un emploi permanent bien rémunéré 

(Nyebe et al., 2014). Les femmes âgées de 18 

ans à 60 ans, sont en général mieux 

représentées dans ce secteur d’activités. Ce qui 

est en accord avec les travaux de Chabi et al. 

(2014) relatif à la sécurité alimentaire au Bénin 

où, 100% des personnes interrogées étaient des 

femmes. Le même pourcentage a été observé 

au cours de travaux similaire en Côte d’Ivoire 

(Oulaï et al., 2007). En effet, ces activités leur 

permettent d’éviter l’oisiveté et de se procurer 

des devises pour les rendre plus actives dans la 

gestion des dépenses du ménage. Cela est un 

succès pour elles dans leur situation de 

déscolarisation pour la plupart (Kouame et al., 

2016). Ces femmes ont en effet, un faible 

niveau d’instruction avec un taux 

d’alphabétisation de 30% dans la commune 

d’Abobo Doumé et de 57% dans la commune 

Vridi Zimbabwe selon cette étude. Le taux 

moyen de femme sans niveau d’instruction 

était de 49%. Le taux moyen d’alphabétisation 

des commerçantes et des transformatrices est 

de 51% selon cette étude. Ce taux est supérieur 

à celui calculé au Bénin par l’Unicef en 2013 

qui était de 31% (Djessouho, 2015). Ce taux est 

également supérieur à celui calculé par Akmel 

(2017) lors de son étude sur l’impact socio-

économique et risques sanitaires liés au fumage 

du poisson réalisé à Bouaké qui était de 11%. 

En effet, ces travaux sur la performance d’un 

dispositif amélioré de fumage (four Chorkor) 

sur la qualité de poisson fumé au Sud-Est du 

Bénin a montré que 95% des transformatrices 

étaient analphabètes et aucune d’entre elles n’a 

reçu une formation. D’autres études 

corroborent cette analogie notamment, celles 

de Kouakou et al. (2013) pour la filière de 

production de l’adjuevan, poisson fermenté de 

Côte d’Ivoire et de Degnon et al. (2013) sur la 

qualité microbiologique du chinchard au cours 

du processus de fumage au Bénin. Ce taux 

d’alphabétisation élevé est également la 

position de Koffi (2011) qui affirme qu’en Côte 

d’Ivoire, la population analphabète représente 

une proportion très significative dans la société 

avec un taux oscillant entre 57% et plus. Les 

résultats de l’enquête ont montré que 80% de 

femmes de Vridi-zimbabwé et 77% des 

femmes d’Abobo Doumé avaient au moins 10 

ans d’ancienneté dans la filière de 

transformation. Cela serait dû au fait que cette 

activité se transmet de génération en génération 

(de mère en fille) (Akmel, 2017).  

La technique de fumage utilisée par les 

transformatrices des communes de Vridi-

zimbabwé et d’Abobo Doumé est une 

technique rudimentaire utilisant des fours 

traditionnels. Cela pourrait s’expliquer par leur 

moindre coût d’installation. A cela s’ajoute le 

manque d’organisation en coopérative par les 

femmes, ce qui pourrait leur facilité l’accès au 

crédit bancaire en vue d’acquérir des fumoirs 

améliorés. Selon Knockaert (2002), cette 

technique a des risques puisqu’elle provoque 
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un dépôt d’hydrocarbures aromatiques 

polycycliques (HAP) sur le poisson, ce qui est 

cancérigène et dangereux pour la santé des 

consommateurs. Les HAP sont aussi reconnus 

comme cancérigènes par l’Organisation 

Mondiale de la Santé (Souamée, 2013).  Le 

combustible qui était utilisé préférentiellement 

par les fumeuses, était constitué du bois 

d’hévéa accompagné parfois de coques de 

coco. Les études de Abotchi (2010) ont montré 

que les femmes togolaises préfèrent utiliser les 

bois durs au détriment des bois tendres. Les 

copeaux de noix de coco, la sciure de bois, les 

pailles et les cartons étaient également utilisé 

par ces femmes. Selon les travaux effectués par 

Emmanuel (2015) au sud du Benin, le carton et 

le teck étaient plus utilisés respectivement à des 

taux de 44,85% et 41,91%. Ils étaient suivis du 

bois de palmier, des sciures, des peaux 

d’orange, des épis de maïs. Par contre les 

coques de coco étaient les moins utilisés. Cette 

technique traditionnelle utilisée par les 

transformatrices, lors des investigations, 

fournie une quantité abondante de CO2 libéré 

dans l’environnement créant ainsi une 

pollution atmosphérique. En effet, l’utilisation 

du bois d’hévéa de manière massive provoque 

une libération d’air chaud (plus de 90°C) et de 

fumée qui engendrent des difficultés 

respiratoires et visuelles. Comme le souligne 

(Chabi et al., 2014), l’utilisation des fours 

traditionnels exposent les femmes à la chaleur 

et à l’inhalation de la fumée. L’enquête a 

montré l’ignorance des transformatrices face 

aux risques sanitaires liés au fumage du 

poisson. Aucune des femmes interrogées 

n’observent véritablement les règles d’hygiène 

en matière de sécurité des aliments dans les 

activités de fumage. Ce même constat a été fait 

lors des travaux réalisés par Abotchi (2010), où 

seulement 5,77% des femmes interrogées ont 

reçu une formation en hygiène. Ces femmes ne 

savaient en générale pas qu’elles sont exposées 

aux maladies. Face au manque d’emploi et à la 

pauvreté, elles n’ont qu’un seul souci : 

améliorer leurs conditions de vie. Les femmes 

n’ont donc pas le temps de se poser les 

questions sur les conséquences de leur activité. 

Si le niveau d’instruction explique en partie la 

méconnaissance des risques sanitaires, 

l’attitude des autorités administratives en est 

aussi un facteur justificatif. En effet, les 

politiques doivent créer les meilleures 

conditions de travail pour assainir ce secteur 

d’activité. Ils doivent également sensibiliser les 

transformatrices sur les risques potentiels liés 

au fumage de poisson. Pour réduire ces 

impacts, il faudrait utiliser des fours améliorés 

qui simplifient le fumage et réduisent le risque 

des effets sanitaires. D’après les résultats de 

Chabi et al. (2014) sur la performance d’un 

dispositif amélioré, le four Chorkor au Bénin et 

de Kabré et al. (2013) au Burkina-Faso, 

améliorent le fumage et diminuent les risques 

d’intoxication aussi bien chez les 

transformatrices que chez le consommateur.  

Concernant, la transformation des 

poissons, 13 espèces à forte valeur économique 

étaient transformées contre 18 à Fresco et 15 à 

Abidjan (Miessan, 2016 ; Kouamé et al., 2019). 

Cette différence serait due aux eaux de pêches, 

aux engins de pêche utilisés et à la période de 

l’enquête. Cette étude a révélé les trois (3) 

espèces de poissons les plus fumés à Vridi 

Zimbabwe pendant cette période d’enquête 

étaient les espèces Scomber scombrus, 

Sardinella maderensis, et Euthynnus 

alletteratus avec des taux de fumage respectifs 

de 28%, 27% et 24%. A Abobo Doumé, les 

poissons les plus fumés étaient les espèces 

Sardinella maderensis, suivi Scomber 

scombrus, de Ephinephelu aeneus avec des 

taux de fumage respectifs de 29%, 27% et 26%. 

Ces résultats obtenus ne doivent être pris qu’en 

tenant compte du contexte temporel et spatial 

de l’étude. En effet, l’on pourrait observer une 

variation en fonction du site étudié, de la 

provenance des poissons pêchés et de la 

période d’étude.  
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Conclusion 

Cette étude a permis de comprendre le 

fonctionnement de la filière de transformation 

du poisson frais en poissons fumé et de 

connaitre les espèces de poisson fumé les plus 

prisés par la population Abidjanaise. Il en 

ressort que la technique de fumage utilisé est 

rudimentaire et présente des risques de santé 

pour les travailleurs de ce secteur. Par 

conséquent l’utilisation du four Chorkor, un 

dispositif améliorer, permettrait non seulement 

de diminuer les risques sanitaires auxquels ces 

transformatrices sont exposées mais aussi de 

garantir une meilleure qualité de poisson fumé 

pour la consommation. 
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RÉSUMÉ 
 

Les méthodes de transformations pour la conservation du poisson sont 

nombreuses. Parmi celles-ci se trouve le fumage qui est généralement effectué 

avant l’acheminent des poissons vers les zones de consommation. Cette étude 

a été menée dans le but d’évaluer la teneur en cadmium, plomb et mercure 

avant et après fumage chez le maquereau, la sardine et le thon consommés dans 

la zone d’Abidjan. Pour ce faire, 180 échantillons de chair ont été prélevés au 

niveau de la tête, du milieu et de la queue sur chacune des espèces avant et 

après fumage. Ces échantillons ont ensuite été analysés au moyen d’un 

Spectrophotomètre d’Absorption Atomique. Les résultats obtenus montrent 

des augmentations significatives (p < 0,05) au niveau des teneurs en Cd et en 

Pb après fumage des espèces étudiées. Quant au mercure des diminutions 

significatives ont été observées chez la sardine et le maquereau apres fumage, 

dues à une baisse du taux d’humidité. Il ressort donc de cette étude que le thon, 

la sardine et le maquereau contiennent des éléments traces métalliques (ETM) 

à l’état frais et fumé. Toutefois la comparaison des teneurs avant et après 

fumage permet de conclure que le maquereau fumé est plus intoxiqué en Cd et 

en Pb. Cette étude montre que la technique utilisée pour le fumage des poissons 

amplifie significativement le taux en Cd et Pb, et diminue celui du Hg.   

 

Mots-clés : fumage, maquereaux, sardine, thon, ETM, Côte d'Ivoire. 
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ABSTRACT 
 

Assessment of cadmium, lead sinker and mercury inside three 

species of high consumption before and after their exposition on the 

smoke, in the area of Abidjan, Ivory Coast 
 

There are many methods of transformation for conserving fish. Among these, 

the fact of exposing fish on the smoke. That methode is usually done before 

fishes are being transporting to the consumption areas. This study was carried 

in order to assess the content of cadmium, lead sinker and mercury inside 

mackerel, sardines and tuna, before and after their exposition on the smoke. 

For so doing, 180 flesh sample were taken from the head, middle and queue of 

each specys ; before and after exposing on the smoke. Then, those samples 

were analyzed using an atomic absorption spectrophotometer. The results 

reveal significant increases (p < 0.05) of Cd and Pb contents, before and after 

exposing the studied species on the smoke. Concerning the mercury content 

inside mackerel, sardines, significant decreases were observed after their 

exposition on the smoke, and that is due to a drop in humidity. It therefore 

emerges from this study that, tuna, sardines, mackerel contain Tetal Trace 

Elements (MTE) in fresh state and when they are exposed on the smoke. 

However, when comparing the contents, before and after exposing on the 

smoke, that of mackerel is more intoxicated in Cd and Pb. This study shows 

that the technique used for exposing fishes on the smoke, significantly 

amplifies the Cd and Pb rate, and decreases that of Hg. 
 

Keywords : smoking, mackerel, sardines, tuna, TME, Côte d'Ivoire. 

 

 

I - INTRODUCTION 
 

Le poisson est la première commodité alimentaire la plus échangée dans le 

monde [1]. Environ 143 millions de tonnes de poissons sont destinés à 

l’alimentation humaine [2]. De nombreuses études ont montré l’action 

potentielle de la consommation de poissons quant à la prévention des maladies 

cardiovasculaires et des maladies coronaires [3, 4], des accidents vasculaires 

cérébraux [5], de certains cancers [6, 7], de la dépression et de certaines 

maladies neurodégénératives [8, 9]. Plus de 200 millions d’africains 

consomment régulièrement du poisson soit à l’état frais, soit le plus souvent à 

l’état fumé ou séché [10, 11]. En Côte d’Ivoire et plus particulièrement dans la 

ville d’Abidjan, le poisson reste l’aliment le plus accessible à de nombreux 

ménages même les plus modestes [12]. Ces ressources halieutiques ont 

l’avantage d’être bon marché que la viande rouge et fournissent près de 70 % 

des protéines animales consommées par la population [13]. Malheureusement, 
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le manque d’infrastructures adéquates de conservation et les conditions 

climatologiques ont une incidence désastreuse sur la conservation du poisson 

des pêches maritimes et continentales artisanales en Côte d’Ivoire comme dans 

la plupart des pays chauds [14]. Pour assurer sa conservation et éviter les pertes 

post captures qui s’élèvent de 20 à 50 % en Afrique et plus particulièrement en 

Côte d'Ivoire, plusieurs procédés de transformations et de conservation comme 

le fumage est généralement effectué avant l’acheminent des poissons vers les 

zones de consommation [15]. Ces techniques permettent de stabiliser ce 

produit fragile qu’est le poisson, d'assurer sa conservation et d'étaler sa 

consommation dans le temps [16 - 19]. En effet, le fumage constitue en Côte 

d'Ivoire, la première méthode de conservation de poisson [20]. Toutefois, cette 

activité de fumage n’est pas sans conséquences puisqu’elle est effectuée 

généralement dans des conditions précaires et pénibles à cause des 

équipements rudimentaires utilisés (fumoirs inadaptés, combustibles, etc.) 

[21]. Ces techniques de fumage, de stockage et de manipulation du poisson 
posent un véritable problème de santé publique lié à la consommation des poissons 

fumés [22]. Ces poissons fumés pourraient contenir certains polluants plus 

particulièrement des éléments traces métalliques (EMT) tels que le cadmium, le 

plomb et le mercure. Ces métaux non essentiels sont reconnus pour leur toxicité, 

même à de très faibles concentrations [23 - 25]. Ainsi, cette étude vise à évaluer 

l’impact du fumage sur l’apport en ETM chez trois espèces de poisson à forte 

consommation (maquereau, sardine et thon) dans la zone d’Abidjan. 

 

 

II - MATÉRIEL ET MÉTHODES 
 

II-1. Matériel biologique 
 

Trois espèces de poissons couramment consommées en Côte d’Ivoire et plus 

précisément dans la ville d’Abidjan, notamment, la sardine                   

(Sardinella maderensis), le maquereau (Scomber scombrus) et le thon 

(Euthynnus alletteratus) ont été choisies pour cette étude. Ces espèces 

provenaient des eaux de pêche de la lagune Ebrié à proximité des sites de 

fumage (Abobo Doumé et Vridi Zimbabwe). Trente (30) poissons frais de 

chaque variétés (maquereaux, sardine et thon), ont été prélevés au près des 

pécheurs et immédiatement stockés dans une glacière contenant des 

carboglaces. Elles ont servi pour la recherche des éléments traces métalliques 

(ETM) avant et après fumage.  
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II-2. Méthodes 
 

II-2-1. Présentation du site d’étude 
 

Les sites de fumage sont situés dans la commune de Port-Bouet au Sud 

d’Abidjan, plus précisément dans le quartier Vridi-zimbabwé (5°16’42.3696’’ 

N ; 3°59’42.294’’ O) et dans la commune d’Attécoubé au Nord d’Abidjan, plus 

précisément dans le quartier d’Abobo Doumé (5°18’39.5352’’ N ; 

4°2’3.8004’’ O) (Figure 1). Ces deux fumoirs sont, en effet, les lieux de 

fumage de la quasi-totalité des poissons fumés vendus à Abidjan [26]. 

 

 
 

Figure 1 : Cartographie de la zone d’échantillonnage [27] 

 

II-2-2. Collecte des échantillons et transport  
 

La collecte des échantillons s’est effectuée sur les deux sites de fumages que 

sont Abobo-Doumé et Vridi-Zimbabwe. Elle s’est déroulée durant la période 

d’Avril 2018 à Août 2019 sur chacun de ces deux sites. Les échantillons de 

poissons ont été prélevés avant et après fumage pour la recherche des ETM au 

Laboratoire Central pour l’Hygiène Alimentaire et l’Agro-Industrie. 

 

II-2-3. Méthode de détermination de la teneur en ETM  
 

II-2-3-1. Minéralisation 
 

Les téflons (bombes de minéralisation) ont été nettoyés en les immergeant dans 

une solution d’acide nitrique à 10 % pendant 48 heures et rincés 

vigoureusement avec l’eau distillée puis séchés. La minéralisation a été 
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réalisée par des acides forts permettant la destruction totale de la matière 

organique. Les échantillons de poissons décongelés ont été broyés et 

homogénéisés. Une prise d’essai de 0,5g ± 0,001 a été mise dans les téflons en 

ajoutant 5 ml d’acide nitrique pur 65 %. Après 1h de digestion, 2mL d’eau 

oxygénée 30 % a été ajouté au mélange. Les Téflons ont été fermés 

hermétiquement puis placés sur une plaque chauffante à 120°C pendant 2h. A 

la fin de la minéralisation, après refroidissement, le contenu de chaque téflon 

(minéralisât) a été transvasé dans  des tubes à essai puis complété à 25mL avec 

de l’eau distillée. La solution est prête pour lecture au Spectrophotomètre 

d’Absorption Atomique (SAA).  

 

II-2-3-2. Calcul des concentrations en Cd, Pb et Hg dans les échantillons 
 

La concentration C (mg /kg) en Cd, Pb ou Hg sont exprimées en mg/kg de 

poids frais ou fumé. Elle est calculée selon la Formule 1 suivante :                                                                                                                                  
 

𝑐 = (𝑐𝑠 − 𝑐𝑏)𝑓 ∗ 𝑉/𝑚                      (1) 
 

C étant la concentration finale en mg.kg-1 ; Cs, la concentration brute dans  

l’échantillon en mg.L-1; Cb, concentration dans le blanc en mg.L-1; f, facteur 

de dilution et V, volume final mL ; m, la masse de l’échantillon (g)  

 

II-2-4. Détermination de la teneur en eau 
 

II-2-4-1. Prise d’essai et dessiccation 
 

Une mince couche de sable lavé préalablement à l’acide et une baguette en 

verre ont été placées dans un récipient en métal non attaquable muni d’un 

couvercle. Le récipient avec son contenu (couche de sable et la baguette) et son 

couvercle ont été séchés à l’étuve électrique à 103 °C pendant 30 min ± 1. 

Après séchage, le récipient avec son contenu muni de son couvercle a été 
refroidi dans le dessiccateur puis pesés à l’aide d’une balance analytique à 1mg 

près. Une prise d’essai de 10g± 0,001g de l’échantillon (poissons frais et fumés) 
a été transférée dans le récipient et mélangée soigneusement avec le sable à 

l’aide de la baguette en verre puis le tout séché à nouveau à l’étuve réglée à 

103 °C  pendant 4h± 0,1h. Après environ 4 h de séchage, le récipient avec son 

contenu (sable, baguette et échantillon) muni de son couvercle a été refroidi 

dans le dessiccateur puis pesés à nouveau [28]. 

 

II-2-4-2. Calcul du taux d’humidité  
 

La teneur en eau et en  matières volatiles de l’échantillon pour essai, W1, en 

pourcentage, est donnée à l’aide de la Formule 2 [28] :  
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W1 =
   m2−(m3−m4)

m2
× 100                          (2) 

 

où, 𝑚2, masse en grammes de la prise d’essai; 𝑚3, masse en grammes du 

récipient (sable et baguette y compris);𝑚4, masse en grammes du récipient 

 

II-3. Traitement des données 
 

Les tests statistiques utilisés sur les données ont été réalisés au moyen du 

logiciel GrapPhad.Prism 5.01. Ce logiciel a permis de réaliser les calculs des 

moyennes et des écart-types. Les multiples comparaisons ont été réalisées par 

le test ANOVA One-Way. 

 

 

III - RÉSULTATS 
 

III-1. Distribution du Cd, Pb et Hg avant et après fumage à Abobo Doumé 
 

La Figure 2 montre les concentrations moyennes en ETM (Cd, Pb et Hg) dans 

le thon, la sardine et le maquereau avant et après fumage en provenance du site 

d’Abobo Doumé. Les teneurs moyennes en cadmium et en plomb dans le thon 

augmentent significativement (p < 0,001) après fumage en passant 

respectivement de 0,005± 0,001 à 0,042± 0,007 mg.kg-1 et de 0,023± 0,006 à 

0,115 ± 0,016 mg.kg-1 (Figure 2a). Par contre, la teneur en mercure dans le 

thon diminue après fumage de 0,062 ± 0,012 à 0,039 ± 0,007 mg.kg-1. Cette 

diminution est par ailleurs non significative. Les teneurs moyennes en 

cadmium et en plomb dans la sardine augmentent après fumage en passant 

respectivement de 0,031 ± 0,007 à 0,051 ± 0,008 mg.kg-1 et de 0,043 ± 0,007 

à 0,081 ± 0,011 mg.kg-1. Toutefois ces augmentations sont non significatives 

(Figure 2b). Quant au mercure, elle diminue significativement (p< 0,0001) de 

0,376 ± 0,09 à 0,156 ± 0,006 mg.kg-1. Concernant le maquereau, les teneurs 

moyennes en Cd et en Pb augmentent significativement (p < 0,001) après 

fumage en passant respectivement de 0,024 ± 0,007 à 0,073 ± 0,01mg.kg-1 et 

de 0,015 ± 0,003 à 0,058 ± 0,018 mg.kg-1. Quant au mercure, la teneur 

moyenne dans le maquereau diminue significativement de 0,071 ± 0,014 à 

0,025 ± 0,006mg.kg-1 après fumage (Figure 2c). 

 



  Rev. Ivoir. Sci. Technol., 36 (2020)  253 - 266 259 

Urbain  Yapo  MONNEY  et  al. 

 
(a) 

 
(b) 

 

 
(c) 

 

Figure 2 : Teneur moyenne en ETM (Cd, Pb et Hg) sur le site d’Abobo 

Doumé avant et après fumage dans (a) le thon, (b) la sardine et 

(c) le maquereau 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p < 0,05;  

** = p < 0,001;*** = p < 0,0001 

 

III-2. Distribution du Cd, Pb et Hg avant et après fumage à Vridi 

Zimbabwe 

 

La Figure 3 présente les concentrations moyennes en ETM (Cd, Pb et Hg) 

dans le thon, la sardine et le maquereau avant et après fumage en provenance 
du site Vridi Zimbabwe. Les teneurs moyennes en Cd et en Hg dans le thon 

diminution non significativement après fumage respectivement de 0,026 ± 0,003 
à 0,017 ± 0,007 et de 0,153 ± 0,012 à 0,087 ± 0,011 mg.kg-1 (Figure 3a). 
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Cependant, la teneur en Pb augmente significativement (p < 0,0001) dans le 

thon après fumage en passant de 0,002 ± 0,001 à 0,24 ± 0,072 mg.kg-1. Les 

teneurs en Cd et en Pb dans la sardine augmentent non significativement après 

fumage et passent respectivement de 0,004 ± 0,001 à 0,012 ± 0,002 mg.kg-1 et 

de 0,002 ± 0,001 à 0,004 ± 0 mg.kg-1 (Figure 3b). Quant au mercure, elle 

diminue significativement (p < 0,0001) après fumage de 0,280 ± 0,029 à            

0,128 ± 0,019 mg.kg-1. Les teneurs en Pb retrouvées dans le maquereau 

augmentent significativement (p < 0,0001) après fumage de 0,005 ± 0,001 à 

0,438 ± 0,061 mg.kg-1. Pour le Cd, les teneurs augmentent non 

significativement après fumage de 0,01 ± 0,005 à 0,032 ± 0,008 mg.kg-1. Par 

contre, la teneur en mercure retrouvée dans le maquereau diminue 

significativement (p < 0,0001) après fumage de 0,346 ± 0,073 à 0,151 ± 0,022 

mg.kg-1 (Figure 3c). 
 

 
(a) 

 
(b) 

 
(c) 

 

Figure 3 : Teneur moyenne en ETM (Cd, Pb et Hg) sur le site Vridi 

Zimbabwe avant et après fumage dans (a) le thon, (b) la sardine 

et (c) le maquereau 

Les niveaux de significativité sont exprimés par :* = p < 0,05;  

** = p < 0,001;*** = p < 0,0001 
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III-3. Taux d’humidité dans les variétés de poissons étudiées 
 

III-3-1. Taux d’humidité dans le thon, la sardine et le maquereau à Abobo Doumé 
 

La Figure 4 compare les differents taux d’humidités dans chacune de ces 

variétés avant et apres fumage provenance du site d’Abobo Doumé . Il convient 
de constater une diminution significative (p < 0,05) du taux d’humidité dans le 

thon apres fumage qui passe de 71,23 ± 1,33 % à 64,78 ± 1,63 %. Les taux 

d’humidités aussi bien dans la sardine que dans le maquereau diminuent après 

fumage respectivement de 66,71 ± 2,22 % à 62,55 ± 2,71 % et de 70,98 ± 1,97 % 

à 66,1 ± 2,1 %.  
 

 
 

Figure 4 : Taux d’humidité des variétés de poissons étudiées avant et après 

fumage à Abobo Doumé. Les niveaux de significativité sont exprimés 

par :* = p< 0,05; ** = p< 0,001;*** = p< 0,0001 

 

 Taux d’humidité dans le thon, la sardine et le maquereau à Vridi Zimbabwe 

La Figure 5 presente les differents taux d’humidités dans le thon, la sardine et 

le maquereau avant et apres fumage en provenance du site Vridi Zimbabwe. 

La teneur en eau et en matiere volatile trouvée dans le thon à l’état frais a été 

de 69,8 ± 1 % et celle trouvée  dans le thon à l’état fumé a été de 63,7 ± 1,57% . 

Pour le maquereau cette teneur a été de 70,89 ± 1,71 % avant fumage et de 

65,09 ± 1,13% apres fumage. Une difference significative (p < 0,05) a été 

observée en comparaison des teneurs trouvées dans le thon et le maquereau 

avant et apres fumage. Consernant la sardine une difference significative                   

(p < 0,001) a été observée entre le taux d’humidité du thon à l’état frais            

(72,38 ± 0,52 %) et celui trouvé à l’état fumé (66,4 ± 0,56 %). 
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Figure 5 : Taux d’humidité des variétés de poissons étudiées avant et après 

fumage à Vridi Zimbabwe. Les niveaux de significativité sont 

exprimés par :* = p < 0,05; ** = p < 0,001;*** = p < 0,0001 

 

 

IV - DISCUSSION 
 

La présente étude a montré la présence d’ETM notamment le Cd, le Pb et le 

Hg retrouvés dans la chair des trois espèces étudiées (thon, sardine et 

maquereau) à des proportions variables avant et après fumage, débarqués sur 

les sites de fumage (Abobo Doumé et de Vridi Zimbabwe). Les teneurs en Cd, 

Pb et Hg retrouvées dans chacune des espèces étudiées à l’état frais et fumé 

sur les deux sites de fumage ont montré une variabilité significative au niveau 

des teneurs de chaque métal. La comparaison des ETM entre les espèces 

étudiées avant et après fumage, a révélé que le maquereau est le poisson le plus 

intoxiqué en ETM notamment  en Cd et en Pb, suivi de la sardine puis du thon. 

En effet, le taux d’intoxication au niveau de ces métaux lourds augmente 

significativement après fumage. Ceci s’expliquerait sous deux aspects selon 

l’état des poissons étudiés (poissons frais et fumé). D’une part, la différence de 

significativité des ETM chez les espèces étudiées à l’état frais serait due 

essentiellement au niveau de contamination variable du milieu de vie de 

chacune de ces espèces. En effet, les poissons thon, sardine et maquereau, 

pêchés dans les eaux de la lagune Ebrié à proximité des sites de fumage sont 

fortement pollués par les rejets industriels [29]. En effet, les industries 

alimentaires et textiles produisent approximativement 85 % du volume des 

déchets et 95 % des charges polluantes [30]. Ainsi, le niveau de contamination 

varie en fonction de la nature et de la quantité des déchets déversés dans les 

eaux de la lagune Ebrié. D’autre part, l’augmentation significative des ETM 

chez les espèces étudiées après fumage pourrait s’expliquer par le matériel de 

fumage utilisé par les fumeuses mais aussi par le phénomène de la 

bioaccumulation. En effet, le bois d’hévéa utilisé comme principale source de 

combustible combiné souvent à la coque de coco par les fumeuses pour fumé 

les poissons aussi bien à Abobo Doumé qu’à Vridi Zimbabwe pourraient 
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expliquer cette augmentation significative. A cela s’ajoute le grillage disposé 

sur la barrique circulaire utilisé lors du fumage qui pourrait éventuellement être 

une source d’apport intrinsèque et/ou extrinsèque de Cd et de Pb. La 

bioaccumulation est le processus d'assimilation et de concentration des ETM 

dans les tissus de l'organisme [31]. C’est donc la possibilité pour une espèce 

donnée de concentrer un toxique donné à partir du milieu extérieur. En effet, 

le même phénomène pourrait avoir lieu lors du fumage ce qui provoquerait une 

augmentation systématique du Cd et du Pb fixés dans les tissus musculaires 

des poissons thon, sardine et maquereau. Des études ont montrées que,  au sein 

des poissons, le cadmium s’accumule en majorité dans les viscères (intestin, 

foie, reins) et très peu dans les muscles seulement 2 à 6 % du cadmium ingéré 

par le poisson se concentre dans la chair [31]. Des travaux assez similaires 

réalisés au Mali [32], ont montrés la présence de Pb et Hg dans les poissons 

frais et fumé analysés. Une diminution significative des teneurs moyennes en 
mercure a été observée dans pratiquement toutes les espèces. Cette diminution du 

mercure retrouvée après fumage dans les poissons étudiés comparativement aux 

poissons frais est liée à ses propriétés physico-chimiques. En effet, le Mercure 

(Hg) est le seul métal qui demeure sous forme liquide à la température ambiante 

[33]. Il peut facilement passer à l'état gazeux ou de vapeur [34]. Ainsi, au cours 

du processus de fumage l’eau et les matières volatiles notamment le mercure, 

s’évaporent sous forme de vapeur et/ou de gouttelette d’eau. Ce phénomène 

pourrait expliquer les diminutions significatives du taux d’humidité déterminé 

dans les poissons étudiés après fumage comparativement aux poissons frais.  
 

 

V - CONCLUSION 
 

En définitive, cette étude permet de dire que le thon, la sardine et le maquereau 

contiennent des éléments traces métalliques (ETM) à l’état frais et fumé. 

Toutefois les teneurs en Cd et Pb augmentent significativement après fumage 

dans la chair de ces espèces et plus particulièrement dans le maquereau. Le 

maquereau apparait donc comme l’espèce la plus intoxiquée en Cd et en Pb. 

Cette étude confirme d’une part, l’état de pollution des eaux de la lagune en 

ETM tel que mentionné par d’autres auteurs et d’autre part, montre que la 

technique de fumage utilisée par les fumeuses de poissons d’Abobo Doumé et 

de Vridi Zimbabwe a des effets négatifs sur la santé des consommateurs via 

l’apport en Cd et en Pb. Il serait intéressant, d’élaborer une étude de toxicité 

sur le rat WISTAR en utilisant comme source toxicologique le maquereau 

fumé enrichi en ETM afin d’évaluer ses effets sur l’organisme.  
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