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«Sj d'aventure il avait une corbeille pleine de pommes,

et qu'il appréhendat que quelques-unes ne fussent pourries,

et qu'il voul(t les dter [..), comment s’y prendrait-il pour le faire ?

Ne commencerait-il pas tout d’'abord a vider sa corbeille;

et apres cela, regardant toutes ces pommes les unes apres les autres,
ne choisirait-il pas celles-la seules qu'il verrait n'étre point gateées;
et, laissant la les autres, ne les remettrait-il pas dans son panier ? »

Les Méditations métaphysiques, Les réponses.
Rene Descartes
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Moisissures
et mycotoxines

M Page précédente

Les Alternaria, ici attaquant des feuilles, sont
des moisissures que U'on trouve communément
sur des déchets alimentaires.




B Des moisissures
sur nos aliments

Ce danger, quel est-il ? Certaines moisissures sont capables
de produire des toxines et de les diffuser dans leur environne-
ment. Ce phénomene s'appelle la toxinogenese. Ces molécules
sont de petite taille, en général de poids inférieur a 1000
daltons (environ dix fois un acide aminé). Ce sont des structures
chimiques toxiques pour d'autres espéces vivantes. On suppose
que les moisissures les utilisent pour lutter contre des espéces
concurrentes. Ces substances sont appelées mycotoxines, mot
formé a partir de mycos, qui veut dire cham-
pignon en grec, et de toxicum, poison. Dans
notre cas, P. expansum élabore une myco-
toxine nommée patuline. Cette mycotoxine
posséde des propriétés antibactériennes et
antifongiques qui aideraient la moisissure
dans sa lutte pour la survie vis-a-vis de ses
congéneres. Par cette action, la mycotoxine
se rapproche d'un antibiotique! De fait,
dans les années cinquante, la patuline a eté
utilisée avec succes pour traiter la brucellose
bovine ainsi que rhumes et bronchites chez
['homme. Mais, a l'usage, elle s'est révélée
neurotoxique. Depuis, elle n'est plus destinée

a des fins théerapeutiques chez I'nomme et a été irremédiablement reclassée

parmi les mycotoxines.

et a l'acidité. Il existe peu de remédes pour les éliminer. Dans 'exemple de la
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Les pommes peuvent étre attaquées
par des moisissures productrices
de patuline, une mycotoxine.

Les moisissures
pénétrent dans

le fruit a l'occasion
de blessures

Les mycotoxines sont trés résistantes a la chaleur, au froid, & 'oxydation occasionnées

par des insectes
comme le carpocapse,

patuline, la filtration des jus et extraits de pomme diminue tout de méme la un papillon
guantité de toxines. Il en est de méme pour le procédé de fermentation du qui pond ses ceufs

cidre. De fait, les cidres sont en géneéral beaucoup moins contamines que les

sur le fruit
ol s'installeront

jus de pomme. Cependant, les mycotoxines sont trés actives, y compris a trés ensuite les larves.
faible dose. Aussi, méme présentes a l'état de traces, c'est-a-dire inférieures -
au centieme de milligramme par litre de jus ou par kilogramme d'aliment, elles
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peuvent étre nocives pour I'nomme. La patuline agit sur le systéme nerveux
provoguant agitation ou convulsion. Elle est, de plus, responsable de désordres
gastrigues ou intestinaux.

Toutes les moisissures ne sont pas dangereuses

Une moisissure, gu'est-ce que c’est ? Un champignon microscopique pluricel-
lulaire. Comme tous les champignons, les moisissures sont des organismes euca-

Les moisissures sont des champignons microscopiques. Ce sont des micro-organismes
pluricellulaires filamenteux dont la paroi est riche en cellulose et en chitine. La structure
élémentaire est appelée hyphe (filament mycélien) et U'ensemble des hyphes forment le mycélium
ou thalle pluricellulaire. La multiplication des moisissures peut se réaliser par voie sexuée ou
asexuée:

- le cycle sexué se manifeste par la fusion des cellules germinales qui, aprés méiose, produisent
des ascospores. Celles-ci germineront et formeront a nouveau un mycélium;

- le cycle asexué ou les extrémités du mycélium s'individualisent en spores (appelées conidies
chez les Penicillium). Elles sont disséminées par l'air. Elles se déposent sur un substrat favorable
(humidité, chaleur), germent et bourgeonnent dans toutes les directions en formant des hyphes
dont l'ensemble reconstituera un mycélium. Cette voie de reproduction est trés productive
puisqu’il a été estimé qu'une seule spore germinant a température ambiante pouvait engendrer
plusieurs millions de spores en vingt-quatre heures!

Le cycle reproductif asexué des moisissures Le cycle reproductif sexué des moisissures

W

Apres fusion cellulaire des cellules
sexuées, les spores entament
une germination

A partir du mycélium, Les conidiophores bourgeonnent A partir du mycélium, des cellules
des conidiophores en conidies (spores) sexuées se forment
se forment

Alternaria

Les conidies se détachent Les nouvelles cellules reforment
et développent un nouveau mycélium un mycélium
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Toxines de moisissures contre toxines d’amanite

On réserve le terme de mycotoxines
aux toxines produites par les
moisissures. Ces champignons dits
«inférieurs» peuplent l'air ambiant
et se posent sur divers substrats
organiques surtout s'ils sont riches
en eau (déchets alimentaires,
papiers et bois humides). Ils sont
microscopiques mais on peut voir a
Uceil nu leur mycélium. Par oppo-
sition, nos champignons des bois
ou des prés (girolles, chanterelles,
bolets, etc.) poussent sur des sols
trés riches en humus, comme en

forét ou dans certaines prairies. Les amanites (ici Amanita muscaria) sont des
Certains de ces champignons non champignons de nos foréts tres toxiques pour
comestibles, tels que les amanites, le consommateur imprudent ! L'amanite phalloide
renferment des toxines pouvant est méme mortelle en quelques heures.

étre mortelles. Celles-ci provoquent
une intoxication directe et brutale
par ingestion d'un
champignon que
le ramasseur n'aura
pas su distinguer
des champignons
comestibles.

Le bolet (Suillus)
est un champignon
parfaitement
comestible.
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ryotes. Les cellules présentent un noyau constitué de chromosomes, ce
qui les distingue des organismes procaryotes comme les bactéries.
Elles sont saprophytes et se développent sur des matériaux
inertes trés varieés (papier, bois, aliments). Elles forment un
mycélium, sorte de petit «tapis> visible a l'eeil nu, d'aspect
feutré, plus ou moins concentrigue et colore. Le mycélium est
composé de filaments, les hyphes, permettant a la moisissure
de coloniser le substrat sur lequel elles se trouvent et de
s'en nourrir. Pour se reproduire, le mycélium «bourgeonne »
par endroit formant des spores de quelques micromeétres (pm)
de diametre. Les spores contiennent l'information génétique de la
Pormme moisissure. Elles se détachent du mycélium et se dispersent dans l'air
contaminée par ambiant jusqu’a s'immobiliser sur un autre substrat propice a un nouveau
P. expansum. depart. Les spores bien protégées par une paroi épaisse ont un contenu en eau
tres faible et un métabolisme réduit. Elles peuvent incidemment renfermer des
mycotoxines. Les spores peuvent survivre des mois, voire des anneées, avant de
fructifier a nouveau. On a prétendu en découvrir dans les tombeaux égyptiens!

Reconnaftre les moisissures suspectes

Les moisissures se diversifient en plusieurs dizaines de milliers

d’espéces mais tres peu d'entre elles contaminent la nourriture

de 'hnomme. Les moisissures produisant des mycotoxines sur les

aliments ressortent principalement des genres Fusarium, Peni-

cillium, Aspergillus et Claviceps, bien qu'il faille préciser que

beaucoup d'espéces appartenant a ces mémes genres ne sont

pas dangereuses. Une moisissure est capable de produire une

ou plusieurs sortes de mycotoxines. Inversement, une mycotoxine

peut étre élaborée par différentes espéces de moisissures. Tout

aliment moisi ne renferme pas obligatoirement des toxines. Il ne faut

donc pas s'affoler lorsque 'on voit de la moisissure sur un aliment!

Néanmoins, en cas d'atteinte massive, la valeur nutritionnelle de l'aliment

Les aliments conservés o5t giminuée car les moisissures dégradent une bonne partie des nutriments

dans de mauvaises ) o |

conditions ou au-dela pour leur propre consommation. Naturellement, la vue de moisissures révulse le

de la date limite qui consommateur, d'autant que le godt, parfois l'odeur ou la consistance vont étre

leur est assignée sont |y oy moins incommodants. En général, 'étre humain rejette la consommation
de bons substrats pour dali t isis. Cela réduit d'autant le ri d'ingé q toxi |
les moisissures de V'air aliments moisis. Cela réduit d'autant le risque d'ingerer des mycotoxines!

ambiant qui s’y En revanche, un animal ne fera pas forcément la différence. Des cas d'in-

déposent volontiers. toxications d’animaux d’élevage ou domestiques (chiens) ne sont pas si rares

aprés consommation d'aliments moisis et/ou porteurs de mycotoxines.
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Les moisissures produisant des mycotoxines appartiennent principalement a quatre genres: les
Aspergillus, les Penicillium, les Fusarium et les Claviceps.

Les Aspergillus croissent plutdt en milieu chaud et humide, comme dans
les zones tropicales de la planéte. Lorsqu'elles colonisent des cultures
d’oléagineux (mais, arachides, noix, amandes, pistaches) ou de
céréales, les Aspergillus élaborent des aflatoxines, des ochratoxines,
de la stérigmatocystine... Les spores sont formées dans une zone
caractéristique de cette moisissure apparaissant comme une chevelure
ou une pomme d'arrosoir plus ou moins arrondie, de couleur verte, brune
ou noire.

Les Penicillium se développent dans une large gamme de température. Ils
sont des contaminants usuels en zone de climat tempéré, voire froid et
humide. On les retrouve facilement dans nos réfrigérateurs, par exemple
sur des restes alimentaires. Au microscope, la partie de la moisissure
produisant les spores ressemble a un ensemble de chaines verdatres

figurant un pinceau.

Les Fusarium sont les moisissures les plus répandues dans le monde et ils

fréquentent tous les sols. Les céréales sont trés souvent victimes de leurs
attaques. Leurs spores sont fusiformes (d'ou leur nom de Fusarium) et
leurs colonies sont d'aspect blanchatre a rosé.

Les Claviceps colonisent en particulier les inflorescences de graminées et
s'y installent en provoquant la formation d'un petit saccule sur les épis,
appelé ergot. Les spores des Claviceps sont regroupées dans des capitules,
zones arrondies au bout des tubes germinaux. Le cas est bien connu pour
le seigle, constituant la maladie de l'«ergot de seigle» responsable des
terribles endémies qui ont frappé au Moyen Age en Europe. Des milliers
de personnes ayant consommé du pain fabriqué avec de la farine de seigle
contaminée par ces Claviceps étaient atteintes d’ergotismes gangréneux
ou hallucinatoires. Les Claviceps sont des hotes courants de plantes
colonisant les zones de marécage et, d'une maniére générale, les prairies
humides et ombragées.
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L'étape d'affinage
traditionnel des
saucissons comprend
une mise en contact
avec des Penicillium
qui feront apparaitre
une couche blanchatre
a la surface du boyau
appelée «fleur».

B Premier rendez-vous
avec les moisissures

Les moisissures se déposent et se fixent sur des substrats a partir de
['air ambiant. Ainsi, des restes alimentaires non protégés permettent aux
moisissures de s'installer et de s'y développer. Un défaut de stérilisation
peut aussi favoriser l'apparition de moisissures, comme on peut parfois
['observer sur des confitures familiales. Heureusement sans consequence, car
les moisissures qui se complaisent en surface des confitures sont rarement
toxinogénes! La confiture trés concentrée en sucre constitue un milieu peu
propice a la production de toxines. Ce qui est davantage pernicieux et pose
un probléme de santé publique, c'est que, a l'inverse, un aliment d’apparence
parfaitement saine peut renfermer des mycotoxines. En effet, la contamina-
tion survient sur les cultures au champ, ou bien au moment de la récolte, ou
du stockage, des ceréales et des fruits. Une rencontre avec des moisissures
toxinogénes est le point de départ de toute contamination de ces denreées et
de tous les produits fabriqués a partir de celles-ci. Les moisissures peuvent
étre écartées par des opérations de lavage et de nettoyage, ou par des trai-
tements chimiques ou biologiques. Mais les mycotoxines, une fois produites,
restent présentes! En effet, ces toxines sont en général tres résistantes et
elles restent «accrochées > de facon invisible a la denree et I'accompagnent

jusqu’a l'élaboration de l'aliment fini.

M Des auxiliaires technologiques
pourtant indispensables

Depuis des siécles et dans nombre de civilisations, les moisissures
representent de précieux auxiliaires culinaires. Elles concourent au
développement des caractéristiques organoleptiques (affinage) de
nombreux produits traditionnels en agissant sur les protéines et les
matiéres grasses de ces aliments. Les moisissures modulent certaines
activites enzymatiques qui favorisent I'exhalaison d'un grand nombre
de composeés aromatiques. Un godt ou une odeur caractéristique se developpe
et la sapidité de certaines substances formées au cours de l'affinage est
masquée. Ainsi, elles contribuent a la flaveur de certains de nos produits de
terroir comme les produits de salaison.

Les fromages a croQte fleurie sont couverts d'un tapis de moisissures
du genre Penicillium. Ainsi P. camemberti compose le feutrage superficiel du
camembert. Les fromages a pates dites persillées doivent leur aspect veiné et
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ble des grains de raisins est due a
lle agit en concentrant les
auternes ou mon

La pourriture no
pas de mycotoxines. E >
liquoreux tels que les renommes S
tardives d’Alsace (riesling).

la moisissure Botrytis cinerea qui ne prodl.ut
sucres et les ardmes, ce qui donne des vins
thazillac, ou encore les vins de vendanges

bleuté, et leur flaveur, & P. roqueforti (roquefort). D’autres moisissures
sont impliquées, comme Geotrichum candidum, responsable de l'aspect en
peau de crapaud des fromages de chévre. Le saucisson est une charcuterie
crue, fermentée et séchée. Prépareé suivant les recettes traditionnelles, les
propriétés sensorielles du saucisson (goQt, odeur, aréme, couleur, texture)
découlent directement des activités métaboliques de la flore microbienne

qui l'enveloppe. Au cours du séchage, le saucisson durcit et la surface

du boyau se recouvre de moisissures claires formant une couche
poudreuse blanche, joliment dénommeée « fleur >, qui témoigne d'une
bonne maturation. Les moisissures en surface, par exemple P. jensenii ou

P. nalviogensis, protegent 'aliment contre I'oxygéne, la lumiére et I'excés

de dessiccation. Elles participent au développement continu des arémes au
cours de l'affinage du saucisson. En Chine, la sauce de soja se prépare depuis
des siécles par fermentation d’un mélange de graines de soja et de céréales
torréfiées, apres ensemencement de la mixture par la moisissure Aspergillus
oryzae. Celle-ci lui procure un aréme puissant et lui donne sa couleur noire,
brun-rougeatre.

Bien choisir sa moisissure

Les procédés d'ensemencement de ces fabrications peuvent étre «natu-
rels> ou provoqués. Par exemple, certains fromages ou certaines salaisons
sont maintenus dans un lieu ou une enceinte (cave, grenier, atelier) dont
['atmospheére stabilisee répond a des paramétres singuliers, notamment d’hu-
midité et d'oxygénation. Elle est en géneral saturée en spores de la moisissure
d'intéerét. La moisissure se dépose sur les produits frais nouvellement entre-
posés et participe a leur affinage en quelques jours a plusieurs mois, voire
plusieurs années! Pour les fromages a cro(te lavée, le brossage intermittent
de celle-ci introduit des moisissures leur conférant une flaveur typigue. Dans
les procédes technologiques modernes, une étape d’ensemencement volontaire
est parfois pratiquée.

Les moisissures sont
utilisées depuis
des temps
immémoriaux

pour fabriquer

ou affiner certains
produits du terroir.
On apercoit ici
l'aspect en « peau
de crapaud »

d'un fromage

de chevre

dt a Geotrichum.
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L'ensemencement
des fromages
s'effectue dans

des enceintes

dont U'atmosphére
est saturée

par les moisissures
d'intérét. L'affinage
en cave bénéficie
des conditions
d’humidité

et de température
laissant

ces moisissures
poursuivre leur ceuvre
de maturation
grace a leur
équipement
enzymatique.

Bien entendu, pour gagner leur galon d'auxiliaire technologique, les moisis-
sures ont été rigoureusement vérifiées et sélectionnées pour leur incapacité a
produire des mycotoxines, du moins dans les conditions de leur emploi. L'espéece
P. rogueforti comprend des souches capables de synthétiser une mycotoxine,
d'ailleurs baptisée «roquefortine >, mais pas les souches utilisees en froma-
gerie! S'il arrive que des mycotoxines, comme la PR-toxine ou la patuline,
soient produites dans un fromage persillé, elles sont rapidement dégradéees

par action enzymatique devenant ainsi inoffensives.

Une barriere constituée d'un tapis de moisissures bénignes (non toxino-
genes) sur un aliment peut constituer un effet protecteur. Ce tapis ou cette
cro(te de moisissures participe mécaniguement a la conservation de certains
aliments affinés. Ils font barrage a l'installation d'autres micro-organismes
dangereux (flore pathogéne, notamment bactérienne) ou nuisant a la bonne

conservation du produit (flore d'altération).

Parfois des mets de choix

Au temps des Azteques, on ne faisait pas la fine bouche devant le
« cuitlacoche >, ou «huitlacoche >, littéralement « crottes de corbeau > |
Il s’agit de champignons se développant sur les épis de mais en formant
des grosseurs de 1 a 10 centimétres remplies de spores. C'est en fait
une maladie du mais, un < charbon> dd a la moisissure Ustilago maydis.
Appelé «truffe mexicaine> ou «caviar azteque », le cuitlacoche était
trés apprécié a I'époque. Il est encore consommeé au Mexique, cuisiné
au beurre ou a I'huile. Pour ceux qui l'ont godté, le cuitlacoche a une
saveur sucreée, vanillée et caractéristique du sirop d'érable. C'est un ingré-
dient culinaire riche en glucides, en lipides (acides oléique et linoléique), en
protéines et en vitamines. Cependant, la question de sa toxicité reste posée.
Cette moisissure produit tout de méme des métabolites secondaires comme
l'ustilagine. Cet alcaloide aurait des effets similaires a I'ergotamine, une myco-
toxine neurotoxique elaboreée par Claviceps purpureaq.

M Pourquoi les moisissures
fabriguent-elles des mycotoxines ?

On ne le sait pas vraiment. Souvent, les moisissures secrétent des myco-
toxines quand elles sont en état de stress. Par exemple, lorsqu’elles sont en
compeétition avec d'autres micro-organismes pour coloniser un substrat. La
plupart des mycotoxines ont des propriétes toxiques envers les moisissures
ou les bactéries. C'est la l'origine de nos antibiotiques, comme la pénicilline!
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Certaines mycotoxines ont été exploitées comme des
antibiotiques, mais elles ne sont plus utilisées en raison
de la difficulté a contréler leur synthése et a les produire
a grande echelle. De nos jours, on préfeére les fabriguer
par voie de synthese. Cela permet aussi de proposer des
modifications de leur structure chimigue afin de les rendre
plus efficaces. D'autres mycotoxines, comme la patuline
ou la griséofulvine, ont été retirées de la pharmacopée en
raison d'effets secondaires toxiques.

Les mycotoxines sont issues du métabolisme dit «secon-
daire> de la moisissure par opposition au métabolisme dit

«primaire>. Ce dernier preéside a 'édification de 'organisme Le «champignon
R - — . o de mais» est un mets
par synthese de ses éléments constitutifs: protéines, lipides et o -

) R i ) ) ) délicat, un caviar
glucides. Le réle du métabolisme secondaire est encore largement inconnu. Il est pour les papilles
principalement activé chez la moisissure lorsqu’elle est soumise a une séche- mexicaines!
resse excessive, a des températures extrémes ou bien sous I'action de certains D'origine azteque,

o i ) ) o le cuitlacoche
fongicides. Lorsqu'elle est en présence d’autres micro-organismes, la moisissure se consomme froid
produit et diffuse des mycotoxines a visée bactericide ou fongicide pour dégager en salade ou chaud

son espace de survie: c’est la compétition interespéces. dans un taco.

Le métabolisme des moisissures est ainsi orienté par un défaut de nutriments
ou d'oxygene, des variations de température ou d’humidité, ou la combinaison de
ces parameétres. Il favorise la production de molécules-déchets ou au contraire
de molécules de défense comme les mycotoxines. Dans un silo de stockage des
cereales, la raréfaction de l'oxygéne combinée a la pression et a la chaleur

De la pénicilline dans du moisi!

Au cours du xxe siécle, plusieurs biologistes ont observé l'action bactéricide des moisissures, en
particulier des Penicillium. Avant Fleming, Pasteur avait noté l'inhibition de croissance du bacille
du charbon en présence de moisissures. En 1928, a son retour de vacances a son laboratoire de
Saint Mary’s Hospital, situé a Londres, A. Fleming observe que les boites de Petri qu'il conservait,
et dans lesquelles il faisait culture de staphylocoques, étaient contaminées par P. notatum. Ce
Penicillium était étudié dans le méme laboratoire par l'un de ses collégues. A proximité des
mycéliums de P. notatum, les staphylocoques ne poussaient plus. Il supposa que les Penicillium
produisaient une substance antibactérienne qui s'était diffusée dans la gélose. Il baptise cette
substance « pénicilline ». Il faudra attendre la seconde guerre mondiale pour identifier, purifier et
produire en grande quantité cet antibiotique a partir d'une culture de Penicillium chrysogenum isolé
a partir d'un melon moisi. Par la suite, la fabrication de cet antibiotique et d'un certain nombre
de ses variantes sera semi-synthétique puis synthétique. Cela permet d'éviter les impuretés et les
principaux effets secondaires qu'engendrent les préparations naturelles extraites des Penicillium.
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Le roquefort a la rescousse de la médecine

Le roquefort a été utilisé naguére pour ses effets antibactériens contenus dans le champignon
bleu qu'il renferme, le P. roqueforti. Ce champignon est un Penicillium de la méme famille que
celui synthétisant la pénicilline. Le fromage fut involontairement inventé par un berger du Causse
dans des circonstances analogues a celles de la découverte de Fleming. Les bergers traitaient avec
du roquefort les plaies infectées afin de prévenir la gangréne. Ils furent méme poursuivis pour

pratique illégale de la médecine. Leur méthode a été taxée de charlatanisme, jusqu’au jour o
l'usage de la pénicilline fut consacré par la communauté scientifique.

——

nos ancétres

ces moisissures pro
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degagée par I'amoncellement des grains induit certains
Penicillium ou Aspergillus & produire de 'ochratoxine, d’'ou
son surnom de <« mycotoxine de stockage>. Au contraire,
la production par des Penicillium de mycotoxines comme

la patuline et 'acide penicillique décroit considérablement

3000 ans, dans une atmosphere pauvre en oxygene.

M Les moisissures adorent
'humidité

LLes moisissures ne croissent sur un substrat que s'il
contient assez d'eau et que 'numidité environnante est
suffisante. Quelques espéces de moisissures peuvent apparaitre sur

des substrats dés 65-70 % d’humidité, mais la plupart des moisissures raffolent

d'une atmosphére plus humide, comprenant de 80 a 90 % d’humidité. C'est une
condition importante pour gu’'une moisissure s'installe sur un substrat puis
se développe. On parle d'«activité de I'eau> caractérisée par le facteur A .
Ainsi, d'une maniére geneérale, plus un aliment aura une A proche de 1, plus il
sera sensible aux altérations par les moisissures. Mais les moisissures les plus
dangereuses, en dehors des Fusarium, sont souvent xérotolérantes, c’est-a-dire
qu'elles supportent aussi les atmosphéres seches.
Les moisissures acceptent bien les variations de pH (acidité). Elles déploient
un optimum de croissance pour un pH généralement compris entre 4 et 6,5.
Mais elles ne dedaignent pas croitre en milieu acide et sont plus tolérantes que
bien des bacteéries. Une gamme de pH comprise entre 3 et 8 ne leur disconvient
pas. D'ailleurs, de nombreux aliments au pH inférieur a 6, comme les légumes,
les fruits et la viande, sont plus sensibles aux moisissures qu'aux bacteéries.

Les moisissures ont aussi besoin d'oxygene et de nutriments. Les moins

gourmandes en oxygéne sont capables de croitre a l'intérieur du substrat. C'est
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Tolérance des moisissures a I'humidité

Mésophiles
Hygrophiles

| | | | | | |
0,70 075 0,80 0,85 0,90 0,95 1,00

Exigence en eau a,

Les espéces fongiques ont des comportements variés selon la disponibilité en eau:
elles peuvent étre regroupées en espéces hygrophiles préférant les milieux tres
humides (A. restrictus), en espéces mésophiles ayant une affinité pour leau

mais sans excés (A. ochraceus, A. flavus) et en espéces xérophiles qui ont une
préférence pour les milieux légérement humides voire secs (Fusarium).

ainsi que P. roqueforti est a son aise au sein des fromages, lesquels deviennent
bleus par accumulation des pigments contenus dans cette moisissure. Byssocla-
mys nivea, producteur de patuline, se complait quant a lui dans les jus de fruits.
Certaines moisissures parviennent a se développer au sein de substrats ou la
teneur en oxygeéne est jusqu'a dix fois inférieure a celle de

I'atmosphere. Quelques-unes, comme B. nivea et B.

fulva, peuvent méme se contenter d'une atmos-
phére a 0,27 % d'oxygeéne. C'est dire que les
denrées alimentaires préparées dans une
ambiance pauvre en oxygéne ne sont pas
non plus a 'abri des moisissures.

Selon les especes, les moisissures
sont diversement tolérantes a la
tempeérature, a 'numidité et au pH. En
geéneral, elles affectionnent des tempéra-

Les moisissures

tures comprises entre 15 et 30 °C. Certaines peuvent avoir
préférent des températures basses, en particulier une préférence

lent de 4-8 °C et | 14 présentes dans | «alimentaire»:
aux alentours de 4-8 °C, et les voila présentes dans les ainsi, Penicillium
enceintes réfrigérees. Les Penicillium sont ainsi des hotes familiers digitatum préfére
de nos réfrigérateurs! le citron.

A chaque espéce de moisissures correspond un profil «oxygéne-tempéra-  —
ture-humidité » optimal pour sa croissance. Mais ce profil est souvent légere-
ment décalé pour 'activité de toxinogenése. Ce n'est pas quand la moisissure
est au mieux gu'elle produit ses toxines mais lorsqu’elle est en état de stress!
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Le repas des moisissures

Pour se nourrir, les moisissures doivent puiser de la matiere
organique assimilable dans leur milieu environnant. La paroi
rigide entourant les cellules fongiques empéche toute absorp-
tion par phagocytose. Seuls des nutriments simples et solubles
peuvent passer a travers leur paroi. Les moisissures produisent
et diffusent des enzymes capables d'hydrolyser les macromo-
lecules du substrat sur lequel elles s'installent. Un arsenal
chimique exceptionnel formé d'acides et d'enzymes variés leur
permet de s'appréter une soupe de nutriments assimilables.
Il en faut tellement peu aux moisissures pour se développer
que n'importe quel substrat organique leur convient: fruits,

Grappe de raisin atteinte légumes, céréales, oléagineux, huiles, viande, papier, bois, platre..

par Botrytis cinerea, Certaines moisissures ont des exigences trés spécifiques et ne peuvent
le champignon responsable N R o ) i

de la pourriture grise croitre que sur un seul hote. Voici P. expansum qui se régale de la pomme,
de la vigne. alors que P. digitatum préfére le citron et Phytophthora infestans la

pomme de terre. Un substrat comme la paille nécessite pour la dégrader

des enzymes cellulolytiques dont certaines moisissures sont équipées. C'est le

cas de Stachybotris atra produisant les stachybotriotoxines, une classe parti-

culiére de mycotoxines générant des intoxications graves chez les ruminants,
les chevaux en particulier.

M Des moisissures
presque partout

Les moisissures toxinogénes peuvent se trouver sous
tous les climats et sur tous les substrats s'ils contiennent
des nutriments et de l'eau. Certains produits alimentaires
sont plus vulnérables que d'autres, surtout les graines
oléagineuses comme les arachides, le café et le cacao, mais

aussi le mais, les céréales et leurs produits derivés, les fruits
et leur jus (fermenté ou non), le cidre, le vin, la biére et les
épices. Des céréales contaminées peuvent étre ingérées par un
Le mildiou de la pomme animal et leurs organes étre atteints par des mycotoxines. C'est ainsi
de terre est une maladie que des denrées comme le lait ou les abats (foie, rognons) peuvent

ravageuse dueala renfermer des quantités decelables en mycotoxines.
g;;;l:::;e Phytophthora Dans les cultures, certaines moisissures peuvent contaminer les
plantes avant la récolte alors que d'autres se développent surtout
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lors de la période de stockage. Les Fusarium, trés répandus dans les sols,
ont des besoins en eau assez importants et ils frequentent surtout les
cultures au champ. Ce n'est pas le cas de Penicillium et d’Aspergillus
qui croissent plutot sur les denrées stockées.

Les Aspergillus se développent particulierement bien sur les
cultures des zones tropicales ou alternent séecheresse et humidité.
Les mycotoxines produites peuvent altérer des cultures comme les
arachides, le café ou le cacao. Les Penicillium préferent les regions
plus fraiches et humides comme le nord de I'Europe. Ils contaminent
les céréales comme le blé, et particulierement celles cultivées sous
des latitudes plus nordiques comme le seigle ou le sarrasin.

Moisissures, climats, denrées alimentaires et mycotoxines

Oléagineux
Tropical ou (arachides,
Aspergillus atmosphere chaude | Aflatoxines pistaches, figues,
et humide épices, mais,
sorgho)
L Ochratoxine
e Tempéré ou -
Penicillium et R R .. Céréales
. atmospheére fraiche | Fumonisines P
Fusarium . (blé, orge...)
et humide . P
Trichothécénes
Zéaralénone
Mais
DON
Fusarium Tempérés et/ou ) Céréales
chauds Toxines T-2/HT-2 | (g, orge, avoine)
Autres Riz
trichothécénes

Les blessures occasionnees au niveau des grains ou des fruits par des
insectes ou des rongeurs facilitent la pénétration des moisissures. Si peu de
precautions sont prises lors de la récolte, du transport et du stockage, des
chocs physiques engendrant des meurtrissures sont autant de portes ouvertes
a l'installation des moisissures sur la denrée.

De nombreuses moisissures provoquent des maladies dites « cryptoga-
miques » chez les vegétaux, mais toutes ne produisent pas de mycotoxines!
Les récoltes peuvent en patir si les cultures ne sont pas traitées par des
fongicides. Ainsi, le mildiou est provoqué par une moisissure s'attaquant
aux pommes de terre (Phytophthora infestans) ou a la vigne (Plasmopara
viticola). Taphrina deformans est I'agent de la cloque du pécher. Les rouilles

La cloque du pécher
est une maladie

assez commune
d'arbres fruitiers,
en particulier

du pécher,

qui résulte

de l'attaque

de Taphrina
deformans.
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apparaissent lorsque se présente une moisissure du genre Puccinia qui abime
ails, asperges et graminées. Les Coryneum sont coupables de la maladie
criblée des fruits a noyau. Le charbon du blé et de l'orge se doit a Ustilago
nuda. L'oidium est lie a I'envahissement des plantes concernees par Erysiphe
cichoraceum. Il prolifere au printemps ou en automne par un temps chaud
associé a une forte humidité ambiante. Il touche surtout les legumes, en
particulier les cucurbitacées, les fruits (fraises) mais aussi les arbres ou la
vigne. En géneral, les cultures vivrieres tres attaquées par des moisissures
sont peu productives, et les fruits et legumes atteints sont normalement
écartés du circuit commercial.

M Des mycotoxines dans les aliments

Dans 'exemple de la patuline, le Penicillium entre dans la pomme via une
blessure. Il y sécrete la toxine, qui n'a pas besoin de la moisissure pour persister
dans le jus. Les mycotoxines ont une grande stabilité chimique et demeurent
dans les aliments méme si les moisissures ont disparu. Elles accompagnent
alors les aliments dans leur devenir. Dans notre cas, la pomme et la moisissure
se rencontrent par exemple au moment ou la pomme a chuté au sol. Puis la
moisissure produit la patuline dans la chair des pommes. La moisissure peut
avoir disparu, mais la toxine déja produite se concentre dans le jus et les
compotes fabriqués a partir de ces fruits. Comme il n'existe pas de procédés
efficaces pour éliminer la patuline, celle-ci reste dans le produit alimentaire.
Elle est «transférée> au gré de 'élaboration de produits finis, comme les
préparations pour les petits pots de bébés, les desserts aux fruits ou encore
le pommeau, un apéritif a base de jus de pomme et de calvados. On comprend
alors que bien des aliments puissent renfermer des mycotoxines sans moisis—
sures a l'horizon! Il y a transfert dans la chaine alimentaire.

Les dindons anglais décimés par une moisissure

Il existe de multiples exemples de contamination de la chaine alimentaire
par les mycotoxines, et parfois plus complexes que celui illustré par la patuline.
Ainsi, les aflatoxines ont été mises en évidence a travers un épisode toxique
massif survenu dans des élevages de volaille dans I'Angleterre des annéees
cinquante. Des dindonneaux mouraient par centaines en quelques jours. On
suspecte assez vite une anomalie au niveau de leur alimentation. Les soup-
cons se portent sur des tourteaux d'arachide utilisés comme compléments
protéiques des rations alimentaires. L'examen microscopique de ces tourteaux
montre effectivement la présence de moisissures, en l'occurrence d'Aspergillus.
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W2 _vHTourteaux d'arachide

4 Q

/ 0
o}

| :

o) o OCH, Aflatoxine M1

Aflatoxine B1

Ce schéma montre
. le passage
d'une mycotoxine,

= __€?
é}\ %c
‘ ! ) l'aflatoxine,
Aspergillus flavus depuis la moisissure
' jusque dans l'assiette

\ / du consommateur.

Des analyses minutieuses épinglent une substance chimique, d'une fluores-
cence bleue dans les conditions de sa détection. On la dénomme aflatoxine BI:
de « A-fla> pour Aspergillus flavus, le nom de 'espéce de moisissure en cause,
et B pour blue, bleu. Les aflatoxines se révélent de puissants toxigues pour le
foie. Ce sont des cancérogenes parmi les plus agressifs.

Le suspect se cachait aussi dans le lait!

Par comparaison, l'inquiétude s'est portée sur les autres filiéres animales
utilisant des tourteaux d'arachide en complément des rations alimentaires.
C'est le cas de la filiere laitiére. Les vaches recoivent, surtout en hiver, une
alimentation améliorée de tourteaux d'arachide d'importation. Ces tourteaux
sont des sous-produits issus du procédé d'extraction de I'huile a partir des
arachides. En sortie de presse, les dechets de tiges et d’enveloppes des graines
apparaissent sous forme de «gateaux > brunatres. Tres riches en protéines,
ces tourteaux sont valorisés en alimentation animale. Les cultures d'arachide
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intensif,
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tourteaux
d’arachide
susceptibles d'étre
contaminés par
les aflatoxines.
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sont localisées en zone tropicale ou le climat chaud et humide y est propice
au developpement de moisissures au champ ou au stockage des récoltes.
Cela peut se produire si les tas d'arachides ne sont pas assez secs. De méme
lorsque, aprés lavage des gousses utilisées en huilerie, celles-ci ne sont pas
suffisamment séchées. Alors, les Aspergillus se développent et foisonnent. Ils
produisent en quantité de l'aflatoxine. Le bétail laitier a 'alimentation duquel il
est devenu usuel d'adjoindre des tourteaux d'arachide peut ainsi étre amene a
ingérer ces aflatoxines. Le métabolisme hépatique du ruminant est capable de
neutraliser et d'éliminer ces toxines. L'animal ne présentera pas de symptémes
particuliers si la quantité d'aflatoxines n'est pas trop importante.

Cependant, I'aflatoxine B1 est métabolisée par le foie en une forme dite
aflatoxine M1, plus soluble que ne I'est sa parente. Elle est éliminée dans l'urine
de I'animal mais aussi, et malencontreusement, dans le lait! Ainsi le lait d’'une
vache ayant absorbeé incidemment des aflatoxines peut contenir de I'aflatoxine
M1 (M pour milk, lait). Si I'alimentation du bétail laitier n'est pas contrélée,
rien ne permet de se douter d'une telle contamination du lait. De plus, cette
mycotoxine a tendance a se fixer sur la caséine. Elle « accompagne » la trans-
formation du lait en produits laitiers comme les fromages, les yaourts ou les
desserts lactés. Le mode de fabrication de certains fromages entraine méme
une concentration de l'aflatoxine M1, laquelle se retrouve plus abondante a
poids égal dans le fromage que dans le lait initial.
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M Des contaminants dangereux

Une trentaine de mycotoxines sont considérées comme potentiellement
dangereuses pour I'nomme et I'animal. Parmi celles-ci, une dizaine est parti-
culierement surveillée par des controles reglementaires reguliers.

Les mycotoxines les plus préoccupantes sont les aflatoxines. Présentes sous
toutes les latitudes, elles sont tres toxiques pour le foie et sont fréquemment
retrouvées dans les aliments. Ensuite viennent les trichothécénes, qui conta-
minent les céréales des régions froides et tempérées. La patuline infecte de
nombreux fruits moisis, I'ochratoxine A se retrouve, quant a elle, dans les
cereéales. Elle peut nous atteindre par l'intermeédiaire des produits dérivés des
cereéales, du café ou encore via les produits élaborés a partir des abats de porcs
(qui auraient consommé des grains de blé ou de mais contaminés). De la méme
facon, la zearalénone est produite par des moisissures se déposant sur le mais
et dans les fourrages ensilés mal tasses et insuffisamment séchés. Le bétail peut
ainsi s'empoisonner et les denrées d'origine animale (abats, produits charcutiers
élaborés a partir du sang de I'animal) renfermer des mycotoxines.

Les mycotoxines sont classeées parmi les toxiques naturels les plus puissants.
Quelques milligrammes peuvent suffire a étre mortels, des doses heureuse-
ment rarement observées en alimentation humaine. A titre de comparaison, la
dose létale de la toxine botulique, un autre violent poison alimentaire d'origine
bactérienne due a un Clostridium, se situe, pour un adulte, entre 100 nano-
grammes et 1 milligramme par voie orale. Le nanogramme (ng) correspond

Aflatoxine B1 Aflatoxine M1 Zéaralénone Déoxynivalénol
OH [e] '

Ochratoxine A

@—cm —CH—NIH—CO
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E 7 o NH,
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a 0,000 000001 gramme ou 1 milliard de fois plus petit que le gramme. Le
danger ne vient pas forcément de la toxine elle-méme, mais il peut provenir de
ses métabolites. Certaines familles de mycotoxines (alcaloides, trichothécenes)
ont une toxicite aigué. Une seule exposition peut suffire a rendre malade ou a
tuer. En Europe, de telles mycotoxicoses aigués sont rarissimes. La plupart du
temps, il faut une exposition répetée et longue pour que des effets déléteres
puissent étre ressentis par le consommateur malchanceux. Les effets toxiques
sont variés et peuvent affecter la plupart des organes, surtout le foie, les reins,
les gonades, le sang ou le systeme nerveux dont ils perturbent le fonctionne-
ment. lls peuvent genérer des cancers. Le systéme immunitaire est affaibli, ce
qui peut provoquer une vulnérabilité accrue a d'autres maladies.

De nos jours, les pays en voie de développement sont les plus touchés,
notamment ceux au climat tropical propice au développement des moisissures.
Les moyens technigues pour éviter leur propagation ne sont pas faciles a mettre
en ceuvre ou représentent un codt trop élevé. En outre, il est difficile pour
ces pays d’entreprendre des controles sanitaires et d'effectuer des analyses en
laboratoire, toujours onéreuses, avant la mise sur le marché des aliments.

A la recherche de I'ochratoxine A

L’ochratoxine A est une mycotoxine produite par des Penicillium ou par des
Aspergillus. Son nom a ete forgé d'apres celui de la moisissure A. ochraceus:
«<ochra-toxine> de «ochra-ceus>. Penicillium verrucosum peut aussi, en
conditions favorables, produire de l'ochratoxine A en se développant dans
['atmosphére raréfiée et chaude des silos de stockage des céréales. La
mycotoxine chemine alors selon le sort réservé aux grains, notamment lors
de 'élaboration de tous les aliments dérivés. Le consommateur peut ingérer
cette mycotoxine par les céréales du petit déjeuner, ou bien via les produits
élaborés a partir de farine et des produits issus de la panification. Aspergillus
et Penicillium sont des moisissures communes. De nombreuses denrées peuvent
étre contaminées par 'ochratoxine A. Cette mycotoxine a éte detectée sur les
cacahuetes, le soja, le riz, le mais et particulierement sur des céréales comme
l'orge, 'avoine, le seigle, le sarrasin et le sorgho. Voici une série d'exemples
de contamination directe ou indirecte de denrées alimentaires, suivant les
< préférences > des moisissures toxinogenes:

— A. ochraceus est une moisissure commune du café vert et des féves de
cacao. Le café soluble et le chocolat sont ainsi susceptibles de renfermer de
|'ochratoxine A;

— P. verrucosum est porté par l'orge et, si celle-ci est insuffisamment
séchée avant entreposage, la moisissure peut y trouver moyen d'y croftre et
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FARINE
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le transfert
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(0]
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Ochratoxine A o

Aspergillus ochraceus

de produire de 'ochratoxine A. Si l'orge est destinée a la fabrication de la
biére, I'étape de maltage peut, sous certaines conditions, entrainer un regain
de production de la mycotoxine, laquelle sera transférée dans la boisson finale;

— les épices provenant d’herbes séchées ou de broyats de graines sont de
bons substrats pour le développement des moisissures productrices d'ochra-
toxine A, et également d'aflatoxines. Le séchage de ces produits est une etape
cruciale pour une conservation saine du produit. Des quantités parfois tres
importantes (de 'ordre du milligramme) de mycotoxines ont pu y étre détectées;

— A. carbonarius est connu des vignerons comme hote indésirable des
raisins. Certains vins, jus de raisin ou raisins secs en gardent la trace et
contiennent des teneurs parfois non néegligeables d'ochratoxine A;

— les produits céreéaliers destinés aux animaux d'élevage, en particulier le
porc ou la volaille, peuvent aussi étre contaminés par l'ochratoxine A. Cette
mycotoxine, ingérée par un animal, circule longtemps dans le sang, puis se
concentre progressivement dans les reins pour lesquels elle est trés toxique.
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Si les quantités absorbées ne sont pas trop élevées, la durée moyenne de
vie d'une volaille ou d'un porc destiné a l'abattoir ne laisse pas le temps a la
maladie de s'installer. Mais l'ochratoxine A circulante s'attachera fortement a
I'albumine. Elle contaminera les abats (rognons) ou les produits charcutiers
contenant des abats ou du sang de I'animal. On a ainsi détecté de I'ochratoxine
A dans des saucisses ou du boudin. En revanche, le bétail laitier, et donc le
lait, n'est pas affecté par cette mycotoxine. La flore de leur rumen est capable
de dégrader cette molécule la rendant inoffensive, mais cela reste particulier
aux ruminants.

M Quand les mycotoxines
empruntent la chaine alimentaire

. Les aflatoxines peuvent toucher le lait et les produits
4 ’_‘_{’ ﬁl‘ laitiers a cause des compléments protéiques comme les
i tourteaux d'arachide ajoutés a la ration des
vaches laitiéres. De fil en aiguille, des études
sur l'écosystéme des Aspergillus, essentielle-
ment les espéces A. flavus et A. parasiticus, ont
devoilé que ceux-ci pouvaient se développer
sur de nombreux substrats. On en detecte
surtout dans les oléagineux d'intérét alimentaire et
de consommation directe par 'nomme: les arachides
dites de bouche (cacahuétes), les pistaches, les feves
de cacao et de café, les noix (amandes, noisettes, les
noix du Brésil, de cajou, de pécan, etc.), mais aussi
les figues et autres fruits secs (raisins), les épices et le
mais. De son cOté, l'ochratoxine A peut contaminer
de multiples produits comme on l'a vu plus haut. La
patuline peut contaminer les fruits a pépins comme
les pommes, les poires et les fraises.
La plus grande famille de mycotoxines est celle
produite par les Fusarium, un genre de moisis—
sures tres commun au niveau des cultures et du sol.
Les Fusarium provoquent des atteintes végetales bien
connues des agronomes, avec ou sans production de mycotoxines.
Certaines toxines de Fusarium, désignées par le terme de «trichothécénes >,
contaminent fréquemment les céréales et le mais. Ces mycotoxines peuvent
alors étre véhiculées dans tous les produits élaborés a partir des grains de
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céréale comme la farine, le pain, les pates et tous produits dérivés. On peut
aussi les retrouver dans l'alimentation céréaliére destinée aux animaux d'éle-
vage. Certaines maladies ont été bien caractérisées en relation avec l'ingestion
de ces toxines. Par exemple, la zéaralénone (ZEA), produite principalement
sur le mais («zea> : mais) par F. graminearum, est une mycotoxine a effet
perturbateur endocrinien auquel le porc est tres sensible. Cet effet toxique
peut en effet diminuer le taux de reproduction dans un élevage.

Les mycotoxines venues du Nord

Les trichothécenes sont fréquentes dans les ceréales cultivées dans le nord
de 'Europe ou de I'’Amérique (Etats-Unis, Canada). Ainsi, des toxines comme
le diacetoxyscirpenol (DAS) ou le nivalénol (NIV) sont trés souvent présentes
sur les ceréales. Fort heureusement, elles le sont en général a des teneurs
suffisamment faibles pour ne pas engendrer un risque caracterise. Les toxines
dites « T-2> et «HT-2>, produites par des Fusarium, sont assez typiques
de la contamination des céreales en Europe du Nord. Contaminant ['orge,
elles peuvent cheminer jusque dans la biére dont le procédé de fabrication ne
permet pas de l'éliminer complétement. La mycotoxine la plus répandue dans
le monde provient de F. graminearum. Appelée « déoxynivalénol > (en abrége
DON), elle contamine le blé, l'orge, l'avoine, le seigle et le mais.
Les pastiers se sont inquiétés du risque de persistance
du DON dans les pates car cette toxine n'est que peu

detruite par la chaleur. Seule une partie de la quantité \__
de DON passe dans l'eau de cuisson des pates. Il est donc \*\\ \ S
N

important de bien sélectionner la matiéere premiere servant

a la confection de cet aliment. Le DON peut figurer a haute
teneur dans les céreales, jusqu'a plusieurs milligrammes par
kilogramme de grains de blé. Chez le porc nourri avec du blé
contaminé, elle provoque un syndrome bien connu correspondant

a un refus de nourriture. Le surnom de «vomitoxine> qui lui a
été donné explicitant bien I'une de ses propriétes toxiques, l'effet
vomitif.

Les fumonisines, dont la structure a été élucidee seulement en
1988, sont produites par F. verticillioides ou F. graminearum. Elles sont
redoutables notamment pour les chevaux, qui peuvent en mourir. Les
fumonisines ont été identifiées sur l'avoine, le blé, le mais et aussi sur
le riz. Des contaminations récurrentes des céréales, du mais et du riz ont
été signalées en ltalie, en Chine et en Afrique du Sud. Ce dernier pays étant
celui ou ces mycotoxines ont eteé identifiées pour la premiére fois.

Des Claviceps se
développent sur
un épi de seigle en
formant un saccule
ressemblant a un
ergot. Ces saccules
sont bourrés
d’alcaloides,

des mycotoxines
provoquant
Uergotisme, une
maladie endémique
(le feu de saint
Antoine) dans les
temps anciens trés
invalidante et
souvent mortelle.
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Les petits
ruminants
comme les moutons
peuvent entrer
en contact avec
des mycotoxines
portées

par certaines
graminées

des paturages,
en particulier
dans les parties
humides

et ombragées
des prairies.

Et bien d’autres mycotoxines

Certaines familles de mycotoxines affectent peu I'nomme et ont méme
disparu de nos récoltes grace a I'amélioration constante des pratiques cultu-
rales. Aujourd’hui, elles ne provoguent qu'accidentellement des intoxications
chez des animaux en paturage:

— la maladie dite de I'<ergot de seigle > : le seigle atteint porte sur ses épis
des petits saccules en forme d’ergot formés par les moisissures et bourres
d'alcaloides hautement toxiques. Des moisissures du genre Claviceps en sont
responsables et elles ont provoqué jadis de terribles endémies et famines. Ce
n'est gu'au xixe siécle que l'on a identifié la cause et isolé les premiers alca-
loides. Ce type d'intoxication, appelé «ergotisme >, peut encore affecter des
troupeaux paissant dans des prairies dégradées par la présence de nombreux
sclérotes de Claviceps sur les graminées: ray-grass, fétuque, dactyle. Ces sclé-
rotes, amas de mycélium de forme allongée, se développent particuliérement
lors de printemps plutét frais et tres humides;
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— la citrinine (CIT): elle est souvent coproduite avec la patuline ou avec ——
I'ochratoxine A dont elle semble renforcer la toxicité. Elle peut contaminer Les chevaux

certaines denrées comme le mais, le riz, des céréales, les noix, les graines de

peuvent développer
une maladie grave

tournesol, les produits secs de salaisonnerie et le fromage. La citrinine peut étre appelée
décelée dans un colorant rouge trés utilisé en Asie et produit par une moisissure Uencéphalomalacie

du genre Monascus;

équine a cause
de la contamination

— 'acide cyclopiazonique: il est souvent coproduit avec l'aflatoxine Bl par de l'avoine par
des fumonisines.

Aspergillus flavus sur les graines oléa-
gineuses. Les Penicillium, en particulier
P. cyclopium ou P. camemberti, sont
capables de produire cette toxine, par
exemple sur le fromage, dans certaines
conditions. Cependant, elle reste locali-
sée au niveau de la croGte du fromage.
Elle ne représente pas un risque impor-
tant pour 'homme, ni d'ailleurs pour les
animaux (céréales, legumineuses);

— les sporidesmines: elles appa-
raissent sur des prairies riches en
dactyles et en ray-grass lors d'au-
tomnes humides succédant a des etés
chauds et secs. Les ruminants (ovins), y
compris les ruminants sauvages comme
les chevreuils, sont particulierement
exposés. Ces toxines provoquent un
eczéma facial et une dermatite infec-
tieuse pouvant étre mortels. Les
sporidesmines sont synthetisées par
la moisissure Pithomyces chartarum. Il
a été demontré que le taux de toxine
est proportionnel a la sporulation de
la moisissure. Aussi, un examen du
contenu en spores par gramme d'herbe
humide donne une bonne indication du
risque mycotoxinique;

— les stachybotriotoxines: ce sont des mycotoxines synthétisées par
Stachybotrys chartarum. Elles se développent dans les ensilages, le foin et
surtout la paille en conditions humides. Les chevaux sont les animaux les
plus touchés et ils peuvent en mourir en quelqgues heures. Aucun cas de
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contamination humaine n'a été rapporteé, sauf exceptionnellement chez des

Connue sur tous ) ) _ . ) ]
agriculteurs par inhalation de spores de Stachybotrys apres la manipulation

les continents,

la moisissure de paille fortement moisie;

Alternaria est souvent — les toxines dites «trémorgeénes> provoquent des syndromes neuro-
impliquée dans les

allergies respiratoires.

logiques comme des tremblements involontaires
et irréguliers («tremor »). Elles comprennent des
mycotoxines produites par des Aspergillus ou des
Penicillium. Parmi ces toxines, on compte la roque-
fortine et les penitrems. Elles ont été isolées a partir
du mais, d'ensilages et de différents fourrages, mais
également de la biére, du fromage frais, de noix et
de viande fermentée. La roquefortine et la PR toxine
(pour «P. roqueforti toxine ») sont deux mycotoxines
trémorgeénes produites par Penicillium roqueforti.
Des souches de cette moisissure sont utilisées dans
la maturation des fromages bleus, type roquefort ou
gorgonzola. Heureusement, la PR toxine est instable
dans cette matrice! Bien entendu, la sélection de

Les déchets ménagers souches non toxinogenes en technologie fromagere a permis d'éviter la
S‘mi I présence de ces mycotoxines et garantit la salubrité des fromages affinés. Bien
contamines par . . , P . s
tout un ensemble que P. roqueforti soit présent sur les ceréales conservées dans des conditions
de moisissures acides et dans les ensilages fermentés, il semblerait que la roquefortine n'ait
qui participent pas été isolée de céréales ou d’aliments destinés & I'animal;
a leur dégradation . ) e .
et & leur recyclage — les phomopsines sont des mycotoxines synthétisees par Phomopsis
organique. leptostromiformis dont ['h6te habituel est une légumineuse, le lupin. Elles
atteignent ainsi de préférence les ovins.

De plus en plus utilisé en agriculture
biologique pour l'alimentation animale
mais aussi humaine, le lupin doit recevoir
une attention nouvelle en raison de ce
risque mycotoxinique assez mal connu;
- les toxines d’endophytes: certaines
graminées fourrageres telles que la
fétuque et le ray-grass anglais peuvent
étre contaminées par des micromyceétes
endophytes du genre Neotyphodium. Ces
champignons vivent en symbiose avec
la plante. Ils synthetisent des alcaloides
durant la croissance de leur héte. Ainsi,
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Neotyphodium coenophialum contamine la fétuque
Festuca arundinacea et produit des alcaloides neuro-
toxigues. L'un d'entre eux, l'ergovaline, est considéreé
comme la principale mycotoxine responsable de la
«toxicose de la fétuque>. N. [olii contamine, quant a
lui, le ray-grass anglais en synthetisant de l'ergovaline
mais surtout du lolitreme B, un alcaloide trémorgene.
Cet alcaloide est responsable d'une maladie affectant les
ovins et au nom évocateur de «tournis du ray-grass>.
De nombreux pays sont touchés par les maladies liees
aux toxines d’endophytes. Une étude francaise indique
que plus de la moitié des lots de fétuqgue commerciale est
infectée par des endophytes a des taux relativement élevés;

— les toxines d'Alternaria: les moisissures du genre Alternaria
sont connues sur tous les continents. Elles contaminent aussi bien les cultures
que le sol et les déchets alimentaires ménagers. Les fruits et les légumes
(pommes, tomates, olives, graines de tournesol ou de colza) sont susceptibles
d'étre contaminés aussi bien au champ qu'apres la récolte. Alternaria se
developpe beaucoup plus facilement sur les fruits abimés consécutivement a
un stress lie au froid. Neanmoins, le danger associé a ce type de moisissures
reléve plus des propriétes allergisantes de leurs spores que de leur contenu en
mycotoxines. L'alternariol et l'acide ténuazonique sont deux des mycotoxines
produites par Alternaria. Les teneurs de ces toxines dans les aliments sont en
genéral trés faibles. L'exposition de I'homme et des animaux est considéerée
comme insignifiante sur le plan toxicologique.

M Des moisissures resistantes
et des mycotoxines ultrarésistantes!

Les moisissures sont des organismes vivants et, en tant que tels, elles
sont sensibles aux techniques de destruction par la chaleur comme la stéri-
lisation et la pasteurisation. Au contraire, les mycotoxines sont des molécules
chimiques de configurations diverses: polycétoacides, terpénes, cyclopeptides
ou métabolites azotés. Cela leur confere une grande résistance a la tempéra-
ture et donc aux traitements thermiques usuels de préparation des aliments.
La durée et le mode de conservation des aliments par maintien au frais, par
congélation, voire lyophilisation (épices), n'ont que trés peu d'effets sinon
aucun sur les mycotoxines. Mémes les sucs gastrigues acides du consom-
mateur ne les détruiront pas! En revanche, les herbivores abritent dans leur

35



D DANGER DANS L'ASSIETTE

36

La torréfaction

du café contribue

a la destruction

de Uochratoxine A,
éventuellement
présente, a hauteur
de 50% environ.

rumen une flore intestinale particuliére qui peut participer a la destruction
de mycotoxines. L'ochratoxine A est ainsi dégradée par la fraction protozoaire
du rumen, ce qui rend ces ruminants peu sensibles a une contamination par
l'ochratoxine A.

Enfin, les mycotoxines (sauf la patuline) sont peu solubles dans I'eau. Ce
sont des forces hydrophobes qui les maintiennent dans les substrats alimen-
taires. Méme si la moisissure n'a pas survecu ou a été eliminée de l'aliment
au cours de sa préparation, des aliments d'apparence saine peuvent encore
contenir des mycotoxines.

Certains procédes de fabrication des aliments permettent tout de méme
d’éliminer des mycotoxines comme, par exemple, la torréfaction des graines de
cafeé. Il est ainsi possible de détruire prés de 50 % de
['ochratoxine A éventuellement présente dans le café.

Des traitements thermiques et chimiques combi-
nés entre eux pour assainir les graines oléagineuses
ou les céréales sont capables d'eliminer spécifique-
ment les mycotoxines sans endommager la denreée.
Ils ne sont cependant pas autorisés en alimentation
humaine par crainte de susciter la production colla-
térale de sous-produits nocifs pour I'étre humain. Et
que le remede soit pire que le mal! Ces traitements
peuvent cependant étre tolérés pour les céréales
destinées aux animaux de rente dont la courte durée
de vie, ou la plus grande résistance, ne leur laissera
pas le temps de manifester de probleme clinique.
Ainsi, les tourteaux d'arachide, tres intéressants comme apports azotes et
protéinés du bétail laitier, sont traités a 'ammoniaque sous pression, ce qui
a pour effet de casser la molécule d'aflatoxine, la rendant ainsi inoffensive.

M Les mycotoxines:
une question de santé publique

Les moisissures sont des micro-organismes dits < ubiquitaires >, c'est-a-
dire tres répandus. Quand elles sont soumises a un stress, elles synthétisent
des toxines (mycotoxines) pouvant étre dangereuses méme & tres faibles
doses. Les moisissures se developpent sur des substrats tres variés. Elles
peuvent contaminer par leurs toxines un grand nombre d'aliments. Les
mycotoxines peuvent ainsi étre achemineées le long de la chaine alimentaire
pour atteindre in fine le consommateur. Les animaux, et en particulier les
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animaux d'élevage, sont également susceptibles d'étre incommodeés par ces
toxines via leur alimentation. Trés résistantes et invisibles, il est difficile de
s'en débarrasser. C'est pourquoi les mycotoxines représentent un probléme
de santé publique et qu'une législation a dd étre edictée pour controler leur
présence dans l'alimentation.

Les moisissures en tant que telles, productrices ou non de toxines, peuvent
provoquer des maladies chez un étre vivant. Souvent, cela se passe par enva-
hissement des tissus (peau, muqueuse, poumon), et on parle alors de mycose.
Alors que, en dehors de toute présence de moisissures, ingerer leurs toxines
(mycotoxines) via I'alimentation induit d'autres maladies caractéristiques
appelées mycotoxicoses. Véhiculées par le sang, les mycotoxines se concentrent
dans le foie, les reins ou d'autres organes et agissent au niveau cellulaire. Dans
le cas des mycoses, les syndromes relévent de l'infectiologie, et des remédes
spécifigues existent, des antifongiques notamment. Pour les mycotoxicoses,
la toxicité des mycotoxines est tres variable et peut s’exprimer a court terme
(effets aigus) ou a long terme (cancérogeénicité). Il n’existe pas de remedes
spécifiques et les soins en cas de maladie déclarée seront choisis en fonction
de la symptomatologie.

Des intoxications graves en Afrique

Le probléme des mycotoxines est essentiellement lié a leur ingestion par
voie alimentaire. Dans les cas aigus (aliments trés contaminés), retirer 'aliment
contaminé et reprendre une alimentation saine aura pour effet d'atténuer
progressivement les effets toxiques et de faire assez rapidement disparaftre
les symptomes, si ceux-ci ne sont pas irréversibles. Cela a été maintes fois
observé chez les animaux. Chez I'hnomme, certaines familles de mycotoxines
peuvent étre mortelles (cas des alcaloides de I'ergot de seigle, aflatoxines,
toxine H-2/HT-2).

Grace aux mesures publiques de contréle sanitaire instaurées dans nos
pays, cela est dorenavant devenu exceptionnel et reléeve plutdt de 'accident
ou de la fraude (cas d'incorporation d'un lot contaminé dans un lot exempt
pour la confection d'un aliment fini). Les cas d’'intoxication humaine sont plus
fréquents dans des pays ol l'offre alimentaire est plus restreinte (Afrique,
Inde) et ou le climat de type tropical est davantage propice aux contamina-
tions par des moisissures toxinogenes, Aspergillus notamment. En outre, les
bonnes pratiques agricoles et de stockage y sont souvent mal connues ou mal
suivies. Enfin, ['acceptation de consommation de denrées un peu moisies peut
malheureusement représenter un complément en cas de famine. Des cas de
cette nature ont été répertoriés en Afrique subsaharienne.
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La maladie

du « poumon

du fermier»

est une mycose
allergique

due aux spores
d‘une moisissure
que lagriculteur aura
respirée en maniant
de la paille moisie.
Si la moisissure est
un Aspergillus,

des mycotoxines
peuvent étre
produites.
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Une contamination a distance

En géneral, les mycotoxines transférées dans la chaine alimentaire le sont
en quantités tres faibles, de l'ordre du nanogramme par Kilogramme d'aliment
(ng/kg). Ces teneurs semblent infimes, mais pour certaines mycotoxines
génotoxiques ou cancérogénes leur ingestion répétée dans le temps (une
vie par exemple) pourrait contribuer a la survenue de certains cancers. C'est
une raison majeure pour laquelle les mycotoxines font I'objet de mesures de
santé publique sévéres, tout comme d'autres contaminants de l'environne-
ment entrant dans la chaine alimentaire (pesticides, métaux lourds, etc.). Les
animaux d’'elevage ne vivent en genéral pas assez longtemps pour développer
un cancer, mais les faibles quantités de mycotoxines se localisent dans leurs
tissus et constituent un risque pour le consommateur d’aliments comme le lait,
les produits charcutiers ou les abats. Ces produits animaux doivent également
repondre aux regles de salubrité et sont pour cela tres surveillés.

La contamination initiale est parfois trés éloignée dans le temps de la
consommation d'un aliment. Ainsi, la pomme est infectée dans le verger au sol,
ou bien au stockage par contact avec un fruit avarie. Le jus de pomme conte—
nant de la patuline peut étre consomme plusieurs mois aprés la récolte des
pommes et par un nombre important de consommateurs. La moisissure n'est
plus visible, les produits portant des mycotoxines ne présentent pas de désa-
gréments détectables a la vue ou a I'odorat. On peut tout a fait méconnaitre
ce danger niché dans nos aliments. Les consommateurs souvent l'ignorent et
ne peuvent pas, a leur niveau, identifier ce danger. La contamination d'une
ressource alimentaire (par exemple, la
farine) peut concerner tout une ligne de
production et atteindre in fine un grand
nombre de consommateurs. D'ailleurs,
['Organisation mondiale de l'agriculture
(FAQ) estime gu'un quart des réecoltes
de céréales dans le monde est bon an
mal an touché par les mycotoxines.
C'est pourquoi l'alimentation humaine
et animale est globalement soumise
a des contréles officiels fréquents au
niveau national et lors des échanges
internationaux.
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De nos jours, on encourage les particuliers a pratiquer le compostage de leurs déchets alimentaires.
Le compost est obtenu par décomposition des matiéres organiques diverses. Ce processus
naturel est dd a l'action de bactéries et de moisissures. Il s'effectue en deux temps. La
premiére phase correspond a laltération des déchets par des bactéries aérobies, ce qui va
provoquer une élévation en température de la zone de compostage. Ensuite, le compost
se transforme en humus grdce a l'action des champignons, notamment des moisissures.
Il est inutile d’ensemencer le compost avec des micro-organismes car les bactéries
et les spores de champignons sont présentes dans l'air ambiant en quantité et
qualité suffisantes. Il est en revanche conseillé de brasser et de mouiller souvent le
compost afin d'assurer un apport régulier d'air et d'eau, ce qui renforcera l'activité
des micro-organismes.

Le compost permet aux particuliers de valoriser leurs déchets organiques en les recyclant
pour un usage comme activateur de cultures. Le terreau produit est enrichi en minéraux
(azote, phosphore...) trés intéressants pour des plantes en pot ou pour fertiliser un
jardin potager. En respectant des régles élémentaires d’hygiéne (gants, lavage des
mains...), la pratique du compost, du fait de la nature des bactéries et des moisissures
qui s'y trouvent, n’est pas dangereuse pour les particuliers.

M Les mycotoxines se respirent aussi!

Peut-on étre contaminé par les mycotoxines par une voie autre qu'alimen-
taire ? Qui, par inhalation ou par contact direct avec la peau. Les moisissures
(Aspergillus, Alternaria, Cladosporium) par elles-mémes peuvent provoquer
des allergies respiratoires bien connues, telles que rhinite, conjonctivite et
asthme. Une exposition & une atmosphére viciée par des moisissures (habitat
humide insalubre) est un facteur aggravant de I'asthme. Les moisissures
peuvent aussi «coloniser > les poumons d'une personne immunodéprimeée.
C'est le cas de l'aspergillose pulmonaire, une mycose souvent due a Aspergillus
fumigatus. Quant aux toxines de moisissures, portées par des poussieres, elles
peuvent nous contaminer par voie aérienne et provoquer des allergies par voie
respiratoire ou par contact avec les mugueuses.

Les moisissures se disséminent par l'intermédiaire de leurs spores trans-
portées par l'air ou véhiculées par des insectes. Les mycotoxines se concen-
trent volontiers dans ces spores qui, dans une ambiance confinée, contaminent
I'air respirable. Adsorbées sur des particules organiques ou sur les poussieres,
les mycotoxines peuvent étre inhalées et atteindre les alvéoles pulmonaires. De
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13, elles rejoignent la circulation sanguine, entrainant des troubles généraux
respiratoires et/ou spécifiques d'organes. Ces cas extrémes se rencontrent
dans certains milieux professionnels comme sur les docks et dans les soutes
de bateaux transportant, en vrac ou par sacs, des céreales ou des tourteaux
pouvant étre contaminés par des taux éleves d'aflatoxines. De méme, chez
I'agriculteur, le maniement de la paille ou de foin mal séchés et abritant
des moisissures toxinogenes peut dégager dans
['atmospheére respirée une charge pernicieuse en
mycotoxines.

Des cas de pneumopathies d’hypersensibilité
ont eté observées chez des ouvriers en salaison
par inhalation de la «fleur> de saucisson.
La fleur est constituée de moisissures de
type Penicillium (P. nalgiovensis notamment)

traditionnellement utilisées a 'étape d'étu-

vage pour le développement des arémes.

De nombreuses spores contenant des

mycotoxines avaient été retrouvées dans
["air environnant. Cette voie de contamination reste cependant
accidentelle et des mesures d’hygiéne adaptées a ces ateliers de fabrication

Un habitat ) N ) )

insalubre, suffisent a pallier ce risque.

ou simplement . . e s o, .

une piéce mal Une contamination liée a I’hnumidité ambiante

aérée, mal chauffée Chez un particulier, une habitation trés humide, au point d'étre insalubre,
et humide comme

une salle de bains, est un lieu privilegié de développement de moisissures. Elles se déposent sur

entraine les murs et les spores peuvent étre dispersées dans l'air ambiant respiré par
une apparition

de moisissures ses habitants. Des toxines d'Aspergillus, d'Alternaria ou encore de Stachy-
sur les murs botrys peuvent y étre identifiées, mais la connaissance des risques associés
ou le plafond. a cette voie de contamination est insuffisante. Se préoccuper de la qualité

Certaines de l'air intérieur est d'ailleurs nouveau. Des travaux sont nécessaires pour
de ces moisissures

peuvent produire caracteriser cette voie d'exposition.

des mycotoxines. Dans un autre registre, une étude a recemment procédé au recense-
_ ment des particules présentes dans les emanations liées aux opérations de
deversement d'ordures ménageres. Des mycotoxines y ont été identifiées.
Une analyse sans surprise puisque les déchets en décomposition sont, par
definition, envahis par des moisissures. Ainsi, des Aspergillus, des Penicillium,
Stachybotrys atra, tous producteurs potentiels de mycotoxines, ont été mis
en évidence. C'est une préoccupation nouvelle pour les agents préposés a la
collecte et au tri des ordures ménageres. Ce risque pourrait éventuellement
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concerner les populations habitant a proximité de décharges, d'autant que
des synergies avec d'autres contaminants, pesticides, métaux lourds et autres
COV (composés organiques volatils), pourraient renforcer la toxicité de ces
molécules inhalées.

Enfin, les animaux d'élevage comme les ruminants, en pature ou a l'étable,
peuvent étre en contact avec des moisissures dermo-néecrosantes et/ou
entrainant des vasoconstrictions des extrémités également nécrosantes. C'est
le cas bien caractérisé du stachybotriotoxicose chez le cheval, une affection
qui peut étre mortelle.
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i DANGER DANS L'ASSIETTE
Quels sont

les effets

SUr la santg
de 'homme

M Page précédente

Apres transformation, les lymphocytes peuvent
produire des immunoglobulines ou des anticorps
capables de protéger l'organisme contre les agents
pathogénes.
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M Ce que l'histoire
nous apprend

Depuis le temps des rois maudits..

Devant l'impuissance de la medecine, les malades invoquent saint
Antoine et partent en pelerinage. Lors des épidemies historiques,
les chroniqueurs décrivent la nécrose puis la chute des mains et
des pieds chez les personnes atteintes, ainsi que la perturbation du
comportement, des perceptions et de la conscience. Bient6t 'ordre
des Antonins est fondé. Dans toute la chrétiente, ils recoivent les

victimes et parfois les guérissent grace a des therapeutiques spécifiques Dans cette ceuvre
alliant médecine humaine et incantation divine. Cette maladie est appelée « feu tardive (Les Mendiants,
) . i musée du Louvre, Paris),
de saint Antoine >, «feu sacré », < peste de feu> ou «mal des ardents>. Bruegel représente
Le moine Adémar de Chabannes (988-1034) relate les événements surve- des estropiés. Certains
nus en Limousin ol plus de quarante mille personnes sont mortes de cette assimilent ces personnages

e , N L o a des malades atteints
épidémie. L'abbé Geoffroy et les évéques d'Aquitaine assemblés a Limoges par Uergotisme.

décident de déplacer en procession le corps de saint Martial, premier évéque de [
Limoges, a travers la ville. <« Ainsi la peste de feu cesse.» C'est cet évenement

que commeémorent aujourd’hui encore, tous les sept ans, les Ostensions limou-

sines célébrées au printemps. D’autres épisodes sont restés célébres, comme a

Paris en 1129. Sous le régne de Louis VI le Gros, une épidémie d’ergotisme fait
quatorze mille victimes. On fait appel a sainte Genevieve, qui aurait déja sauve

la ville a maintes reprises, et on organise une procession solennelle.

De nombreux temoignages demeurent de cette époque. Ainsi, des sculp-
tures et des peintures attestent de l'existence et de l'importance de ce mal. Le
retable d'lssenheim représente la lutte de saint Antoine contre cette endémie.
D'aucuns se demandent méme si Jéréme Bosch, l'illustre peintre, ne se serait
pas inspiré de récits d’hallucinations pour imaginer les sujets surréalistes
illustrant nombre de ses ceuvres, notamment la fameuse Tentation de saint
Antoine exposée au Museu Nacional de Arte Antiga de Lisbonne.

En 1692 en Amerique du Nord, huit jeunes filles, dont la fille et la niéce du
pasteur du village de Salem, tiennent des propos incohérents et présentent des
«postures indécentes>. Les médecins consultés, ne décelant pas de symp-
témes connus, parlent de sorcellerie. Ces accusations ont comme conséquence
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'emprisonnement de pres de deux cents personnes et la condamnation par
pendaison de vingt autres. L'année suivante, la Cour supréme juge les autres
prévenus et finit par les acquitter. Trois cents ans plus tard, on rapproche les
symptoémes des «sorciéres de Salem> de ceux des malades atteints d’ergo-
tisme. En fait, les jeunes filles étaient malades et non ensorcelées.

En 1722, le tsar de Russie, Pierre le Grand, voit son armée décimée par
['ergotisme sur les bords de la Volga alors qu'il part combattre I'Empire turc.

A partir de 1780, la « gangréne des Solognots >, maladie similaire trés
repandue en Sologne, est enfin reconnue comme une conséquence de l'er-
gotisme. En effet, I'abbé Teissier montre en 1777 que l'administration de
poudre d'ergot a des canards et a des porcs reproduit les symptémes de la
maladie. De fait, le pain, nourriture de base, est alors essentiellement préparé
a base de farine de seigle, céréale susceptible d'étre infectée en conditions
humides par l'ergot de seigle. Le mycélium, ou sclérote de ce champignon,
Claviceps purpurea, contient de nombreux alcaloides et des substances hallu-
cinogenes. On distingue trois classes: les clavines, les ergopeptides, dont
le plus important, l'ergotamine. Ce sont des dérivés de l'acide lysergique
(2 l'origine du LSD). D'autres, comme l'ergotaminine, sont des dérivés de
I'acide isolysergique. Certaines de ces toxines sont a l'origine de molécules
vasoconstrictrices utilisées de nos jours avec succes, a faibles doses, dans la
thérapeutique des migraines. L'intoxication engendre donc la constriction des
vaisseaux sanguins avec pour conséquence une moindre irrigation des tissus
par le sang puis la mortification et la gangréne des tissus. Elle provogque
aussi des hallucinations a l'origine d'état d'agitation extréme.
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Cette connaissance acquise réduit progressivement les manifestations
en Europe. La derniére épidémie avérée s'est produite en Russie en 1926. En
France, 'ergotisme a été un moment suspecté dans l'affaire du «pain maudit de
Pont-Saint-Esprit > en 1951. Toutefois, l'origine de cette intoxication n'a pu étre
formellement identifiée. Les derniers cas rapportés datent des années soixante-
dix en Afrigue et en Inde.

Méme si le bétail peut étre encore touché de nos jours, un retour du
mal chez I'homme parait trés improbable, d'autant que des réglementations
strictes ont eté mises en place. Le risque serait néanmoins reel dans des pays
ou celles-ci ne seraient pas appliqueées.

Les temps modernes..
ou la longue histoire de I'aflatoxine Bl

La prise de conscience du risque mycotoxique se révéle au debut des
annees soixante par la découverte de produits trés dangereux élaborés par

-

FICHE D'IDENTITE

Qui sont-elles?

Plus de quarante alcaloides ont été isolés des
sclérotes de Claviceps. Ces dérivés peuvent étre
divisés en trois classes: les clavines, les ergopeptides
(ergotamine), qui sont des dérivés de lacide
lysergique, et les dérivés de l'acide isolysergique
(ergotaminine).

Qui les produisent? (moisissures)

Les champignons du genre Claviceps ont la capacité
de former des amas mycéliens durs, appelés
sclérotes ou ergots, remplacant la graine. Ces
formations contiennent des alcaloides responsables
des maladies observées aussi bien chez 'homme que
chez l'animal.

Ou peut-on les rencontrer?

Les Claviceps attaquent les inflorescences de la
plupart des graminées mais le seigle demeure la
céréale la plus vulnérable. De ce fait, les farines et
leurs produits de transformation pourraient étre
contaminés sans l'observation des réglementations
en vigueur.

Sont-elles vraiment dangereuses?

Lergotisme di a Uergot de seigle (C. purpurea) a été
responsable du feu de saint Antoine chez l'homme
du vire au xvie siécle en Europe, provoquant la mort
de centaines de milliers de personnes. L'ergotisme
est une intoxication qui peut revétir deux formes

ERGOTOXINES, UN FLEAU ANCIEN

chez 'homme. La forme gangréneuse est caractérisée
par des plaies rongeant les extrémités jusqu'a
en provoquer le détachement du corps. La forme
convulsive se manifeste par de fortes hallucinations
et des excitations physiques. Les derniers cas
rapportés datent des années soixante-dix en Afrique
et en Inde. Toutefois, le bétail peut étre encore
touché de nos jours. Les alcaloides de Claviceps
purpurea, tels que l'ergotamine ou l'ergométrine,
provoquent la stimulation des muscles lisses en
inhibant les récepteurs adrénergiques, il s'ensuit
une vasoconstriction des tissus périphériques
conduisant a la gangréne.

Que deviennent-elles?

Le devenir de ces alcaloides est mal connu.
Comment sont-elles réglementées?

En Europe, lergot de Claviceps purpurea est une
moisissure réglementée en alimentation humaine
et animale, limitant ainsi les risques d'intoxications
liés a la consommation de céréales contaminées. En
alimentation humaine, le blé tendre, le blé dur et le
seigle mis a lintervention ne doivent pas contenir
plus de 0,5 mg d’ergot par kilogramme (réglement
[CE] n° 466/2001), alors qu'en alimentation
animale les aliments ne doivent pas contenir plus
de 1 mg d’ergot par kilogramme d'aliment contenant
des céréales non moulues (directive 2002/32/CE).
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une moisissure microscopique. Jusqu'alors, seul le champignon était visible et
on ignorait la nature des principes toxiques qu'il était capable de synthétiser.

L’histoire débute en 1960 en Angleterre, lorsque des milliers de dindes
promises aux repas de fin d'annee présentent des heépatites tellement
marquees qu'elles sont a l'origine de l'interdiction de consommer ces animaux.
Les mémes accidents se reproduisent quelque temps plus tard sur des canards
également élevés en Angleterre. Devant I'ampleur et la repétition de cette
maladie identifiee comme «maladie X du dindon>, des premieres

recherches sont rapidement initiées pour identifier l'ingrédient
alimentaire responsable de ces accidents d'élevage.

Ces travaux permettent d’incriminer les tourteaux d'arachide
utilisés dans la nourriture de toutes ces volailles. Ils sont conta-
mineés par une moisissure jaunatre, Aspergillus flavus. Dans une

étape ultérieure, la préesence de divers produits est caracterisée
par le signal de fluorescences bleues ou vertes observées sur
des extraits provenant de la culture de cette moisissure. Ces
produits sont ensuite isolés puis identifiés, ce sont les afla-
toxines Bl (AFBI), B2 (AFB2) de fluorescence bleue (B pour
blue) et les aflatoxines GI (AFGI) et G2 (AFG2) de fluorescence
verte (G pour green). Ainsi, la démarche scientifique adoptée pour les
aflatoxines peut réellement étre considéerée comme l'origine de la mycotoxi-
cologie moderne.

Dés lors, comment s'organise la poursuite des recherches? Les produits
identifiés sont purifiés en grande quantite. Des essais toxicologiques sont mis
en ceuvre sur des modeéles cellulaires ou animaux. Un organe semble particu-
lierement touché lors de 'exposition aux toxines, le foie. L’hépatotoxicité est
rapidement mise en évidence chez les poissons, les canetons puis les rongeurs,
ce qui permet de qualifier ces produits de toxines et de confirmer la relation de
cause a effet dans le cas des accidents survenus dans les élevages de dindes
et de canards.

Comment appreécier la toxicité d'un produit inconnu? Apres obtention de
quantites suffisantes de produit purifié, on étudie d’abord 'effet de différentes
doses sur divers organismes allant des plus rudimentaires, comme des bacté-
ries ou des larves de crevette, jusqu'a des mammiféres comme les rongeurs.
Ces études sont dites de toxicité aigué car il s'agit d’exposer ou d'administrer
une dose unique et d’en étudier les effets indésirables ou méme létaux.

Revenons au cas des aflatoxines, ce type d'étude démontre la plus forte
toxicité de 'aflatoxine Bl en regard de ses congenéres mais aussi une grande
variabilité d'effets d'une espéce animale a une autre. Ainsi, la dose mortelle
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AFLATOXINE B1, L'UN DES PLUS PUISSANTS CANCEROGENES

Qui est-elle?

L'aflatoxine B1 est une molécule de type
difuranocoumarine, de formule brute C,,H,,0, et de
masse molaire de 312,3 g/mol.

Elle appartient a une famille de quatre toxines,
les aflatoxines B1, B2, G1, G2, produites par les
moisissures directement sur le produit contaminé.

0 0

0 0
Aflatoxine B1 (AFB1)

OCH,

Qui la produit?

Les moisissures synthétisant les aflatoxines sont
principalement Aspergillus flavus (qui a donné son
nom aux a-fla-toxines) et Aspergillus parasiticus.
Ces Aspergillus sont aussi capables de produire
l'acide cyclopiazonique. Aspergillus flavus produit
les aflatoxines B1 et B2 alors que Aspergillus
parasiticus élabore les quatre aflatoxines B1, B2,
G1 et G2.

Ot peut-on la rencontrer?

L'aflatoxine B1 se rencontre dans des matiéres
premiéres végétales comme les oléagineux (arachide
notamment), les céréales, les fruits secs et séchés.
Les aflatoxines B2, G1, G2 sont présentes en
quantités beaucoup plus faibles et ne sont jamais
rencontrées en l'absence d'aflatoxine B1.

Les denrées de provenance exotique sont des
matiéres premieres a risque car les souches
de moisissures tropicales sont souvent plus
toxinogénes, les conditions climatiques sont plus
favorables au développement des Aspergillus et a
la production d’aflatoxines et, de plus, la maitrise
technique de la qualité de la production agricole
est moins bonne.

On peut également rencontrer les aflatoxines
M1 et M2 dans le lait. Elles proviennent de la
biotransformation par les ruminants des aflatoxines
B1 et B2 contenues dans les aliments qu'ils
consomment. Ces métabolites se trouvent en
concentration bien moindre du fait de la dilution

et des biotransformations subies dans l'organisme
animal.

Est-elle vraiment dangereuse?

Laflatoxine B1 est la plus toxique des mycotoxines.
En toxicité chronique, elle exerce des effets
immunosuppresseurs et tératogénes et affecte les
fonctions de reproduction. Toutefois, l'organe cible
principal demeure le foie car de nombreuses études
ont montré le caractére hautement cancérogene
de l'aflatoxine B1 sur cet organe. La dose effective
d'aflatoxine B1 engendrant une tumeur du foie varie
d'une espéce a l'autre, de 10 a 30 pug/kg dans le régime
chez les poissons et les oiseaux a 150000 ng/kg chez la
souris. Chez les primates, une variabilité est également
constatée, aussi bien concernant lincidence (de 7 a
20%) que la dose cancérogéne (de 99 a 1225 mg/kg
dans l'alimentation).

En 1993, le Centre international de recherche sur
le cancer a classé l'aflatoxine B1 dans le groupe 1
(cancérogene pour 'homme), l'aflatoxine M1 dans
le groupe 2B (cancérogéne possible pour 'homme)
et l'aflatoxine G1 dans le groupe 3 (ne peut étre
classée quant a sa cancérogénicité pour 'homme).
Le potentiel cancérogéne de U'AFB1 a été démontré
chez l'homme par des études épidémiologiques. Il
est substantiellement plus élevé chez les porteurs
de virus de l'hépatite B (HBV) avec un excées de
risque trente fois plus élevé.

Différents facteurs tels que la consommation
d’alcool et le régime alimentaire peuvent
aggraver ou réduire le potentiel cancérogene des
aflatoxines.

Que devient-elle?

Contenue dans l'alimentation, l'aflatoxine B1 est
absorbée dans lintestin. Elle parvient ensuite dans
le foie ol elle est transformée en de nombreux
métabolites d'oxydation, dont un époxyde
hautement réactif, et en aflatoxine M1, que l'on
retrouve dans le plasma puis le lait.

Leffet cancérogene des aflatoxines résulte de
la génotoxicité de l'époxyde qui forme, dans le
foie, des adduits a 'ADN (en N7 de la guanine),
provoquant une activation d’oncogénes endogénes
et linhibition de génes suppresseurs de tumeurs.
Certaines espéces, comme la souris, éliminent
l'époxyde par une conjugaison efficace au glutathion
et sont moins sensibles a la cancérogénicité de
l'aflatoxine B1.
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pour 50 % des animaux (appelée DL50) varie de 0,3 mg/kg de poids corporel
pour le caneton a 9 mg/kg pour la souris.

Comment se manifeste la toxicité de ces aflatoxines? La toxicité aigué
entraine géneéralement la mort des animaux avec des lésions du foie qui se
presente a la fois decoloré et hypertrophié. Devant ce constat de forte hépa-
totoxicité, d'autres études complémentaires
sont rapidement engagées, notamment la
mesure des effets observes apres exposition
orale répetée au cours de tres longues
périodes (un an ou plus). Il s'agit alors d'étu-
dier la toxicité dite chronique a long terme.
Ces nouvelles recherches toxicologiques
démontrent l'apparition de tumeurs hépa-
tiques chez de nombreuses especes animales.
Mais, ici encore, la dose effective d’AFBI
engendrant une tumeur du foie peut varier
d'une espece a l'autre, de quelques micro-
grammes par kilogramme dans le régime chez
les poissons et les oiseaux a une centaine de
milligrammes par kilogramme chez la souris. Méme chez les singes, il existe une
variabilité tant au niveau de l'incidence des cancers (7-20 %) que de la dose
cancéerogeéne (99-1225 mg/kg dans l'alimentation).

Le foie est bien connu pour étre I'organe ou siegent de nombreux métabo-
lismes. Des études sont alors entreprises pour connaitre le devenir de I'AFBI
dans l'organisme. Ces aflatoxines sont tout d'abord absorbées au niveau du
tube digestif, cela permet le passage du produit depuis le bol alimentaire vers
le sang. Puis elles sont distribuées depuis la circulation sanguine vers les
divers organes et tissus. Ensuite, elles sont transformees en metabolites plus
hydrophiles éliminables dans la bile ou l'urine. Enfin, elles sont excrétées par
I'urine, les matiéres fécales, mais aussi par le lait ou les ceufs dans le cas des
animaux d'elevage.

Dans le cas de l'aflatoxine Bl, ces études montrent que, aprés absorption
au niveau du duodénum, la toxine est véhiculée dans la circulation sanguine.
Ensuite, elle subit un métabolisme hépatique rapide se déroulant en deux
phases. En premier lieu, il s’agit de nombreuses oxydations mettant en jeu
des enzymes hépatiques spécialisées appelées cytochromes P450 (CYP). Ces
enzymes transforment notamment l'aflatoxine B1 en aflatoxine M1 retrouvée
dans le lait. Mais elles produisent surtout un metabolite transitoire hautement
réactif dans la cellule du foie, I'AFBI1 8,9-époxyde. Au cours d'une séquence
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appelée bioactivation, cet époxyde est capable de se fixer de facon irréversible
a 'ADN et d'étre a l'origine de l'action cancerogeéne. Cette séquence conduit
a la formation d'«adduits a '’ADN » sur ['atome d'azote en position 7 de la
guanine, l'un des constituants de I'’ADN. Cet effet tres rapide explique pourquoi
les cancers hépatiques provoqués par I'AFBI se localisent en priorité dans le
centre des lobules hépatiques. Il s’agit des portions du foie irriguées en priorité
par le sang provenant de l'intestin et porteur de I'aflatoxine B1 venant d'étre
absorbée.

Heureusement, une deuxiéme phase du métabolisme hépatique, appelée
conjugaison, permet d'éliminer ce redoutable métabolite. Il s’agit d'unir 'AFBI
8,9-époxyde au glutathion par des glutathiontransférases (GST). Le devenir
de I'AFBI 8,9-époxyde vers cette conjugaison ou la liaison a I'’ADN se traduit
par une plus ou moins grande sensibilité aux aflatoxines selon I'espéce animale
et au cours de situations particuliéres comme les maladies du foie. Ainsi, la
souris, génetiguement pourvue en glutathiontransférases treés efficaces, est
moins sensible aux effets cancérogénes de I'AFBI que d'autres espéces comme
le rat, le lapin ou I'nomme.

Les aflatoxines sont-elles vraiment dangereuses pour I'homme? Des £t

études épidémiologiques ont été réalisées sur des populations humaines «a
risque », notamment en Afrigque ou l'arachide est souvent contaminée. Ces
études prouvent que I'exposition chronique a l'aflatoxine par le régime alimen-
taire est liée a une prévalence avérée du cancer primitif du foie. Neanmoins, ’

Preuves expérimentales:

- carcinomes hépato-cellulaires induits par 'administration orale chez le rat et la truite
(la souris est moins sensible),

- formation in vivo d’adduits a 'ADN de l'époxyde de l'aflatoxine B1,

- corrélation entre le nombre d'adduits a UADN et le nombre de tumeurs hépatiques
observées sur les animaux de laboratoire.

Preuves moléculaires:

- activation de l'oncogéne ras par mutation sur le codon 12,

- inactivation du géne suppresseur de tumeur p53 (mutation sur le codon 249).
Preuves épidémiologiques:

- association de la consommation d'aliments contaminés par 'aflatoxine B1

et la survenue de cancers primitifs du foie (régions endémiques: Afrique, Asie),

- effet synergique de l'aflatoxine B1 avec le virus de l'hépatite B dans les zones endémiques.
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cette relation est modulée par d'autres facteurs pouvant aussi influencer ce
risque de cancer, notamment l'infection virale & I'népatite B (VHB). Chez les

La manipulation

de foins contaminés porteurs de ce virus, le potentiel cancérogéne de I'AFBI est trente fois plus
est a Vorigine éleve. La majorité des études épidémiologiques démontrant la relation afla-
giﬁo:ayiizsﬁue toxine-cancer du foie provient de régions du globe ou la prévalence associée
a Aspergillus du VHB et de I'AFBI est élevée, en Asie du Sud-Est, en Chine ou en Afrique
fumigatus. occidentale et équatoriale.

gi?jgg::;sl?tf Ce voyage & travers I'histoire de I'aflatoxine Bl démontre et explique le
cOnnue Sous caractére cancerogene des aflatoxines pour le foie des animaux ou de I'nomme.
le vocable Considerant l'ensemble de ces études, le Centre international de recherche sur
de «maladie le cancer (CIRC) a conclu, en 1993, qu'il y avait <une évidence suffisante de

du poumon ) N
du fermier ». i ; la cancérogénicité de I'AFBI>».

Cette mycotoxine a integré
la classe 1 des substances
cancérogenes. Pour les autres
aflatoxines, les conclusions
sont les suivantes: <«une
évidence suffisante de la
cancerogéniciteé en expérimen-
tation animale et une évidence
inadéquate de la cancérogéni-
cité chez I'homme de I'AFM1 >,
«une évidence suffisante
de la cancérogeénicité en
experimentation animale de
'AFGI>, «une évidence limi-
tée de la cancérogénicité en
expérimentation animale de
'AFB2>» et «une évidence
inadequate de la cancéro-

genicité de I'AFG2>.
Devant la gravité du
caractere cancérogene des
aflatoxines, de nombreux
chercheurs s'interrogent
sur des interactions
possibles avec d'autres
ingrédients alimentaires.
A ce sujet, des recherches
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en nutrition humaine montrent que l'alcool et le régime alimentaire peuvent
amplifier ou au contraire limiter le potentiel cancérogéne des aflatoxines.
L'exposé rapide de cette «<saga scientifique » des aflatoxines, réunissant
a ce jour plus de 9000 publications scientifiques internationales, demontre
la complexité mais surtout ['utilité des recherches consacrées a mieux définir
le danger des contaminants alimentaires et notamment de ceux d'origine
naturelle pour lesquels rien n'est connu au départ et tout reste a découvrir.

B Alors comment deéfinir la toxicité
des mycotoxines ?

L'exposition naturelle aux mycotoxines peut conduire a
['apparition de mycotoxicoses atteignant parfois 'hnomme mais
plus souvent les animaux d'élevage. Les mycotoxines pénétrent
dans l'organisme par l'alimentation mais aussi par la respira-
tion. Bien que rare, I'exposition aérienne peut exister en milieu
industriel ou domestique lorsque des toxines sont portées par
des spores de champignons se développant sur des composts,
des fourrages ou encore des murs ou des tapisseries moisis.
En milieu agricole, des spores d'Aspergillus fumigatus étaient a
['origine d'une aspergillose pulmonaire connue sous le nom de
< maladie du poumon du fermier >». Cette pathologie survenait
lors d'une exposition importante a des foins infestés par cette
moisissure.

La toxicité est généralement liée a la consommation de
denrees alimentaires contaminées. Les effets chroniques sont

Mycotoxicoses/mycoses

Mycotoxine: produit du métabo-
lisme secondaire des moisissures
exercant un pouvoir toxique réel
pour le consommateur ('homme
ou lanimal).

Mycotoxicose: pathologie pro-
voquée par une mycotoxine
présente dans un substrat
alimentaire, sans que la

moisissure productrice
ne soit encore forcé-
ment présente.

Mycose: pathologie

les plus redoutes en raison des habitudes alimentaires et du
pouvoir de remanence de ces toxines souvent résistantes aux
températures et aux procédes technologigues mis en ceuvre
dans l'industrie alimentaire. Un autre type de toxicité est dd
a la présence possible de réesidus dans les productions issues

externe ou interne

provoquée par la
prolifération directe
de moisissures ou de
levures.

d'animaux d'élevage préalablement exposes a une alimentation
contaminée. Ces residus correspondent a la toxine elle-méme
ou a des métabolites conservant les propriétes toxiques du derivé parental.

A quelle dose sont-elles dangereuses ?

L'étude des toxiques repose sur la connaissance de l'effet comparé de
diverses doses d’'un méme produit. De ce fait, le toxicologue base ses expéri-
mentations sur des études animales capables de déterminer l'effet d'une dose
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unique (toxicité aigué) ou de doses répétées pendant plusieurs semaines, mois
ou années (toxicité chronique). A cette notion de doses et d'effets associés
sur I'animal, la toxicologie moderne associe celle d’exposition, c'est-a-dire la
fréquence d'ingestion associée a sa duree. Dans la vie courante, les accidents
toxiques non aigus sont difficiles & élucider. L'identite comme la quantité du
toxique suspecté ne peuvent étre déterminees qu'au prix d'une enquéte longue
et souvent non productive.

Définies expérimentalement, les doses létales moyennes (DL50) des
principales mycotoxines obtenues par voie orale chez la souris peuvent étre
compareées. Pour les moins toxiques, cette valeur est de l'ordre du gramme par
kilogramme de poids corporel, comme pour les fumonisines ou la zéaralénone.
Elle passe a quelques dizaines de milligrammes par kilogramme de poids
corporel pour la plupart d'entre elles, le déoxynivalénol, l'ochratoxine A ou
la patuline. Certaines sont encore plus dangereuses et quelques milligrammes
par kilogramme de poids corporel suffisent pour entrainer des accidents aigus,
comme pour l'aflatoxine Bl, la toxine T-2 ou la fusarénone X. D'autre part,
comme nous 'avons vu pour 'aflatoxine BI, la sensibilité de diverses especes
animales peut varier pour une méme toxine.

L'administration répétée de toxines peut étre la caracteéristique de 'ex-
position par voie alimentaire, notamment lorsque les habitudes alimentaires
sont figées. Aussi comment peut-on prendre en compte cette particularité ?
Ici, les études de toxicité chronigue prennent toute leur importance. En effet,
certaines toxines peu dangereuses apres administration unigue ont démontré
de reels pouvoirs toxiques aprés de multiples doses. Il en va ainsi des fumo-
nisines et de la zéaralénone qui se révelent respectivement perturbateurs des
réponses immunitaires et endocriniennes.

B Quels sont les mécanismes d'action
des principales mycotoxines ?

Du fait de leur origine fongique, doit-on s'attendre a une communauté de
mode d'action? Certainement pas: bien qu'il s'agisse généralement de petites
molécules, les mycotoxines appartiennent a des classes chimiques fort diffé-
rentes. Certaines toxines exercent un pouvoir hépatotoxique voire cancérogene,
comme nous I'avons vu pour les aflatoxines. D'autres se révélent nephrotoxiques,
comme l'ochratoxine A, immunotoxiques (trichothécenes, fumonisines, patuline),
oestrogeénes (zéaralénone) ou encore neurotoxiques (toxines trémorgenes).

Pour y voir plus clair dans ce monde fort complexe, faisons connaissance
avec le mode d'action des principales mycotoxines.
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Les mycotoxines peuvent étre toxiques pour le rein

Pour illustrer notre propos, rendons-nous dans la basse plaine du Danube
et perdons-nous dans les contréees plus reculées des vallées de la Sava ou de la
Morava, aux confins de la Bulgarie, de la Roumanie et de 'ancienne Yougoslavie.
Ici, depuis des décennies, on connait ce mal des reins atteignant certaines familles
rurales et appelé «néphropathie endémique des Balkans>. Cette maladie réunit
tous les criteres d'une néphropathie avec dégénérescence de la fonction tubulaire.

Effets identifiés ou suspectés des principales mycotoxines
et mécanismes d'action cellulaires et moléculaires identifiés (d'aprés Afssa, 2007)

P. expansum, A. clavatus
Byssochlamys nivea

Mutageneése in vitro

Aflatoxine B1 Hépatotoxicité Formation d’'adduits a 'ADN
Génotoxicité Peroxydation lipidique

Aspergillus flavus, Cancérogénicité Bioactivation par cytochromes P450

A. parasiticus Immunomodulation Conjugaison aux glutathiontransférases

Ochratoxine A Néphrotoxicité Impact sur la synthése des protéines
Génotoxicité Inhibition de la production d’ATP

Penicillium verrucosum, Immunomodulation Détoxification par les peptidases

A. ochraceus,

A. carbonarius

Patuline Neurotoxicité Inhibition indirecte d’enzymes

Trichothécénes
(toxine T-2, DON...)

Fusarium graminearum,
F. culmorum,

E crookwellense,

F. sporotrichioides,

F. poae, F. tricinctum

Hématotoxicité
Immunomodulation
Toxicité cutanée

Induction de l'apoptose (mort cellulaire)
sur progéniteur hématopoiétique et cellules
immunitaires

Impact sur la synthese des protéines
Altération des immunoglobulines

Zéaralénone

Fusarium graminearum,
F. culmorum,
E. crookwellense

Fertilité et reproduction

Liaison aux récepteurs cestrogéniques
Bioactivation par des réductases
Conjugaison aux glucuronyltransférases

Fumonisine B1

Fusarium verticillioides,
F. proliferatum

Lésion du systéme nerveux
central

Hépatotoxicité
Génotoxicité
Immunomodulation

Inhibition de la synthése de céramide
Altération du rapport sphinganine/sphingosine
Altération du cycle cellulaire
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Chez ces malades, on constate la perte progressive d'élasticité des tissus
situés entre les néphrons. Rappelons que le néphron est l'unité fonctionnelle
du rein, il comprend le glomérule de Malpighi et le tubule. La pathologie conduit
progressivement a 'atrophie et a la perte de fonctionnalité des reins et parfois
au décés des malades. L'origine de ce mal est encore incertaine.

OCHRATOXINE A, UNE NEPHROTOXINE VENUE DU NORD

Qui est-elle?

L'ochratoxine A est une molécule coumarinique
contenant une phénylalanine, de formule brute
C,,H,;CINO, et de masse molaire de 403,8 g/mol.
L'ochratoxine A est un acide organique faible avec
un pKa de 7,1. A pH acide ou neutre, elle est

HOOC 0 OH 0
N 0
) CH
H <
H
Ochratoxine A
Cl

soluble dans les solvants organiques et devient
trés soluble dans l'eau a pH alcalin. En raison de
sa structure, l'ochratoxine A se révele stable au
stockage et généralement résistante aux procédés
de transformation industriels.

Différents dérivés de lochratoxine A ont été
identifiés, notamment les ochratoxines B et C qui
sont respectivement l'analogue non chloré et Uester
éthylique de cette toxine, mais ils sont dépourvus
de toxicité ou ne se rencontrent pas a U'état naturel.
Qui la produit?

D'abord décrite comme un métabolite d'Aspergillus
ochraceus, cette toxine peut étre aussi produite
par A. carbonarius et A. niger. Les sources les plus
importantes ont été mises en évidence dans des
variétés de Penicillium comme P. verrucosum.

Ot peut-on la rencontrer?

L'ochratoxine A peut se retrouver a l'état de
contaminant naturel dans les céréales, les fruits et
les légumes secs, le café, le cacao, les haricots, le
vin, la biére ainsi que dans les produits de la filiére
du porc (charcuterie, abats).

Est-elle vraiment dangereuse?

L'administration chronique conduit chez de
nombreuses espéces a une diminution du poids

corporel et a une néphrotoxicité incluant une
augmentation de la diurése, une glucosurie avec
altération du transport urinaire des substances
organiques. Sur des modéles animaux ou cellulaires,
lUochratoxine A se révéle douée de propriétés
hépatotoxiques et tératogenes a forte dose,
immunotoxiques et génotoxiques.

Lochratoxine A s'est révélée cancérogéne chez
le rongeur avec induction de tumeurs rénales,
hépatiques, mammaires et testiculaires. Limplication
de cette toxine dans la néphropathie endémique des
Balkans (NEB) a été suggérée mais non démontrée.
A ce titre, le Centre international de recherche sur
le cancer a classé lochratoxine A dans le groupe 2B
(cancérogéne possible pour '’homme).

Que devient-elle?

L'ochratoxine A est absorbée au niveau de l'estomac
en raison de ses propriétés acides. La part non
absorbée est hydrolysée en ochratoxine o non
toxique par la carboxypeptidase A ainsi que par
les micro-organismes du tube digestif (rumen des
polygastriques et gros intestin chez toutes les
espéces). Cette détoxification réduit le risque de
contamination par l'ochratoxine A des produits
issus des ruminants et notamment du lait. Dans le
foie, 'ochratoxine A est transformée en métabolites
mineurs, les 4-hydroxy-ochratoxines A.

La liaison de forte affinité de l'ochratoxine A a
lalbumine sérique retarde son élimination et
contribue a Uampleur de son temps de demi-vie
biologique. Cependant, une grande différence existe
entre les temps de demi-vie de l'ochratoxine A selon
les espéces, il est de quelques heures chez le lapin
ou le poulet, mais de trois a cing jours chez le porc
et de trente-cing jours chez 'homme.

Cette trés lente élimination explique la présence de
résidus d'ochratoxine A observée dans les rognons
de porc au Danemark. Par ailleurs, des questions se
posent toujours quant a l'origine et la signification
toxicologique de la présence d'ochratoxine A a faible
dose dans le sang humain et dans le lait maternel.
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Toutefois, depuis les années soixante-dix, on sait qu'une pathologie trés
similaire a affecté I'élevage porcin au Danemark. La-bas, 'ochratoxine A,
isolée en 1965 d'une culture de I'Aspergillus ochraceus, se révele étre I'agent
causal de cette néphrite avec degénerescence des tubules proximaux chez le
porc. Cet episode entraine de nombreuses pertes économiques liées a la baisse
de qualiteé des carcasses du porc. Les études expérimentales d'exposition aigué
ou chronique chez le porc confirment rapidement l'altération des fonctions
tubulaires avec un debit sanguin rénal réduit et une filtration glomérulaire
diminuée par l'ochratoxine A.

Une fois ces accidents toxiques d'élevage revélés, le monde scientifique s'inter-
roge sur l'implication possible de 'exposition humaine a I'ochratoxine A par voie
alimentaire dans la survenue de la néphropathie endémique des Balkans. Effective-
ment, certaines observations paraissent en faveur de cette hypothese. Il existe une
forte contamination des denreées alimentaires par l'ochratoxine A dans ces régions.
Cette contamination est particuliérement avérée dans les charcuteries produites
a la ferme et séchées dans la colonne de fumée centrale selon I'habitude. Ici,
'humidité du printemps peut favoriser le développement de redoutables Penicillium
verrucosum producteurs d'ochratoxine A. Autre argument, les concentrations
seriqgues d'ochratoxine A mesurées sont plus élevées chez les patients atteints
de néphropathie que chez les sujets non malades. De plus, on reléve la présence
d'adduits a I'’ADN dans des tumeurs du tractus urinaire observeées chez les sujets
habitant les régions endémiques. Les signes clinigues sont ceux d'une insuffisance
rénale progressive précédée par une anéemie trés marquée. L'évolution insidieuse
aboutit en quelques années a l'insuffisance renale terminale.

Alors, 'ochratoxine A est-elle responsable de cette pathologie ? Elle doit, en
tout cas, étre I'un des agents causal. Mais certainement pas le seul car l'ochra-
toxine A n'a pas été mise en évidence dans le sang de nombreux malades. De
plus, les donneées epidéemiologiques demeurent incompletes et ne justifient pas
de classer 'ochratoxine A parmi les agents responsables de cancers renaux
chez 'nomme.

Cet effet est-il également observé chez d'autres especes ? Bien sdr, des altéra-
tions identiques se retrouvent chez le rat. De plus, 'ochratoxine A administrée sur
de longues periodes se révéle cancérogéne chez le rongeur. Les lésions tumorales
retrouvées prédominent au niveau rénal. Le rat se montre d'ailleurs soixante fois
plus sensible aux effets cancérogénes de l'ochratoxine A que la souris.

De fait, l'ochratoxine A a été classée en 1993 dans le groupe 2B par le CIRC
comme étant un cancérogéne possible chez I'nomme.

De nombreuses études réalisées a travers le monde ont montre la présence
d'ochratoxine A dans le plasma des populations humaines ainsi que dans le lait
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Aprés transformation,
les lymphocytes
peuvent produire

des immunoglobulines
ou des anticorps
capables de protéger
l'organisme contre

les agents
pathogeénes.

58

maternel, mais sans qu’on puisse réellement établir une relation avec I'expo-
sition alimentaire. Cependant, ces observations pourraient s'expliquer par la
longue persistance de cette toxine chez I'nomme. Elle se fixe tres fortement
sur les protéines du plasma.

De nombreuses mycotoxines perturbent le systeme
immunitaire

Le systéme immunitaire, de quoi s'agit-il? Comme chacun le sait, les
globules blancs, encore appelés leucocytes, participent tres activement a la
defense de l'organisme face aux agents infectieux tels que bactéries, virus,
parasites ou moisissures. Ce systeme dit immunitaire est fondé sur deux
composantes essentielles.

L'immunité a médiation humorale se fait par voie sanguine et fait intervenir
certains globules blancs, les lymphocytes B, qui se transforment en plasmo-
cytes produisant des anticorps. Les anticorps sont des substances capables de
provoguer une réponse immunitaire, il s'agit d'immunoglobulines. Au cours de
la réponse immunitaire humorale, les anticorps ont trois fonctions principales:
se fixer a l'antigéne, activer le systéme du complément et recruter des cellules
immunocompétentes.

L'autre composante, dite immunité a médiation cellulaire, associe les
lymphocytes et les macrophages. Elle fait intervenir d'autres globules blancs, les
lymphocytes T. Ces lymphocytes agissent en sécrétant des
substances de nature protéique, les cytokines, capables
d'exercer des propriéteés cytotoxiques. Les cytokines sont
des glycoprotéines produites par les lymphocytes et les
macrophages. Elles sont impliquées dans le développement
et la régulation du systeme immunitaire en agissant spéci-
figuement par l'intermediaire de récepteurs disposes a la
surface des cellules. Certaines portent le nom genérique
d'interleukine, suivi d’'un numéro (de 14 13).

De nombreuses mycotoxines sont connues pour alterer
l'immunité. Il en est ainsi de la toxine T-2, un trichothécéne
du groupe A, élaboré par les Fusarium contaminant les
ceréales. Ici encore un cas d'intoxication humaine peut étre rapproché de cette
toxicité. Nous sommes a la frontiére de la Russie et du Kazakhstan, dans les
années quarante, la seconde guerre mondiale contraint les populations a la disette.
Des cas graves d'intoxication sont signalés, ils provoquent le déces de 10% de la
population du comté d'Orenbourg. Cette maladie humaine a déja été décrite pour
la premiére fois en Russie en 1913. On I'appelle « aleucie toxique alimentaire > (ATA)
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car elle est caractérisée par une trés forte diminution du nombre des globules
blancs ou leucocytes.

L'ATA se caractérise par des diarrhées, des vomissements et la perturba-
tion des formules sanguines. Ensuite, I'atteinte du systeme hématopoiétique
s'intensifie. Une enquéte révele que le nombre de cellules circulantes diminue,
notamment les plaquettes (thrombocytes) et les leucocytes. La population
touchée a consommé du pain préparé a partir de grains de blé contaminés
par des Fusarium. Le blé n'ayant pas été moissonneé en raison de la guerre,
la population utilise des grains de blé récoltés sous la neige en hiver. En
1943, la recherche a partir de prélévements a permis d'identifier le Fusarium
sporotrichioides comme |'agent responsable. Mais ce n’est que dans les années
soixante-dix que plusieurs équipes de chercheurs prouvent le réle de la toxine
T-2 dans I'ATA. Les moisissures isolées ont la capacité de produire des tricho-
thécénes et notamment de fortes quantités de toxine T-2.

Reproduits en expérimentation animale, les effets hematotoxiques se mani-
festent par une leucopénie. De nombreuses études in vivo font état d’anémie,

o

Les plaines russes
ont été le théatre
de l'aleucie toxique
alimentaire survenue
au cours

de la seconde guerre
mondiale en raison
d'une grande disette
et de conditions
météorologiques
trés favorables

au développement
de Fusarium sur

les grains stockés.
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d'atteinte de la concentration en hémoglobine et de I'nématocrite. L'apparition
d’hémorragies est un des symptémes caracteéristiques des intoxications par les
trichothécenes chez le rat, la souris, le porc, les bovins, les ovins et I'nomme.
Ces hémorragies sont dues a une diminution du nombre de plaquettes dans le
sang circulant et au dysfonctionnement de celles-ci. La myélotoxicité concerne
les troubles induits sur la formation des cellules sanguines se déroulant dans
la moelle osseuse. Les atteintes de la moelle osseuse par les trichothécénes

TOXINE T-2, UN SOUVENIR DE GUERRE

60

Qui est-elle?

La toxine T-2 est un trichothécéne de nature
sesquiterpénoide, dotée comme tous les
trichothécénes naturels d'une double liaison
en (9,10 et d'un groupement époxy en C12,13
caractéristique des 12,13 époxy-trichothécénes.
Elle appartient au groupe A constitué par les
trichothécénes qui n'ont pas de fonction cétone en
C8. Les plus importants sont la toxine T-2, la toxine
HT-2 et le diacétoxyscirpénol qui lui sont associés
en tant que contaminant naturel. Sa formule brute

est C,,H,, 0, et sa masse molaire de 466,50 g/mol.

(CH,),CHCH,C00

Toxine T-2 (T-2)

)

1
CH,
| 0COCH,
0CoCH,

Diacétoxyscirpénol (DAS)

Qui la produit?

Les toxines T-2, HT-2 et le diacétoxyscirpénol sont
produits par Fusarium tricinctum, F. sporotrichioides,
F. poae, F. solani et F. equiseti. Ces champignons
sont capables de produire les toxines a des
températures aussi basses que -2 °C.

Ou peut-on la rencontrer?

Ces toxines contaminent principalement le blé,
lorge, l'avoine, le seigle, le mais et le riz ainsi que
leurs produits dérivés. La présence de toxine T-2
résulterait d'une humidification des grains pouvant
se produire lors d'une récolte tardive de céréales par
temps froid. De telles conditions ont été a l'origine
d'une mycotoxicose humaine survenue au cours
de la seconde guerre mondiale en URSS, l'aleucie
toxique alimentaire.

Est-elle vraiment dangereuse ?

La plupart des études toxicologiques ont été
réalisées sur la toxine T-2 qui demeure l'un des
trichothécénes les plus toxiques. Les études de
toxicité chronique chez les rongeurs, le porc et le
singe rapportent des modifications hématologiques
et immunologiques. L'organe cible de la toxicité
de la toxine T-2 demeure le tissu hématopoiétique
au sein de la moelle osseuse. On estime que la
toxicité de la toxine HT-2 est équivalente a celle
de la toxine T-2. Les études de génotoxicité
de ces trichothécénes présentent des résultats
contradictoires ne permettant pas de conclure. En
1993, le Centre international de recherche sur le
cancer a classé la toxine T-2 dans le groupe 3 (ne
peut étre classée quant a sa cancérogénicité pour
Uhomme).

Que devient-elle?

Chez l'animal, la toxine T-2, injectée dans la lumiére
intestinale, passe rapidement dans le sang et se
trouve métabolisée sous forme de toxine HT-2. Elle
est ensuite distribuée dans l'organisme ou elle
se localise préférentiellement dans les reins, le
foie, la rate et la graisse. Elle traverse la barriere
placentaire et peut se retrouver dans le thymus et
la rate du feetus. Elle est excrétée par l'urine, la bile
et les féces.
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sont décrites chez plusieurs especes (mouton, souris, poulet et cobaye). Elles
sont caractérisées par des hypoplasies resultant de la nécrose des cellules
médullaires. Dans tous les cas, la toxine T-2 est le plus myeélotoxique des
trichothécenes.

Plus recemment, des expérimentations ont montré que l'intoxication par la
toxine T-2 diminuait la résistance aux infections. Les effets immunotoxiques
sont attribués a la chute du nombre de lymphocytes T par dysfonctionnement
des macrophages. Sur des modéles cellulaires d'origine humaine, la production
d'immunoglobulines A, G et M est inhibée par la toxine T-2 et la fonctionnalité
des macrophages est egalement perturbée. La prolifération des lymphocytes
est inhibée par la toxine T-2 ainsi que la maturation des cellules dendritiques
présentant I'antigene.

D’autres mycotoxines affectent la fonction immunitaire dont la plus dange-
reuse de toutes, l'aflatoxine BI. Elle possede un réel pouvoir immunotoxique.
Comment agit-elle ? Elle affecte en particulier I'immunité a mediation cellulaire.
La synthése d'acides nucléiques et de protéines est altérée. Les lymphocytes
ne se multiplient plus, la maturation cellulaire et la production des cytokines
diminuent. La réactivation d'infections parasitaires et la diminution de l'effi-
cacité vaccinale ont été mises en évidence expérimentalement sur plusieurs
modeles animaux apreés administration d'aflatoxine BI.

L'ochratoxine A agit sur les reins mais elle peut aussi perturber le systéme
immunitaire. Elle provoque la chute du nombre des cellules lymphoides, parti-
culierement dans le thymus, la rate et l'intestin, chez diverses espéces animales.
Chez les rongeurs et les bovins, les lymphocytes T ne proliferent plus autant,
tout comme les lymphocytes périphériques humains. L'ochratoxine A entraine
la mort de ces lymphocytes et inhibe la production d'anticorps. L'immunité
humorale s'affaiblit.

La zéaralénone perturbe le systeme reproducteur

Nous sommes cette fois dans le piémont pyrénéen francais. En ce prin-
temps, le ciel est chargé de nuages bas poussés par le vent d’Espagne et
I'humidité regne. L'élevage du porc est une valeur agricole locale. Les animaux
sont nourris de mais récolté ['automne precédent. Notre éleveur, visitant son
élevage, trouve ses jeunes truies tres agitées et, les observant mieux, constate
une tumeéfaction rougeatre inhabituelle de leur sexe. Ce symptéme correspond
d'ailleurs a une infertilité constatée chez les truies depuis quelques semaines.
Appelé, le vétérinaire pose le diagnostic et incrimine rapidement la qualité
du mais. Effectivement, les épis stockés dans les cribs attenants a la ferme
presentent une coloration rosée bien connue du praticien.
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Le veéteérinaire sait bien que cette coloration
est la conséquence d'un envahissement des
grains par le Fusarium roseum capable d'élaborer
de la zéaralenone. Cette mycotoxine est a l'ori-
gine d'un syndrome cestrogenique fréquemment
observé dans les elevages de porcs. Ce syndrome
associe tuméfaction vulvaire, vulvo-vaginite,
prolapsus vaginal chez les jeunes et altération
de la fertilité male et femelle chez les adultes.
Fort heureusement, le remede est facile. Il suffit
de retirer la nourriture suspecte et tout rentre dans l'ordre, sauf dans les cas
aigus, au demeurant fort rares.

De facon expérimentale, les études de toxicité chronique montrent que la
zéaralénone altére le systéme reproducteur des animaux de laboratoire (souris,
rat, cobaye, hamster, lapin) et des animaux domestiques. Des effets cestrogéniques
varies, tels qu'une diminution de la fertilité, une augmentation des résorptions
embryonnaires, une diminution de la taille des portées, des changements de poids
des glandes surrénales, thyroides et hypophysaires ainsi que des changements de
niveaux seriques de la progestérone et de I'cestradiol, sont observés chez la souris,
le rat, le cobaye et le lapin. Toutefois, aucun effet tératogene n'a été rapporte.
En raison de sa sensibilité, 'animal le plus pertinent pour étudier les effets de la
zéaralénone est le porc. Dans une étude sur des truies exposées a 0, 40, 200 ou
400 pg/kg de poids corporel par jour (p.c./j) de zéaralénone, l'intervalle inter-
cestrus augmente significativement. Les concentrations plasmatiques en progeste-
rone augmentent et le corps jaune persiste chez les truies ayant un cycle plus long.
Une dose sans effet toxique de 40 pg/kg p.c./j a pu étre déduite de cette étude.

Plusieurs études in vitro ont montré que la zéaralenone ainsi que certains de
ses metabolites se lient de fagon compétitive aux récepteurs aux cestrogenes
(ER). Cette liaison & des récepteurs spécifiques a été déemontrée dans l'utérus, les
glandes mammaires, le foie et I'hypothalamus de difféerentes especes.

Doit-on craindre un effet cancérogéne ou immunotoxique avec cette mycotoxine
qui contamine le mais et les céréales ? Fort heureusement non. En effet, chez le rat
exposé a la zéaralénone pendant deux ans a des fortes doses (1 ou 2 mg/kg p.c./j),
seules des lésions non néoplasiques sont observées dans les deux sexes pour les
deux doses testées. Il s'agit d’'une inflammation de la prostate, d'une atrophie
testiculaire, de la présence de canaux cystiques dans les glandes mammaires
des males et de lésions bénignes du foie et des reins. Aucune augmentation de
l'incidence des tumeurs n'est retrouveée. Les études experimentales excluent donc
tout caractére cancérogene ou immunotoxique de la zéaralénone.
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En conséquence, lors de son évaluation par le CIRC en 1993, la zéaralenone

a été classée dans le groupe 3, c'est-a-dire inclassable quant a sa cancéro-
genicité pour I'nomme.

La fumonisine Bl posséde des actions variées
selon les espéces animales

Essentiellement produite par F. verticillioides, la fumonisine Bl est un

contaminant naturel frequent du mais. D'un point de vue toxicologique, cette
toxine est remarquable par la diversité de ses effets chez différentes especes
animales. De fait, la symptomatologie varie d'une espéce a l'autre. Les plus
sensibles sont le cheval, qui developpe une leuco-encephalomalacie, et le porc,

-

FICHE D'IDENTITE

ZEARALENONE, UN PERTURBATEUR ENDOCRINIEN

Qui est-elle?

La zéaralénone est une lactone de lacide
résorcylique. Sa formule brute est C H,,0. et sa
masse molaire de 318,36 g/mol. C'est aussi un
intermédiaire dans la fabrication du zéaranol,
substance utilisée comme anabolisant dans de

nombreux pays, notamment aux Etats-Unis.

Zéaralénone

Qui la produit?

Les espéces de Fusarium capables de produire de
la zéaralénone sont F. graminearum, F. culmorum,
F. semitectum, F. equiseti, F. crookwellense,
F. tricinctum, F. moniliforme, F. oxysporum,
F. sporotrichioides et F. laterium. Ces espéces
peuvent synthétiser en outre des trichothécénes
et/ou des fumonisines, ce qui explique les
contaminations multiples des grains.

Ou peut-on la rencontrer?

La source principale de contamination par la
zéaralénone est constituée par le mais et ses
produits dérivés, en particulier ceux contenant une
partie ou la totalité du germe. Néanmoins, on peut

en retrouver dans d'autres céréales comme l'orge, le
blé, le sorgho, l'avoine, le riz ainsi que dans le foin,
les noix et le tabac.

Est-elle vraiment dangereuse ?

La zéaralénone provoque l'altération du systéme
reproducteur des animaux de laboratoire et
domestiques. Des effets cestrogéniques variés ont
été observés chez la souris, le rat, le cobaye et le
lapin: diminution de fertilité, augmentation des
résorptions embryonnaires, diminution de la taille
des portées ou modification de niveaux sériques de
progestérone et d'cestradiol. Des études in vitro ont
montré la liaison spécifique de la zéaralénone et
de ses métabolites aux récepteurs aux cestrogénes.
Les porcs semblent particulierement sensibles et les
accidents d’cestrogénismes sont fréquents chez les
truies en élevage.

La zéaralénone n'exerce pas d'effets cancérogénes.
En 1993, le Centre international de recherche sur le
cancer a classé la zéaralénone dans le groupe 3 (ne
peut étre classée quant a sa cancérogénicité pour
lUhomme).

Que devient-elle?

Les études de métabolisme montrent que la
zéaralenone est absorbée rapidement aprés
administration orale et peut étre transformée en
métabolites actifs: o- et P-zéaralénols et o- et
[B-zéaralanols. D'ailleurs, les valeurs de liaison de
la zéaralénone et de ses métabolites aux récepteurs
cytoplasmiques d'utérus de rat sont les suivants:
a-zéaralanol > o-zéaralénol > (-zéaralanol
> zéaralénone > (3-zéaralénol.
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FUMONISINE, LE CHEVAL Y EST SENSIBLE

0 0H HC
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0 0

HO

HO 0

Qui est-elle?

Une vingtaine de fumonisines ont pu étre identifiées
mais le composé majoritaire demeure la fumonisine B1.
La fumonisine B1 est un diester de lacide
propanetricarboxylique.
Sa formule brute est C, H,,
est de 722 g/mol.

Qui la produit?

Les fumonisines sont un groupe de mycotoxines
produites principalement par des moisissures du
genre Fusarium, en particulier Fusarium moniliforme
et F. proliferatum. Ces champignons produisent les
fumonisines proprement dites (B1, B2, B3, B4, A1,
A2, C), dont la plus abondante et la plus toxique est
la fumonisine B1, la moniliformine et la fusarine C,
trés instable.

Ou peut-on la rencontrer?

Les Fusarium producteurs de fumonisines se
développent essentiellement sur le mais, principal
vecteur de ces toxines. D'autres céréales, comme le
sorgho, le millet, le riz, l'avoine, l'orge, peuvent étre
aussi contaminées bien que moins fréquemment. Les
fumonisines étant thermostables, elles persistent
dans les produits alimentaires transformeés.

Est-elle vraiment dangereuse?

Chez toutes les especes animales étudiées, une
toxicité hépatique de la fumonisine Bl a été
observée. De plus, cette toxine est immunotoxique
par une altération de la synthése de cytokines et
des réponses a médiation humorale et cellulaire,
ce qui augmente la sensibilité des animaux aux
infections. Chez les chevaux, leur ingestion
provoque un syndrome neurologique spécifique,
dénommé leucoencéphalomalacie, caractérisé par la

NO,, et sa masse molaire

CH, OH OH
CH,
0 CH, OH NH,

Fumonisine B1

présence de lésions nécrotiques liquéfiées dans le
cerveau. Chez le porc, les fumonisines provoquent
un cedéeme pulmonaire caractérisé par dyspnée,
faiblesse et cyanose. Ces deux types d'accidents se
produisent en élevage.

Une étude de cancérogénicité sur deux ans chez
le rat et la souris a montré que la fumonisine B1
entraine, chez les seules femelles, le développement
d’adénomes des tubules rénaux chez le rat et
de carcinomes hépatiques chez la souris. Chez
l'homme, des études réalisées en Afrique du Sud et
en Chine semblent établir une corrélation entre la
consommation de produits issus de mais contaminés
par la fumonisine B1 et une augmentation de
lincidence du cancer de lcesophage, mais cette
corrélation n'a pas été mise en évidence dans une
étude réalisée en Italie. Cette toxine a été classée
dans la catégorie 2B (cancérogéne possible pour
l'homme) par le Centre international de recherche
sur le cancer.

Que devient-elle?

Chez l'animal, aprés administration par voie
orale, la fumonisine B1 est faiblement absorbée
et se retrouve majoritairement dans les féces.
L'absorption de la fumonisine Bl est évaluée de
1 a 6% selon lespéce. La demi-vie d'élimination
plasmatique est trés courte, de lordre d'une
heure. Cette élimination rapide suggére que la
toxine ne s'accumule pas alors que sa toxicité par
administration réitérée suggére le contraire. Les
fumonisines sont peu ou pas métabolisées, si ce
n'est par hydrolyse des fonctions esters.
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atteint d’cedeme pulmonaire. La fumonisine B1 est la plus intensément étudiée
d'une série de toxines de structure voisine de certains lipides du systéme
nerveux appelés sphingolipides.

L'etude experimentale chez les rongeurs et le porc montre une inhibition
de la fumonisine BI vis-a-vis d’'une enzyme importante du métabolisme des
sphingolipides, la céramide synthase. Cette inhibition provoque une augmen-
tation disproportionnée de sphinganine dans les cellules et le sang. Chez I'ani-
mal, le rapport entre la sphingosine et la sphinganine constitue un marqueur
précoce, dépendant de la dose et specifique d'une exposition aux fumonisines.
On ignore encore le lien entre les effets de la fumonisine BI sur le métabolisme
des sphingolipides et la diversité des manifestations cliniques observées chez
['animal.

Chez I'nomme, la contamination alimentaire par cette toxine est corrélée a
['apparition de cancers de I';esophage dans divers pays d'Afrique australe. Au
plan expérimental, bien que non mutagene, cette toxine se révéle carcinogéne,
comme le démontrent des études entreprises chez les rongeurs.

Donner & des rats des aliments contaminés par les fumonisines (prin-
cipalement de la fumonisine BI) pendant deux ans entraine I'apparition de
carcinomes hépatiques et de I'épithélium gastrique avec une hyperplasie des
cellules de 'cesophage. Diverses études entreprises chez le rat ont conduit a
considerer le seuil de 'action hépatocancérogéne a 50 milligrammes de fumo-
nisine BI par Kilogramme d'aliments. En déduction de ces recherches, une dose
sans effet a été établie a 5 milligrammes de fumonisine B1 par Kilogramme
d'aliments, ce qui correspond a environ 0,25 milligramme de fumonisine Bl par
Kilogramme p.c./j pour les rats.

En raison de ces études, les toxines produites par F. moniliforme ont éte
classées en 1993 dans le groupe 2B (probablement cancérogéne) par le CIRC.
Réévaluée en 2003, la fumonisine Bl seule a été classee dans le groupe 2B.

Dans tous les cas, y compris les especes de laboratoire, la fumonisine B,
déprime les systémes immunitaires de defense de ['organisme. La fumonisine Bl
est immunotoxique en altérant les réponses immunitaires a mediation humo-
rale et cellulaire. Elle augmente donc la sensibilité des animaux aux infections.
Chez des porcs nourris pendant quatre semaines avec un aliment contaminé
par des extraits de cultures fongiques (8 milligrammes de fumonisine B1 par
Kilogramme d'aliments), on constate également une diminution significative
des anticorps spécifiques lors d'une immunisation vaccinale. La fumonisine
Bl affecte aussi la concentration sérigue en immunoglobulines totales, mais
seulement a des concentrations de toxines superieures a celles requises pour
moduler la concentration en anticorps spécifiques.
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Le blé,
comme d'autres
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la céréale peut
contenir

des trichothécénes
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mais aussi

de la zéaralénone.
De ce fait,

la fusariose n'est
pas toujours
associée a une
contamination
mycotoxique.

Les effets de la fumonisine Bl sont aussi étudiés sur la réponse immunitaire a
médiation cellulaire. Les lymphocytes ne proliférent plus quand ils sont exposés
directement in vitro a la toxine. Il en va de méme pour les lymphocytes preélevés
sur des animaux traités in vivo. La synthése des cytokines inflammatoires et
régulatrices est aussi modulée par la fumonisine B, elle augmente la synthése
du TNF-alpha, une cytokine impliquée dans l'effet hépatotoxique de la toxine.
L'expression d'autres cytokines inflammatoires telles que les interleukines est
également augmentée par la fumonisine BI. Cette induction de cytokines inflam-
matoires est corréléee avec le désequilibre géneral d’expression des cytokines,
cela peut expliquer la diminution de la réponse d'anticorps observée lors de
vaccination et la sensibilité différentielle aux infections.

Faiblement toxique, le déoxynivalénol peut néanmoins
perturber l'organisme des animaux d'élevage

Parmi les trichothécénes du groupe B, le déoxynivalénol, ou DON, suscite
le plus d'interét en raison de la fréquence de la contamination naturelle des
céréales par cette toxine.

Les principales études expérimentales de toxicité chronique se rapportent
au déoxynivalénol administré par voie orale. Chez le porc, elles montrent
une reduction de la consommation alimentaire et une diminution du gain de
poids en corrélation directe avec la teneur en déoxynivalénol de la ration.
L'intoxication chronique chez la souris entraine une diminution
significative du gain de poids, une augmentation du poids du
foie et des testicules ainsi qu'une diminution du poids de la
rate. Aucune manifestation néoplasique ou prénéoplasique

n'a été observée. La dose sans effet indésirable observé
(NOAEL) est de 0,1 mg/kg p.c./j.

Les etudes realisées sur les effets génotoxiques des
trichothécenes du groupe B présentent des résultats
contradictoires. Ils ne permettent pas de conclure sur

le potentiel génotoxique de ces molécules. Aucun effet

neurotoxique direct induit par les trichothecenes du
groupe B n'a eté décrit. Il en va de méme pour les effets sur la
reproduction.

En 1993, le CIRC a classé les différents trichothécenes, dont le déoxyni-
valénol et la toxine T-2, dans le groupe 3, du fait de données insuffisantes
pour statuer.

Concernant les effets immunotoxiques, 'exposition au déoxynivalénol
perturbe certains paramétres sanguins dont le taux d'immunoglobulines
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sérigues. On reléve aussi moins de cellules des différentes lignées cellulaires
immunitaires ainsi qu'une résistance a l'infection atténuée. Une diminution du
nombre de cellules sanguines circulantes due a une myélotoxicité est égale-
ment deécrite avec les trichothécénes du groupe B. Cependant, ces troubles
hématologiques semblent moindres que ceux induits par les trichothécénes du
groupe A comme la toxine T-2. L'hypoplasie medullaire induite par les tricho-

DEOXYNIVALENOL OU DON, PAS VRAIMENT UN LONG FLEUVE TRANQUILLE

Qui est-il?

Le déoxynivalénol, encore appelé DON ou vomitoxine,
est un trichothécéne de nature sesquiterpénoide,
doté comme tous les trichothécénes naturels
d'une double liaison en C9,10 et d'un groupement
époxy en (12,13 caractéristique des 12,13 époxy-
trichothécénes. Il appartient au groupe B, constitué
par les trichothécénes ayant une fonction cétone
en (8. Les plus importants sont le déoxynivalénol,
le nivalénol et la fusarénone X qui lui sont associés
en tant que contaminant naturel. Sa formule brute

est C,.H, O, et sa masse molaire de 296,36 g/mol.
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Fusarénone X (FX)

Qui le produit?

Le déoxynivalénol, le nivalénol et la fusarénone X
sont produits par Fusarium graminearum et
F. culmorum qui sont aussi capables d'élaborer la
zéaralénone (voir fiche spécifique).

Ot peut-on le rencontrer?

Le trichothécéne le plus fréquemment retrouvé est
le déoxynivalénol, qui contamine principalement
le blé, lorge, l'avoine, le seigle, le mais, le riz
mais pas le sorgho ni les oléagineux. Le nivalénol
et plus rarement la fusarénone X peuvent aussi
contaminer les mémes végétaux et leurs produits
dériveés.

Est-il vraiment dangereux?

Les effets toxiques ne sont observés qu'a fortes
doses. Chez les rongeurs comme chez le porc,
il s'agit de vomissements avec réduction de la
consommation alimentaire et diminution du gain
de poids. L'exposition aux trichothécénes du groupe
B induit une modification de certains paramétres
sanguins, dont le taux d'immunoglobulines
sériques et une réduction du nombre de cellules
des différentes lignées cellulaires immunitaires
associée a une diminution de la résistance aux
infections. En 1993, le Centre international de
recherche sur le cancer a classé les trichothécenes
(déoxynivalénol, nivalénol et toxine T-2) dans le
groupe 3 (ne peuvent étre classés quant a leur
cancérogénicité pour '’homme).

Que devient-il?

Chez l'animal, l'absorption des trichothécénes est
extrémement variable selon les espéces animales,
allant de moins de 10% chez les ovins et la volaille
a plus de 50% chez le porc. Le métabolisme
est intense, conduisant a une excrétion des
trichothécenes libres ou conjugués par les urines,
la bile et les féces. On ne dispose pas de données
concernant le devenir des trichothécénes du
groupe B chez 'homme.

67



D DANGER DANS L'ASSIETTE

68

thécenes du groupe B est transitoire et le temps de régéenération est variable.
Le déoxynivalénol est le moins myélotoxique des trichothécénes étudiés

D’autres mycotoxines encore ?

La patuline, découverte dans les années quarante a partir de filtrats
de culture d'Aspergillus clavatus, a été identifiee pour ses propriétés anti-
biotiques. Ces propriétés ont conduit a son introduction en thérapeutique
vétérinaire et humaine. Elle est ainsi utilisée avec succes dans la brucellose
bovine et contre les agents pathogenes des rhumes et bronchites. Toutefois,
sa neurotoxicité conduit a son abandon chez 'nomme, en dépit de quelques
succes dans le traitement local de plaies infectées ou encore dans la cicatri-
sation des blessures de la cornée.

Chez le rat, I'administration orale a court terme de fortes doses de patuline
entraine une perte pondérale avec des altérations gastro-intestinales et une
perturbation de la fonction rénale. L'administration répétée par voie orale
de patuline conduit a des signes de neurotoxicité (tremblements, convul-
sions) et a une inhibition caractérisée de 'activité d'enzymes dans l'intestin et
le cerveau avec des conséquences sur le metabolisme des lipides. Des tableaux
clinigues comparables sont décrits chez la souris, le hamster ou le poulet.
Chez le singe, aucun signe de toxicité n'est observé aprés des traitements
quotidiens par 0,005 a 0,5 mg/kg p.c./j pendant quatre semaines. Seule
['administration orale de 5 mg/kg p.c./j entraine un refus alimentaire au cours
des trois derniers jours d’exposition.

Dans une étude réecemment publiée, des perturbations endocriniennes sont
mises en évidence chez des rats recevant la patuline par voie orale a raison
de 0,1 mg/kg p.c./j pendant quatre-vingt-dix jours. Ce traitement provoque
une augmentation du niveau serigue en testostérone et en hormone lutéini-
sante avec une diminution du taux de I'normone thyroidienne, la thyroxine.
En revanche, la patuline n'exerce aucun effet sur les niveaux sériques en
triiodothyronine, thyréostimuline ou en hormone de croissance. L'examen
histologique des testicules montre la présence d'cedeme, de fibrose, d'une
hyperplasie des cellules de Leydig et une désorganisation de 'épithélium des
tubules séminiferes. Au niveau de la thyroide, on enregistre une infiltration
des cellules lymphoides et un élargissement du tissu interstitiel interfolliculaire.

De nombreuses études in vitro mettent en évidence les effets immuno-
toxiques de la patuline. Elle inhibe de multiples fonctions des macrophages
dont la synthése des protéines, la fonction membranaire, la production de
radicaux oxygéneés et l'activité des lysosomes. Des études in vivo chez la
souris révelent des effets variés sur le systeme immunitaire, notamment une
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FICHE D'IDENTITE

QUELS SONT LES EFFETS SUR LA SANTE DE L'HOMME ET DES ANIMAUX ? E]

Qui est-elle?

La patuline, encore appelée clavacine, claviformine,
expansine ou pénicidine, est une lactone de nature
polycétoacide, de formule brute C,H,0, et de masse
molaire de 154 g/mol.

Patuline

OH

Qui la produit?

La patuline est une toxine élaborée par de
nombreuses moisissures. Elle a été extraite de
cultures de Penicillium patulum, P. expansum,
P. glandicola, P. vulpinum, P. paneum, P. carneum,
Aspergillus clavatus, A. giganteus, A. terreus,
Byssochlamys nivea et B. fulva.

Les contaminations les plus courantes sont
celles résultant de la prolifération de Penicillium
expansum.

Ou peut-on la rencontrer?

La patuline peut étre présente dans certaines
graines, mais la principale source de contamination
alimentaire est constituée par les fruits et
notamment la pomme et ses produits dérivés. Etant
stable a la chaleur, on peut la détecter dans de
nombreux produits dérivés comme les compotes, les
jus et les boissons alcoolisées dont le cidre.
Est-elle vraiment dangereuse ?

Essentiellement étudiée chez le rat, 'administration

PATULINE, UN PEPIN DANS LE JUS

orale a court terme de patuline conduit a une
perte pondérale et a des altérations gastriques
et intestinales avec perturbation de la fonction
rénale. La répétition de doses entraine des signes
de neurotoxicité (tremblements, convulsions). Des
études chez la souris révelent des effets variés sur le
systéme immunitaire, notamment une augmentation
des lymphocytes T d’origine splénique associée a
une diminution des immunoglobulines sériques.
Les rares études de toxicité a long terme de
la patuline ont mis en évidence l'absence de
tumeurs chez des rats exposés a des doses orales
trihebdomadaires de 0,1 a 2,5 mg/kg pendant 74 a
104 semaines. Le Centre international de recherche
sur le cancer a classé la patuline dans le groupe
3 (ne peut étre classée quant a sa cancérogénicité
pour 'homme).

La patuline a été utilisée durant quelques années
comme antibiotique chez l'homme mais son
caractére neurotoxique l'a fait interdire de la
thérapeutique humaine.

Que devient-elle?

Le devenir de la patuline demeure méconnu. En
effet, il a été évalué aprés administration orale
de ['“C]-patuline chez le rat. La majorité de la
radioactivité est éliminée au cours des vingt-quatre
premiéres heures. Seules des traces sont mesurées
dans le sang et les principaux organes. Des études
in vitro démontrent que la plus grande partie de la
toxine réagit avec le glutathion intracellulaire et
devient non détectable par les méthodes analytiques
classiques.

augmentation des lymphocytes T d’origine splénique associée a une diminution
du niveau sérigue des immunoglobulines. Il existe aussi une atténuation des
réponses d’hypersensibilité et une augmentation des neutrophiles avec résis-
tance accrue a l'infection par Candida albicans.
In vitro, la patuline n'induit pas de mutation génique mais présente un
effet clastogene en provoquant des cassures des brins d’ADN de cellules de
mammiferes. Toutefois, les rares études de toxicité a long terme de la patuline
ne mettent pas en évidence de tumeurs chez des rats exposés pendant deux
ans a des doses orales de 0,1 a 2,5 mg/kg p.c./j. Cette toxine a été classée par
le CIRC en 1986 dans le groupe 3 des produits pour lesquels il est impossible
de se prononcer quant a la cancérogenicité pour I'nomme.
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Bien s(r, d'autres mycotoxines sont connues et leur toxicité expérimentale
a été etudiée.

La citrinine ne semble pas présenter un risque pour I'hnomme dans les
conditions d’exposition actuellement connues. Toutefois, en raison de son
caractere néphrotoxique, son association a l'ochratoxine A peut engendrer une
synergie. En alimentation animale, le risque d'intoxication provient surtout de
la consommation de céréales contaminées utilisées a I'état brut, en particulier
chez les porcs et les volailles.

Considérant les données toxicologiques disponibles, il n'y a pas actuel-
lement de raisons objectives de considérer le danger des toxines élaborées
par Alternaria comme une priorité en securité sanitaire des aliments destines
a 'hnomme ou aux animaux d'elevage. Toutefois, les études toxicologiques
essentiellement reéalisées in vitro laissent apparaitre des caracteres muta-
genes qui devront étre confirmés ou infirmés par des études in vivo réalisées
chez des animaux recevant des doses compatibles avec les rares donnees de
contaminations existantes.

Bien gue l'acide cyclopiazonique soit identifié dans de nombreux aliments
(céreales, légumineuses, viande, lait, fromage..), trés peu de mycotoxicoses
animales lui sont attribuées en raison de sa faible toxicité et de sa faible
teneur dans les denrées contaminées. L'acide cyclopiazonique ne semble donc
pas constituer un danger sanitaire majeur pour I'nomme. En Amérique du
Nord, la présence de ce produit, souvent associé a l'aflatoxine B1, est méme
considérée comme positive. En effet, il est supposé participer a 'atténuation
du danger de 'aflatoxine Bl produite par les mémes Aspergillus en participant
a son inhibition métabolique.

Les tremblements provoqués par des mycotoxines tremorgeénes produites par
Aspergillus et Penicillium ont principalement été décrits chez le chien. La toxicité
aigué de ces composés est importante, mais peu d'informations existent quant
a leur toxicité chronique ou le risque de transfert dans les productions. Chez
I'nomme, il est difficile d’estimer un niveau réel d’exposition a ces toxines.

M Les mycotoxines peuvent-elles étre
néfastes pour les animaux ?

Nous venons de décrire la sensibilité aux mycotoxines naturellement ou
expérimentalement observée envers des especes d'élevage comme le porc, la
volaille ou le lapin. De fait, en situation d'élevage, les animaux monogastrigues
sont particulierement exposés aux mycotoxicoses du fait de l'importance de la
part des céréales dans leur alimentation.
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Les Alternaria

(ici Alternaria
alternata) peuvent
contaminer

les céréales

mais aussi

de nombreux
légumes.
Toutefois, le danger
de ces moisissures
n’est pas encore
démontré.

Enquéte chez les animaux d'élevage

Comme nous l'avons vu, la susceptibilité des volailles aux aflatoxines
a été a l'origine de la decouverte de ces toxines apres un épisode brutal
d’hépatotoxicité létale survenu en 1960 en Grande-Bretagne. De méme, les
nombreux cas de néphropathie chez le porc signalés quelques années plus
tard au Danemark ont conduit a découvrir I'ochratoxine A dans l'orge et a
caracteériser son pouvoir toxigue.

Toutefois, des intoxications subaigués peuvent engendrer des deéficits
insidieux en élevage. Les performances zootechniques et de reproduction
sont reduites ou encore la sensibilite aux infections bacteriennes, virales ou
parasitaires s'accroft.

En France, I'essentiel des problémes est lié a une contamination chronigue
des aliments contenant des céréales par les fusariotoxines (trichothécénes,
zéaralénone, fumonisines). Les matiéres premieres importées pouvant étre
contaminées, il est nécessaire de mettre en place des procédures rigoureuses
de surveillance et de controéle. Les accidents mycotoxiques relevent aussi des
cas sporadiques d'intoxications aigués observables chez différentes espéces
animales. Les métabolites toxiques incriminés dans ces pathologies sont le
plus souvent des mycotoxines proprement dites, mais peuvent étre aussi des
produits de réaction élaborés par la plante en réponse a l'agression fongique.

Une promenade en France illustrera notre propos. Nous avons déja été
témoins des méfaits de la zéaralenone préesente dans les épis de mais du
Sud-Ouest. Dans ce nouveau cas, nous voici dans les patures du Pays basque
en automne. Les pluies des derniéres semaines succedent a un été chaud et
sec. Des brebis présentent un eczéma facial avec des lésions ulcéreuses attei-
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Effets identifiés ou suspectés des principales mycotoxines
susceptibles de contaminer l'alimentation animale

Aflatoxine B1 Tourteaux d'arachide | Hépatotoxicité (toutes espéces)

Aspergillus flavus, Immunomodulation

A. parasiticus
P Résidus d'aflatoxine M1 dans le lait

Ochratoxine A Orge, céréales Néphrotoxicité (porc)

Penicillium verrucosum, Résidus d'ochratoxine A dans les reins et le sang
A. ochraceus, A. carbonarius

Déoxynivalénol Céréales Altération de la croissance (porc)

Fusarium graminearum,
E. culmorum, E. crookwellense

Zéaralénone Mais Altération de la fertilité et de la reproduction

. . (porc)
Fusarium graminearum,

E. culmorum, E. crookwellense

Fumonisine B1 Mais Leuco-encéphalomalacie (cheval)

Fusarium verticillioides, (Edéme pulmonaire (porc)
FE. proliferatum

Satratoxine Paille Stachybotryotoxicose (cheval, ruminants)

Stachybotrys atra

Sporidesmine Fourrages, prairies Eczéma facial (ruminants) : photosensibilsation

Pythomyces chartarum

Ergovaline, lolitrem B Prairies, ray-grass, Gangréne seéche des extrémités (ruminants):
X X fétuque boiteries, tremblements, gangréne
Neotyphodium coenophialum, q gang
N. lolii
Coumestrol Trefle, luzerne Altération de la fertilité et de la reproduction

. . ruminants, lapins
Issu de la bioconversion ( pins)

de coumarines naturelles
par Pseudopeziza medicaginis
ou Leptosphaerulina briosiana

gnant particulierement les parties glabres comme les oreilles ou le museau des
animaux. Il s'agit d’'une photosensibilisation secondaire a une atteinte hépa-
tique. La pathologie est en fait consécutive a l'ingestion de sporidesmines tres
hepatotoxiques élaborées par Pithomyces chartarum présent sur I'nerbe morte
consommeée par les ovins. Une étude épidémiologique démontre rapidement le
caractére beénin et réversible de cette intoxication. Toutefois, la productivité
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laitiere comme la fertilité des élevages soumis a cette alimentation contami-
née sont significativement altérées, méme en l'absence des signes et lésions
decrits. D'ailleurs, des cas similaires sont signalés sur des bovins charolais
dont la robe claire facilite la photosensibilisation de la peau sous-jacente.

Dans les années quatre-vingt, des cas de mort subite de chevaux survien-
nent en région lyonnaise, dans le Sud-Ouest mais aussi en Nouvelle-Calédonie.
Dans tous les cas, l'animal, d'abord apathique, perd 'equilibre, manifeste une
paralysie des muscles masticatoires et meurt rapidement. Les autopsies prati-
quées révelent une necrose avancée de la matiére blanche de 'encéphale. En
plus des lésions du cerveau, une atteinte hépatique grave
est observée ainsi que des signes de toxicité envers le
systéme cardio-vasculaire ou la fonction rénale. On pense
que la leuco-encéphalomalacie équine est le resultat
d'un cedéme ceérebral consécutif a une détérioration du
fonctionnement des muscles lisses et des sphincters du
réseau capillaire artériel cérébral. Le flux sanguin n'est
plus modulé vers le cerveau lorsque le cheval abaisse
sa téte pour manger et boire. La découverte récente
de la fumonisine B1 et la possibilité de la rechercher
dans l'alimentation permettent de mettre en évidence
de tres fortes contaminations. Ainsi, dans les cas
d'intoxications naturelles observés dans le sud-ouest de la
France, des concentrations de fumonisine Bl comprises entre 20 et 200 mg/kg
d'aliments sont retrouveées. Toutefois, on ignore encore la dose orale minimale
de fumonisine Bl induisant une leuco-encéphalomalacie chez le cheval. En
définitive, les équins représentent un groupe cible particulierement sensible a la
présence de fumonisines.

Si cette pathologie semble étre spécifique aux équidés, des lésions du
cerveau sont egalement rapportées chez les lapins ou les porcins expérimen-
talement exposés a de fortes doses de fumonisine Bl.

Dans l'exemple suivant, nous sommes en 1977 dans un parc zoologique
francais ou la mort rapide de vingt-sept daims vient de survenir. Les autop-
sies révelent des hémorragies internes inapparentes avant le déces des
animaux. Devant cette héecatombe, il faut toute la réactivité et la vigilance
des personnels mais aussi la sagacité des scientifigues pour déecouvrir qu'une
mycotoxine est responsable de ce tragique épisode. La moisissure incriminée
est le Stachybotrys atra, capable d’élaborer de la satratoxine dans des ballots
de paille. Cette toxine est un trichothécene macrocyclique de grande toxicite.
Jusqgu’alors, cette pathologie est surtout identifiée chez le cheval consommant

Au Pays basque,

les pluies d'automne
succédant a un été
chaud et sec sont

un facteur climatique
facilitant

le développement
d'un champignon,

le Pythomyces
chartarum, sur l'herbe
consommeée

par les ovins.

Des brebis peuvent
alors présenter

un eczéma facial
associé a une baisse
de leur production
laitiére.
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ECZEMA FACIAL

~ Moisissure toxinogéne: Pythomyces
4 chartarum poussant sur le foin lors de
| la fin d'étés humides.

»+ Mycotoxine: sporidesmine
(dicétopipérazine).

/ Animaux: ovins, bovins.

Pathologie : photosensibilisation d'origine
hépatique (cirrhose) avec diminution de
| production laitiére et de fertilité des brebis.

LEUCO-ENCEPHALOMALACIE EQUINE

Moisissure toxinogéne: Fusarium
moniliforme, forte contamination du mais
et de ses dériveés.

Mycotoxines : fumonisines (20-90 ppm).
Animaux: chevaux exclusivement.
Pathologie: apathie, paralysies, désordres
nerveux.

STACHYBOTRYOTOXICOSE

Moisissure toxinogéne: Stachybotrys atra,
saprophyte cellulolytique poussant sur la
paille.

Mycotoxines : satratoxines (trichothécenes
macrocycliques).

Animaux: chevaux, daims, chévres, bovins.

Pathologie: pas de signes spécifiques.

de la paille contaminée par cette moisissure. Dés
lors, on sait que la stachybotryotoxicose, réputée
comme maladie des pays froids, peut aussi survenir
dans les regions a climat tempére. Un large éventail
de symptomes et de lésions sont souvent associés
a cette intoxication, depuis une réduction des
performances chez le cheval de course jusqu'a un
syndrome hémorragique genéralisé.

Les ruminants sont-ils plus
protégés que les monogastriques ?

Grace a la présence du rumen situé en amont
de l'estomac, les ruminants sont davantage
résistants aux intoxications mycotoxiques que les
animaux monogastrigues comme le porc, le lapin
ou la volaille. Ainsi, l'ochratoxine A est aisément
hydrolysée dans le rumen en un dérivé dépourvu
de toxicité. Les protozoaires sont majoritairement
impliqués dans ce processus de dégradation de
l'ochratoxine A. On trouve la une explication a la
moindre sensibilité des ruminants a l'ochratoxine A
décrite dans la littérature scientifigue.

Nous savons déja que cette observation ne peut
étre érigée en loi générale. Les ovins et les caprins
peuvent étre intoxiqués, comme dans les cas d'ec-
zéma facial ou de stachybotryotoxicose. La vigi-
lance doit étre maintenue en raison de la présence
possible de mycotoxines dans les fourrages secs

et ensilés mais aussi du risque de présence de résidus toxiques dans le lait.
Les ruminants sont des herbivores et leur ration alimentaire est constituée
principalement de fourrages. Or, en raison de leur faible valeur marchande, les
fourrages ont été trés peu étudiés sur le plan de la contamination mycotoxique
alors que les céréales ont fait l'objet de nombreux travaux. Les moisissures
et leurs mycotoxines conduisent a une diminution de la valeur alimentaire
des fourrages avec, pour consequence, une réduction de la production et des
troubles sanitaires des animaux.

Bien que peu fréquentes en France, des intoxications mycotoxiques attei-
gnent aussi les bovins. Ainsi, des cas de gangréne seche due a la fétugue sont
diagnostiqués. Cette pathologie sévit surtout en Amérique et aux antipodes.
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Elle est provoquée par des alcaloides proches de ceux de 'ergot de seigle,
élaboreés par le champignon endophyte Neotyphodium. Ce champignon parasite
des vegétaux et se transmet par les semences de fétuque. Il envahit ensuite les
jeunes pousses. Les alcaloides produits se trouvent en concentration maximale
dans les feuilles consommeées a 'automne succédant cette fois a un eteé froid
et humide. Un controle rigoureux des semences permet désormais de préevenir
efficacement le développement indésirable de I'endophyte dans les patures et
d’empécher les conséquences toxiques pour le bovin mis a I'herbe.

D'autres accidents se rapportent a la reproduction. Le responsable de
cette pathologie est le coumestrol, formé par bioconversion de coumarines
naturelles sous l'action de moisissures parasites du trefle ou de la luzerne.
Chez les ruminants, ce produit de métabolisme peut provoquer des accidents
cestrogeniques comme la diminution des portees, I'echec de fécondation,
l'infertilité ou méme des avortements.

Chez les ruminants, des accidents nerveux, parfois accompagnes d'avorte-
ments, de mortalité ou de mycoses invasives, sont associés a la contamination
de pulpes de betterave par Penicillium roqueforti ou de foins par Aspergillus
fumigatus. Dans ces cas, le diagnostic mycotoxique demeure difficile en raison
du grand nombre de toxines élaborées par ces moisissures et de I'absence de
méthodologies analytiques fiables et rapides pour leur dosage.

De plus, d'un point de vue sanitaire, le transfert des mycotoxines dans
les produits animaux issus de l'élevage des ruminants (lait et viande) peut
aussi affecter leur qualité et présenter un risque pour I'homme qui les
consomme.

Qu’'en est-il des animaux de compagnie ?

Les animaux de compagnie et de loisir ne différent pas fondamentalement
des autres animaux domestiques quant aux circonstances et aux conséquences
du risque lié aux mycotoxines. Cependant, ils présentent une différence
notoire: celle de la plus longue exposition a 'action toxique inhérente a leur
plus longue espérance de vie. Pour ces especes, l'impact de la consommation
de faibles doses sur de tres longues peériodes peut conduire a 'apparition de
tumeurs hépatiques ou a la susceptibilité accrue aux infections. Nous pren-
drons l'exemple des aflatoxines pour illustrer ce propos.

Par sa sensibilité a I'action hépatotoxique des aflatoxines (des 0,1 mg/kg
d’'aliments, voire moins), l'espéce canine constitue une cible a risque lors de
['utilisation alimentaire de produits céreéaliers trop fortement contaminés. Aussi,
le respect des teneurs maximales autorisées (directive 2003/100/CE du 31
octobre 2003) fixant a 10 pg/kg la teneur maximale en aflatoxine Bl des
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En raison

de sa sensibilité
a l'action
hépatotoxique
des aflatoxines,
le chien constitue
une cible

a risque en cas
d’exposition

a des aliments
accidentellement
contaminés

par cette toxine.
Dans ce domaine,
une trés grande
vigilance

est apportée

par les industriels
de lalimentation
animale.
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aliments pour carnivores offre une trés large sécurité pour la santé du chien
et plus encore sans doute pour celle du chat du fait de la part plus réduite des
ingrédients a risque dans son alimentation.

M Des études de toxicité utiles pour tous

Comme en attestent les chapitres précedents, la toxicologie des mycotoxines
est abordée selon deux approches complementaires que sont les études in
vitro et in vivo.

Les études in vitro témoignent des effets consta-
tés de la mycotoxine ou de ses métabolites sur des
tissus, cellules ou fractions cellulaires. Ces recherches
sont notamment indicatrices d'une cytotoxicité

susceptible de refléter des effets constatés sur
['animal, il en va ainsi de la toxicité sanguine, immu-
nitaire, hépatique ou rénale. Elles permettent aussi
de révéler une possible génotoxicité devant étre
confirmee par des etudes in vivo. Des effets clasto-
genes ou mutageénes sont souvent mis en évidence
a partir de tests conventionnels couramment mis
en ceuvre par les équipes scientifigues. L'approche
in vitro est aussi précieuse pour détailler l'intimité
des modes d'actions toxiques en permettant d'identifier les mécanismes
jusgu’au niveau moléculaire, comme nous I'avons vu dans le cas de l'aflatoxine
BI. Enfin, ['utilisation de tissus ou de cellules d'origine humaine autorise le
chercheur soucieux des régles éthiques a évaluer certains effets ou métabo-
lismes chez 'nomme. Cette approche peut étre comparative entre des actions
révélées sur matériel similaire d'origine animale et humaine.

Bien que plus lourdes et contraignantes, les études in vivo chez I'animal sont
absolument indispensables a une définition complete du danger. En effet, elles
seules permettent de mesurer la réponse de l'organisme vivant dans sa globa-
lité a l'action toxigue de la toxine ou de ses métabolites. Pour s'en convaincre,
il n'est qu’a considérer le cas de 'aflatoxine Bl dont la toxicité limitée sur des
cultures cellulaires n'aurait jamais permis de révéler le potentiel cancérogene
ni les différences de sensibilité constatées entre les especes animales. Les
études aigués et subaigués aident a déterminer les modes d'actions toxiques
mais elles doivent étre obligatoirement complétées par des études a moyen et
long terme souvent réalisées sur des expositions de quatre-vingt-dix jours
et de deux ans, respectivement. Pourquoi entreprendre de si longues et donc
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si coQteuses recherches? La raison en est le souci du scientifique de ne pas
ignorer des effets a développement lent mais aussi dangereux pour I'homme
que les effets cancérogéne, tératogene ou perturbateur endocrinien, pour ne
citer que les principaux.

En dépit de la difficile question de la representativité des modeles animaux
choisis, toutes ces études vont conduire a une masse d'informations désormais
utilisables par le monde de I'expertise pour estimer puis aider a gérer le risque
sanitaire encouru par les populations. La connaissance des doses mises en
jeu et des effets correspondants devra conduire a déterminer une dose sans
effet toxique. De preéference, les effets sont observes sur les plus longues
periodes d'exposition, d'ou l'intérét des études de toxicité a long terme.
Sachant qu'il existe des différences de sensibilité entre les individus mais aussi
entre l'espéce considerée et I'homme, on appliquera un facteur de sécurité
considerant toujours I'nomme comme l'espéce la plus sensible. Cette démarche
se veut donc conservative vis-a-vis de la santé humaine. Dans le cas d'effets
a long terme et irréversibles - mutagénicité, tératogenicité, par exemple -, un
facteur additionnel sera pris en compte. Ainsi, on parvient a définir une dose
journaliére tolérable (DJT) par 'nomme. Cette DJT est ensuite confrontée aux
habitudes alimentaires des populations en denrées susceptibles de contenir la
mycotoxine. De cette confrontation, I'expert pourra proposer des tolérances
ou concentrations admissibles en mycotoxine dans les aliments incriminables.
|l pourra ainsi mieux gérer le risque a travers des législations nécessaires et
adaptées sur le plan sanitaire.

Cette conclusion met donc en valeur l'apport des études de toxicologie, mais
elle nous conduit aussi a constater la nécessite de poursuivre notre réflexion a
propos du devenir de ces mycotoxines chez 'animal voire chez 'homme. Cette
question est d'importance, d'abord pour savoir si les effets constatés sont le
fait de la mycotoxine ou d'un ou plusieurs de ses metabolites. Les etudes dites
de toxicocinetique permettent aussi de déterminer l'importance de résidus
toxiques dans les tissus mais aussi les produits animaux comme le lait ou les
ceufs. Cette connaissance est également indispensable pour gérer le risque
sanitaire, notamment par la mise en place de législations applicables a des
métabolites tout a la fois occurrents et potentiellement dangereux.
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Que deviennent

les mycotoxines
une fois

M Page précédente

Le brocoli, comme beaucoup de cruciféres,
a été décrit pour exercer un effet bénéfique
sur des animaux atteints d’aflatoxicose
expérimentale. Des études épidémiologiques
chez 'homme iraient dans le méme sens.
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M Enquétes au laboratoire

Aussitot les aflatoxines identifiées, le monde scientifigue s'affaire pour
mettre au point des methodes analytiques de plus en plus fiables, précises
et sensibles. On passe en quelques annees d'une caracterisation simple par
chromatographie sur couche mince a une identification associée a une quan-
tification beaucoup plus rigoureuse par chromatographie liquide haute perfor-
mance. Mais on ne sait pas ce que deviennent ces toxines une fois ingéreées.
D'autant que la cible de leur action toxique est le foie. De nombreuses études
sont engageées sur des modeéles in vitro (tissus, cellules, fractions cellulaires)
ou chez des animaux recevant des rations alimentaires contaminées par des
aflatoxines. Bient6t, tant en Amérique qu'en Europe, des métabolites sont
isolés a partir de produits d'incubation pour les études in vitro ou bien a partir
des fluides biologiques (urine, sang, bile) prélevés sur les animaux.

Des laboratoires de recherches vétérinaires vont étudier le passage de ces
toxines ou de leurs métabolites dans le lait des ruminants, notamment des
vaches ou des chevres. Les chercheurs allemands et francais sont parmi les
précurseurs en la matiere. D'abord on croit que I'aflatoxine Bl elle-méme se
retrouve dans le lait. Il faudra attendre quelqgue temps pour que le métabolite
aflatoxine M1 soit clairement identifié
par des méthodes plus sophistiquées.
|l portera le nom de M en raison de sa
découverte dans le lait (milk en anglais).
Des lors, les laboratoires d'analyse
savent qu'ils doivent rechercher ce
meétabolite et non la toxine parentale.
L'avenement de la chromatographie
liquide haute performance va faciliter
ces recherches et les rendre tres rigou-
reuses.

L’histoire n'est pas finie. Une ques-
tion majeure se pose desormais. L'afla-
toxine M1 est-elle, comme dans bien des
cas, un métabolite d'excrétion dépourvu
de toxicité ? Ou, au contraire, s'agit-il

En raison

d'une alimentation
riche en tourteaux
d’arachide
contaminés

par l'aflatoxine B1,
les vaches laitiéres
ont produit un lait
contenant

des teneurs élevées
d'un métabolite
toxique, l'aflatoxine
M1. Depuis,

ces tourteaux

ont été proscrits
de l'alimentation
des ruminants.
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d'un deérivé doté d'un potentiel délétere, voire cancérogéne, comme la myco-
toxine ? La question est d'importance car le lait semble contenir des teneurs
d'aflatoxine M1 significatives. De nombreuses recherches démontrent que la
concentration en aflatoxine Ml dans le lait est environ cent fois inférieure a
la teneur en aflatoxine B1 dans ['alimentation proposée au ruminant. Méme
peu elevées, de telles contaminations peuvent s'averer inquiétantes. Le lait
constitue l'aliment essentiel des nourrissons et des jeunes enfants dont les
enzymes hepatiques de détoxification n'ont pas l'activite protectrice reconnue
chez les adolescents et chez les adultes.

Pour caractériser la toxicité du metabolite, des recherches sont entreprises
en genotoxicité puis en cancérogénicité sur des modeéles in vitro et in vivo.
Lors de ces études, le potentiel cancérogene de I'aflatoxine M1 est enregistré
chez des especes sensibles comme la truite et le rat. Il est reconnu dix fois
moindre que celui de l'aflatoxine Bl. En conséquence, le Centre international
de recherche sur le cancer classe en 1993 l'aflatoxine M1 dans le groupe des
substances dont le caractére cancérogéne est possible. Le danger constitué
par le métabolite aflatoxine M1 retrouvé dans le lait des bovins est donc établi.
Ici encore, les tourteaux d'arachide ajoutés a l'alimentation classique sont a
l'origine des contaminations alimentaires des bovins puis de l'apparition du
dangereux meétabolite dans le lait. Que devient-il dans les produits laitiers ?
L'écrémage en transfere 10 % de la teneur initiale dans la creme, et donc
90 % restent dans le lait écrémé. Le barattage, quant a lui, en exporte la
quasi-totalité dans I'eau de barattage et de lavage (babeurre). Il 0’y a donc
pas d'aflatoxines dans le beurre.

Trés rapidement, des contréles rigoureux sont mis en place sur l'importa-
tion des tourteaux d'arachide. Une législation internationale est établie. Des
plans de surveillance de la contamination des laits de production sont réalises
chaque année, a raison d'au moins une centaine de prelévements. Les résultats
des analyses montrent une conformité a la teneur maximale reglementaire de
0,050 microgramme d'aflatoxine M1 par Kilogramme pour le lait de consom-
mation courante. Toutefois, la teneur limite est fixée a 0,025 microgramme
d’AFMI par Kilogramme pour le lait destiné a I'alimentation infantile.

M Comment s'organise le devenir
des mycotoxines dans l'organisme ?
La longue histoire de 'aflatoxine Bl nous a appris que le devenir d'un nutri-

ment ou d’'un contaminant alimentaire se déroule en quatre étapes successives.
Il'y a absorption du produit via le bol alimentaire vers le sang puis distribution
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via la circulation sanguine dans les tissus. |

Le métabolisme conduit a des métabolites TRACTUS DIGESTIF

(EsTomMAC — INTESTIN)

plus hydrophiles éliminables dans la bile ou

{
['urine. Enfin, il y a excrétion par ['urine, par

les matieres fécales, mais aussi par le lait absorption

ou par les ceufs dans le cas des animaux i

d'elevage. SANG non-absorption
Toutes les mycotoxines suivent donc \

le méme chemin, comme toute substance Sfsianitian

contenue dans l'alimentation. Toutefois,

la grande diversité de structures et de L

propriéetés physico-chimiques conduit a Oreanes ——| métabolisme

de fortes différences dans l'importance Fole — FLORES DIGESTIVES

relative de telle ou telle étape. Ainsi,
certaines toxines sont trés rapidement et
intensément absorbées, d'autres le sont
moins. Pour les unes, le métabolisme hépa-
tigque est majeur. Pour les autres, elles sont
davantage métabolisées par les flores du
tube digestif. De méme, leur distribution
dans 'organisme tout comme leur élimina-

excrétion urinaire

présence dans le lait

bile

o

excrétion fécale

tion dans les émonctoires naturels (urine,
féces) ou dans les productions (lait, ceufs) sont
tres variables.

Savoir ce que deviennent les mycotoxines provient parfois de relevés
d’accidents de contamination, comme pour l'aflatoxine M1 retrouvée dans le
lait des ruminants ou l'ochratoxine A détectée dans les rognons de porc. Mais
c’est surtout le résultat d'études expérimentales entreprises pour mesurer
les niveaux residuels dans les tissus et les productions des animaux d'élevage.
On a longtemps utilisé pour cela des mycotoxines marquées par des radio-
isotopes comme le tritium (3H) ou le carbone 14 (C). Les résultats refléetent
alors la radioactivité mesurée dans le tissu ou le fluide exploré. Sila mesure
est trés rigoureuse quantitativement, elle n'a alors rien de qualitatif. Elle ne
permet pas de préciser la structure du dérive radioactif détecté. Ces expéri-
mentations sont désormais complétées par des mesures chromatographiques
associées a la spectrométrie de masse capable de connaitre la structure
du ou des résidus rencontrés. Dans le futur, on associera certainement ce
type de détection a I'usage de molécules marquées par des isotopes stables
beaucoup moins contraignants en termes expérimental et environnemental.

Schéma général

du devenir d'une
mycotoxine contenue
dans l'alimentation.
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M Quelles sont les voies d'absorption ?

Nous savons que certaines mycotoxines peuvent étre aéroportées par
des spores de champignon. Bien que rare, ce mode d'exposition peut s'averer
dangereux car la toxine accede directement dans l'alveole pulmonaire ou elle
est immediatement absorbée puis distribuée dans le sang circulant. Par cette

Alimentation ——

Estomac
absorption des mycotoxines
acides
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Organes dimportance
dans le devenir
des mycotoxines.

A

Systéeme cardio-vasculaire
distribution des mycotoxines
absorbées et de leurs

Foie
« métabolisme

des mycotoxines métabolites
* conjugaison
« excrétion biliaire
Intestin

« absorption des
mycotoxines neutres
« métabolisme par les

Reins-vessie flores digestives

excrétion urinaire

Rectum
excrétion fécale
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voie, il n'existe pas de filtre protégeant I'organisme comme dans le cas de la
voie orale. Des cas exceptionnels d'aspergillose pulmonaire conduisant a des
cancers pulmonaires sont décrits. La présence avérée d'aflatoxine Bl dans le
tissu neoplasique laisse a penser que la mycotoxine inhalée a d( développer
son activité cancérogeéne sur le tissu immédiatement rencontré, a savoir le
tissu pulmonaire.

La voie majeure d'absorption des mycotoxines est la voie orale car ce sont
des contaminants de l'alimentation. Dans ce cas, les intrants alimentaires sont
plus ou moins absorbes en fonction de leurs propriétés physico-chimiques.
Deux processus majeurs régissent le
passage des molécules du contenu
digestif vers le sang: la diffusion
passive et le transport actif. Dans Mycotoxines acides

) ) ) i « ochratoxine A
la diffusion passive, les molé- « citrinine
R L « acide cyclopiazonique
cules franchissent les epitheéliums
gastro-intestinaux a la faveur d'un
différentiel de pH entre l'estomac
ou l'intestin et le sang. Par exemple, TRANSPORTS ACTIFS
en raison du faible pH gastrique, les
molecules a caractére acide vont se )
o Mycotoxines neutres
trouver non ionisées dans l'estomac. - aflatoxine B1

X « trichothécénes
Elles vont franchir la muqueuse . diacetoxyscirpénol

DIFFUSION PASSIVE

Estomac

Duodénum

. . R . « fusarine C
gastrique et étre tres rapidement | iine
absorbeées. De fait, les formes non
ionisées sont lipophiles et peuvent
migrer plus facilement a travers les Mycotoxines

o ] peu absorbées

chaines de phospholipides consti- Colon fumonisines
tutifs des membranes cellulaires.
Dailleurs, c’est en raison de son Absorption
caractére acide que l'aspirine est gastro-intestinale

R . R . des mycotoxines.
trés efficace car trés rapidement

absorbeée. Pour les mycotoxines, il en

va ainsi pour l'ochratoxine A, la citrinine ou l'acide cyclopiazonique. D'autres
toxines moins ionisables seront absorbées dans les divers segments intes—
tinaux, elles le seront par transport actif. Ici, la toxine est prise en charge
a partir de la lumiére intestinale par une macromolécule transmembranaire,
appelée transporteur, qui lui permet de franchir I'épithélium de la muqueuse
et d'étre libérée dans le sang. Ainsi, I'aflatoxine Bl ou les trichothécénes sont
absorbés preéferentiellement au niveau du duodénum ou de l'iléon.

85



E DANGER DANS L'ASSIETTE

86

La muqueuse
digestive, ici le colon
de porc, est le site
habituel de
l'absorption des
mycotoxines depuis
le contenu gastro-
intestinal vers le
sang. Il s’ensuit une
distribution vers les
tissus de l'organisme
avec de possibles
effets toxiques.

L'absorption est-elle identique
pour toutes les mycotoxines ?

Il existe en fait de grandes différences
d'absorption entre les mycotoxines. L'intensité
comme la vitesse de ce processus dépendent
de la structure de la toxine. L'ochratoxine A est
intensément absorbee tant au niveau de l'esto-
mac par diffusion passive que du duodenum par
transport actif. A 'opposeé, les expérimentations
démontrent la tres faible absorption intesti-
nale de la fumonisine BI. Les concentrations
mesureées dans le plasma sont donc tres faibles.
On parle alors d'une toxine dotée d'une faible
biodisponibilité. Or la fumonisine Bl exerce bien
des effets centraux, redoutables chez des animaux comme le cheval ou le porc.
Des études récentes montrent 'effet inducteur de cette toxine sur les passages
transmembranaires. Il y aurait, en cas d'exposition prolongée, une absorption
accrue de la toxine a partir du chyme intestinal.

Le déoxynivalénol, quant a lui, est largement et rapidement absorbé chez
le porc. On le retrouve dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien
dans les trois minutes aprés son arrivee dans l'estomac. Le pic plasmatique
de déoxynivalénol est atteint aprés quinze a trente minutes, et son niveau
reste élevé pendant environ neuf heures. En revanche, l'absorption orale du
deoxynivalénol, comme de la toxine T-2, est faible chez les volailles ou la
biodisponibilité moyenne est inférieure a 1% alors qu'elle est estimée a plus
de 60 % chez le porc.

Comment la toxine se distribue-t-elle
vers les divers organes ?

Absorber des mycotoxines par voie alimentaire conduit a en retrouver dans
le sang. En fait, I'essentiel du tube digestif, a l'exception de la cavité buccale et
du rectum, est drainé par la circulation porte. Celle-ci aboutit au foie par les
veines centrolobulaires. Le foie va donc jouer ici son double réle de transfor-
mation et d'épuration. Avec l'aflatoxine BI, nous savons que cette particularité
anatomique est a l'origine de son activation métabolique immédiate dans le
foie et de son caractéere cancérogene envers cet organe.

Une fraction de la dose recue par voie alimentaire va se trouver absorbée.
Elle sera présente dans le sang, on parle de «dose interne>. Cette fraction
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est distribuée par la circulation sanguine, voire la circulation lymphatique, vers
les différents organes et tissus. Les toxines pourront étre transportées dans
le sang, soit a 'état libre soit sous forme liée a une protéine ou méme a un
élément figuré du sang.

En raison de la présence de deux fonctions acides dans sa molécule,
['ochratoxine A sous forme de dianion possede deux sites de liaison sur 'al-
bumine sérique humaine, dont un de haute affinite. L'intensité de cette liaison
spécifique pourrait expliquer sa trés longue remanence dans l'organisme. Sa
demi-vie est d'un mois environ dans le plasma humain. Toutefois, les temps de
demi-vie plasmatique de l'ochratoxine A varient fortement selon les espéces.
Par voie orale, il est de vingt et un jours chez le singe, trois jours chez le porc
ou le veau préruminant, deux a cing jours chez le rat, un jour chez la souris et
seulement de huit heures chez le lapin, sept heures chez la caille, quatre heures
chez le poulet et 0,7 heure chez la carpe. Ces écarts sont sans doute liés a
de grandes différences dans l'affinité de 'ochratoxine A pour les protéines
sérigues selon les espéces animales.

L'aflatoxine B1 se fixe aussi a l'albumine serique. D'ailleurs, le produit
de liaison a l'albumine est utilisé comme bio-indicateur d’exposition a cette
toxine. Pour la patuline, des études in vitro ont permis d'identifier des produits
d'addition a divers résidus aminés de protéines sériques impliquant des chaines
latérales de cystéine, de lysine, d’histidine ou des groupements
alpha aminés.

Dans le sang, la zéaralénone se lie aux globulines
spécifiques des hormones sexuelles humaines. Elle
se fixe aussi aux globules rouges. Chez le porc, de
la zéaralénone libre apparait dans le sang dix
minutes apres avoir été administree par voie orale.

La concentration plasmatique culmine dix a vingt
minutes plus tard, ce qui suggere qu'elle est rapi-
dement absorbée. Elle décroit ensuite rapidement

par métabolisation ou excrétion. Mais elle est encore
retrouvee apres vingt-quatre heures dans le sang des
porcs ayant recu une forte dose. La demi-vie d'élimination
de la zéaralenone dans le plasma est établie a 2,6 heures.

La circulation sanguine favorise la distribution des mycotoxines vers
les organes les plus richement vasculariseés ou vers ceux étant des émonctoires
naturels comme le foie ou les reins. L'ochratoxine A peut se retrouver dans les
reins de porg, alors que les études expérimentales demontrent les plus forts
niveaux de residus d'aflatoxine B1, de zéaralénone, de toxine T-2 ou de fumo-

En raison de sa
longue demi-vie
biologique

chez le pore,
l'ochratoxine A
peut étre retrouvée
dans divers produits
charcutiers.

Une réglementation
internationale
précise a été mise
en place en vue

de limiter

le risque pour

le consommateur.
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nisines dans le foie. Cependant, le muscle comme la graisse ne paraissent pas
constituer un risque de localisation préférentielle pour les toxines déja étudiées.

Chez le porgc, le déoxynivalénol contenu dans les produits céreéaliers est
rapidement distribué dans l'organisme. Toutefois, les risques de contamination
du consommateur de viande porcine sont quasi nuls. Seules des traces de
deoxynivalénol sont retrouvees dans des tissus et des organes dans les condi-
tions normales d'abattage, c'est-a-dire douze a vingt-quatre heures apres
arrét de l'acces a la nourriture.

Chez la volaille, la distribution des trichothécéenes présents dans le mais ou
le blé est large et rapide. On retrouve les concentrations tissulaires maximales
en déoxynivalénol, toxine T-2 et leurs métabolites trois heures apres ingestion
pour le foie et les reins et quatre a six heures pour le muscle et la graisse.
Les concentrations les plus importantes se retrouvent dans le tractus digestif
anterieur, le rein et le foie.

Chez le dindon, une alimentation d'origine céréaliére contaminée en
zéaralénone (800 mg/kg pendant deux semaines) conduit a retrouver dans le
plasma des formes conjuguées de zéaralenone et de son métabolite principal,
I'oi-zéaralenol. Seules des traces de B-zéaralenol ont été decelées.

M Quel métabolisme
pour les mycotoxines ?

Le meétabolisme des mycotoxines dans l'organisme n'a rien de particulier.
Une fois encore, les tissus, et plus particuliérement le foie, organe immédiate-
ment perfusé par la circulation porte, vont transformer les toxines en mettant
en oeuvre leurs systemes enzymatiques selon la structure chimique des
composés; qu'il s'agisse de composés endogénes ou de substances xénobio-
tigues comme les nutriments et autres intrants alimentaires. Le but ultime de
ces activites enzymatiques est de permettre une élimination aisée par l'urine
et par la bile en formant des metabolites plus hydrosolubles. Il existe ainsi des
activités d'oxydoréductions, appelées enzymes de phase 1, et des enzymes de
phase 2 correspondant a des activités d'association ou de conjugaison a des
composes endogenes déja hydrosolubles comme des acides aminés ou des
acides (acide glucuronique, acide acétique ou acide sulfurigue).

Dans le foie, les mycotoxines peuvent étre transformeées en d'autres dérives
qui peuvent étre toxigues eux aussi et méme parfois cancéerogenes. La longue
histoire de 'aflatoxine BI I'a bien montre.

Dans le cas de 'ochratoxine A, les biotransformations demeurent limitées.
On sait que la toxine incubée en présence de fractions hépatiques de rat, de
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porc, de lapin ou d'origine humaine produit des métabolites mineurs hydroxy- des mycotoxines

lés. Certains de ces dérives seraient aussi toxigues que la molécule mere.
Chez la souris, il existe également des formes conjuguées d'ochratoxine A,
notamment avec le glutathion.

Chez les rongeurs, le foie est le principal site de métabolisation de la toxine
T-2 avec une excrétion principalement biliaire.

Le déoxynivalénol n'est pratiquement pas métabolisé par le porc. Plus de
95 % du déoxynivalénol injecté par voie intraveineuse est excrété sans trans-
formation. On enregistre seulement la présence dans l'urine et les feces de
quelques traces de DOM-1, dérive d’hydrolyse de la fonction epoxyde, dépourvu
de toxicité. Chez le porc, le deoxynivaléenol n'est donc pas activé en un produit
plus toxique, mais il peut étre métabolisé en un composé moins toxigue.

La zeéaralénone, quant a elle, est absorbée rapidement et meétabolisée
par réduction dans le foie en o~ et B-zéaralenol sous l'action d'une enzyme
spécifique. Cette méme enzyme peut aussi conduire a la formation des deérivés
ultimes d'oxydation, les o~ et B-zéaralanols, lesquels subissent enfin une
glucuronoconjugaison pour étre éliminés par voie biliaire ou urinaire.
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Les micro-organismes
du rumen,

ici des bactéries,
sont a l'origine

de la désactivation
biologique

de l'ochratoxine A
dans ce milieu.

En conséquence,

les niveaux résiduels
sont trés limités
dans les produits
issus des filieres
bovines, ovines

et caprines.
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En revanche, les fumonisines semblent n'étre que faible-
ment métabolisées. Lors d'études in vitro, les estérases comme
les monoxygeénases a cytochrome P-450 n'entrainent pas
de biotransformations particulieres de ces toxines. De plus,
l'incubation de fumonisine Bl marquée au C en présence de
cultures primaires d’hépatocytes a montré que la toxine est
associée aux membranes cellulaires mais aucun métabolite
n'est détecté a l'issue d'une incubation de quarante-quatre
heures. Toutefois, une étude in vivo entreprise chez le singe
démontre I'existence de meétabolites dans les matiéres fécales.
Il s'agit essentiellement de métabolites ayant perdu une ou
deux fonctions esters, ce qui correspond aux deérives alcools

dont I'aminopentol constitue le métabolite ultime.

Hormis le foie, ou se réalise
la biotransformation des mycotoxines ?

D’autres sites, et notamment les contenus digestifs, peuvent aussi trans-
former les toxines au méme titre que les autres composants alimentaires.
Le dernier cas décrit de métabolisme de la fumonisine BI chez le singe nous
incite a penser que ces biotransformations siégent aussi dans le contenu
digestif. Effectivement, souvent oublié, le potentiel metabolique des sécre-
tions digestives comme des flores intestinales est trés important. L'ochra-
toxine A constitue encore une fois un modeéle de choix. Elle est hydrolysée
en ochratoxine o, non toxique par la carboxypeptidase A et la chymotrypsine
d'origine pancreéatique ainsi que par les flores microbiennes contenues dans
les segments terminaux de l'intestin. Il en est de méme dans le rumen des
animaux polygastriques ou cette détoxification survient avant le processus
d'absorption. Les protozoaires sont alors majoritairement impliqués dans cette
voie de dégradation de I'ochratoxine A. Dans le cas des ruminants laitiers, elle
réduit donc le risque de contamination par 'ochratoxine A des produits et
notamment du lait. On trouve la aussi une explication a la moindre sensibilité
des ruminants a l'ochratoxine A décrite par divers scientifiques.

Les micro-organismes du rumen transforment aussi les trichothéceénes. lls
degradent ainsi le déoxynivalénol en ouvrant le cycle époxyde pour former un
métabolite appelé DOM-1. Cette bioconversion du groupement responsable de
la toxicite est effectuée par une reductase microbienne. De ce fait, la myco-
toxine serait moins toxique chez le ruminant. Dans le cas de la toxine T-2 et
du diacétoxyscirpénol, 90 % de la dé-acétylation de ces toxines provient de
I'activité des protozoaires. Ainsi, comme pour l'ochratoxine A, les protozoaires
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semblent jouer un réle plus important que les bactéries dans le métabolisme
ruminal des trichothécenes.

Les flores intestinales seraient aussi impliquées dans la suppression des
fonctions époxydes présentes chez les trichothécénes tels que la toxine T-2,
le diacétoxyscirpénol, le déoxynivalénol et leurs métabolites. Ici encore ces
hydrolyses conduisent a des dérivés dont la toxicité est atténuée en regard
de la toxine parentale.

La flore digestive de poulet est aussi trés active dans la metabolisation
du déoxynivalénol en DOM-I1. Ainsi, au terme d'une culture en anaérobiose
de quatre-vingt-seize heures, 98 % du déoxynivalénol est transformé en
meétabolites non toxiques.

Les métabolites bioformés sont-ils dangereux ?

Si, dans bien des cas, les métabolites sont moins toxiques que les toxines,
il existe néanmoins des exemples démontrant ['activation metabolique de
certaines d'entre elles. La réponse a cette question est déja bien connue
pour l'aflatoxine Bl dont le métabolite époxyde est responsable de l'effet
cancérogene. A 'opposé, I'ochratoxine A non métabolisée est bien le dérive
toxique pour l'organisme alors que son produit d’hydrolyse, l'ochratoxine o, est
dépourvu de toute action délétere. De facon comparable, nous savons que les
trichothécenes perdent leur toxicité lors de leur séjour au contact des flores
microbiennes. On parle dans de tels cas de détoxification.

La situation est plus complexe pour les trichothécenes du groupe A,
notamment la toxine T-2. En effet, diverses études in vitro démontrent que
des metabolites formés dans le foie conservaient une activité toxique, pour
le moins avant leur éventuelle conjugaison. Ainsi, il apparaft que la toxine
HT-2, son dérivé hydroxylé, le neosolaniol et le T-2 tétraol presenteraient
respectivement une cytotoxicité de 50, 20, 25 et 25 %, par rapport a celle de
la toxine inchangée. Il demeurerait donc des risques de voir ces métabolites
exercer un effet toxique. Il en va de méme dans le cas de I'ochratoxine A dont
les métabolites hydroxylés, quoique faiblement formés dans le foie, auraient
une toxicité in vitro comparable a celle du composeé parental.

Comme dans le cas de l'aflatoxine BI, la zéaralenone va subir une
bioactivation tissulaire et notamment hépatique. Diverses études in vitro
montrent que la zéaralenone ainsi que certains de ses metabolites se lient
de facon compétitive aux récepteurs des cestrogénes (ER). Cette liaison a
des récepteurs spécifiques est egalement demontrée in vivo dans l'utérus,
les glandes mammaires, le foie et 'hypothalamus de différentes espéces. Les
taux de liaison de la zéaralenone et de ses métabolites aux récepteurs cyto-
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plasmiques d'utérus de rat se classent dans l'ordre suivant: o-zéaralanol
> o-zearalenol > B-zéaralanol > zéaralenone > [3-zearalénol. De fait, et
comme le confirme une étude chez le porc, c’est le métabolite oi-zéaralénol
qui est le plus actif dans 'action cestrogéne développée par la zéaralenone.
Ces quelques exemples suffisent a prouver que des métabolites bioformes,
notamment dans le foie, sont aussi dangereux, sinon davantage, que la myco-
toxine elle-méme.

Le métabolisme des
mycotoxines diverge

grandement d'une Le métabolisme est-il identique d’'une espéce
espéce animale & une a l'autre ?

autre. La volaille est , . . L N
considérée comme Le métabolisme connait de grandes différences selon les especes. Le poten-

moins sensible que le tiel enzymatique des tissus et des flores digestives n'est pas comparable d'une
porc 4 la zéaralénone espece a l'autre. Avec I'aflatoxine B, la biotransformation hépatique vers le

mais demeure une L, , L ' ; ) .
cible privilégiée dériveé cancerogene époxyde varie en fonction de ['expression des cytochromes

de laflatoxicose. P450 responsables de sa formation. De méme, I'activité des glutathiontrans-
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férases capables d'éliminer ce dangereux métabolite varie selon 'espéce. Cela
explique la moindre sensibilité a l'aflatoxicose de certains animaux comme la
souris. Pour certaines mycotoxines, comme l'ochratoxine A ou le déoxynivalé-
nol, le métabolisme hépatique n'est pas important. Il n'a donc guére d'incidence
en termes de sensibilité interspecifique.

En revanche, des differences metaboliques ont été rapportées pour la
zearalenone en fonction de I'espece: chez le rat, la majorité de la zéaralénone
est retrouvee sous forme inchangee, libre ou conjuguée dans le plasma. Chez
le porc, la zéaralenone et I'oi-zéaralenol conjugués a l'acide glucuronigue
sont les principaux métabolites détectés dans le plasma. Les concentrations
en a—-zéaralenol sont toujours plus élevées que celles en zéaralenone. Chez la
volaille, les études ex vivo ou in vitro montrent que les hépatocytes de poule
produisent principalement du B-zéaralenol, seules des traces d'a-zéaralenol
étant retrouvées. Ces observations divergent de celles obtenues in vivo. Chez le
poulet, le profil résiduel hépatique témoigne d'une concentration aussi élevée
en o.~zéaralenol qu'en B-zéaralenol. De méme, chez le dindon, I'administration
d'une alimentation contaminée en zéaralenone pendant deux semaines conduit
a des concentrations plasmatiques plus élevées en a-zéaralénol qu'en zéara-
lenone alors que seules des traces de -zéaralenol sont retrouvées.

En résumé, il apparait que le métabolisme peut étre trés différent d’'une
espéce animale a une autre. Cela peut notamment expliquer la plus grande
sensibilité de certains animaux envers des toxines comme ['aflatoxine BI,
l'ochratoxine A ou la zéaralénone.

Dans le cas de la fumonisine B, les biotransformations hépatiques n'ont été
étudiées que chez les rongeurs et le singe. Une hypothése pouvant expliquer
la sensibilité particuliere du cheval ou du porc a cette toxine pourrait étre une
bioactivation speécifique, mais les recherches entreprises jusqu'ici ne permet-
tent pas de la confirmer.

Que peut-on dire du métabolisme des mycotoxines
chez I'homme ?

L'expérimentation animale a montré que le métabolisme des mycotoxines
différait selon l'espéce. Pour I'nomme, on ne dispose que d'études in vitro pour
savoir s'il y a des différences entre les individus. Toutefois, des analyses d'urine
et de sang completent les informations obtenues. Elles sont généralement
entreprises dans des régions a forte prévalence supposée de mycotoxines
dans l'alimentation.

D'apres les études in vitro sur hépatocytes ou fractions cellulaires, la voie
dominante de la bioactivation de l'aflatoxine B1 dans le foie humain se ferait
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Le brocoli, comme
beaucoup de
cruciferes, a été
décrit pour exercer
un effet bénéfique
sur des animaux
atteints
d’aflatoxicose
expérimentale.

Des études
épidémiologiques
chez 'homme iraient
dans le méme sens.
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par le cytochrome P4501A2. Cette hémoprotéine hépatique interviendrait dans
les réactions d'oxydation formant 'aflatoxine M1 et 'aflatoxine B1 8,9-époxyde.
Bien entendu, les études metaboliques in vivo des mycotoxines chez I'homme
sont rares. On ne peut seulement faire état que des bilans d’exposition dans
les regions ou 'aflatoxicose est endemique, en Afrique et en Asie notamment.
Ces etudes révelent la présence d'aflatoxines et de produits de liaison dans
le plasma, l'urine ou le lait maternel. La notion de métabolisme n'est jamais
intégree a des protocoles qui se veulent surtout révélateurs de 'exposition
des populations. Toutefois, les aflatoxines M1 et Q1 ont été retrouvées dans
les urines humaines et l'aflatoxine M1 dans le lait maternel. Bien que la teneur
de ces métabolites rapportée au niveau d'exposition en aflatoxine Bl ne soit
pas connue, le dosage de l'aflatoxine MI dans ['urine et dans le lait, au sein
de populations humaines, peut étre considéré comme un marqueur qualitatif
d’exposition de ces populations.

Concernant l'ochratoxine A, des études comparables révelent la présence
de toxine sous forme inchangée dans le plasma ou le lait humain. Pour la
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zéaralénone, il n'existe qu'une seule donnée chez I'homme, la toxine y serait
métabolisée comme chez le porc. Elle est aussi excrétée dans l'urine sous
forme de glucuronoconjugué et d'a-zéaralénol.

En fait, toutes ces études de métabolisme chez I'homme sont trop
particuliéeres pour pouvoir étre comparées entre elles. Elles ne permettent
pas d'apporter une réponse rationnelle a la question de l'existence d'éven-
tuelles différences métaboliques selon les individus. Ici, seule la connaissance
scientifique actuelle permet de proposer certaines hypothéeses. Nous avons
remarqué la spécificité des réactions enzymatiques a l'origine des processus
de bioactivation, essentiellement des réactions d'oxydation ou, au contraire, de
détoxication, surtout des conjugaisons a l'acide glucuronigue ou au glutathion.
Or nous savons a présent que certaines familles de ces enzymes sont plus
ou moins exprimées selon les individus. Deux raisons a cela. D'une part, une
raison génetique, car on sait qu'il existe un polymorphisme d'expression de ces
oxydases et de ces transférases selon les individus. D'autre part, ces enzymes
sont susceptibles de voir leur activité inhibée ou au contraire induite par la
consommation d'aliments contenant des composés aux propriéetés modula-
trices. Ainsi, la consommation d'une alimentation riche en ail, en oignon, en
chou de Bruxelles ou en brocoli permettrait de réduire les effets cancérogénes
de l'aflatoxine BI. Ces aliments contiennent en effet des composes antioxydants
dont l'efficacité a été déemontrée par des études in vivo chez le rat, mais
aussi depuis peu par des recherches épidémiologiques chez I'homme exposé
en région endémique.

B Quelles sont les voies d’élimination ?

Les mycotoxines ou leurs meétabolites sont essentiellement éliminés par
les féces ou par l'urine. La balance entre ces deux voies dépendra de l'impor-
tance de 'absorption gastro-intestinale. Des toxines peu absorbées comme
la fumonisine Bl seront surtout excrétées dans les matieres fécales. En
revanche, les toxines absorbées comme l'ochratoxine A vont passer dans la
circulation sanguine et vont étre éliminées par 'urine. Lorsque la toxine est
meétabolisée par le foie, celle-ci ou ses meétabolites, notamment les derivés
conjugues, sont excrétés par voie biliaire puis par les féces. Il existe alors
une possibilité d'hydrolyse de ces conjugués dans l'intestin. Le principe libéré
peut alors étre a nouveau réabsorbé et traverser a nouveau le foie. Cette
recirculation est appelée cycle entérohépatique. Elle a pour conséquence
de prolonger le temps de séjour dans l'organisme de la toxine ou de ses
métabolites.

95



D DANGER DANS L'ASSIETTE

96

Ainsi, dans le cas de la zéaralénone, on observe une excretion biliaire avec
circulation entérohépatique chez le rat et la souris. Chez le lapin, c'est I'excré-
tion urinaire de la toxine qui prédomine. Cette voie d’élimination est également
majoritaire chez le porc en dépit d'une circulation entérohepatique démontrée
de la zéaralenone.

L'elimination des trichothécenes est rapide et essentiellement fécale. Plus
de 50 % de la dose est retrouvee dans les feces du porc en vingt-quatre
heures. Si la toxine T-2 inchangée n'est pas retrouvée dans les feces de porcs,
le principal métabolite dans les feces est la forme HT-2. Chez le poulet et le
canard, ayant recu par voie orale de la toxine T-2 marquée au tritium, la
radioactivité se concentre dans la bile puis dans les matieres féecales.

L’elimination du déoxynivalénol se décompose en deux phases: une phase
d'excrétion trés rapide, durant environ trois heures, et une phase d'elimination
plus lente de six heures. La bile semble la voie d'excrétion majeure de cette
toxine qui s'y accumule tres rapidement avec une concentration cent fois
supérieure a la concentration plasmatique.

D'autres voies d'élimination des mycotoxines existent. Elles revétent un
intérét tout particulier dans le cas des animaux d'elevage. Il s'agit, pour la
toxine ou ses métabolites, du passage possible dans le lait des ruminants ou
encore dans les ceufs des espéces productrices. Ces deux cas seront analysés
ultérieurement.

M Quel risque de résidus de mycotoxines
dans les productions animales ?

Apreés exposition de 'animal d'élevage a une alimentation contaminée,
des résidus de mycotoxines pourront étre retrouves dans les tissus (abats,
muscles, graisse) ou les produits d'excrétion (lait, ceufs) consommables par
'homme. Ce danger déepend surtout de l'importance de 'absorption gastro-
intestinale puis de la distribution assurée par la circulation sanguine. Dans le
cas de 'aflatoxine BI, I'essentiel des résidus se situe dans le foie et a un degré
moindre dans les reins. Chez les ruminants, ces organes peuvent receler des
concentrations mesurables en aflatoxine M1. L'ochratoxine A non métabolisée
se retrouve a l'eétat de résidus, par ordre décroissant, dans les reins, le foie,
les muscles et la graisse des porcs et de la volaille. Chez les bovins, seule 'ad-
ministration de doses massives et irréalistes a conduit a trouver des teneurs
mesurables en ochratoxines A et o dans les reins de bovins. Si les trichothe-
cénes ne semblent pas poser de probleme en termes de résidus tissulaires,
la zéaralénone pourrait s'averer préoccupante chez le porc ou la volaille
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susceptible de présenter des concentrations hépatiques élevées en toxine
parentale ou en o-zéaralenol. Concernant la fumonisine B1, la plupart des
études toxicocinétiques démontrent une absorption gastro-intestinale limitée
de cette molécule et un faible transfert vers les compartiments internes. Une
étude chez les bovins recevant une alimentation fortement contaminée par
cette toxine fait état de residus mesurables dans le tissu hépatique.

Les mycotoxines peuvent-elles étre présentes dans
les viandes ou dans les graisses d'origine animale ?

Nous savons que, en raison de sa longue demi-vie plasmatique chez le porc,

. ) , La présence
['ochratoxine A peut se retrouver dans les produits carnés consommables par P

de mycotoxines

I'nomme. En 1977, lors de la découverte de ce probleme au Danemark, un tiers dans les ceufs reléve
des reins de porcs présentant des signes de néphropathie contiennent plus de essentiellement
) , ) . , de résultats d’études
10 microgrammes d’ochratoxine A par Kilogramme. Cette teneur est egalement .
expérimentales.
depassée dans 33 % des foies, 20 % des muscles et 8 % des graisses des mémes Ce produit
animaux. Mais la situation est meilleure lorsque I'on considére les porcs dont et sa filiére n'ont
) i . jusqu'ici pas fait
les reins sont apparemment normaux. Une étude analogue conduite en Alle- B
l'objet d'alerte
magne sur 620 échantillons de viande et d'abats issus de porcs, de beeufs et de contamination
de volailles démontre que le risque de contamination par l'ochratoxine A est par ces toxines

ou leurs métabolites.

beaucoup plus important avec le porc. Cette toxine est également retrouvée
dans la charcuterie ou I'addition de sang, de sérum ou de foie de
porc a la viande en augmente la teneur.

Pour les autres mycotoxines, nous ne disposons
que d'études expérimentales. Ainsi, aucune trace
d'aflatoxine Bl ou d'aflatoxine M1 n'a etée détectée
dans les muscles ou le gras de bovins en croissance
ayant consommé des aliments contenant 600 pg/kg
d'aflatoxine B1 pendant une période continue de cing mois
suivie d'une période de retrait de deux semaines. Un essai
conduit sur des vaches exposées de facon comparable
pendant quatorze jours a donné des résultats semblables,
toutefois des traces d'aflatoxine Bl ont été détectées dans
le muscle cardiaque et dans les reins de ces animaux. Une
autre étude a confirmé 'absence d'aflatoxine B1 et d'afla-
toxine M1 dans les muscles de vaches laitiéres ayant recu une
ration alimentaire naturellement contaminée par I'aflatoxine Bl
en doses de 20 pg/kg d'aliment complet pendant deux ou trois
mois. Le foie ne recelait pas de résidu toxigue alors que les reins
contenaient de l'aflatoxine MI.
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Une expérimentation récente réalisée chez la poule par administration d’'une
ration contenant 1,58 mg/kg de zéaralénone pendant quatre mois démontre
['absence de la toxine ou de ses meétabolites dans les muscles, la graisse et les
ceufs a cette dose.

Ces diverses études attestent donc de la présence possible de résidus
mycotoxigues dans les viandes ou les graisses d'origine animale. La bioactiva-
tion métabolique ou la lente élimination de certaines toxines sont souvent a
['origine de ces phénomeénes.

Les mycotoxines peuvent-elles étre présentes
dans les ceufs?

En raison de la présence de céréales ou de tourteaux dans leur alimen-
tation, les poules pondeuses peuvent étre exposées aux principales myco-
toxines. Ainsi, de nombreuses études expérimentales attestent du transfert
possible de mycotoxines ou de leurs métabolites dans les ceufs, a 'exception
de I'ochratoxine A et de la fumonisine Bl non détectables. L'ordre de grandeur
se situe a un rapport de 1 pour 1 000 entre les concentrations dans 'aliment
contaminé et celles contenues dans le blanc ou le jaune, vingt-quatre heures
aprés la fin de l'exposition. Bien sar, un tel rapport décroit rapidement dans
le temps. Les valeurs les plus critiques sont obtenues dans le cas de poules
recevant 'aflatoxine B1 a raison de 15 milligrammes de toxine par kilogramme
d'aliment. Toutefois, ces études demeurent critiquables. Elles utilisent de
trés importantes doses de toxines indispensables pour assurer 'application
des methodes de dosage des résidus dans I'oeuf. De plus, l'usage de toxines
marquees par des radio-isotopes ne permet pas d'identifier la structure du
résidu, c'est le cas pour la zéaralénone, la toxine T-2 ou le déoxynivalénol.

Concernant les trichothécenes, apres les études expérimentales, ces toxines
ou leurs meétabolites se retrouvent dans les ceufs en treés faibles quantités et
peuvent étre détectes dans le jaune, le blanc et les enveloppes. Chez la poule,
apres administration orale unique de 0,25 mg/kg de toxine T-2, le maximum
d’excretion dans l'ceuf est atteint apres vingt-quatre heures et ne représente
que 0,175% de la dose administrée. Apres sept jours, l'ceuf ne contient plus
que 0,025 % de la dose administrée. Toutefois, une exposition prolongée n'in-
duit pas d'accumulation de toxine T-2 dans les ceufs. En moyenne, le niveau
de contamination des parties comestibles de I'ceuf représenterait seulement
0,56 % de la dose de toxine T-2 administrée quotidiennement.

Le déoxynivaléenol suit un profil cinétiqgue comparable a celui de la
toxine T-2. Apres administration orale unique de 1,3 mg/kg de toxine marquée
au "C chez la poule, la radioactivité maximale dans les parties comestibles de
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[';euf a vingt-quatre heures représente moins de 0,1% de la dose administreée.
Aprés quatre jours, la teneur est vingt fois plus faible. Seuls 10 % de la toxine
se trouvent sous sa forme originelle. L'exposition d'un aliment contaminé par
du déoxynivalenol pendant soixante-cing jours entraine une contamination
maximale de l'ceuf au huitiéme jour avec une presence plus marquee dans le
jaune que dans le blanc. Toutefois, la présence du deoxynivalénol et de ses
meétabolites diminue sensiblement jusqu’au trentieme jour pour
se stabiliser ensuite. Cette baisse pourrait étre due a une modi-
fication progressive de I'équipement enzymatique de la poule, et
donc du devenir du DON.

En conclusion, la présence de mycotoxines dans les ceufs
demeure surtout le fruit d'expérimentations conduites chez
des animaux recevant de tres fortes doses de mycotoxines.
Fort heureusement, cette possibilité n'a pas éte réellement
demontrée dans les produits issus de 'élevage.

Qu’en est-il de 'élimination
des mycotoxines par le lait ?

Les vaches et autres ruminants laitiers peuvent étre
exposes aux principales mycotoxines en raison de la
presence de céreales, de tourteaux ou de foin dans
leur alimentation. Rappelons ici combien la présence
d'aflatoxine M1 dans le lait a représenté une source de risque alimentaire.
D'autant plus que ce métabolite développe des propriétés cancérogéenes analo-
gues a celles de la toxine parentale. De nombreuses enquétes ayant demontré la
contamination naturelle de laits par l'aflatoxine M1, ces observations ont conduit
a proscrire les tourteaux d'arachide de I'alimentation animale et notamment des
bovins laitiers.

En raison de sa longue rémanence dans l'organisme, l'ochratoxine A a
fait l'objet de diverses études visant a établir son statut résiduel dans les
productions laitiéres. Concernant le lait des ruminants, des enquétes réalisees
en Grande-Bretagne et en Norvege ont montré la possible présence de cette
toxine. Toutefois, une enquéte conduite en France sur 264 échantillons n'a
révelé la présence d'ochratoxine A que dans trois échantillons mais a des
teneurs inféerieures a 10 ng/l. Le transfert tres limité de l'ochratoxine A dans
le lait des ruminants ne semble pas entrainer une contamination significative
de cette production animale.

Les donneées disponibles pour mesurer le transfert de la zéaralénone dans
le lait sont issues d'expérimentations. Ainsi, 'exposition orale quotidienne

Depuis les accidents
ayant conduit

a identifier
l'aflatoxine M1

dans le lait,

une réglementation
internationale fixe
un seuil

de concentration

a ne pas dépasser.
Les controles
effectués en France
sur le lait

de consommation
courante se révélent
négatifs.
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de vaches a 165 milligrammes de zéaralénone n'a pas permis de détecter
la présence de la toxine ou de ses métabolites dans le plasma ou le lait de
ces animaux. Toutefois, l'ingestion quotidienne d'une dose plus importante
(544 milligrammes de zéaralénone) par une vache laitiére, pendant vingt et un
jours, a conduit a la détection de la toxine mere et d'o.-zéaralenol dans le lait.
Par ailleurs, 'administration orale unique de 1,8 g de zéaralénone a également
permis de mesurer une concentration maximale de 4 ng/ml de zéaralenone,
1,5 ng/ml d'o—~zéaralenol et de 4,1 ng/ml de B-zearalenol dans le lait pendant
quarante-huit heures. Le taux de transfert est faible, seulement 0,016 % de
la dose administrée. La zéaralenone ne semble donc pas constituer un risque
avéreé pour le consommateur de produits laitiers, néanmoins le taux de trans-
fert dans le lait n'a été étudié qu'au travers de ces quelques expérimentations.

Concernant les trichothécénes, les principales études concernent le
déoxynivalénol. Chez deux vaches ayant recu une dose orale unigue de
Q20 milligrammes de déoxynivalénol, les quantités extrémement faibles
detectées dans le lait (< 4 ng/ml) ont conduit les auteurs & considérer que le
deoxynivalenol ingéré n'est pas significativement transferé dans le lait. Des
résultats similaires ont été obtenus apreés distribution pendant cing jours de
mais d’ensilage naturellement contaminé par du déoxynivalénol (66 mg/kg
d’aliment) a trois vaches laitiéres. Aucune trace de déoxynivalénol n'a ete
detectée dans le lait, seules des concentrations residuelles de metabolite
dé-époxydé DOM-1 (26 ng/ml) ont été décelées pendant les cing jours du
traitement. Ainsi, le transfert du DON ingéré dans le lait des ruminants n’est
pas significatif. La présence du DOM-1 dans le lait ne présente pas de risque
pour le consommateur compte tenu de 'excretion reduite et de la faible
toxicité de ce métabolite du DON. En fait, les données disponibles conduisent
a considerer que le transfert des trichothécenes dans le lait de ruminants est
négligeable et ne poserait pas de probléme de santé publigue.

En réesumé, seules l'aflatoxine B1 et a un degreé bien moindre ['ochratoxine A
et la zéaralénone peuvent constituer un risque de contamination possible de
laits issus de ruminants exposés a une alimentation contaminée.

Existe-t-il un risque chez les nourrissons ?

Le feetus puis le nourrisson ne sont guere protégés des agressions
toxiques. Ils ne possedent pas ou peu de défenses immunitaires ou d'équipe-
ment enzymatique de métabolisme. De ce fait, le premier risque peut intervenir
des la vie feetale. Comme pour beaucoup de nutriments et de polluants, les
mycotoxines ou leurs métabolites vont se distribuer dans l'organisme exposeé.
S'il s’agit d'une femme enceinte, il existe une possibilité de passage de la toxine
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depuis le sang maternel vers le sang du feetus a travers le placenta. Si ce tissu
s'avere difficile a franchir pour les micro-organismes ou les molecules de fort
poids moléculaire, il n'en va pas de méme pour les petites molécules que sont
généralement les mycotoxines. Comme dans le cas des épithéliums intestinaux,
le transfert des toxines vers les capillaires feetaux s'effectue essentiellement
par diffusion passive. Ici encore, le débit de diffusion dépend de la liposolubilité
du dérivé et la concentration diffusible
est celle de la forme non ionisée et non

liée aux protéines du médicament.

Des études expérimentales ont
été engagées et démontrent que
des mycotoxines comme l'aflatoxine
Bl1, l'ochratoxine A ou la toxine T-2

traversent la barriére placentaire chez S0
I:Jh{

les modeles animaux. Heureusement,
dans les deux premiers cas, la forte
liaison de ces toxines aux protéines du
plasma vient limiter la diffusion passive.
Cela d'autant plus que le différentiel de
pH est quasi inexistant et ne favorise
pas ce processus, comme NOUS avons
pu le décrire dans le cas de l'absorption
gastro-intestinale de l'ochratoxine A.

En raison de leur toxicité et de la
relative facilité a les détecter, l'afla-
toxine BI, son métabolite aflatoxine
M1 et l'ochratoxine A ont fait 'objet
de nombreuses recherches dans les
prélevements de lait maternel d'ori-
gine humaine. Loin d'étre vaines, ces
enquétes demontrent clairement la
présence d'aflatoxine M1 dans le lait de femmes vivant dans les régions ou
I'alimentation est contaminée et I'aflatoxicose endémique. Nous en choisirons
deux exemples significatifs.

Des recherches ont été conduites en 1987 au Soudan, au Ghana, au Kenya
et au Nigeria afin de rendre compte de la présence d'aflatoxines dans le lait
maternel humain et d'explorer la possibilité du passage transplacentaire.
Pour cela, on a mesuré les concentrations en toxines dans le sang maternel
et le sang du cordon ombilical lors de 'accouchement. Les aflatoxines ont été

Les populations
africaines sont parmi
les plus exposées

a une alimentation
contaminée

par les aflatoxines.
Les femmes peuvent
ainsi transmettre

de l'aflatoxine M1
dans le lait destiné
a leur nourrisson.
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détectées dans le lait de 37 % des 99 Soudanaises, 28 % des 191 Kenyanes
and 34 % des 510 Ghanéennes. Au Ghana, la contamination s'est avérée plus
importante au cours de la saison humide (41%) par rapport a la période séche
(28 %). Le sang ombilical recueilli sur 282, 101 et 78 nouveau-nés du Ghana,
du Kenya et du Nigeria atteste de la presence d'aflatoxines dans 31%, 37 %
et 12% de ces échantillons, respectivement. Le sang maternel obtenu sur 83
Kenyanes et 77 Nigérianes s'est avere contamine par les aflatoxines pour 14
et 7 échantillons, respectivement. Dans tous les cas, I'aflatoxine M1 apparait
comme le contaminant majeur en regard de l'aflatoxine BI. Ces études illus-
trent l'exposition possible des nourrissons a cette redoutable mycotoxine et
demontrent le passage transplacentaire des aflatoxines chez des populations
humaines.

Notre dernier exemple se situe en Italie. Voila quelques années, 82 echan-
tillons de lait maternel ont été collectés dans des hopitaux et analyses pour
la présence d'aflatoxine M1 et d'ochratoxine A. L'aflatoxine Ml a été détectée
dans quatre échantillons a des teneurs de 7 a 140 ng/l. L'ochratoxine A s'est
révelée plus contaminante car mesurée a des concentrations de 5 a 405
ng/l dans 61 (74 %) échantillons de lait. La présence de cette toxine était
plus marquée dans le lait de femmes habituelles consommatrices de pain, de
patisserie et de viande de porc. En revanche, la consommation de pates, de
biscuits ou de jus de fruits ne serait pas liée a la contamination du lait par
['ochratoxine A. Cette étude démontre le passage de I'ochratoxine A dans le lait
maternel mais confirme aussi l'importance des habitudes alimentaires dans la
contamination mycotoxique.

B Quel besoin de connaissance ?

Bien sdr, on est en droit de s'interroger sur le bien-fondé de toutes ces
expérimentations animales. Mais, respectant 'éthique particuliere en ce
domaine, le chercheur se doit de répondre a des questions essentielles pour
definir le danger mycotoxique comme pour gérer les risques encourus par
le consommateur humain ou animal. Le besoin de connaitre le devenir des
mycotoxines dans 'organisme participe d'abord de la curiosité scientifique a
compléter les connaissances de l'action toxique proprement dite. En effet, la
toxicologie s'intéresse non seulement a I'etude du mode d'action, la toxicodyna-
mie, mais aussi a I'étude du devenir du toxigue dans l'organisme, la toxicocine-
tique. Les exemples précédents ont montre toute l'importance de ces approches
expérimentales visant a identifier 'absorption, la distribution, le métabolisme
puis les voies et formes d'élimination des différentes mycotoxines. A partir



QUE DEVIENNENT LES MYCOTOXINES UNE FOIS ABSORBEES ? D

des caracteéristiques interspeécifiques existantes, la prise en compte de I'espece
animale est un élément essentiel de ces études. Interrogeons-nous donc sur
l'intérét de ces recherches pour assurer le bien-étre de I'animal d'élevage ou de
I'nomme susceptible d'étre exposé a une alimentation contaminée.

Pourquoi vouloir connaitre le devenir des mycotoxines
chez I'animal ?

Chez l'animal d'élevage, il est essentiel d'identifier les tissus ou les produc-
tions capables de contenir des residus de mycotoxines. Les reins de porc
devenus rognons sur 'étal de la boucherie ou encore les charcuteries sont
susceptibles de receler des teneurs mesurables en ochratoxine A. Il en va de
méme pour l'aflatoxine M1 apparaissant comme un dangereux contaminant du
lait des ruminants exposés a une alimentation contaminée par 'aflatoxine B.
Cette connaissance entraine la mise en place de plans de surveillance. Ceux—ci
permettent de mesurer ou, dans le meilleur des cas, d’écarter 'exposition des
populations humaines aux mycotoxines ou a leurs dangereux metabolites.
Dans chaque cas, le gestionnaire du risque sanitaire et le législateur prennent
le relais du scientifigue pour imposer de nouvelles régles normatives permet-
tant de gérer et donc d'éviter le risque d'exposition de I'nomme. De plus, ces
intervenants peuvent définir des populations a risque telles que les enfants
en bas age, les personnes agées ou encore les fort consommateurs de denrées
suspectées.

Pourquoi vouloir connaftre le devenir des mycotoxines
chez I'homme ?

Pour des raisons pratiques et bien sr éthiques, les études de devenir
métaboligue sont plus nombreuses chez les animaux. Si les especes animales
peuvent constituer d'excellents modéles, leur représentativité pour I'nomme
reste a demontrer pour chaque mycotoxine. Il importe donc de confirmer
les donnees obtenues chez l'animal par des résultats issus de plans de
surveillance des populations humaines, notamment par détermination de
concentrations urinaires, voire plasmatiques, en toxines ou dérivés. Ces résul-
tats sont précieux pour comprendre le devenir particulier de ces toxiques chez
['lhomme, leur transmission au nouveau-né. Ils nous permettent de déceler
des rémanences particulieres comme pour l'ochratoxine A, de suspecter des
activations métaboliques en aflatoxine MI par exemple. Enfin, ils contribuent
a définir 'existence de marqueurs biologiques pouvant révéler I'exposition
des individus a des nourritures contaminées et procéder ainsi a la gestion du
risque alimentaire des populations humaines.
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i LES MYCOTOXINES
Comment

gerer le risque
lié aux
mycotoxine

M Page précédente

Toutes les personnes ne sont pas égales devant

les risques associés aux mycotoxines. Certaines
sont plus fragiles selon leur alimentation, leur état
de santé mais aussi leur propre métabolisme.
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B Comment avoir moins de mycotoxines

dans les aliments ?

La contamination des aliments par les
mycotoxines est possible mais pas obligatoire!
L'attaque des cultures par les moisissures ne
s'effectue pas au hasard. Tout d'abord, le climat
conditionne linfestation des champs par les
moisissures toxinogenes. La succession de saisons
chaudes et humides ou séches mais fraiches est
propice a l'installation des moisissures. Les varia—
tions de température et d’humidité exercent une
influence sur la multiplication et la croissance des
moisissures. Par ailleurs, l'impact des techniques
culturales sur le développement des moisissures
dans les champs est maintenant assez bien
connu, et des conseils peuvent étre donnés aux
agriculteurs. Il est possible d'intervenir de fagon
programmeée par des traitements antifongiques,
anti-insecticides et pesticides.

Les récoltes doivent de préférence avoir
lieu en période seche. Puis il faut les protéger
de la pluie et les stocker dans un lieu aeré.
Malgré ces précautions, des denrées peuvent
étre contaminées. Il existe des meéthodes de
décontamination amenant a la destruction ou a
I'elimination des mycotoxines. Cette solution est
strictement réservée aux cereales destinées a
['alimentation animale. S'agissant de graines,
de noix ou d’'amandes, le tri mécanique, parfois
automatisé, est une bonne méthode. En effet,
les graines ou les fruits secs renfermant des mycotoxines portent
souvent des blessures par lesquelles se sont introduites les
moisissures. Elles ont une forme irréguliére, souvent plus petite
que celle des graines saines, ce qui facilite leur tri.

Si une attention particuliére
n'était portée sur le risque

de contamination des aliments
par les mycotoxines, nombre
d’entre eux pourraient étre
affectés par les propriétés
toxiques de certaines moisissures.
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Le développement
des moisissures
dans les cultures
dépend beaucoup
des conditions
météorologiques.
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Les dangers associes aux mycotoxines ont eté portés a la connaissance des
autorités publiques par les scientifiques, les toxicologues, les véterinaires, les
agronomes et les acteurs du monde agricole et agroalimentaire. En conséquence,
des moyens considérables d'information, de formation et de contréle ont été mis
en place et sont renforces au gre de l'actualité. Les contréles s'opérent a deux
niveaux. Le premier niveau est celui des opérateurs, par une demarche volontaire
et responsable, grace aux autocontroles. Par exemple, les cahiers des charges des
meuniers, des semouliers et des fabricants d'aliments recommandent de vérifier
la teneur en mycotoxines de la farine, du son et autres dérivés avant utilisation.
Le second niveau est le controéle officiel instauré par les autorités par la mise
en place de plans de surveillance, avec possibilité de sanction le cas échéant.
Toutes les denrées susceptibles d'étre touchées par les mycotoxines doivent étre
contrélées, gu'elles soient issues des productions locales ou d'importation. Dans
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ce dernier cas, les contréles sont effectués aux
postes d'inspection frontaliers, c'est-a-dire dans
les ports et aéroports ou sont débarquées les
marchandises.

M En cent ans,
moins de dix epidémies

Dans les pays developpés, les opeérations de
surveillance, de traitement, de tri et de controle
suffisent a reduire considérablement les teneurs
en mycotoxines des récoltes. Les contaminations
en mycotoxines des denrées destinées a l'ali-
mentation depassent rarement la centaine de
microgrammes (g) par kilogramme. De ce fait, les intoxications aigués liées a
ces contaminants sont rarissimes. Les pouvoirs publics sont par ailleurs trés
vigilants sur la qualité sanitaire des denrées importées de régions tropicales
car elles pourraient étre fortement contaminées par des mycotoxines cancé-
rogenes, comme les aflatoxines.

Un organisme vivant est heureusement pourvu d'un systéme de detoxifica-
tion des molécules « étrangéres » (xénobiotiques) absorbées au cours de son
alimentation. Il est capable de prendre en charge et de neutraliser ou d'éliminer
les toxines, surtout si elles sont présentes a I'état de traces ou si leur structure
chimique est instable. L'équipement enzymatique du foie est trés efficace pour
désamorcer la toxicité de beaucoup de ces xénobiotiques et les éliminer par
voie urinaire ou fécale. Ce sont les mémes voies enzymatiques qui, par exemple,
prennent en charge les médicaments pour assurer leur rejet de I'organisme
apres que leurs effets bénefiques se sont manifestés.

M Le cancer, le risque insidieux
des petites doses

Il reste un probléme encore mal connu: les effets nocifs associés a l'in-
gestion répétée au cours d'une vie de petites quantités de mycotoxines ayant
des propriétés cancérogénes (aflatoxines, ochratoxines) ou immunotoxiques
(trichothécenes). Cette toxicite, qualifiée de «chronique >, pourrait contri-
buer voire déclencher la survenue de cancers et/ou diminuer les défenses
immunitaires des individus trop exposés. Sans compter les effets cumulatifs ou
synergiques des mycotoxines entre elles. Un aliment ou un repas peut en effet

On observe parfois

le développement

de moisissures

dans les chargements
de céréales

ou de graines d’arachide
que transportent

les bateaux.

La pression engendrée
par le poids, l'élévation
de la température

et la raréfaction
d’oxygeéne a certains
endroits sont favorables
a la production
d'aflatoxines
synthétisées

par une variété
d’Aspergillus.
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Les groupes d’experts
débattent de la dangerosité
des contaminants de
l'alimentation, établissent
les risques pour le
consommateur, définissent
les populations a risque

et proposent des
recommandations aux
autorités publiques.
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étre contaminé par plusieurs sortes de mycotoxines. Ainsi, au cours du temps,
le consommateur est exposé a diverses familles de mycotoxines. L'exposition
simultanée aux mycotoxines et, éventuellement, a d'autres contaminants de
I'environnement (pesticides, polluants organiques, métaux lourds, radiations
ionisantes), ou bien a des particules bactériennes ou virales, pourrait exacer-
ber la toxicité du < cocktail » ainsi formé.

M Danger et risque, deux notions
a ne pas confondre

L'étre humain et les animaux sont exposés aux mycotoxines, principalement
par la voie orale (alimentation). Mais la contamination peut aussi étre véhiculée
par les voies respiratoires (inhalation d’un air pollué) ou par contact avec la
peau ou les muqueuses. Le premier chapitre de cet ouvrage a montré comment
des aliments de toutes sortes pouvaient contenir des mycotoxines. La trés
grande majorité d'entre elles n'est pas detruite par la cuisson ni d'ailleurs par
le froid. Le consommateur ne peut, a son niveau, ni détecter ni remédier a la
toxicité éventuellement portée par l'aliment qu'il cuisine.

Les produits les plus contaminés sont les oléagineux, parmi lesquels le mais,
les graines dites «de bouche > (arachides, pistaches), les fruits secs (noix,
amandes) ou sécheés (figues, raisins), les céréales, les épices et les fruits. Puis
viennent les produits dérivés, tels les produits d'origine animale (lait, abats).

P Mais il ne suffit pas d’énoncer une liste

pour en déduire le niveau de risque.
Déguster quelques cacahuétes a I'apéri-
tif, renfermant parfois des teneurs tres
élevées d'aflatoxines, cancérogenes
avéres, est-il moins dangereux que de
consommer régulierement des produits
cérealiers contenant de simples
traces de cette méme mycotoxine?
Il est aussi nécessaire de preéciser le
niveau de dangerosité des différentes
mycotoxines, en identifiant la nature
et le degré de toxicité specifique de
chacune. Il n'est pas indifferent d'étre
exposé a des aflatoxines ou a du
déoxynivalénol (DON), les premiéres étant infiniment plus toxiques que

le second a quantité égale. La nature du danger est également a prendre
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en compte. Toute molécule potentiellement cancérogéene doit étre chassée de
I'alimentation. On peut cependant tolérer la présence de tres petites quantités
d'autres mycotoxines non cancérogenes. Leur toxicité s’exprimera plus faible-
ment et l'organisme pourra s'en accommoder. Enfin, il faut aussi considérer
ce qu'une population en difficulté accepte d'endurer. Certaines années, selon
les conditions météorologiques, rechercher a éliminer toutes les récoltes
contenant la moindre mycotoxine peut mettre en péril ['approvisionnement
alimentaire. En prenant soin d'écarter tout danger d'intoxication aigué par
élimination des denreées les plus contaminées, on peut tout de méme étre
amené a accepter la présence de traces de mycotoxines, surtout non cance-
rogenes, dans les aliments.

Calculer le risque d'étre contaminé

Les notions de «danger » et de «risque> viennent d'étre progressivement
introduites. Si elles sont synonymes dans le langage courant, ce n'est pas le cas
en securité sanitaire. Le terme danger est utilisé pour dénommer la propriété
intrinséque d'une substance ou d'un mécanisme pouvant provoquer des dommages
(ou des préjudices) pour la santé humaine ou animale. Les propriétés toxiques
d'une molécule, ou bien une maladie, représentent un danger. Par extension, l'agent
responsable du danger est qualifie, lui aussi, de «danger >. La mycotoxine est un
danger. L'aflatoxine et son pouvoir cancérogéne sont des dangers.

Evaluer le risque en quatre phases

1.Lidentification du danger décrit les troubles biologiques ou les pathologies susceptibles |»
d'apparaitre du fait des propriétés intrinseques d'un contaminant. Cette étape décrit aussi

la relation causale entre l'exposition au contaminant et le développement de ces troubles et
pathologies.

2.Lla relation « dose-réponse » (ou bien «exposition-risque ») décrit l'association entre une dose
d’exposition a un contaminant et la réponse observée, c’est-a-dire l'apparition d'un effet sur la
santé, sur une période de temps donnée.

3.Limportance du risque dépend non seulement du « danger », mais aussi du niveau d’exposition
et de sa durée, ainsi que de sa fréquence. La détermination de ces paramétres fait partie de
l'évaluation de l'exposition.

4.La caractérisation du risque utilise les résultats des étapes précédentes afin de décrire le
type et Uamplitude de Uexcés de risque attendu dans une population du fait des conditions
d’exposition au contaminant. Elle intégre également une discussion sur les incertitudes associées
aux estimations du risque.

11
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Le risque est une notion statistique qui correspond a la probabilité que le
danger s'exprime ou se produise dans une période donnée, dans des circons-
tances déterminées et pour une population définie. Cette notion prend égale-
ment en compte ["ampleur des conséquences induites par le danger, c'est-a-dire
les enjeux. Dans notre exemple, le risque encouru pour une population d'ingérer
de 'aflatoxine véhiculée par les aliments est d'observer une augmentation du
nombre de cancers hépatiques par rapport a une population témoin. Les enjeux
sont representes par l'issue de la maladie, qui peut étre gravement handica-
pante, voire mortelle, par les colts engendrés par les soins et par la mortalité
prematurée des personnes atteintes. Le risque représente la probabilité que
cela survienne. Cette probabilité s’exprime par des ratios: 1 (mal)chance sur
100000 que le cancer s'installe. Cette proportion est importante lorsque l'on
considére une population. C'est sur la notion de risque, adjointe a d'autres
parametres, notamment socio-économiques, que se fondent les politiques de
santé publique. Gérer le risque améne a prendre des décisions. Il faut donc
évaluer les risques et les prévenir en mettant en place des contréles, des plans
de surveillance et des collectes systéematiques de données pour déclencher les
alertes. Soit anticiper, superviser et limiter la survenue du danger.

Les deux notions, risque et danger, se confondent lorsque le danger
s'exprime a coup sr. Dans ce cas, le risque est égal a 100 %. Mais, au niveau
d’'une population, il n'y a jamais un tel niveau de risque. Le danger n'atteint
pas tous les individus en méme temps ni dans les mémes proportions, car ils ne
consomment pas tous la méme chose (type d’aliments, quantité). Les individus
presentent des résistances métaboliques variables, un historique de santé
difféerent. Ou bien ils auront rencontré d'autres contaminants qui pourraient
renforcer la toxicité des mycotoxines. Les personnes peuvent avoir un acces
plus ou moins aisé au depistage, aux soins, etc. Parmi les populations a risque
pour le danger «mycotoxines>, on peut citer les personnes immunodéprimées
et les enfants en bas age. Une catégorie de consommateurs est davantage
exposée aux mycotoxines, ce sont les végétaliens, qui se nourrissent presque
exclusivement de produits céréaliers, des aliments que 'on sait souvent conta-
mineés par les mycotoxines.

M Manger a moindre risque

La toxicité des mycotoxines, leur danger, est connue méme si des études
sont encore attendues pour préciser leur mode d'action dans l'organisme.
Evaluer I'exposition des populations & ces toxines, en intensité et en durée,
est une préoccupation relativement récente. On connait, sur des populations
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restreintes, les dégats que peut causer la présence de mycotoxines dans
["alimentation. Surtout lorsque le niveau de contamination des aliments est
trés élevé. Il engendre alors des intoxications aigués, facilement décelables.
Par exemple, on a pu constater, lors d'episodes de famine et de guerre dans
certaines regions d'Afrigue, des cas de développement rapide de cancer
primaire du foie aprés l'ingestion d'épis de mais fortement contaminés
en aflatoxines. On peut anticiper le risque en analysant le niveau et la
fréquence de contamination des aliments. Pour réaliser une éetude d'expo-
sition des consommateurs, il faudra examiner les données de contamination
des aliments les plus consommes. Un aliment intégre dans les menus de
facon exceptionnelle (fruit exotique par exemple) ou en trés petites quan-
tités (cas des épices) ne causera pas la méme ampleur de risque que des
aliments quotidiennement utilisés mais renfermant peu de mycotoxines.

Le contrdle de la chaine de fabrication

Comme on l'a vu préecédemment, beaucoup d'aliments sont susceptibles
d'étre contaminés par les mycotoxines. Cela étant connu, des mesures de
contréle de la matiére premiére, des ingrédients et des produits finis sont en
general appliquées tout au long de la chaine de fabrication des aliments. Il
existe deux fagons de savoir si un aliment est contaminé par une mycotoxine:

— s’apercevoir de la présence de moisissures, identifier les espéeces de
moisissures presentes et mettre en évidence celles ayant un pouvoir de
toxinogenése. En géneral, lorsque l'atteinte est visible, on ne s'attarde pas
a rechercher si les moisissures sont toxinogénes ou pas; on élimine le lot, ou
la partie du lot, moisi. Analyser des moisissures est long, difficile et colteux.
De plus, cette pratique est souvent insuffisante car la plupart des denrées
renfermant des mycotoxines ne portent plus de moisissures. Il existe toutefois
des tests, de fiabilité cependant limitée, permettant de mettre en évidence si
un lot de céreéales a été en contact avec des moisissures. Il s'agit de rechercher
un composé (ergosterol) qui leur est propre et qui aurait pu étre produit par
les moisissures lors de leur séjour sur la denrée. Ce composé est suffisamment
stable pour étre détecté des mois apres son émission. Cependant, son pouvoir
de prédiction est limité car I'ergostérol n'est pas spécifique a des moisissures
aptes a produire des mycotoxines;

— étudier en recherchant par des techniques d'analyse hautement
spécifigues la présence des mycotoxines dans un aliment. C'est l[a méthode
habituelle. On veérifie la matiere premiére (grains, farine, ingrédients) avant
de I'employer. Les lots a examiner peuvent étre tres nombreux. L'analyse
peut alors se dérouler en deux temps. On utilise des tests dits rapides pour
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Méthodes d'analyse des mycotoxines en laboratoire

Les mycotoxines figurent en général a l'état de traces dans les

aliments, de quelques nanogrammes (ng) a quelques microgrammes

(rg) par kilogramme d‘aliment. Les matrices alimentaires, trés riches

en composants variés (protéines, sucres, graisses, pigments, etc.),

sont difficiles a analyser. L'analyse s’effectue en deux temps: une
étape de préparation de l'échantillon comprenant une extraction et
une purification de la mycotoxine suivie d'une étape de dosage grace a des
techniques analytiques complexes.

La préparation d'un échantillon s’effectue en général comme suit: on broie ou
on rend soluble l'aliment a analyser et on le filtre pour enlever les impuretés
les plus grossiéres. Ensuite, on procéde a la séparation de la mycotoxine des
autres constituants de la matrice alimentaire en faisant migrer l'échantillon
le long de petites colonnes prétes a U'emploi. En faisant passer divers solvants sur
ces colonnes, les constituants de l'échantillon seront entrainés plus ou moins vite
suivant leur nature chimique. On peut aussi employer d'autres techniques, en
alternative ou en complément, comme la filtration, la dialyse, la centrifugation,
la capture sélective par des anticorps antimycotoxines (achetés dans le commerce).
Cette premiere étape doit étre adaptée pour chaque type d’aliment, sous peine
d’obtenir des résultats faussés.

Pour le dosage de la mycotoxine, il existe des méthodes physico-chimiques et
des méthodes immunochimiques. Les premiéres se fondent sur le principe de la
séparation chromatographique des molécules puis de leur détection par colorimétrie,
spectrophotométrie ou spectrofluorimétrie. Les méthodes physico-chimiques,
comme la chromatographie sur couche mince (CCM), la chromatographie gazeuse
(GC), la chromatographie liquide haute performance (CLHP) ou la spectrométrie de
masse (LC-MS), permettent la quantification des mycotoxines a des teneurs allant
du nanogramme au milligramme. Ces techniques demandent du temps, moins d'une
vingtaine d'échantillons pouvant étre analysés par jour. Les appareillages sont trés
chers et requiérent un personnel hautement qualifié.

Les méthodes immunochimiques reposent quant a elles sur l'utilisation d'un
anticorps spécifique dirigé contre la mycotoxine recherchée. Ces anticorps sont fixés
sur un support inerte (tubes ou puits de plaque de microtitration). Aprés dépot
de Uéchantillon a analyser (broyat d’aliment purifié), les anticorps captureront
les molécules de mycotoxines éventuellement présentes. On colore le milieu
d'analyse en ajoutant un systéme enzymatique et un substrat chromogeéne. En cas
de présence de mycotoxines, le milieu réactionnel se décolore. La densité de la
coloration sera inversement proportionnelle a la quantité de mycotoxines contenues
dans l'échantillon. Les techniques immunochimiques sont rapides car de nombreux
échantillons peuvent étre analysés en méme temps. Il existe des tests simplifiés
donnant une réponse de type présence/absence qui permettent de se rendre compte
de la présence de mycotoxines dans un échantillon, sans recourir a un laboratoire.
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effectuer une sorte de screening (dépistage) des lots. En cas de suspicion de
présence de mycotoxines, le lot est a nouveau analysé par une méethode plus
complexe. Il s'agit, en général, d'une méthode chromatographigue nécessitant
un appareillage co(teux, un personnel qualifié et du temps. Mais cette confir-
mation analytique permettra d'eviter de rejeter des lots suspecteés a tort.

L'analyse des grands lots peut soulever des problémes particuliers:

— ceux-la peuvent étre immenses, comme dans le cas des affretements de
bateaux qui transportent des centaines de milliers de tonnes de céeréales ou de
tourteaux d'arachide, parfois en vrac. Les spores de moisissures se deposent
de fagon aléatoire depuis I'atmosphére en divers points d’'un chargement. Leur
germination est conditionnée par la chaleur ambiante, le degre d’humidité et
la pression. Ces parametres varient d’'un point a un autre du lot et font que
la contamination au sein de ce dernier sera hétérogene. La production de
mycotoxines s'effectue sous forme de spots, c'est-a-dire de points chauds
ou se concentrent les moisissures. D'ou la nécessité de prélever de nombreux
échantillons d’'un méme lot pour traquer les endroits de contamination;

L'analyse des mycotoxines
comprend deux étapes:

la préparation

de U'échantillon

par broyage, filtration

et purification, et le dosage
de la mycotoxine

par des techniques
chromatographiques

ou immunoenzymatiques.
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Méthodes de référence et méthodes normalisées
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nor(maliséis est soigneusement rédigé dans un document type appelé Norme analytiq

En cas d’obtention d”

— les méthodes d'analyse choisies doivent donner des résultats reproduc-
tibles pour éviter toute contestation ultérieure. La notion de reproductibilité
des methodes d'analyse est en effet un facteur important afin d'éviter tout
litige. Si on refait le dosage (par exemple entre fournisseur et acheteur), est-ce
que l'on obtient exactement le méme résultat? Les méthodes doivent étre
assez sensibles pour détecter des quantités infimes, de I'ordre du centiéme
voire du millieme de milligramme par kilogramme, ce qui est indispensable
car les mycotoxines sont actives et toxiques a ces treés faibles concentrations.

Le niveau de contamination des aliments ne peut jamais étre établi une
fois pour toutes. En effet, suivant les conditions météorologiques de I'année
ou suivant les conditions d’atmosphére du lieu de stockage, le développement
des moisissures peut étre trés variable. Les conditions de la toxinogenése en
seront plus ou moins favorables. Les teneurs en mycotoxines des aliments
peuvent s’échelonner entre quelques dizaines de nanogrammes (cas de l'afla-
toxine M1 dans le lait) & quelgues milligrammes (cas de 'aflatoxine Bl dans les
arachides ou les épices). L'aliment qui arrive dans l'assiette du consommateur
aura en général été élaboré a partir de denrées ou matieres premieres dont
le controdle initial de son éventuel contenu en mycotoxines est primordial pour
maitriser la salubrité des aliments finis. Les procédés utilisés pour diminuer
cette contamination (nettoyage, triage) sont plus ou moins efficaces. Les
opérations de fabrication des aliments incluant des élévations en tempeéra-
ture peuvent réduire, mais jamais completement, la teneur en mycotoxines
de la préparation culinaire. De fagon inverse, les opérations d'égouttage, par
exemple pour le fromage, peuvent occasionner une concentration de myco-
toxines dans le produit fini.
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B Manger bio est-il indemne
de tout risque ?

L'agriculture biologique bannit l'emploi des traitements chimiques utilisés
pour limiter le développement des moisissures. Produit-elle de ce fait des
aliments davantage contaminés par les mycotoxines ? Cette question légitime a
recu un déebut de réponse. En premier lieu, cette nouvelle pratique culturale ne
rejette pas tout traitement puisqu’elle accepte 'emploi de phytosanitaires dits
biologiques, pourvu qu'ils ne ressortent pas de la synthése chimique. Ensuite,
les plants sont sélectionnés pour leur plus grande résistance naturelle aux
moisissures. Un mode de labour comme le labourage profond et une rotation
des cultures pertinente sont recommandés car ils préviennent la dissémina-
tion des moisissures dans le champ, puis leur installation sur les récoltes.
Des études comparatives d'occurrence de mycotoxines dans des produits
alimentaires issus de 'agriculture conventionnelle ou biologique ne montrent
pas de grandes différences de contamination. Les produits dits biologiques
renferment parfois des teneurs en mycotoxines plus élevées mais, en général,
ces teneurs restent en deca des seuils réglementaires. Prenons pour l'illustrer

Une vigilance
particuliére doit
étre de mise

en agriculture
biologique

afin d'éviter
d’augmenter

le risque

de contamination
des cultures
céréaliéres

ou vivriéres

par des mycotoxines
du fait de
l'utilisation
restreinte

des fongicides

et pesticides

de synthése.
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cette mini-enquéte réalisée en Belgique sur le contenu en patuline du jus de
pomme. Dans cette étude, aucun échantillon de jus de pomme de fabrication
industrielle ou artisanale n'est contaminé au-dela de la teneur maximale
admissible définie par la réglementation. Parmi les jus de fabrication obtenus
par agriculture biologique, trois echantillons dépassent la limite autorisée
pour les enfants en bas age et deux d'entre eux le seuil réglementaire. On
constate cependant que la moyenne des observations, bien gu'inférieure a la
teneur maximale admissible, est nettement plus élevée pour les produits bio
que pour les produits industriels ou artisanaux. Une vigilance est donc de
mise. Quant aux jus élaborés par les particuliers, ils renferment souvent des
teneurs non négligeables en patuline. L'explication peut en étre une ignorance
du risque mycotoxinique lors de l'utilisation de fruits partiellement avariés ou
présentant des traces de meurtrissures ou s'engouffrent les moisissures. Il
reste néanmoins difficile d'anticiper sur le contenu en mycotoxines de denrées
issues de l'agriculture conventionnelle, raisonnée ou biologique. Il faudrait en
effet pouvoir comparer des lots produits la méme année, provenant de la méme
aire géographique, de plants de méme variété et ayant essuyé les mémes
intempéries!

M Peut-on se nourrir sans risque ?

Pour cerner le degré d’exposition d'une population aux mycotoxines, on
recourt aux études dites d'alimentation totale. Elles consistent, par une

Réglementation européenne et contamination comparative de jus de pomme suivant leur provenance

Industriel 90 90 0 0 13% 10 pg/l
Biologique 65 60 3 2 12% 43 ng/l
Artisanal 22 22 0 0 10% 10 pg/1
Particuliers 37 20 5 12 59 % 58 ng/1

D’aprés Baert et al. 2006. Occurrence of patulin in organic, conventional, and handcrafted apple juices marketed in Belgium.
Journal of Food Protection, 69 (6), 1371-1378.
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approche statistique, a combiner les données de contamination des aliments
types d'une population dont on a établi au préalable les habitudes de consom-
mation. Ces habitudes alimentaires ont été répertoriées via l'enquéte nationale
Inca (enquéte Individuelle et nationale des consommations alimentaires) par
interview de plus de trois mille adultes et enfants constituant un échantillon
représentatif de la population francaise. L'identification des aliments et des
portions était facilitée par 'utilisation d'un cahier de photos. L'étude a duré
environ un an.

Les aliments composant les repas tels que décrits par la population ont étée
achetés, rassembles, puis préparés pour leur analyse en mycotoxines. Ce type
d'étude permet d'approcher la réalité a laquelle est confronté le consomma-
teur car on s'intéresse aux aliments tels que consommés. Mais ces études sont
complexes, longues et colteuses, et leur interprétation pas toujours aisée. De
trés nombreux échantillons d'extraits de repas broyés doivent étre analysés.
On imagine la difficulté de rechercher des quantités infimes de mycotoxines
dans des matrices alimentaires complexes et multiples!

Une telle étude d'alimentation totale a été récemment réalisée en France
(Etude de I'alimentation totale francaise, rapport du ministére de I’Agriculture,
Inra-Afssa, mai 2004 : www.anses.fr). Elle prend en compte, entre autres
contaminants, les mycotoxines suivantes: aflatoxines, ochratoxine A, patuline,
certaines toxines de Fusarium. L'objectif était d'estimer I'exposition moyenne
de la population francaise, d'une part, et, d'autre part, I'exposition spécifique
des consommateurs végetariens et, en particulier, des « végétariens stricts ».
Ces derniers, appeleés aussi vegétaliens, excluent de leur alimentation les
produits animaux (viandes, ceufs et poissons). D’'une maniére génerale, les
vegétariens consomment beaucoup de produits céréaliers, de légumes et de
fruits. Aussi, l'on s'interroge sur leur risque plus éleve d'étre exposés aux
mycotoxines.

Les vegétariens stricts s’exposent
a une nourriture contaminée

L'estimation des apports en mycotoxines est calculée en multipliant les
données de consommation alimentaire individuelle par les données de concen-
tration moyenne en toxines. Voici, a titre d’exemple, les résultats obtenus pour
['ochratoxine A: 93 % des échantillons de repas étudiés ne contiennent pas
cette mycotoxine, 6% en comportent des traces (jus de raisin, vins) et 1%
dépasse la limite maximale admissible de 3 pg/kg (céréales). Cette étude a
montré gu’en moyenne les adultes s'exposent a environ 130 nanogrammes
d'ochratoxine A par jour. Rapporté au poids, les enfants sont exposés du
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Contamination de différentes denrées alimentaires par l'ochratoxine A

Produits alimentaires Nombre d’échantillons Contamination moyenne en ochratoxine A
Produits céréaliers 5180 0,29 pg/kg
Biére 496 0,03 pg/kg
Vin 1470 0,36 pg/kg
Jus de raisin 146 0,55 pg/kg
Chocolat 547 0,24 pg/kg
Abats de porc (foie, rognons) 1860 0,20 pg/kg
Café torréfié 1184 0,72 pg/kg

Produits alimentaires typiquement contaminés par l'ochratoxine A en Europe (étude SCOOP, 2006. In : Opinion of the scientific
panel on contaminants in the food chain on a request from the commission related to ochratoxin A in food. The EFSA Journal,
365, 1-56. Vaste enquéte effectuée dans les pays de 'Union européenne sur des produits achetés dans le commerce (petites

et grandes surfaces).
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simple au double de cette dose, suivant leur age et leur alimentation. Les
aliments vecteurs de l'ochratoxine A sont principalement les céreales et les
produits céreéaliers (pains, biscottes, céréales pour petit déjeuner, pates, riz et
semoule, autres céréales, viennoiseries, biscuits et patisseries). L'étude montre
également que jusqu’a 15 % de la population végétarienne est en situation de
depasser la dose journaliere tolérable en ochratoxine A. Autre mycotoxine
pour laquelle la différence d'exposition entre population moyenne et popu-
lation végeétarienne est significative: la zéaralénone. En particulier pour les
veégétaliens qui consomment beaucoup de produits céréaliers, de fruits secs
et de soja, aliments souvent contaminés par cette mycotoxine. La tendance
est globalement la méme pour les autres toxines de Fusarium trés présentes
dans les céréales.

Les etudes d'alimentation totale pratiquees dans divers pays sont inté-
ressantes pour les gestionnaires du risque. Elles permettent d'estimer et
de comparer de facon assez réaliste le niveau d’exposition des populations.
Elles aident & identifier les populations & risque (enfants, vegétariens) et les
aliments vehicules des contaminants.

M Comment limiter l'exposition
aux mycotoxines via la voie alimentaire ?

Moins exposer les consommateurs aux mycotoxines nécessite en tout
premier lieu de contréler l'installation et le développement des moisissures
toxinogenes au sein des cultures et pendant la phase de stockage. Des opéra-
tions de décontamination ou de détoxication sont autorisées sous certaines
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conditions, mais uniguement pour les denrées destinées a l'alimentation
animale. Les opeérateurs des industries agroalimentaires sont formeés au risque
mycotoxinique. Ils ont étudié et dégagé les points critiques de leur systéme
de production ou de préparation des aliments. Ils ont élaboré un cahier des
charges comprenant, entre autres, des analyses d’autocontréle du contenu en
mycotoxines de leur marchandise avant utilisation et/ou commercialisation.

Depuis les intoxications spectaculaires de dindonneaux en Angleterre et la
découverte qui s'ensuivit des aflatoxines, les autorités publiques ont instauré
des plans de surveillance et de contr6le des filieres de production animale,
volaille et betail laitier notamment. Ces plans ont été ensuite étendus a de
nombreuses denrées susceptibles d'étre contaminées par les mycotoxines. Un
plan consiste a prélever de facon ciblée (contréles) ou aléatoire (surveillance)
des échantillons de matieres premiéres, y compris pour les matiéres impor-
tées (tourteaux d'arachide, pistaches, céréales, mais). Des études semblables
concernent les aliments commercialisés qui sont prélevés pour analyse aux
points de vente. Les prélévements sont analysés pour leur contenu en myco-
toxines. En cas de contamination, des mesures sont prises par les autorités en
fonction de la réglementation existante: retrait de la vente de lots contaminés,
visite par des contréleurs assermentés des élevages et des usines de fabrica-
tion d’aliments, modification du cahier des charges, etc.

La réglementation

La réglementation des mycotoxines s'edifie en fonction de l'état des
connaissances. Elle évolue en fonction de la publication de nouvelles données,
notamment au vu des études publiées sur la toxicité ou sur l'occurrence
des mycotoxines. Des groupes d'experts indépendants, mandatés par les
gouvernements ou par des instances internationales (FAO [Organisation des
Nations unies pour l'alimentation et I'agriculture], OMS [Organisation mondiale
de la santé]), sont chargés d’évaluer les risques associés aux mycotoxines.
Les quantités auxquelles les consommateurs pourraient étre exposés sans
prejudice en sont déduites par calcul. Assorties de facteurs dits de sécurité
éleveés, des teneurs maximales dans les aliments sont alors proposées aux
autorités publiques. Elles sont ensuite confrontées a d'autres données, puis
adopteées et/ou éventuellement modifiées. Les teneurs maximales admissibles
sont ensuite publiées sous forme de réglement. Parfois, les connaissances sur
la toxicité ou l'occurrence de telle ou telle mycotoxine sont insuffisantes pour
établir un réglement formel et passible de sanctions en cas de non-respect.
On émet alors des recommandations qui incitent les opérateurs a préter la
plus grande attention au risque considéreé. Puis, des que les connaissances
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deviennent suffisantes, un réglement est édicté. En Europe, tous les régle-
ments et toutes les recommandations concernant les mycotoxines sont etablis
par la Commission européenne. Plus d'une centaine de pays possedent une
réglementation contre le risque mycotoxine. Mais les teneurs maximales ne
sont pas toujours comparables d'un pays a l'autre. Cela varie en fonction de
la politique de santée publique du pays ou des études prises en compte pour
calculer les risques. Aussi, les voies d’exposition des populations ne sont pas
toujours identiques d'une région geographique a l'autre. En particulier, les
aliments consommeés ne sont pas les mémes, en proportion ou en nature. La
FAO surveille l'intérét que portent les pays au probleme des mycotoxines et
répertorie les réglementations des différents Etats. Par ailleurs, le Codex
Alimentarius, sorte de guide de recommandations d'usage pour la commercia-
lisation des denrées entre les pays, se préoccupe également de la salubrité des
marchandises échangées et, en particulier, de la contamination des aliments
en mycotoxines. Il edicte des recommandations lorsqu’elles font défaut et il
propose des régles d'interpretation de la législation en cas de litige.

Déclinaison de la réglementation en fonction de la filiére animale
(exemple pour les fumonisines)

Bovins:

- veaux de moins de 4 mois 20

- vaches laitiéres 50

- autres bovins 50
Ovins:

- agneaux 20

- autres ovins 20
Caprins:

- chevreaux 20

- autres caprins 50
Porcs:

- porcelets et cochettes 5

- truies et porcs charcutiers 5
Equidés, lapins et animaux familiers 5
Volailles 20
Poissons 10

Directive 2002/32 modifiée et sa transposition en droit francais par l'arrété du 12 janvier 2001
modifié fixant les teneurs maximales pour les substances indésirables dans l'alimentation

des animaux. Recommandation du 17 aofit 2006 concernant la présence de fumonisines

dans les produits destinés a lalimentation animale.
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En 2088, le RASFF
a notifié plus de
trois mille alertes;
931 concernaient
les mycotoxines,
les graines
oléagineuses
(arachides,
pistaches...)
étaient les denrées
les plus touchées.
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La réglementation se décline selon les familles de mycotoxines, selon la
nature de leur toxicité (cancérogéne ou pas), selon le type de denrées alimen-
taires concernées et, enfin, selon leur état de préparation (matiéres premieres,
produits transformes, ingrédients) et leur destination (alimentation humaine,
animale, autres usages).

Depuis trente ans, I'Union européenne (UE) a instauré un systéme d'alerte
rapide (RASFF, Rapid Alert System for Food and Feed) relevant, entre autres,
les cas de contamination d'aliments par les mycotoxines. Chague membre de
I'UE informe ce bureau d'alerte des cas de contamination de denrées a l'im-
portation dans leur pays ou susceptibles d'étre commercialisées au sein de
I'UE. Celle—ci répercute aussitot cette information aux autres Etats membres.
Cet échange continu d'informations permet
de se concerter rapidement et de coordonner
les mesures a prendre au niveau européen
pour protéger les consommateurs. A titre
d'exemple, en 2008, le RASFF a notifié plus
de trois mille alertes (tous contaminants
confondus), dont prés de la moitié concer-
nait des contréles aux frontieres. Parmi ces
alertes, 931 concernaient les mycotoxines
dont, a plus de 95%, des aflatoxines. Les
alertes sur les mycotoxines se rapportaient
toutes a des dépassements des limites
réglementaires européennes. Mais aucune
intoxication aigué n'a été enregistrée en lien
avec un lot contaminé. Les denrées les plus
touchées étaient, sans surprise, les graines
oléagineuses (arachides, pistaches..), les céréales, dont le riz (une cinquan-
taine d’alertes, surtout de lots provenant d’Asie), les fruits et les légumes,
les épices puis les aliments pour animaux. Trois alertes ont porté sur des
aliments pour chiens et chats. Loin derriére, 'ochratoxine A est la deuxieme
cause d'alerte européenne. Puis viennent, dans l'ordre, le DON, la patuline, les
fumonisines et la zéaralénone, mycotoxines toutes détectées dans des lots
de céréales principalement.

Outre renforcer la réeglementation et les mesures de controle et de
surveillance, I'UE organise, en cas de problemes répétés, des visites sur les
sites de production. C'est le cas pour des contaminations récurrentes de lots
de pistaches en provenance d'lran. Une delégation européenne s'est rendue sur
place afin d’examiner les conditions de production. Des recommandations ont
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Fonctionnement des alertes, rapport RASFF

L'Union européenne a mis en place une structure d'alerte rapide
(le RASFF, Rapid Alert System for Food and Feed) pour avertir
au plus vite les Etats membres de 'arrivée de produits importés
contaminés qui aurait été constatee par I'un des membres.

Schéma d'aprés The RASFF Annual Report, European Communities

2007; AESA (Autorité européenne de sécurité des aliments).
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AESA : Autorité européenne de sécurité des aliments.

été émises pour améliorer la salubrité des zones de recolte, comme assainir les
zones de cueillette des pistaches et d’entreposage des lots, ce qui a amélioré
considérablement leur qualité sanitaire. Par ailleurs, I'UE finance un labora-
toire européen de référence situé & Geel (Belgique). Il développe et valide des
meéthodes d'analyse des mycotoxines et intervient en cas de litige. Il organise
des sessions de formation au sein de I'UE, mais aussi pour les analystes des

pays exportateurs vers ['UE.
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Détail des alertes mycotoxines dans I'Union européenne en 2008

Aflatoxines 902 710 46 - - 103 26 - 3 11 3
DON 4 - 4 - - - - - - - R
Fumonisines 2 - 1 - - - - - - - R
Ochratoxine A | 20 - 3 6 2 5 3 1 1 - -
Patuline 3 - - - 1 2 - - - - -
Zéaralénone 2 - 2 - - - - - - - -

M Le risque zéro existe-t-il ?

L’ensemble de ces mesures permet-il d’espérer de s’affranchir un jour de
la contamination des aliments par les mycotoxines ? Peut-on exiger le risque
zéro dans le domaine des mycotoxines ? La FAO a estimé qu’un quart environ

Légumes et fruits des cultures a travers le monde etaient contaminées par les mycotoxines.
sains ne renferment Aucune région n'est indemne de ce risque, et les familles de mycotoxines ne
pas de mycotoxines sont pas les mémes en régions tempérées ou tropicales.

et sont excellents
pour la santé.

Vouloir le risque zéro implique-
rait d’eliminer du circuit de distri-
bution des millions de tonnes de
’ cereales et d'autres denrées. C'est
e = 73 il . e . pourquoi la communaute scienti-

: Yo ek i ' fique s’évertue a bien identifier la
toxicité engendrée par ces molé-
cules. Les agences nationales et
..... - : , = = I'’Agence européenne de sécurité

‘ - : i sanitaire des aliments (EFSA)
proposent, apres avis des
comités d'experts scientifiques
gu’elles réunissent, des valeurs
a attribuer aux teneurs maxi-
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males admissibles. Les pouvoirs publics et ['Union européenne en déduisent
des valeurs seuils et édictent une réglementation en rapport avec les dangers
potentiels. Mais ils prennent garde a ce que la législation n’entraine pas un
effet pervers quant & la disponibilité de nourriture dans leurs Etats ou dans
le monde. Lorsqu’une molécule exhibe des propriétés cancérogénes (cas des
aflatoxines), il est préconisé de ne conserver que des lots de denrées dont
le niveau en contaminants soit aussi bas gqu'il soit techniguement possible de
l'obtenir. C’est le fameux principe Alara (As Low As Reasonably Achievable).
En revanche, pour les autres mycotoxines, on peut tolérer sans dommage, du
moins dans I'état actuel des connaissances, leur présence dans l'alimentation
jusqu'a une certaine quantité definie par les seuils réglementaires. C'est
toute la nuance qui se devine dans I'emploi de ['expression « teneur maximale
admissible (ou tolérée) », d’'usage dans les reglements.

127









E| DANGER DANS L'ASSIETTE
Comment vivre
dU quotidien
avec les

mycotoxine

Sy | M Page précédente
L Lheure du repas.

130



COMMENT VIVRE AU QUOTIDIEN AVEC LES MYCOTOXINES ? D

B Un danger avéreé pour la sante
publique

Tout d'abord, un constat. Les moisissures, comme tous les organismes
vivants, ont la capacité de croitre et de se multiplier dés lors qu’elles se
trouvent dans un environnement favorable. Les mycotoxines qu’elles
peuvent produire, dans certaines conditions, risquent de contaminer, de
facon inévitable, les produits agricoles et alimentaires dans le champ, a
la récolte, pendant le stockage ou le transport. Le risque zéro n'existe
pas puisqu'il est impossible d'éradiquer completement les moisissures
de notre environnement. Il faut alors concentrer ses efforts pour
prévenir, contréler et maitriser cette contamination a des niveaux
jugés acceptables. S'attaquer au probléme des mycotoxines dans les
produits alimentaires, c’est se confronter a deux grands enjeux: un
enjeu de santé publique et un enjeu économique et commercial.

Les effets néfastes des mycotoxines sur la santé humaine et animale
sont maintenant reconnus. Les mycotoxines sont cancérogéenes {conduisent
au deéveloppement de cellules cancéreuses), tératogénes ou mutageénes (favo-
risent des mutations ou des changements dans I'’ADN) et immunodépressives
(réduisent I'immunité de I'organisme). Ces effets sont d’autant plus importants
dans certaines populations: méres enceintes ou allaitantes, feetus, enfants,
personnes agées, personnes immunodéprimées atteintes de virus comme celui
de I'népatite B ou de I'népatite C ou encore celui du sida.

L'alimentation est la principale source d'exposition de 'homme aux myco-
toxines, soit directement par la consommation de produits végétaux (céréales,
fruits) contaminés, soit indirectement par la consommation de produits animaux
(lait, ceufs, viande, rognons) provenant d’animaux ayant eux-mémes ingeré
des aliments contaminés. Quand les animaux sont exposés aux mycotoxines,
ils peuvent étre sujets a des intoxications aigués avec des symptémes tels
que: perte de poids, arrét de la croissance ou perturbation de la reproduction.
La sensibilité des animaux aux mycotoxines est variable selon la race. Ainsi,
les poissons, les poulets et les canards sont les plus sensibles aux aflatoxines,
les chevaux aux fumonisines et le porc a l'ochratoxine A. Les ruminants sont
moins sensibles que les non-ruminants aux effets négatifs des mycotoxines.
Mais leur croissance et leur productivité sont séverement altérées par une

La moisissure
Penicillium peut
contaminer

les pommes

et, dans certaines
conditions, produire
de la patuline.

Les pommes moisies
ou pourries ne doivent
pas étre transformées
en jus.
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consommation de produits fortement contaminés pendant de longues périodes.
Le danger lié aux mycotoxines pour la santé humaine touche surtout les
pays en développement ou les infrastructures existantes (sanitaires,
o techniques, organismes de réglementation) ne sont pas toujours
V) armeées ou suffisantes pour gerer ce probléme. Dans certains pays,
la malnutrition, surtout infantile, est un facteur qui aggrave
I'impact des mycotoxines sur la santé. Au Togo et au Bénin, des
retards de croissance significatifs ont été mis en évidence
chez les enfants consommant des aliments de sevrage
contaminés par les aflatoxines. Au Ghana et en Gambie,
des études épidémiologiques ont corrélé 'exposition aux
aflatoxines avec la diminution de 'immunité des enfants.
Par ailleurs, de l'aflatoxine MI a été retrouvée dans du
lait maternel dans de nombreux pays africains (Ghana,
Nigeria, Sierra Leone, Soudan, Egypte), en Thailande et
dans les Emirats arabes unis.

Des poisons mortels
en cas d’'intoxication aigué

L'enjeu de santé publigue est donc de taille puisque
l'impact négatif des mycotoxines sur la santé se traduit
par diverses maladies — dans le cas d’'une contamina-
tion chronique — ou par des déces — dans le cas d'une
contamination aigué. Ainsi, en 2004, cent vingt-trois

Le porc déces ont éte recenses, en I'espace de deux mois, dans
est un animal

trés sensible la province est du Kenya, aprés une épidémie due a de fortes contaminations
a la contamination en aflatoxines du mais stocké dans une atmosphere humide. Dans la région
par Uochratoxine A. autonome Zhuang du Guangxi en Chine, considérée comme région a risque

pour la contamination du mais par les aflatoxines, le carcinome hépatocellu-
laire, ou cancer du foie, est la deuxiéme cause de mortalité des 35-50 ans,
avec plus de cinquante cas déclares par an pour cent mille habitants. Des
études menées dans cette région ont démontré que la consommation élevée
de mais contaminé par les aflatoxines, conjuguée a une forte prévalence du
virus de I'hépatite B dans la population, entrainait plus de cancers du foie.
De méme, en Afrigue du Sud, la consommation élevée de mais, d'arachide et
de beurre d'arachide contaminés par des aflatoxines est fortement corrélée
avec l'apparition de cas d’hépatites et de cancers du foie. Surtout dans les
zones rurales ou le faible pouvoir d'achat ne permet pas aux consommateurs
de diversifier leur alimentation. Par ailleurs, des études épidémiologiques en
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Afrigue du Sud et en Chine ont montré que manger du mais fortement conta-
miné par les fumonisines augmentait le nombre de cancers de I'cesophage.
L'ochratoxine A a été associée a la néphropathie endémique des Balkans,
maladie histopathologiqgue du rein et des voies urinaires.

La FAO et I'Organisation mondiale de la santé (OMS) ont conjointement créé
le Codex alimentarius, en vue d'assurer la protection de la santé publique et de
faciliter les échanges commerciaux au plan mondial. Cette entitée doit élaborer
des directives en termes de sécurité et d'innocuité des aliments et harmoniser
les normes en matiére de risques sanitaires. Le Codex alimentarius s'appuie
sur l'expertise scientifique de différents comites d'experts. L'un de ces comi-
tés, le JECFA (Joint Expert Committee on Food Additives), spécialisé dans les
additifs alimentaires, se réunit regulierement pour discuter des études et des
surveillances épidémiologiques par pays. Il propose et actualise les recomman-
dations concernant la gravité de chaque mycotoxine ainsi que le risque gu'elle
présente pour la santé humaine et les doses admissibles dans les aliments.

M Un impact economique
pernicieux

Tout aussi important que l'enjeu de santé
publique, I'enjeu économique lie aux mycotoxines
est un levier pour le commerce mondial et pour le
développement de nombreux pays exportateurs.
La contamination par les mycotoxines entraine des
pertes économiques. Celles-ci sont liées, d'une part,
a l'impact sur la santé publique: pertes humaines
ou animales par décés, colts d'hospitalisation ou
de soins prolongés en cas de maladies déclarées
apres une contamination chronique, colts de soins
vetérinaires en cas de contamination aigué. D'autre
part, elles sont associées a l'impact sur le commerce de denrées agricoles ou
alimentaires: baisse de rendement liee a 'attaque des plantes par les moisis-
sures toxinogenes, manque a gagner lié a la diminution de la productivite
animale, rejets de lots a I'export induisant des problemes d'approvisionnement
pour les industries alimentaires, co(ts liés a la destruction des produits conta-
minés ou a leur rapatriement dans le pays exportateur, cots de prévention
et de contréle de la contamination dans les filieres agroalimentaires. L'im-
pact économique de la contamination par les mycotoxines induit également
des co(ts indirects. Ceux-ci sont liés a la nécessité de mettre en place des

Port de commerce

a Port-Vendres,

en Roussillon.
L'échantillonnage

du produit alimentaire
avant analyse

des mycotoxines

doit étre représentatif
de la totalité

de la marchandise
transportée.
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l'état d’envahissement des fruits par des moisissures.

systemes de prévention et de contréle, d'élaborer des réglementations et de
financer des études épidémiologiques pour évaluer le degré d'exposition de
la population ainsi que des recherches pour ameliorer les connaissances et
proposer des solutions.

L'agriculture cruellement touchée

La FAO estime que le quart de la production agricole mondiale est annuel-
lement contaminé par les mycotoxines. Cela represente un deficit d’environ
1 milliard de tonnes de produits agroalimentaires. Aux Etats-Unis, le manque
a gagner lié a la commercialisation de denrées agricoles contaminées par les
mycotoxines est estimé a 1,5 milliard de dollars en moyenne par an. Ce chiffre
n'inclut ni les codts liés a l'impact sur la santé publigue ni ceux des invendus
sur les marcheés internationaux. Selon le Conseil américain pour la science
et la technologie agricoles, la contamination, par les mycotoxines, du mais,
du blé et de l'arachide aux Etats-Unis entraine des pertes économiques de
932 millions de dollars par an. S'ajoutent aussi 466 millions de dollars liés a
la mise en place de systemes de contréle, d'analyse et de normalisation. Quant
au mangue a gagner annuel lié a la contamination spécifique des produits
alimentaires par le déoxynivalenoal, il s'éleve a 637 millions de dollars. En Asie
du Sud-Est, pour 'ensemble de trois pays (Indonésie, Philippines et Thailande),

Le blé, le mais
et l'orge sont des o R L ) . )
céréales largement les déficits annuels liés a la contamination des produits alimentaires par les

consommeées dans aflatoxines se chiffrent a 900 millions de dollars, dont 500 millions de dollars

le monde entier.

o lies a l'impact de la contamination sur la santé publique (codts des soins ou
Leur contamination

par les mycotoxines de 'hospitalisation).

pose a la fois En tant qu'importateur, I'Union européenne a fixé, en 2001, la teneur
Saeii?;?iémes maximale d'aflatoxines totales dans I'arachide & 4 ppb (parts per billion, ou
et économiques. encore microgrammes par Kilogramme). De nombreux pays exportateurs ont

rencontre des difficultés pour se conformer a cette valeur, du moins au lance-
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ment de l'application de cette norme. Les pertes économiques liées au rejet,
par ['Europe, de lots d’arachide dont la teneur en aflatoxines dépassait 4 ppb
se sont chiffrées a 450 millions de dollars par an pour les Etats-Unis, la Chine,
['’Argentine et I'Afrigque subsaharienne.

Les réglementations: un compromis entre sante
publique et commerce international

Actuellement, plus de cent pays dans le monde ont établi des réglemen-
tations propres sur les mycotoxines afin de protéger leurs consommateurs
des effets nocifs de ces molécules. Progressivement, certaines régions dans
le monde (Union européenne, Mercosur ou Marché commun d’Amérique du
Sud, Australie et Nouvelle-Zélande) ont harmonisé leurs réglementations
nationales et établi des réglementations régionales. Les teneurs limites en

Controles aux douanes

Comme la distribution des mycotoxines n'est pas homogéne dans les
produits alimentaires, la collecte d’échantillons représentatifs du lot
entier doit se faire par du personnel formé et rigoureux. Le réglement
européen CE/401/2006 fixe des protocoles d'échantillonnage a appliquer
pour les contrdles officiels. Ces protocoles varient selon le type de produit
et son conditionnement, ainsi que de la taille du lot. Par exemple, des
échantillons élémentaires sont prélevés en différents points (en surface
et au cceur) d'un camion transportant des grains, ces échantillons
élémentaires sont ensuite mélangés pour former un échantillon global.
Celui-ci est alors broyé, mélangé de nouveau puis divisé en échantillons
de laboratoire pour analyse. Par exemple, pour un lot pesant entre 1 et
3 tonnes, il faut vingt échantillons élémentaires, issus de différents points
de prélévement, dont la somme conduise a un échantillon global pesant
entre 1 et 10 kilogrammes. Pour un lot pesant entre 50 et 100 tonnes,
il faut cent échantillons élémentaires, et l'échantillon global doit
peser au moins 10 kilogrammes. Concernant les arachides, le protocole
européen exige trois échantillons élémentaires de 10 kilogrammes chacun
conduisant a un échantillon global de 30 kilogrammes. Notons que le
protocole du réglement peut parfois étre lourd et difficile a appliquer
dans le cas de tres gros lots de produits. Par ailleurs, une étude menée
en France montre qu'il est possible de réduire la taille de l'échantillon de
laboratoire a 1 kilogramme pour le dosage du déoxynivalénol dans le blé et
a 3 kilogrammes pour le dosage des fumonisines dans le mais, au lieu des
10 kilogrammes prévus dans le réglement européen, tout en conservant
une bonne représentativité de l'état de contamination du lot examiné.
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mycotoxines dans les aliments sont adoptées sur la base de données scienti-
figues. On utilise 'occurrence des mycotoxines dans le pays en question, les
enquétes toxicologiques et epidémiologiques et les capacités du pays a mettre
en place des systemes d'analyse, de controle et de prévention des mycotoxines.
En Europe, c'est 'EFSA (European Food Safety Authority, ou Autorité euro-
péenne pour la sécurité des aliments) qui fournit les analyses de risques et les
opinions d'experts scientifiques pour aider la Commission européenne a fixer
ses réglementations. Par ailleurs, I'Union européenne a mis

Les moisissures
peuvent-elles
se développer

Le séchage des fruits permet de
diminuer leur teneur en eau et

adéquates (température fraiche,
faible humidité). Cependant, si les
fruits ont été contaminés, avant

la moisissure pourra s’y développer.

en place un systéme d'alerte rapide (RASFF, ou Rapid Alert
System for Food and Feed) permettant d’échanger, entre les
pays membres, des informations sur les risques potentiels

sur des fruits séchés? liés a l'importation de produits alimentaires. L'impact de ce

systéme d'alerte est trés puissant pour rejeter des impor-
tations non conformes aux réglementations européennes.

donc de les préserver des attaques Les réglementations sur les mycotoxines varient d'un
de micro-organismes, sous réserve pays ou d'une région a une autre. Ainsi, la teneur maximale
de les stocker dans des conditions en aflatoxines totales dans les produits alimentaires destinés

a la consommation directe a été fixée en 2001 & 4 ppb par
['Union européenne. Elle est toujours fixée a 20 ppb aux

séchage, par une moisissure et si Etats-Unis, au Guatemala, au Kenya et en Chine, a 30 ppb
les conditions de séchage et de en Inde et a 15 ppb par le Codex alimentarius. Il est vrai que
stockage ne sont pas convenables, la Commission européenne invoque le principe de précaution

pour protéger ses consommateurs dans le cadre global de la
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mondialisation. L'application de la norme européenne (4 ppb)
sur les aflatoxines a conduit au rejet, par I'Union européenne, de nombreux
produits agricoles importes: des pistaches provenant d'lran, de l'arachide issue
d’Eqypte et de Chine, des amandes originaires des Etats-Unis, des figues
seches, des noisettes et des pistaches venant de Turquie, des noix du Bresil
arrivant du Brésil.

B Sauver une vie tous les deux ans,
est-ce suffisant ?

Une étude de la Banque mondiale a montré que la réglementation euro-
péenne de 2001 sur les aflatoxines totales (4 ppb) a entrainé des pertes
s'élevant a 670 millions de dollars par an pour les pays africains exportateurs,
apres le rejet de lots de céréales, de fruits secs, d'arachide et de divers fruits a
coques. La méme étude montrait que cette mesure ne < sauvait> qu'une seule
vie européenne tous les deux ans. Cette situation a conduit a une forte pole-
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mique dans le milieu concerné par les mycotoxines (scientifiques, économistes,
décideurs, législateurs). De nombreux pays exportateurs vers I'Europe, tels
que l'Argentine, le Mexique, I'Uruguay, le Pakistan, le Canada et I'Australie, ont
juge cette mesure comme une barriére non tarifaire et protectionniste. Ils ont
alors demande a I'Union européenne de fournir l'analyse des risques lui ayant
servi de base pour établir sa norme sur les aflatoxines. Kofi Annan, ancien
secrétaire géneral des Nations unies, appelait dans l'un de ses discours
en 2001 a un < équilibre un peu plus raisonnable..>. En mars 2010, et
a la suite des recommandations de I'EFSA, la Commission européenne a
adopté la valeur de 10 ppb (au lieu de 4 ppb) comme teneur maximale
pour les aflatoxines totales dans les amandes, pistaches, noisettes et
noix du Brésil, destinées a la consommation directe. Cependant, la teneur
maximale de 4 ppb d'aflatoxines totales dans I'arachide destinée a la
consommation directe n'a pas été modifiée.

Etablir des réglementations sur les mycotoxines est un vrai dilemme.
Cela doit résulter d'un compromis entre les bénéfices escomptés pour
la santé publique et les pertes économiques acceptables comme les
incertitudes des marcheés, les litiges commerciaux et les rejets d'ex-
portations. Face a une réglementation drastique, comme celle fixée
en 2001 par I'Europe sur les aflatoxines totales (4 ppb), les pays en
developpement n'ont d'autre choix que de privilégier I'exportation de
leurs produits agricoles et alimentaires de qualité supérieure. De ce fait, ils vont
commercialiser leurs produits fortement contaminés sur leurs marcheés locaux,
d'autant qu'ils manquent de structures suffisantes pour contréler la qualité

Des teneurs élevées
en aflatoxines dans
les noix, noisettes et
amandes importées
ont conduit au rejet
de ces produits par
l'Union européenne.

et établir des normes. Cela va donc
accroitre le risque d'exposition de
leurs populations aux aflatoxines,
alors gu’elles sont déja vulnérables
a cause de la malnutrition et de la
forte prévalence des infections par
le virus de I'hépatite B. Cette situa-
tion est d'autant plus polemique
que le bénéfice escompté pour la
santé des consommateurs euro-
péens avec cette reglementation
drastique semble trés mitigé. Elle
se traduit par seulement deux cas
de cancer en moins par an, pour un
milliard de personnes.

Faut-il jeter un fruit pourri ou moisi?

Quand le fruit présente une pourriture sous forme de
quelques taches brunes bien localisées, il est possible
de retirer, en coupant large, cette partie pourrie et de le
consommer. Cela n'est pas possible quand la pourriture a
envahi le fruit. En revanche, des filaments blancs ou colorés
a la surface du fruit signalent une contamination par un
champignon; il est difficile de retirer ces filaments pour
consommer le fruit. Ces filaments colorés sur le fruit comme
l'odeur de moisi rebutent en général le consommateur. Dans
une grappe de raisin, il est conseillé de séparer les grains
montrant des blessures ou des pourritures car ils pourraient
étre contaminés par des moisissures productrices de
mycotoxines.
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L'approche comparative « colits-bénéfices» est considérée comme essentielle pour
établir des réglementations et mettre en ceuvre, par les décideurs, des politiques visant
a protéger le consommateur. Des chercheurs américains et allemands ont effectué des
analyses économétriques. Ils ont essayé de modéliser l'impact des réglementations sur
les dynamiques du commerce international en prenant en considération U'ensemble des
facteurs, comme la valeur globale des marchandises exportées, le produit national brut des
pays importateurs et exportateurs, les teneurs maximales en mycotoxines imposées par les
réglementations du pays importateur, les pertes économiques prévues et les bénéfices de
santé attendus. Les modéles proposés, essentiellement pour les aflatoxines dans l'arachide
et ses produits dérivés (huile, tourteau, beurre), pourraient étre utilisés par les décideurs
pour réajuster les réglementations sur les mycotoxines. Ils pourraient ainsi équilibrer les
bénéfices escomptés pour la santé publique et les transactions commerciales favorables aux
pays en développement exportateurs.

Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en aflatoxines, actuellement autorisées
par la Commission européenne pour quelques combinaisons mycotoxine/aliment

Toutes les céréales destinées a la consommation directe 2 4 -
Toutes les céréales destinées a la transformation 5 10 -
Arachides destinées a la consommation directe 2 4 -
Arachides destinées a la transformation 8 15 -
Amandes, pistaches, noyaux d'abricot

P . . 8 10 -
destinés a la consommation directe
Amandes, pistaches, noyaux d'abricot

PP . 12 15 -
destinés a la transformation
Noisettes, noix du Brésil destinées
R . . 5 10 -
a la consommation directe
Noisettes, noix du Brésil destinées a la transformation 8 15 -
Autres fruits a coques destinés a la consommation directe 2 4 -
Autres fruits a coques destinés a la transformation 5 10 -

Fruits séchés et produits dérivés destinés
a la consommation directe ou a une utilisation 2 4 -
comme ingrédients

Lait cru, lait traité thermiquement et lait

destiné & une utilisation comme ingrédient - N 0,05

Epices (piment, poivre de Cayenne, poivre blanc, poivre
noir, paprika, noix de muscade, gingembre, safran des 5 10 -
Indes) individuellement ou en mélange
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Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en ochratoxine A, actuellement autorisées
par la Commission européenne pour quelques combinaisons mycotoxine/aliment

Toutes les céréales brutes 5
Tous les produits dérivés des céréales et destinés 3
a la consommation directe

Grains de café torréfié et café torréfié moulu 5
Café soluble 10
Vins et boissons aromatisées a base de vin 2
Jus de raisin, jus de raisin concentrés reconstitués 2
et nectars de raisin destinés a la consommation directe

Raisins secs 10

Epices (piment, poivre de Cayenne, poivre blanc, poivre noir, paprika, noix
de muscade, gingembre, safran des Indes) individuellement ou en mélange

30 pg/kg du 1¢ juillet 2010
au 30 juin 2012 et 15 pg/kg
a compter du 1¢ juillet 2012

Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en patuline, actuellement autorisées
par la Commission européenne pour quelques combinaisons mycotoxine/aliment

Jus de pomme, jus de pomme concentrés reconstitués et nectars de pomme 50
destinés a la consommation directe

Spiritueux, cidre et autres boissons fermentées a partir de pommes ou contenant du jus de pomme 50
Purée de pommes et compote de pommes destinées a la consommation directe 25
.Al;mix.llts contenant des morceaux de pomme ou du jus de pomme destinés a l'alimentation 10
infantile

Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en déoxynivalénol, actuellement autorisées
par la Commission européenne pour quelques combinaisons mycotoxine/aliment

Céréales brutes autres que le blé dur, Uavoine et le mais 1250
Blé dur, avoine et mais bruts (a U'exception du mais

AN . . 1750
destiné a la transformation par mouture humide)
Farine, germe, son 750
Pates seches 750
Pain, biscuits, céréales pour petit déjeuner 500
Produits a base de céréales utilisés comme ingrédients pour l'alimentation infantile 200
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Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en zéaralénone, actuellement autorisées
par la Commission européenne pour quelques combinaisons mycotoxine/aliment

Céréales brutes autres que le mais 100
Mais brut (a Uexception du mais destiné a la transformation par mouture humide) 350
Farine, germe, son 75
Pates séches 750
Pain, biscuits 50
Céréales pour petit déjeuner a base de mais 100
Préparations a base de mais destinées a l'alimentation infantile 20

Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en fumonisines totales (FB1 + FB2),
actuellement autorisées par la Commission européenne pour quelques combinaisons
mycotoxine/aliment

Mais brut (a Uexception du mais destiné a la transformation par mouture humide) 4000
Mais destiné a la consommation directe 1000
Céréales pour petit déjeuner a base de mais 800
Préparations a base de mais destinées a l'alimentation infantile 200

Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en différentes mycotoxines,
actuellement autorisées par la Commission européenne pour les ingrédients destinés a la fabrication
d’aliments pour animaux

20 250 8000 2000 1000

Teneurs maximales (exprimées en pg/kg ou ppb) en différentes mycotoxines, actuellement
autorisées par la Commission européenne pour les produits finis destinés
a l'alimentation animale

5000

900 pg/kg dans
10 50 aliments pour porcs 200 1000

2000 ng/kg dans
aliments pour veau
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M Des regles plus strictes..
pour des produits plus sains

Il faut signaler que des études économiques ont montreé l'impact positif sur
certains pays en developpement exportateurs, tels que l'lran, de la reglementa-
tion européenne sur les aflatoxines totales. En effet, a la suite des rejets repetés
de lots de pistaches exportés d'lran vers I'Europe, ce pays a énormément investi
pour améliorer ses infrastructures de production, de séchage et de stockage
des pistaches. Il a aussi optimisé ses méthodes d'échantillonnage, d'analyse et
de contréle des mycotoxines. L'lran a donc préfere assumer des colts élevés
(techniques et équipements plus performants, installation de laboratoires et
formation de personnel pour les analyses de mycotoxines) plutdt que payer
les colts de rapatriement ou de destruction des lots de pistaches rejetés par
I'Europe et perdre, par conséquent, une grosse part de marché. Sa stratégie a
6té payante. La qualité de ses produits s'est nettement ameliorée. Ses expor-
tations ont fortement augmenté vers des pays, tels que Hong Kong, ayant des
réglementations moins strictes sur les aflatoxines (15 ppb). Les Etats-Unis, autre
producteur mondial de pistaches, ont également essuyé des rejets de la part de
'Europe. Ils ont amélioré la qualité de leurs pistaches et ont pu s'imposer de
nouveau sur le marché européen en augmentant de cing fois le prix de vente
de leurs produits. Nous voyons ainsi que l'impact de la réglementation euro-
péenne sur les aflatoxines a réorienté le marché mondial des pistaches. D'un
coté, les Etats-Unis exportent vers 'Europe a des prix élevés cautionnés par
I'excellente qualité du produit et la confiance que lui accorde I'Europe ainsi que
par la demande croissante des industries européennes. De l'autre, l'lran exporte

de bons produits, mais moins chers, a des importateurs ayant des
réglementations moins strictes. Cela se traduit par une situation
~ de gagnant-gagnant pour l'ensemble des acteurs de la filiére
+ pistache dans les pays exportateurs et importateurs.

- . -
Comment savoir qu'une moisissure est toxique :

< , . . e,
Tl n'est pas possible de reconnaitre, a Uceil nu, quune .m?181:8111re zlsl‘; {c;;::luau
é ¢ i du produit contamine et les
Tl faut prélever des échantillons lu: t les olyer o
i é i de moisissure, sa capacité a pro
laboratoire pour déterminer le type sis : )
mycotoxines et, le cas échéant, doser la quantite de mycotoxines présentes.
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Comment lutter contre le fléau des mycotoxines ?

Il n'existe pas de solution unique pour combattre les mycotoxines. Il est
important de considérer diverses stratégies pour réduire et maitriser la conta-
mination des produits agricoles et alimentaires par les mycotoxines. Différents
moyens de lutte existent, tant pour prévenir que pour contréler les mycotoxines
ou, dans une moindre mesure, pour décontaminer les denrées alimentaires.
De nouvelles pistes (adsorption, chimioprévention) émergent pour contrer et
limiter les effets toxiques des mycotoxines aprés leur ingestion, dans les cas
ou des denreées fortement contaminées sont consommeées. Comme nous 'avons
vy, la croissance des moisissures, et par conséquent la production potentielle
de mycotoxines, est inévitable dans I'environnement agricole. D'autant gu’elle
est dependante des conditions climatigues, souvent aléatoires et difficiles a
maitriser par I'nomme. Par ailleurs, éliminer complétement ces contaminants
naturels dans les aliments est un objectif pratiquement illusoire. Adopter une
mesure radicale telle que la destruction compléte de tous les produits contami-
nés par les mycotoxines serait impossible, surtout dans certains pays en déve-
loppement confrontés a des enjeux d’approvisionnement alimentaire (pénurie
d’aliments, forte prévalence de malnutrition). Par ailleurs, mélanger des lots
de produits trés contaminés et d'autres peu contaminés n'est pas autorise.
C'est méme consideré comme une fraude. En effet, une mycotoxine a potentiel
cancerogéne doit étre absente du produit; ce n'est pas en réduisant sa quantité
que le probléme sera résolu. Comme la contamination par les mycotoxines est
hétérogeéne, des spots tres contaminés peuvent persister dans les grands lots
et induire un risque pour la santé du consommateur. La prévention des myco-
toxines, en amont de leur formation, est sans doute la stratégie a privilégier.

De la fourche a la fourchette..

La filiere agroalimentaire est trés complexe. Constituée de plusieurs
maillons, depuis la matiére premiére jusqu'au produit fini, elle met en relation
de nombreux acteurs: producteurs, transporteurs, stockeurs, transformateurs,
commergants, consommateurs. Tous ces acteurs sont en quelque sorte respon-
sables de la qualité du produit fini et, en l'occurrence, de sa contamination
par les mycotoxines. Encore faut-il qu'ils soient informés du risque et qu'ils
assument la responsabilité de prévenir ou de réduire cette contamination tout
au long de la chaine agroalimentaire. Afin d'assurer ce continuum depuis la
ferme jusqu'a la fourchette, il est important de prendre en compte les aspects
socio-économiques du contexte et les relations existant entre les différents
acteurs de la filiére.
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Afin de prevenir, maitriser et réduire la contamination par les mycotoxines,
il est conseillé d'adopter une stratégie globale et intégrée. Cette strategie se
base sur la méthode connue sous I'acronyme HACCP (Hazard Analysis and
Critical Control Points, ou analyse des dangers et maitrise des points critiques).
Cette méthode a été initialement appliquée par l'armée ameéricaine et par
I’Agence ameéricaine pour l'espace et I'aéronautique (NASA) afin de garantir
l'innocuité de l'alimentation des militaires et des astronautes. Elle a ensuite
été utilisée par l'industrie automobile et par l'industrie pharmaceutique. Un
peu plus tard, l'industrie agroalimentaire s'en empare pour gérer les risques
sanitaires liés a la fabrication de ses produits, notamment en termes de conta-
mination par des germes pathogeénes. Progressivement, et sous l'impulsion de
la FAO, I'application de la méthode HACCP est préconisée pour gérer, de facon
intégrée, les risques liés aux mycotoxines.

Ce shéma illustre

M La filiere a la loupe la complexité
de la filiere
La méthode HACCP consiste a identifier, de fagon systématique, tous les agroalimentaire
maillons ou étapes critiques d’un procédé agroalimentaire (puis, par exten- et son impact
) . ) ) O . N sur la mise en place
sion, d'une filiere agroalimentaire). C'est-a-dire ceux qui entrainent une d'un systéme
contamination du produit par le danger en question. Cette méthode proactive de management

intégré de la qualité
des produits,

en loccurrence
dans le cas

Vers une gestion innovante de la streté alimentaire de la filiére
céréaliére.

permet de repérer rapidement les probléemes dés leur apparition et de les

Multinationales
Coopératives et PME

Alimentation

CONTEXTE SOCIO-ECONOMIQUE ET TECHNIQUE humaine

Producteurs Coopératives et PME
MOUTURE
POSTRECOLTE / SECHAGE - TRI - STOCKAGE

SOUS-PRODUITS
CONSOMMATION LOCALE

MARCHE REGIONAL

' MARCHE EXPORT
ALIMENTATION ANIMALE

——

Points critiques a maitriser

Aliments dérivés
(viande, lait, ceufs...)
OUTILS ANALYTIQUES, BONNES PRATIQUES (pré et postrécolte), HACCP, TRAGABILITE...
SYSTEME DE GESTION INTEGREE DE LA QUALITE
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La farine de manioc
est un aliment

de base au Brésil.
Des conditions

de stockage
inadéquates
(température

et humidité relative
élevées) sont
responsables de

sa contamination
par des aflatoxines.
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corriger. Avant I'apparition de la méthode HACCP, la démarche classiquement
appliquée dans l'industrie agroalimentaire consistait a contréler la qualité des
produits uniguement en fin de chaine de fabrication, avec le risque de perdre
la production si le produit fini n'etait pas conforme au cahier des charges. La
méthode HACCP évite ce risque et aboutit a un produit fini répondant a la
qualité demandée. Elle prend en charge, progressivement, les problemes et
les erreurs tout au long de la fabrication et, par extension, tout au long de la
filiere agroalimentaire. Elle constitue un systéme global, intégré et holistique
(du particulier & l'ensemble), pour gérer la gqualité sanitaire des produits
alimentaires. Actuellement, cette méthode est exigée comme réféerence dans
les contrats lies aux échanges commerciaux internationaux.

Pister les mycotoxines

Appliquée a la gestion de la contamination par les mycotoxines,
la méthode HACCP doit étre meneée par un groupe pluridisciplinaire
comprenant des spécialistes de cette méthode mais également
des agronomes, des microbiologistes, des phytopathologistes,

des analystes, des socio-économistes et des acteurs de la filiéere

agroalimentaire concernée. La démarche consiste d'abord, pour

chaque produit agricole, a identifier ses différents secteurs
| d'utilisation, en tant que matiere premiere, ou en premiére ou
| en deuxiéme transformation. On peut ainsi citer l'exemple de
la méthode HACCP appliquée au Chili sur la filiere blé, celle-ci
ayant été découpée en différents secteurs d'utilisation tels
2 B que: blé pour la transformation en farine, farine destinée
~ 4 la panification, blé destiné a l'alimentation du saumon
exporté en Europe.
Ensuite, pour un secteur d'utilisation donné, le diagramme de flux du
produit agricole (ou Commodity Flow Diagram, CFD) est établi en termes
de: volumes produits localement ou importes, acteurs impliqués et leur
organisation, prix pratiqués, taux de contamination relevés sur plusieurs
campagnes agricoles, contexte socio-economique correspondant. Toutes ces
données permettent alors de bien cerner le secteur d'utilisation ciblé et les
mycotoxines susceptibles d'y étre présentes. L'équipe HACCP identifie ensuite
les points critiques (Critical Control Points, CCP) qui entrainent la formation de
la mycotoxine a des seuils juges inacceptables pour la consommation humaine
ou animale.

Des mesures préventives et/ou correctives sont alors appliquées pour
maftriser ces points critiques en établissant des limites a ne pas dépasser.
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Celles-ci agiront comme garde-fous lors de I'évaluation systématique des
actions préventives ou correctives. Toutes les donnees compilées sont enre-
gistrées et les actions menées sont documentées et écrites. L'ensemble de
ces opérations est décrit comme un «systeme global de management de
la contamination par les mycotoxines>. Il constitue une base de tracabilité
pouvant faire foi lors de litiges commerciaux éventuels.

Trouver les portes d’entrée des moisissures

Appliguer la méthode HACCP dans le cadre d'une filiere agroalimentaire
exige des prérequis, ce sont les bonnes pratiques agricoles (BPA, ou Good
Agricultural Practices, GAP), de fabrication (BPF, ou Good Manufacturing
Practices, GMP) et de stockage (BPS, ou Good Storage
Practices, GSP). Dans les pays développés ol le contréle et
['analyse des mycotoxines sont omniprésents, ces prérequis
sont systématiquement appliqués. Malgré cela, des erreurs
peuvent arriver. Dans de nombreux pays en développement,
les infrastructures de management des mycotoxines sont
inexistantes ou peu performantes. Appliquer les bonnes
pratigues avant d'adopter la méthode HACCP reste un deéfi
a relever, en sensibilisant et en formant tous les acteurs des
filieres agroalimentaires.

La méthode HACCP a éte utilisée dans differentes filieres
agroalimentaires. En voici quelques exemples. Pour la filiére
blé en Uruguay et son secteur spécifique a la transforma-
tion en farine, cette methode a conduit a identifier la réception du blé a la
minoterie comme 'un des points critiques. La mesure corrective mise en place
a consisté a trier systématiquement le grain des sa réception. Cela permet de
retirer les grains endommageés ou présentant des symptémes extérieurs de
contamination par Fusarium.

Les grains

de mais sont
systématiquement
examinés des leur
réception par les
entreprises d'élevage
de poulets au Brésil.
Les grains
visiblement attaqués
sont retirés

du circuit.

aux moisissures productrices de fumonisines et de zéaralénone.

Il existe différents types de moisissures capables de produire des mycotoxines. Les fruits secs, les
épices et les fruits a coques (arachides, noix, noisettes) peuvent étre attaqués par les moisissures
produisant des aflatoxines. Le café, le cacao, le raisin sont sensibles aux moisissures pouvant
produire de l'ochratoxine A. Le blé, l'orge et lavoine sont sujets a la contamination par des
moisissures produisant des trichothécénes (DON, T-2 et HT-2). Enfin, le mais est trés sensible
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Dans la filiere mais au Brésil et son
secteur spécifique a l'alimentation du
poulet de chair, la réception des grains
par l'entreprise d'élevage des poulets
a 6té également considérée comme
point critique. La mesure corrective
mise en place, dés le déchargement
des camions, a consisté a examiner
les grains sous une lampe UV afin de
detecter la fluorescence caracteéristique
des aflatoxines, puis a extraire du
circuit les grains visiblement attaques.
Dans la filiere pistache en Asie de
['Ouest, I'étape du tri et de séparation
des produits endommages a été consi-
dérée comme point critique.

Pour la filiere arachide en Afrique

Le séchage des cerises du Sud, et plus particulierement pour le secteur spécifique a la transformation

de café est une étape , . i ) e s
P en beurre d'arachide, le séechage des gousses au soleil a éte identifie comme

essentielle . . o '
pour prévenir vulnerable vis-a-vis de la contamination par les aflatoxines. Dorénavant, la
la contamination teneur en eau des gousses est contrélée avant transformation.

hratoxine A. o . . , )
en ochuatoxine Concernant la filiere café d'export en Equateur, le séchage des cerises de

— café apres récolte a été repéré comme point critique pour la contamination
par l'ochratoxine A. La teneur en eau est surveillée et maintenue autour de
12 %. Il en est de méme pour la filiére cacao au Brésil ou le séchage des feves
fermentees est un point critique pour 'apparition de I'ochratoxine A. La teneur
en eau a 8% apres séchage est contrélée systématiquement et préventive-
ment pour le stockage ultérieur des féves séchées.

Existe-t-il des aliments ol aucune moisissure
ne peut se développer?

Les moisissures ont besoin d'eau pour pouvoir se développer. Plus l'aliment contient de leau,
mieux les moisissures s’y sentent. On séche donc les aliments pour les préserver. Baisser leur
teneur en eau empéche les moisissures de s’y développer. De facon générale, on admet que, si
laliment est séché jusqu'a une activité de lU'eau (ou eau vraiment disponible pour les micro-
organismes) de 0,6, les moisissures ne pourront pas s’y développer, et ce d’autant qu'il sera stocké
dans un environnement sec et frais.
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Combattre ensemble

Dans les pays du Sud ayant mis en place la méthode HACCP dans leurs
filieres, la réception des produits par 'organisme stockeur ou par l'industrie
de transformation constitue souvent un point critique. Cela tient a plusieurs
raisons. Dans certains cas, les bonnes pratiques agricoles, pourtant exigées
comme prerequis pour appliquer la méthode HACCP, font défaut ou ne sont
pas officiellement implantées et soutenues par les autorités officielles. Dans
d'autres cas, cela est d0 au fait que les relations entre producteurs et trans-
formateurs sont peu souvent formalisées par des contrats qui garantissent la
qualité de la matiere premiere a l'achat. Par ailleurs, en |'absence de contréles
officiellement exigés au niveau national, les industriels sont dépendants
des pratiques des producteurs, notamment en ce qui concerne les melanges
possibles de grains differemment contaminés. La teneur en eau des produits
peut étre elevée a cause des equipements de séchage peu performants et des
conditions de transport parfois défavorables.

Il est nécessaire que les pays du Sud mettent en place, au plan national,
des politiques d'intéressement comme, par exemple, des prix différencies selon
la qualité des produits. Il s'agit de sensibiliser tous les acteurs de la filiére
agroalimentaire au probléme des mycotoxines (invisibles!) et de les inciter a
fournir des denrées dont la qualité sanitaire est irréprochable.

M Mieux vaut prévenir que guerir..

Pour prévenir le risque mycotoxique, il est indispensable de connaitre,
controler et maitriser les facteurs favorisant le développement des moisissures
et la production de leurs toxines. Ainsi, en amont, et bien avant la récolte,
il est important d'optimiser les pratiques culturales. Cela revient a réfléchir
aux facteurs comme le type de culture, le type de variéte en fonction de sa
résistance aux ravageurs, la rotation culturale, les dates de plantation et
de récolte, la vulnérabilité aux insectes et aux moisissures, 'application ou
non de traitements fongicides et/ou insecticides, les caractéristiques du sol
(fertilisation, acidité exprimée par le pH) et sa préparation (pratique du labour
ou non, irrigation notamment en cas de sécheresse, élimination des mauvaises
herbes), les conditions climatiques (températures ambiantes diurnes et
nocturnes, humidité relative de I'air, pluviomeétrie). Les conditions climatiques
constituent le facteur le plus aléatoire et le moins contrélable par 'nomme. Il
est donc important de pouvoir maitriser, du mieux possible, les autres facteurs
préponderants dans le champ.

La teneur en eau
de la farine

et la température
de stockage sont
des facteurs
indispensables

a maitriser

par les minoteries
industrielles
(Grands Moulins
du Togo).
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Pas de stress au champ!

Tout stress vécu dans le champ, dd a la sécheresse par exemple, fragilise
la plante et la prédispose aux attaques par les insectes et les ravageurs. Ces
derniers, se nourrissant des nutriments de la plante, sont un vecteur important
pour la pénétration et le développement des moisissures et pour la production
de mycotoxines, notamment des aflatoxines. Ainsi, il est recommandé de bien
calculer la date de plantation de I'arachide. Par exemple
d'éviter que la maturation des gousses ne se déroule en
période de sécheresse, ce qui favorise la contamination
par Aspergillus et la production d'aflatoxines. Utiliser
des insecticides adéquats peut également étre utile en
période de maturation des plantes. Aspergillus flavus
a été identifie comme la moisissure predominante sur
le mais au Niger, en période d’harmattan (vent sec et
chaud). Le mafs génétiquement modifié, connu sous le
nom de mais Bt (car porteur d'un géne de la bactérie
Bacillus thuringiensis), est résistant a 'attaque par les
insectes, notamment par la pyrale du mais. Il est couramment utilisé aux Etats-
Unis. La Commission européenne n'autorise pas la culture de mais Bt sur le
territoire européen. Elle permet cependant son utilisation dans les denrées
alimentaires et les aliments pour animaux, a condition de bien le préciser sur
I'étiquetage des produits.

Une question de meétéo!

Dans les climats tempérés, l'alternance de périodes chaudes et humides
prolongees favorise l'infection des épis de céréales par les spores de Fusarium.
La pluie en période de floraison augmente le risque de développement de
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Fusarium spp. et la production ultérieure de fusariotoxines dans les céréales
(déoxynivalénol dans le blé, fumonisines dans le mais). Dans ce cas, utiliser
des variétés résistantes a l'infection et/ou appliquer un traitement fongicide
doit étre considéré. Dans le sud de I'Europe, les fumonisines, produites lors
de la contamination du mais par la moisissure Fusarium verticillioides, sont
associées a un temps sec pendant I'épiaison (ou remplissage du grain) et des
pluies tardives. De méme, trop de pluie ou pas assez durant la croissance des
plantes favorise la contamination microbienne et la production ultérieure de
toxines.

Avec l'orge, la moisissure Fusarium
langsethiae, productrice potentielle de
trichothécénes du type A (toxines T-2 et
HT-2), semble progressivement supplanter
F. sporotrichioides. Elle s'impose dans les
champs d'orge a travers toute I'Europe
malgré les différences de température
entre le nord et le sud. Une étude menée
en France montre que 'orge de printemps
est plus contaminée par les toxines T-2 et
HT-2 que l'orge d'hiver. Il n'est pas aisé de
determiner les facteurs agronomiques clés
qui peuvent étre tres variables selon I'année et la région de plantation. Plus la
plantation est tardive, plus 'orge est contaminée, sans doute par un contact
plus important avec les spores de Fusarium. De méme, l'orge plantée apres
des céréales (orge, mais ou blé) est infectée par ces toxines. Enfin, Penicillium
verrucosum, qui se développe dans des climats froids a tempérés, contamine
les céréales en Europe et peut produire de 'ochratoxine A. Les moisissures
Aspergillus carbonarius, A. niger et A. ochraceus peuvent se développer a des
tempeératures élevées et sont les principales productrices d'ochratoxine A dans
les régions tropicales. Aspergillus niger a été identifié comme la principale
espece présente sur le raisin en Argentine et au Brésil.

Des cultures sans moisissures, est-ce possible ?

Des apports importants en azote allongent la période de floraison et la
periode de maturation des plantes. Un plus, mais cela augmente la suscep-
tibilité du blé a l'infection par Fusarium. Par ailleurs, 'absence de labour,
pronée derniéerement comme alternative pour éviter I'érosion de la couche
superficielle du sol, favorise le développement de Fusarium et la production
de DON. Pourquoi? A cause des résidus de la récolte précédente (tiges,

Trop de pluie
ou pas assez
durant

la croissance

des plantes favorise

la contamination
microbienne

et la production
de toxines.
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pailles) gardés en tas denses sur la surface du sol. Ils hébergent les spores
fongiques et constituent un réservoir de nutriments pour le développement
des moisissures.

Un compromis consiste a broyer finement ces résidus et a les incorporer
superficiellement dans le sol. Cela accélére leur dégradation et réduit l'in-
fection des plantes par Fusarium. Néanmoins, aprés une récolte fortement
contaminée, il est recommandé de brdler les résidus ou de les écarter du sol
avant la plantation suivante.

La rotation des cultures est trés importante pour prévenir les mycotoxines.
Il est par exemple déconseillé de planter du blé aprés du mais. Ces deux
cultures sont susceptibles a l'infection, notamment par Fusarium graminearum.
Il est donc recommandé d'alterner la culture des céreéales avec celle de légumi-
neuses comme le soja ou celle de tubercules comme la pomme de terre. Enfin,
la date de récolte doit étre choisie en fonction de I'humidité relative ambiante,
de la maturité du produit et de sa teneur en eau. Ainsi, la contamination des
ceréales par des aflatoxines est favorisée par une recolte tardive precédee de
pluies. De méme, la recolte tardive du mais le predispose a une contamination
par les fumonisines. Le riz étant une céréale irriguée, il a une teneur en eau
souvent élevée a larécolte. Il est donc nécessaire de le récolter des sa maturite
et de le sécher rapidement. Par ailleurs, d'une maniere genérale lors de la
récolte, il est important de ne pas abimer les végétaux (pommes, céréales),

Un bon réglage

de la moissonneuse-
batteuse évite

le contact des produits
avec le sol et empéche
leur contamination
par les moisissures.

150



COMMENT VIVRE AU QUOTIDIEN AVEC LES MYCOTOXINES ? D

Les résidus de cultures
laissés en tas aprés

la récolte peuvent
devenir des réservoirs
de nutriments pour

le développement

des moisissures,
notamment
toxinogenes.

Il est conseillé de broyer

les résidus agricoles

et de les incorporer
superficiellement dans le sol.
Mais, aprés une récolte
fortement contaminée,

il est recommandé de briler
les résidus ou de les écarter
du sol.
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d'éviter leur contact répété avec le sol et d’assurer une manutention soigneuse
et un bon réglage des machines (moissonneuse-batteuse par exemple). Ces
mesures permettront d'éviter aux moisissures de péneétrer dans les produits
récoltés et de produire des mycotoxines.

Prendre les décisions dans le champ

De nombreuses études menées en laboratoire ont permis de comprendre
les conditions de développement des moisissures et de production des
mycotoxines, notamment en termes de température et d’humidité relative.
L'extrapolation de ces résultats sur le terrain et leur
validation a ['échelle réelle n'a pas toujours éte sans
surprise. Cela a conduit de nombreux scientifiques a
collaborer conjointement avec des producteurs, des
organismes stockeurs et des coopératives. L'influence

des pratiques culturales et des données climatiques
sur l'apparition des moisissures et la production de
mycotoxines a été etudiée sur un pas de temps long
et dans des conditions réelles de production. De
\ — nombreuses données ont été ainsi compilées dans
< différents pays et pour différentes cultures. L'ex-
ploitation mathématique de ces données a conduit
-..‘ a élaborer des modéles permettant de prédire des
contaminations saisonniéres en mycotoxines, sur la base
de données météorologiques et agronomiques locales. Il existe actuellement
des modéles pour prévoir la contamination du blé par le déoxynivalénol (le
modele DONCast, par exemple, développé au Canada) et celle du raisin et du
vin par l'ochratoxine A (modéle développé par des équipes européennes).
D'autres sont en cours de construction pour des combinaisons difféerentes
mycotoxine/aliment. Ces modeles de prédiction sont ainsi des outils pour
I'aide & la décision (decision making tools).

Les producteurs et les commerc¢ants peuvent les utiliser pour mieux gérer
leurs parcelles ou leurs exportations. Les décideurs peuvent s’en servir pour
estimer, par exemple, a 'échelle d'une région ou d'un pays, les bénéfices ou
les pertes pouvant étre occasionnes a la récolte. Cela permet aussi d'estimer
les retombées eventuelles sur 'offre et la demande des marchés locaux et
internationaux. Les décideurs peuvent également se référer a ces modeles
pour anticiper I'exposition potentielle des consommateurs a une contamina-
tion élevée en mycotoxines et prendre les mesures préventives ou correctives
qui s'imposent.
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La lutte biologique: combattre
le mal par le mal

C'est une piste prometteuse, surprenante.
Lutter en amont contre les mycotoxines en
favorisant la competition entre les moisis-
sures toxinogenes qui attaquent les plantes
dans le champ et d’autres micro-organismes
«beénins>» ne pouvant pas produire de
toxines. Ces derniers, inoculés dans le sol,
vont consommer les nutriments présents et
se développer au détriment des moisissures
toxinogeénes. C'est le phénomene d'exclusion competitive. Des essais menés en
laboratoire ont montré que des bactéries telles que Bacillus, Pseudomonas ou
Ralstonia inhibaient la croissance d'Aspergillus flavus et limitaient la produc-
tion d'aflatoxines. Cependant, extrapoler ces résultats sur le terrain n'a pas
été évident. Il est difficile d'introduire sur le terrain, de fagon bien précise, les
bactéries dans les sites d'infection des plantes. De méme, des levures comme
Candida ont fortement inhibé la croissance d'Aspergillus flavus en laboratoire
mais sans effet spectaculaire dans le champ.

Les meilleurs résultats obtenus jusqu'ici en lutte biologique ont consisté
a inoculer des souches non toxinogénes des
moisissures Aspergillus flavus et A. parasiticus
dans des champs d'arachide et de coton aux
Etats-Unis. La teneur en aflatoxines dans
les produits apres récolte était inférieure a
celle des champs témoins non traités. L'effet
protecteur des souches se prolongeait aussi
tout au long du stockage. Actuellement, aux
Etats-Unis, des produits a base de souches non
toxinogenes d'Aspergillus flavus sont labellisés
par I'Agence de protection environnementale en
tant que biopesticides pour traiter 'arachide, le
coton et le mais.

Injecter des moisissures aux cultures ?

A la suite du succeés de cette stratégie de prévention des mycotoxines,
des essais ont été menés en Afrique de I'Ouest, en Australie et en Chine. Les
souches d'Aspergillus flavus utilisées sont endogenes, c'est-a-dire gu'elles font

Dans un gramme

de terre, on détecte
jusqu’a un milliard
de germes. La lutte
biologique consiste
a trouver les germes
qui peuvent inhiber
les moisissures
productrices

de mycotoxines.

Actuellement,

aux Etats-Unis,

des souches

non toxinogénes
d’Aspergillus flavus
sont labellisées
comme biopesticides
pour traiter le coton.
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partie de la mycoflore naturelle de chaque pays concerné. Des souches non
toxinogénes de Fusarium ont également été testées dans des champs de ble.

Progressivement, le protocole utilisé en lutte biologique a été optimise.
Lors des premiers essais en champ, le traitement consistait a appliquer les
souches non toxinogénes en suspension, soit sur la surface du champ avant la
plantation, soit sur les plantes commencant a émerger du sol. Mais cette facon
de procéder a vite montré ses limites pour traiter de tres grandes surfaces.
Afin d'y remédier, un substrat vecteur a eteé utilisé, en ['occurrence des grains
de blé ou de mais préalablement steérilisés. Ces grains ont été ensemencés
avec une suspension de conidies (spores) des souches de moisissures non
toxinogénes. L'ensemble a été incubé puis séché a 50 °C et stocké a 5 °C
avant utilisation dans le champ. Par ailleurs, afin d'assurer un effet maxi-
mal des moisissures non toxinogeénes, celles-ci doivent étre introduites en
large quantité, de facon a agir en force lors de la contamination des plantes
par les souches toxinogeénes. La date d'application du traitement doit étre
évaluée, a partir du semis, en fonction de la date probable d'attaque de la
plante par les moisissures toxinogénes. Enfin, la température du sol est un
facteur déterminant. L'application du traitement biologique doit intervenir sur
des sols dont la température est au moins égale a 20 °C. Cela
montre que l'application du traitement doit étre optimisée dans
chaque contexte. A noter que le traitement biologique (utilisation
de souches non toxinogénes) ne doit s'appliquer qu'une fois tous
les traitements herbicides effectués afin d'éviter des incompa-
tibilités. La lutte biologique s'est révélée treés intéressante sur
plusieurs années consécutives. Les recherches continuent dans
cette voie a la fois écologique et respectueuse de I'équilibre de la
biodiversité endogene de chaque écosystéme.

B Continuer le combat
apres la récolte

Apreés la recolte, certaines étapes, telles que le tri et le nettoyage, le
séchage et le stockage des produits agricoles, sont determinantes pour
éviter et maitriser la contamination par les mycotoxines. Tout de suite
apres la recolte, les produits — grains, fruits et fruits a coques — doivent
étre triés. Ceux visiblement avaries et endommages par l'attaque d'insectes
ou de moisissures sont éliminés. Le tri peut étre manuel (cas du mais trié
par les femmes au Népal ou de I'arachide au Sénégal) ou mécanisé (cas des
pistaches et amandes aux Etats-Unis, du blé en Europe, du mais au Brésil).



Le tri/nettoyage mécanisé est réalisé
grace a des tables gravimétriques
basées sur la separation des produits
selon leur densité et leur taille, les
grains contaminés etant plus légers. Ces
opérations sont essentielles et peuvent
diminuer considérablement la teneur en
mycotoxines dans les produits agricoles
et leurs dérives apres transformation.
Une fois triés et nettoyés, les
produits récoltes sont soit stockes
directement, comme les pommes, soit
séchés rapidement, comme les céreales
ou le café. Le séchage réduit la teneur
en eau du produit (ou quantité d’eau par
rapport a la masse totale du produit) et
son activité de l'eau (a, ou quantité
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d'eau libre dans le produit, c'est-a-dire effectivement disponible pour les Le séchage est

micro-organismes). Dans les pays chauds, le séchage se fait souvent au soleil,

indispensable
pour réduire la teneur

surtout en saison seche, aprés eétalement sur des claies en bois, sur des en eau des aliments
surfaces en ciment ou parfois sur des baches en plastique. et les protéger contre

l'attaque microbienne.
Ici, des épis de mais
séchant au mur d'une
habitation en Chine.

Dans de nombreux
pays du Sud,
notamment

en Afrique,

le séchage

des produits
alimentaires se fait
traditionnellement
au soleil.
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Les produits sont continuellement retournes afin d’en évacuer 'eau. Un
séchage mécanique, avec de 'air chaud, est cependant nécessaire pendant les
saisons humides. Une étude, menée a 'échelle du laboratoire, montre que le
couplage air chaud-rayons infrarouges pour sécher du mais a 45 °C diminue le
temps de séchage et permet des économies d'énergie. Ce procédé est en cours
de validation a l'échelle pilote et industrielle.

Surveiller de pres la teneur en eau
Apreés le séchage, il est impératif de maintenir
constantes la teneur en eau et I'a, du produit et de
stocker celui-ci rapidement dans des silos étanches
ou des infrastructures adéquates. Les conditions de
transport doivent aussi étre maitrisées: propreté des
camions, deélai le plus court possible entre séchage,
transport et stockage. Pendant le stockage, les
facteurs déterminants pour contréler le dévelop-
pement des moisissures et la production des myco-
toxines sont: la température ambiante, la teneur en
eau et I'a  du produit ainsi que les gaz (oxygene et
gaz carbonique) formeés dans I'atmosphere de stoc-
kage. Pour ces derniers, un équilibre entre les gaz est a trouver de
facon a bloquer le développement des micro-organismes et des insectes ayant
pu attaquer le produit au champ. On peut alors parler d'atmosphére confinée.
Une valeur de O,7 est requise pour I'a,. La teneur en eau optimale pour le
stockage des céreéales et oléagineux se situe autour de 13 % (15 % au maximum)
selon le type de grain. Le maintien de ces valeurs pendant le stockage empéche
la croissance microbienne, évite le développement des insectes éventuellement
présents dans les grains et freine la production de mycotoxines.

Stocker au frais

La température de stockage est essentielle. Une température de 10 °C est
necessaire pour éviter la production de patuline dans les pommes ou d'afla-
toxines dans les épices. Les céréales sont stockées a des températures ne
dépassant pas 20 °C, avec des cycles réguliers de ventilation pour éviter des
points d'échauffement ponctuels. Ceux-ci peuvent résulter de la respiration
de moisissures ou d'insectes qui auraient contaminé le grain avant le stockage,
ou alors par des phénomenes de condensation ou de migration d’eau liés aux
fluctuations climatiques. Maitriser les températures de stockage est problé-
matique dans les pays du Sud, notamment dans les zones rurales ou les silos
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sont construits avec des matériaux locaux (bois, bambou, chaume).
Ces silos sont souvent soumis a des fluctuations climatiques peu
favorables et a des attaques de ravageurs et de rongeurs.

Les produits stockés ne sont pas fréquemment aérés et une
ventilation mécanique est colteuse. Des solutions adaptees et
économiquement viables a petite échelle sont nécessaires pour
améliorer la conception de ces silos traditionnels et leurs perfor-
mances.

Il est également important de gérer la rotation des grains dans
les silos en appliquant la consigne < premier rempli, premier vidé >. Enfin, il est
recommandé de procéder a des nettoyages réguliers de toutes les infrastruc-
tures (silos, camions, trémies, etc.) en contact avec les produits agricoles apres
la récolte.

Des inhibiteurs de moisissures peuvent aider a réduire la contamination des
produits agricoles lors du stockage. Ainsi, I'application de chlorure de sodium
et d'acides organiques (propionique, acétique) sur de I'arachide et du mais
contaminés par A. flavus et stockés dans des sacs en toile de jute a inhibé la
production d’'aflatoxine BI.

Toutes les consignes postrécolte decrites sont systématiquement
appliquées et controlées dans les pays développés. Mais elles font
defaut dans les pays du Sud, notamment dans les zones rurales, ou le
séchage et le stockage peuvent étre rudimentaires et peu performants.

B Comment se débarrasser
des mycotoxines ?

Nous avons vu que les opérations postrécolte de tri et de nettoyage
permettent de réduire la contamination en mycotoxines, en éliminant
les produits visiblement endommageés. Un stockage bien conduit freine
le développement des moisissures et la production des mycotoxines. Cepen-
dant, les produits peuvent étre contaminés sans que cela ne soit visible. Leur
décontamination est possible, sans étre toutefois complete, par les procédés
technologiques couramment utilisés pour transformer les aliments. Notons qu'il
n'existe pas actuellement de procéde technologique entiérement satisfaisant
et économiquement viable a petite échelle pour déecontaminer complétement
les aliments contenant des mycotoxines, notamment dans les pays du Sud. Par
ailleurs, les effets des traitements technologiques ont davantage été étudieés sur
les mycotoxines les plus couramment recherchées (aflatoxines, ochratoxine A,
fumonisines et déoxynivalénol).

Le stockage semi-
industriel ou industriel
permet une ventilation
des grains et

un meilleur controle
de la température.

Ici, des cellules
verticales de stockage
du grain au Togo

avec manutention
pneumatique.

Dans de nombreux
pays du Sud,

les infrastructures

de stockage ne sont
pas trés performantes.
En Afrique, les grains
sont souvent
contaminés

par des moisissures
au cours du stockage
traditionnel.

157



D DANGER DANS L'ASSIETTE

Ail et huiles essentielles: recettes de grand-mére?

Certaines plantes, comme l'ail ou l'oignon, le clou de girofle, les graines
de moutarde, de cannelle ou de poivre, contiennent des molécules telles
que les terpénes ou les phénols ayant des propriétés antimicrobiennes.

Les extraits naturels et huiles essentielles de ces plantes peuvent étre
utilisés pour réduire l'attaque des moisissures pendant le stockage des
aliments. Ils présentent l'avantage d'étre naturels, biodégradables et bien
percus par le consommateur.

L'oignon contient
des molécules

aux propriétés En Inde, des huiles essentielles extraites de Piper betle L., grimpante
antimicrobiennes. originaire de l'Himalaya et appartenant a la famille des pipéracées, ont
L'extrait naturel été testées comme inhibiteurs d’Aspergillus flavus pendant le stockage

{i’lotitgnon peut réduire de fruits secs, d'épices et de fruits a coques. Ces huiles essentielles
attaque

ont inhibé lattaque fongique et diminué la
production d’aflatoxine B1. Leur utilisation
(ici, oignons vendus représenter'ait une al’Fernative écolo.gi.que
au détail sur un marcha €t économiquement viable aux fongicides
de Hanoi, Vietnam). chimiques et synthétiques. Notons que, malgré

la littérature abondante sur les propriétés

antifongiques de certaines plantes et huiles
essentielles, leur utilisation n’est pas encore effective. Cela est sans
doute lié a la difficulté d’extrapoler les études faites en laboratoire a une
plus grande échelle ainsi qu'a la non-disponibilité de ces extraits naturels
en grandes quantités. Enfin, face au cofit et a la non-accessibilité de peut inhiber
fongicides et d'insecticides dans de nombreux pays en développement, e développement
les producteurs utilisent des plantes locales contre linfestation des des moisissures
produits agricoles par les insectes, mais avec une efficacité relative du  pendant le stockage
fait des infrastructures de stockage peu performantes. des aliments.

des moisissures
pendant le stockage

Le poivre vert posséde
des propriétés
antimicrobiennes

Traiter par la chaleur, est-ce efficace ?

Les traitements thermiques ont des effets différents sur les mycotoxines.
L'aflatoxine MI, specifique du lait, est stable aux hautes températures et
resiste a la pasteurisation et a la sterilisation. La patuline est également
resistante aux traitements thermiques, elle est faiblement détruite par la
pasteurisation ou 'évaporation des jus de pomme. Une étude réecente montre
que du jus de pomme pasteurise, conditionné en bouteilles de polyéthylene

Des essais sont téréphtalate (PET) et stocké a 30 °C (simulation de conditions tropicales),
en cours pour tester N o -

les mi peut étre contaminé par des moisissures du genre Byssochlamys. Il y a
es micro-ondes

comme technique production de patuline au bout de dix jours de stockage uniguement. La
de décontamination filtration des jus et concentrés de pomme peut réduire la teneur en patuline
des noisettes. de 40 %
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Le grillage de I'arachide et des pistaches ainsi que la torréfac-
tion du café réduisent leur teneur en aflatoxines jusqu’a 50 % en
moyenne, en fonction des conditions de température et de durée
de traitement. L'ochratoxine A est relativement stable lors des
traitements thermiques. Mais sa teneur peut étre réduite lors de
la torréfaction du café, jusqu'a 50 % a 180 °C et 90% a 240 °C.
Cependant, la température de 240 °C réduit également la teneur
en acides chlorogéniques, composés phenoliques bénéfiques pour
la santé. Enfin, les micro-ondes émergent comme technique rapide
et mixte de déshydratation et de décontamination. Ce traitement
appliqué sur des noisettes artificiellement contaminées par Aspergillus
parasiticus, producteur d'aflatoxines, a significativement diminueé la
charge microbienne en cent vingt secondes. Mais elle n'a pas eu d’effet
direct sur la teneur en aflatoxines.

Les mycotoxines: des dures a cuire..

La cuisson classique du riz diminue sa teneur
en aflatoxines de 34 % et la cuisson de la farine de
mais en polenta réduit les fumonisines totales (FBI
+ FB2) de 80 %. Par ailleurs, le DON étant soluble
dans l'eau, il est éliminé dans l'eau de cuisson des
pates, spaghettis et nouilles. Des travaux ont montré
que l'utilisation d'une grande quantité d'eau pour la
cuisson des pates (ratio pates/eau de 1/5 en masse/
volume) pouvait éliminer jusqu'a 75 % de la teneur
initiale en DON, celui-ci se retrouvant dans 'eau de
cuisson. Au Mexique, les procédés utilisés pour cuisi-
ner les aliments traditionnels ont été prouves effi-
caces pour diminuer la teneur en aflatoxines. Ainsi,
pour le pinole (mélange de mais et de haricots broyés), la cuisson (couplage du
grillage et de 'ébullition) diminue la quantité d'aflatoxines dans l'aliment. De
méme, le procédeé de nixtamalisation, traditionnellement utilisé pour fabriquer
les tortillas (galettes de mais), peut réduire la teneur en aflatoxines jusqu'a
52 %. Ce procédé consiste a cuire les grains en milieu alcalin, en présence de
chaux — Ca(OH),. Cependant, il a été démontré que I'aflatoxine dégradée en
milieu alcalin peut se reformer ou se reactiver lors du traitement du mais en
milieu acide. C'est bien ce qui se passe lors de la digestion en présence du suc
gastriqgue! La nixtamalisation hydrolyse également les fumonisines, les rendant
ainsi moins toxiques.

L'aflatoxine M1,
spécifique du lait,
peut résister

a la pasteurisation
et a la stérilisation.

La nixtamalisation,
ou cuisson du mais
en présence de chaux,
est traditionnellement
appliquée au Mexique.
Des études sont

en cours pour
comprendre Ueffet

de cette technique
sur les mycotoxines
contenues dans

le mais et ses produits
dérivés.
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Le compostage est un procédé naturel qui transforme la matiére organique en un produit
ressemblant a la terre, appelé humus ou compost. Les conditions de compostage, telles que
la température, Uhumidité, U'oxygénation et les matieres nutritives, influencent la qualité du
compost. Ce sont les micro-organismes (bactéries, moisissures) et d'autres étres vivants qui
décomposent et transforment la matiére organique. Les bactéries se multiplient trés rapidement
et restent actives tout au long du compostage, provoquant l'augmentation de la température
du milieu. Les moisissures sont actives au début du processus mais se retrouvent assez vite
en concurrence avec les bactéries pour l'utilisation de la matiére organique. De plus, elles ne
résistent pas aux températures supérieures a 50 °C. Il n'existe pas d’étude montrant la présence
de moisissures toxinogénes dans le compost. Les conditions de compostage ne semblent pas
favorables a leur développement ni a la production de mycotoxines.

Céreéales et corn flakes

La fabrication de flocons d'avoine au Royaume-Uni a montré que
les procédés thermiques (séchage convectif a l'air chaud et traitement
a la vapeur) réduisent les teneurs en trichothécenes. L'étuvage du riz

est un traitement hydrothermique qui facilite sa digestion. Cepen-
dant, il peut également favoriser la migration des mycotoxines vers
l'intérieur du grain riche en amidon. Les conditions expérimentales
de ce procédeé ont été revues afin de minimiser la pénétration des
mycotoxines. Ainsi, en trempant les grains pendant six heures et
apres trente minutes d'autoclave a 120 °C, on minimise la migration
de petit déjeuner, du DON et des aflatoxines a l'intérieur du grain. En revanche, quatre heures
ou corn flakes, de trempage et quinze minutes d'autoclavage suffisent pour limiter la migra-
sont obtenues tion de zéaralenone. Une étude récente montre qu'appliquer de la vapeur

Les céréales

par extrusion.
Des études sont
en cours pour
déterminer Ueffet
de l'extrusion

sur la réduction
des mycotoxines.
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surchauffée a 185 °C pendant six minutes diminue la teneur en DON dans
du blé naturellement contaminé. Le DON éetant thermostable, il résiste aux
températures élevées (de 170 °C a 180 °C) pratiquées dans la panification, la
friture ou l'extrusion. L'impact de ces trois derniers procédes sur la réduction
des mycotoxines n'est pas encore complétement élucide. Certains travaux
mentionnent une disparition partielle des mycotoxines alors que d'autres ne
signalent aucun effet. L'extrusion, procedé utilisé pour fabriquer les céréales
pour petit déjeuner, peut réduire la teneur en ochratoxine A jusqu'a 40 % et
celle en aflatoxines et en fumonisines jusqu’a 60 %. Cependant, des études
sont en cours pour confirmer que les fumonisines sont bien détruites par
ce traitement. Qu'elles ne se convertissent pas en d'autres molécules dont la
toxicité est encore inconnue!
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Les mycotoxines donnent du grain a moudre

La mouture par voie séche de grains de blé ne supprime pas les tricho-
thécénes (dont le DON) et la zéaralénone. Elle les redistribue, au contraire,
dans les différentes fractions. Les sons et les remoulages sont les fractions
les plus contaminées car ils correspondent aux couches externes du grain, les
premieres a étre infectées par les moisissures.

L'utilisation de sons dans des aliments dits «complets> (ou non raffines)
peut augmenter la teneur en mycotoxines dans le produit fini. Des recherches
ont montré que la distribution du déoxynivalénol (DON) dans les fractions
de mouture dépend du degré de pénétration de la moisissure (Fusarium)
dans le grain et de la production de DON dans les couches internes. Celles-ci
deviennent alors plus friables et peuvent se retrouver, aprés mouture, dans
certaines fractions fines (et nobles) comme les farines. La pénétration du
Fusarium et la diffusion du DON dans les parties internes sont trés dépen-
dantes de la variété de blé. Certaines sont plus susceptibles et d'autres plus
résistantes a l'infection. Quant a la mouture par voie humide des grains de
mais, étape intermédiaire dans la production d'amidon, elle réduit la teneur
en ochratoxine A de 96 % dans le germe et de 50 % dans le gruau. Ce procédé
distribue également les fumonisines dans les fractions de mouture, avec des
teneurs déecroissantes, respectivement dans le gluten, les fibres, I'eau de trem-
page et le germe. Enfin, le décorticage ou abrasion de grains de blé, d'orge ou
de mais réduit leur teneur en DON, en ochratoxine A et en aflatoxines. Les
couches extérieures du grain sont ainsi éliminées alors que ce sont les plus
souvent contaminees.

La mouture du grain
de blé est une étape
importante,

car elle peut
redistribuer

les mycotoxines
dans les différentes
fractions du grain
(ici, meule a farine
manuelle

et traditionnelle
dans une maison
berbére du Haut Atlas
marocain).

Les différents types

de farines, issues

de la mouture du blé,
servent a la fabrication
de différents types

de pains (ici, baguettes
a la francaise).
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La fermentation en arrive-t-elle a bout ?

Concernant la fabrication du pain, certains auteurs mention-
nent l'effet predominant de I'étape de fermentation pour réduire
['ochratoxine A et le DON, alors que d'autres avancent un effet
partiel de la panification comme procédé thermique. Ces méca-

nismes ne sont pas tout a fait élucidés.

Cela est probablement lié a la grande diversité, a travers le
monde, des procédes de panification et des conditions de fermentation
La panification de la pate avant cuisson. La fermentation de mais pour produire de I'éthanoal,
pourrait avoir quant a elle, ne degrade pas les fumonisines. Celles-ci sont complétement
un effet sur éliminées lors de la distillation ultérieure de I'éthanol produit. Par ailleurs,
}i:eilylgzltz;nes. une étude a montré que l'attiéké, produit fermenté a base de manioc en Cote
d'lvoire, ne comporte ni moisissures toxinogenes ni mycotoxines (ochratoxine
A, aflatoxines et déoxynivalénol). Cela est probablement d{ au levain tradi-
tionnel ol les micro-organismes responsables de la fermentation
concurrencent les moisissures toxinogéenes. Pour le cidre, la
fermentation du jus de pomme, couplée a 'addition de dioxyde
de soufre, conduit a la destruction complete de la patuline.

Cependant, des recherches sont encore nécessaires pour
confirmer la destruction réelle de la patuline au cours de la
fermentation alcoolique. Il est important de vérifier gu'elle
n'est pas transformée en d'autres molécules potentiellement

toxiques et non détectables par les techniques analytiques
actuelles. De méme, la fermentation du lait en yaourt par
les bactéries lactiques telles que Lactobacillus et Bifidobacterium peut
La fermentation réduire la teneur en aflatoxine MI, bien que tous les mécanismes d'action
du jus de pomme ne soient pas élucides. Enfin, I'ensilage des produits agricoles, méme s'il est
en cidre le pmt.ége proprement conduit en conditions anaérobies, ne detruit pas completement
contre la patuline.
les mycotoxines. En cas d'aération non contrélée, les moisissures du genre
Penicillium peuvent se développer
dans l'ensilage du fait de leur
tolérance aux milieux acides.
L'addition d’acides organiques
lors de l'ensilage peut inhiber,
méme partiellement, le dévelop-
pement des moisissures, tout en
activant la fermentation.

Lensilage

ne détruit pas
complétement
les mycotoxines.
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Ensilage et mycotoxines

Le fourrage humide est surtout utilisé en automne et en hiver pour nourrir les animaux d’élevage.
Riche en glucides (source d’énergie) et en protéines, il est souvent donné a de jeunes animaux et
a des femelles allaitantes. Sa récolte est précoce (en mai) et plus facile que celle du foin puisqu'il
suffit de deux jours de beau temps au lieu de quatre a cing pour faire du foin sec.

Lenrubannage est une technique de récolte qui s'est largement développée en Europe du Nord
vers la fin des années quatre-vingt. Son principe consiste a poser un film étanche sur les balles de
fourrage. Trés rapidement, des machines sont mises sur le marché au Royaume-Uni puis en France
pour enrubanner en continu. Cette technique s'avére trés utile dans les régions ou le foin a du
mal a sécher. De toute facon, le fourrage doit étre conservé a l'abri de l'oxygéne. Il doit pouvoir
fermenter rapidement pour étre stable. Pendant cette période critique, il s'agit aussi d’empécher
le développement de moisissures et de micro-organismes pathogénes. Tout risque sanitaire pour
l'éleveur et les animaux doit étre écarté.

Dans la nature, le film plastique entourant les balles de fourrage est souvent percé par les
animaux, et surtout les oiseaux. Le jour, pas de probléme: les gaz de fermentation situés entre
le film plastique et Uensilage se dilatent sous l'effet de Uensoleillement. Mais la nuit, avec le
refroidissement, les gaz se rétractent et l'air rentre. Il peut alors circuler, surtout si le film n'est
pas plaqué contre l'ensilage. Et les moisissures se développent. Les trois premiéres semaines aprés
la récolte sont cruciales. Il s'agit de bien surveiller les balles. Un trou fait pendant la période de
fermentation et d'acidification du milieu provoque plus de dégats que s'il se produit plus tard.

C'est pour éviter le développement de pathogénes quune innovation a été apportée sur la
technique de l'enrubannage en continu. Elle consiste a empécher l'air de passer entre le film
plastique et Uensilage méme s'il y a des trous. L'ensilage est maintenu en forme par des ficelles
au moment ou il est enrubanné. Il suffit de couper les ficelles avant de poser le film plastique. Et
tous les espaces situés entre l'ensilage et le film se trouvent ainsi obturés. Les balles de fourrage
reprennent du volume et gagnent ainsi de 1 a 2 centimétres de diameétre. Les espaces vides sont
ainsi colmatés par Uensilage. Simple mais efficace! Cette technique permet de réduire les pertes
de moitié!

Les bieres peuvent-elles contenir des mycotoxines ?

Le maltage de l'orge est un traitement hydrothermique. Il favorise les
réactions enzymatiques dans le grain et le prépare a son utilisation comme
matiére premiére dans la fabrication de la biere. Les conditions operatoires
du maltage (trempage dans I'eau, germination, séchage par touraillage) sont
favorables au développement de Fusarium langsethiae et a sa forte production
de toxines T-2 et HT-2 dans le malt (six fois plus que sur un milieu de culture).
En Europe, cette moisissure contamine les champs d'orge ou elle prédomine de
plus en plus sur les autres espéces. L'étape du maltage devient ainsi un point
critique lors de la fabrication de la biére. Pourtant, jusqu'ici, les mycotoxines
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Les biéres
artisanales
fabriquées

dans des pays
du Sud peuvent
contenir

des mycotoxines,
du fait

de l'utilisation
de céréales
contaminées.
Ce probléme

ne se pose pas
en Europe.
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ne semblaient pas constituer un probléme dans les biéres européennes. Par
ailleurs, des études montrent que la cuisson du modt et la fermentation par la
levure Saccharomyces cerevisiae, étapes de la fabrication de la biére, peuvent
réduire 'aflatoxine Bl ou l'ochratoxine A contenues dans le mais ou le riz,
ces céréales etant souvent utilisees comme source d’hydrates de carbone
fermentescibles. Enfin, une etude menée sur la biere traditionnelle au Népal
montre que la fermentation de mais fortement contaminé, pendant cing jours,
ne réduit pas les fumonisines mais diminue le DON de 50 %.

Radiation et ozone: les grands moyens..

L'ionisation par des rayons gamma est une technique parfois utilisée pour
decontaminer certains produits alimentaires, notamment les épices, de leurs
microbes. Ses effets sur la réduction des mycotoxines ne font pas ['unanimité
parmi les chercheurs. Des essais meneés sur le poivre noir montrent qu'une
intensité de 30 KGy réduit les aflatoxines totales et I'ochratoxine A de 30 %
en moyenne. D'autres signalent qu'une dose d'irradiation de 30 KGy réduit
la teneur en aflatoxine Bl de 74 % dans l'arachide et qu'une dose de 20 KGy
detruit completement I'ochratoxine A dans le soja. Des essais contradictoires
n'annoncent aucune réduction de l'aflatoxine Bl a des doses de 25 KGy. Ces
contradictions pourraient résulter de différences liées aux matrices alimen-
taires testées. Il est a noter que la teneur en eau du produit joue un réle
deéterminant sur sa détoxification par ionisation. Plus le produit est sec, moins
le traitement par ionisation est efficace. La technique d'ionisation n'est pas
encore effectivement utilisée pour réduire les mycotoxines dans les aliments.

Le traitement a 'ozone, déja appliqué pour désinfecter I'eau ou comme
agent de fumigation contre les ravageurs dans les silos, constitue une piste
prometteuse pendant le stockage des produits. Plusieurs auteurs signalent
que cette techniqgue est économiquement viable pour optimiser le stockage
du mais pendant six mois a 20 °C. Des études montrent l'effet positif de
ce traitement pour réeduire les aflatoxines, notamment ['aflatoxine Bl, dans
du mais et de l'arachide (gousses et farine) et pour diminuer le DON dans
le blé et l'orge. La détoxification des mycotoxines par l'ozone dépend de
plusieurs facteurs, tels que la teneur en eau et le pH du produit ainsi que
la température et la durée du traitement. Ainsi, des pH bas réduisent la
teneur en trichothécénes dans le mais. Des températures éelevées diminuent
les aflatoxines dans les gousses d'arachide. Le traitement a ['ozone dégrade
les mycotoxines en modifiant leur structure chimique et en réduisant leur
toxicité. Il est a noter que le traitement des céreales par 'ozone peut
modifier leur qualité organoleptique (couleur et odeur). Mais ces effets ne
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sont plus visibles lors de I'étape ultérieure de la mouture. Le traitement
par l'ozone peut également entrainer une perte de protéines, surtout en
milieu humide. Son effet sur les propriétés rhéologiques de la farine de blé
et son aptitude a la panification font actuellement 'objet de recherches. Le
procédé industriel Oxygreen®, breveté par une entreprise francaise, permet
de traiter 10 tonnes de céreales en trente minutes. Proposé en traitement
prealable a l'opération de mouture du blé, il est efficace comme inhibiteur
microbien a la concentration de 5 grammes d'ozone par kilogramme de ble.
Une étude a montré que le procédé Oxygreen® ne diminue pas les teneurs
en vitamines et en acide férulique. Par conséquent, il ne modifie pas la
qualité nutritionnelle du blé. Le traitement a 'ozone est prometteur comme
technique alternative, non toxique et respectueuse de l'environnement.

de sodium et le formaldéhyde,

¢ iac, le bisulfite :
tels que 'ammonial cines.

e . . to
ont été testés pour leur capacité a détoxifier les ahment§ contatmm;s par ;lsess ;rrll\{cc:gressﬁs
é ‘ils dimi toxines, ces traitements chimiqu .
Méme sils diminuent la teneur en mycotox it s O . En Batope,
é ité leptique et nutritionnelle du p . Ope
Ils peuvent dégrader la qualité organo ju tionnelle du PrOCH - it destinés
i imi t pas autorisés pour décontam :
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i i i i t ammoniacal, utilisant lamm g .
3 Talimentation humaine. Seul le traitemen ammo i mr ‘ N
21} T}e sulfate d'ammonium, est permis pour détoxifier les denrées destinées aux animau

Différents composés chimiques,

Biodégradation des mycotoxines

La détoxification biologique, ou biodégradation, consiste a tirer profit de
['action enzymatique de certains micro-organismes bien ciblés. Elle semble
intéressante pour reduire la présence des mycotoxines dans l'alimentation
humaine et animale. Elle met en jeu des conditions plus « douces» que celles
des traitements chimiques agressifs et permet de préserver la qualité nutri-
tionnelle et organoleptique des aliments. Ainsi, dans des conditions in vitro,
la bactérie Flavobacterium aurantiacum a pu éliminer, de facon irreversible,
I'aflatoxine B1 en milieu solide (grains de mais et d'arachide, beurre d'ara-
chide) et liquide (lait, huile végétale). Une bactérie du groupe Agrobacterium-
Rhizobium a pu transformer, dans le milieu de culture, le déoxynivalénol (DON)
en 3-céto-4-DON, forme moins toxigue que le DON.

Par ailleurs, des essais ont prouve l'efficacité de différentes levures
(pouvant étre isolées a partir de végétaux) pour détoxifier du fourrage
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Le rumen bovin
est une source
de micro-
organismes
«bénins » pouvant
étre extraits

et utilisés

pour détoxifier
les rations

de poulets

et de porcs.
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contaminé. Ainsi, Saccharomyces cerevisiae et
Kluyveromyces marxianus ont diminué les teneurs
de toxine T-2, de déoxynivalénol et de zéaralénone.
Geotrichum fermentans et Metschnikowia pulcherima
ont prouvé leur efficacité contre le déoxynivalénol
et la zéaralénone. Rhodotorula mulcilaginosa a
réduit les teneurs en déoxynivalénol, zéaralenone et
aflatoxines. Les premiers essais meneés sur la levure
Trichosporon mycotoxinivorans montrent son poten-
tiel pour dégrader l'ochratoxine A et la zéaralénone
dans des rations animales.

Enfin, les bactéries lactiques (lactobacilles et bifi-
dobacteries) et les bactéries propioniques, largement
utilisées dans de nombreuses fermentations alimen-
taires, sont également des adsorbants potentiels de
mycotoxines, mais les mécanismes de leur action
restent a élucider. Actuellement, la souche BBSH 797,
du genre Eubacterium spp., isolée a partir du rumen
bovin, est le seul micro-organisme commercialisé
(marque Mycofix® du groupe Biomin) pour détoxifier en trichothécénes les
produits destinés a l'alimentation de poulets et de porcs. L'avantage de la
biodégradation est d'étre une technique «douce> et de faire appel a des
enzymes ou micro-organismes présents dans l'environnement. Cependant, des
recherches sont encore nécessaires avant de genéraliser son application. Il
s'agit notamment de mieux comprendre ses mécanismes, determiner son effet
sur la qualité technologique et nutritionnelle des produits traités et quantifier
la toxicité résiduelle de ceux-ci.

La physique a la rescousse

Le couplage de traitements biologiques et physiques pour detoxifier les
épices est également trés prometteur. Ainsi, le couplage de 'action enzyma-
tique (12 U de peroxydase extraite a partir d'ail et partiellement purifiée) et
de I'exposition aux rayons UV (longueur d’onde de 365 nanométres) a permis
de réduire, en trente minutes, la teneur en aflatoxine Bl de 77 % dans du
piment en poudre, avec de légeres pertes en acide ascorbigue (vitamine C) et en
carotenoides totaux. L'innocuité de ce traitement mixte a été prouvée par des
essais de toxicité in vitro sur Bacillus megaterium et Salmonella typhimurium.
De méme, l'action de la peroxydase (extraite a partir de raifort) conjuguée a un
traitement par micro-ondes a permis de réduire la teneur en aflatoxine B1 de



COMMENT VIVRE AU QUOTIDIEN AVEC LES MYCOTOXINES ? D

97 % dans de la farine d'arachide. Des recherches sont encore nécessaires pour
optimiser cette voie technologique. A noter qu'utiliser des enzymes végeétales,
surtout dans les pays du Sud, permettrait de valoriser, écologiquement et
économiquement, la biodiversité naturelle.

Séquestrer les mycotoxines
dans l'alimentation animale

Une voie intéressante pour réduire l'exposition des animaux aux myco-
toxines consiste a detoxifier les rations. Des moléecules, appelées entérosor-
bants ou adsorbants, sont ajoutées a la ration animale. Elles permettent de
sequestrer les mycotoxines en se fixant dessus par un mécanisme d'adsorption
ou de chelation. Le complexe mycotoxine-entérosorbant formé traverse alors
le tractus gastro-intestinal. Il est éliminé par excrétion, évitant ainsi a l'animal
les effets toxiques liés a l'ingestion des mycotoxines. Cette stratégie vise donc
a réduire la biodisponibilité de la mycotoxine dans I'organisme. Les premieres
molecules étudiées sont des adsorbants minéraux.

Mais l'intérét se porte progressivement vers des adsorbants organigues.
Certains adsorbants minéraux identifiés pour leur action potentielle contre
les mycotoxines sont par ailleurs utilisés comme additifs dans l'alimentation
animale pour d'autres usages, en tant qu’antiagglomerants par exemple
pendant le stockage. Parmi les adsorbants minéraux, on distingue les argiles,
adsorbants naturels tels que les aluminosilicates, les phyllosilicates (montmo-
rillonite et bentonite d’origine volcanique) et les tectosilicates (zéolite d’ori-
gine volcanique). L'aluminosilicate hydraté de sodium et de calcium (HSCAS)
a fait l'objet de nombreuses études, notamment a l'université du Texas aux
Etats-Unis, pour sa capacité & adsorber spécifiquement les aflatoxines quand
il est ajouté a la ration de poulets. Cela n'affecte pas 'absorption par 'animal
de la vitamine A, de la riboflavine et du manganeése. In vitro, la montmorillo-
nite a un effet adsorbant sur la stérigmatocystine. Les terres de diatomées,
quant a elles, adsorbent les aflatoxines, I'ochratoxine A, la zéaralénone et la
toxine T-2.

Le charbon actif, connu pour ses proprietés adsorbantes, a permis de
réduire l'ingestion des trichothécénes (déoxynivalénol, nivalénol, toxine T-2)
quand il est ajouté a une concentration de 5 grammes a 20 grammes par
Kilogramme de ration animale. Cependant, des recherches plus poussées sont
necessaires afin de quantifier son effet réel sur les mycotoxicoses des animaux.
De plus, le charbon actif est capable d'adsorber également des vitamines et
des minéraux. La qualité nutritionnelle de la ration animale en patit, cela peut
alterer les performances des animaux.
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Les adsorbants minéraux ont d'abord été testés sur des mycotoxines pures
a l'échelle du laboratoire puis, a plus grande échelle, aprés leur inclusion dans
des rations animales. Ajoutés a la concentration moyenne de 10 grammes par
kilogramme de ration, ils ont prouve leur efficacite contre les aflatoxines. Mais
ils n'ont aucun effet contre les fusariotoxines (zéaralénone, trichothécénes

et fumonisines).

Des adsorbants minéraux sont ajoutés
aux rations des poulets afin de les protéger
contre les effets néfastes des mycotoxines.

Certains adsorbants minéraux (alumi-
nosilicates) sont déja commercialisés
et utilisés par des éleveurs, notamment
de poulets, aux Etats-Unis et au Brésil.
Leur utilisation en Europe n’est pas
encore officiellement autorisée. Mais
la Commission européenne a révisé
en 2009 son réglement concernant les
aliments pour animaux, en mentionnant
explicitement ces adsorbants comme un
groupe fonctionnel parmi les additifs
alimentaires pour rations animales. La
Commission européenne a bien précisé
que l'utilisation de ces adsorbants
ne doit aucunement masquer une
contamination excessive des ingrédients
de la ration animale. De plus, la
procédure de demande d'autorisation de
mise sur le marché est assez longue et
lourde. Les fabricants doivent préparer
un dossier bien argumenté prouvant que
l'adsorbant en question n'induit aucun
effet secondaire toxique sur l'animal ni
sur l'aliment dérivé de 'animal. Il ne doit
pas altérer la qualité organoleptique et
nutritionnelle de la ration animale. Son
utilisation doit étre pratique et son cott
abordable en conditions industrielles.
Le chemin est encore long et fastidieux
avant de voir ces produits fleurir sur le
marché des additifs pour alimentation
animale.




COMMENT VIVRE AU QUOTIDIEN AVEC LES MYCOTOXINES ? D

De la luzerne contre les mycotoxines

Face a l'efficacité relative des adsorbants minéraux et a leur action tres
speécifique (particulierement vis-a-vis des aflatoxines), I'attention s'est repor-
tée sur des adsorbants organiques et naturels. Ainsi, les fibres de luzerne et
d'avoine ont diminué les effets cestrogénes de la zéaralénone sur des rats et
des porcs. Mais les mécanismes de cette action ne sont pas encore élucidés.
Des hydrates de carbone, comme la cellulose, I'némicellulose et la pectine, sont
potentiellement adsorbants de mycotoxines. Mais des études sont nécessaires
pour le confirmer.

Les adsorbants organiques présentent plusieurs avantages par rapport
aux mineraux. Ils sont efficaces contre des mycotoxines variées, ce qui rend
leur utilisation plus adaptee aux rations animales multicontaminées. De plus,
ils sont biodégradables et ne s'accumulent pas dans l'environnement aprés
excretion par I'animal. C'est en revanche le cas des adsorbants mineraux et
des argiles. Ceux-ci s'accumulent dans le fumier et dans les champs et peuvent
ainsi nuire au sol et aux paturages. Enfin, les adsorbants organiqgues sont
naturels et peuvent étre extraits de plantes locales ou de produits tradition-
nels. Cette piste pourrait étre tres intéressante pour les pays du Sud. Ceux-ci
pourraient alors tirer profit de leur biodiversité naturelle et réeduire les colts
de détoxification des rations animales.

Des recherches sont encore nécessaires pour mieux comprendre les méca-
nismes d'action des adsorbants vis-a-vis des différentes mycotoxines et leurs
interactions potentielles avec les micronutriments de la ration. De plus, il est
necessaire de corréler les essais menés in vitro et in vivo. Différents para-
metres restent a étudier, notamment le taux d'inclusion de 'adsorbant dans la
ration, la variation du pH et les interactions possibles avec les sucs gastrigues
des animaux ainsi que 'effet de la race, du sexe et de I'age de I'animal. Notons
enfin que la supplémentation des rations animales avec des protéines et des
vitamines (A, C et E) renforce l'immunité des animaux face aux mycotoxicoses
et diminue la formation des adduits a I'’ADN.

M Quelles mesures pour la sante
humaine ?

Prévenir les mycotoxines en amont ou éviter de les ingérer restent les
meilleures stratégies. Cependant, certaines populations sont confrontées a de

fortes contaminations de leurs produits locaux par les mycotoxines, surtout
dans les pays en développement. Diverses stratégies et recommandations
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sont actuellement testées et préconisées afin de réduire et limiter les effets
toxiqgues des mycotoxines sur la santé des populations concernées.

Ainsi, 'exposition aux aflatoxines, surtout I'aflatoxine B, exacerbe la fragilité
des populations du Sud, déja vulnérables a cause de la malnutrition calorique
et protéique ainsi que par 'exposition fréquente au virus de I'hepatite B. De
nombreux médecins et scientifiques préconisent des campagnes de vaccination
contre I'hepatite B dans les pays fortement exposés aux aflatoxines, surtout a
I'aflatoxine B1, notamment pour les enfants et les personnes a risque.

Identifier des marqueurs biologiques ou biomarqueurs permettrait de mieux
estimer 'exposition, a long terme, d’'une population aux mycotoxines. Déter-
miner un biomarqueur consiste a mesurer, dans des fluides biologiques (sang,
urine, cellules buccales), la mycotoxine en question ou I'un de ses deérivés ou
alors un produit résultant de son interaction avec des composés présents dans
le corps humain. Ces biomarqueurs sont ainsi des indicateurs de l'ingestion de
la mycotoxine et de sa rémanence dans l'organisme. Couplés avec des enquétes
sur le regime alimentaire de la population et sur la fréguence de consommation
d'aliments potentiellement contaminés, les biomarqueurs permettent d'estimer
le degré d'exposition de la population a la mycotoxine en question et d’en
analyser ainsi les risques inhérents.

Une nouvelle voie est la chimioprévention ou chimioprophylaxie. Cette
piste, encore balbutiante, est inspirée des travaux sur la séquestration des
mycotoxines par des adsorbants pour l'alimentation animale. Elle vise a

Des biomarqueurs pour tracer les aflatoxines et les fumonisines

Plusieurs biomarqueurs spécifiques aux aflatoxines sont maintenant identifiés et connus sous
le nom d'adduits. L'adduit aflatoxine-albumine, dosé dans le sang, refléte l'exposition de
lorganisme a des aflatoxines sur une durée de soixante jours. Des études ont montré une
corrélation entre Uaugmentation des adduits AFB1-albumine et des retards de croissance chez
des enfants africains. L'adduit AFB1-N7-guanine est un adduit a l'ADN, il est dosé dans l'urine et
indique une génotoxicité liée a l'exposition aux aflatoxines, surtout a l'aflatoxine B1.

Les fumonisines interférent avec la biosynthése des sphingolipides. De ce fait, le biomarqueur
identifié pour évaluer l'exposition aux fumonisines est le ratio sphinganine/sphingosine
(Sa/So) dans les tissus, le sérum et U'urine. Ce ratio a été comparé dans des populations fortement
consommatrices de mais (nord de UArgentine et sud du Brésil) et faiblement consommatrices
(centre de l'Argentine et sud de UItalie). Cette étude a montré que ce marqueur n'était pas assez
sensible aux variations environnementales liées a Uexposition aux fumonisines. De plus, il ne
semble pas assez pertinent pour comparer les expositions entre régions géographiques. Des
recherches plus poussées sont nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes liés a ce ratio
et pour rechercher d’autres biomarqueurs de 'exposition aux fumonisines.
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prévenir et a contrer l'impact des mycotoxines. Il s'agit de
réduire ou d'éviter leurs effets toxiques, principalement la
carcinogénese, en ingérant des medicaments préventifs. Parmi
ceux approuves par l'autorité sanitaire americaine (Food
and Drug Administration, FDA), l'oltipraz est un composé a
base de dithioléthione (composé rencontré dans les légumes
cruciferes comme le chou et le chou-fleur) qui interfére avec
le mécanisme de toxicite de l'aflatoxine.

Les chlorophyllines, formes solubles de la chlorophylle,
sont des composés naturellement présents dans l'alimenta-
tion humaine. Ils sont utilisés comme colorants alimentaires
et en médecine comme cicatrisants. Ce sont également des
anticancérogénes prouvés. Dans une étude clinique menée
pendant quatre mois sur cent huit adultes sains en Chine, l[a consommation de
100 milligrammes de chlorophylline a chaque repas a réduit de 55 % la sécré-
tion urinaire de 'AFBI-N7-guanine, adduit a I'’ADN et biomarqueur spécifique
de 'exposition humaine aux aflatoxines.

Les polyphénols extraits des feuilles de thé vert sont efficaces en tant
gu'anticancérogénes. Leur action inhibitrice des mutations et tumeurs est
prouvée in vitro et in vivo dans de nombreux modéles animaux. Les polyphé-
nols du thé vert ont été testés sur cent vingt-quatre participants, comme
agents de chimioprévention contre les aflatoxines. s ont entrainé la réduction
du 8-hydroxydéoxyguanosine dans l'urine, biomarqueur de ['oxydation de
[’ADN, et ont montré ainsi un effet protecteur.

Quant aux brocaolis, ils contiennent des sulforaphanes qui ont
prouve, lors d'essais cliniques, leur effet sur la reduction des
adduits a '’ADN excréteés dans l'urine. Les feuilles de thé vert et
les brocolis, ingérés par exemple sous forme de tisane appelée
«theé de brocoli> en Chine, constituent des sources d'agents
potentiellement chimioprotecteurs pouvant étre utilisées a
moindre colt dans certains pays. Le lycopéne, carotenoide
présent en grandes quantités dans la tomate et antioxydant
prouve, a été testeé sur des rats pour évaluer son potentiel
comme agent de chimioprévention. Cette étude a montré I'effet
positif du lycopéne pour bloguer la toxicité des aflatoxines.

Le lycopéne contenu dans les tomates peut bloquer la toxicité
des aflatoxines ingérées.

Les légumes feuilles,
végétaux fortement
consommeés

dans les pays d’Asie
du Sud-Est (ici,

le Vietnam),
contiennent

de la chlorophylline;
celle-ci permet

de résister a leffet
cancérogene

des mycotoxines.
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La noix de Garcinia Kola, connue sous le nom de «noix de cola amere > en
Afrigue de I'Ouest et centrale, est traditionnellement machée par les popula-
tions pour faciliter la digestion. Des études sur modeles animaux ont montré
que les biflavonoides, constituants principaux de cette noix, avaient une action
protectrice contre I'hépatotoxicité. La noix de kola fait partie intégrante du
régime et des habitudes alimentaires des populations ouest-africaines forte-
ment exposées aux aflatoxines. Elle représente ainsi une alternative locale et
moins colteuse que d'autres molécules utilisées en chimiopréevention.

Chimioprévention grandeur nature au Ghana

Une étude, menée en collaboration entre les Etats-Unis et le Ghana, s'est fondée sur Uhypothése
que le NovaSil™ (adsorbant utilisé dans les rations animales) pouvait étre bénéfique comme
traitement préventif de populations fortement exposées aux aflatoxines. Dans un premier temps,
linnocuité de cet adsorbant pour 'homme a été évaluée, pendant deux semaines, sur cinquante
adultes sains au Texas. Cette phase visait a évaluer la tolérance humaine aux capsules préparées
de NovaSil™ et ingérées a raison de trois capsules par jour (3 grammes au total). L'innocuité a
été évaluée par des examens cliniques et des analyses de sang. Aucune diminution n'a été notée
pour les vitamines A et E ni pour le zinc et le fer. La deuxiéme phase a consisté a administrer
les capsules de NovaSil™ a cent soixante-dix-sept Ghanéens volontaires. Ces volontaires ont
été suivis lors d’examens cliniques et d’analyses de sang et d'urine. Aucun effet secondaire n'a
été signalé pendant la durée de U'étude. Les résultats montrent que cette molécule a réduit,
dans la population testée, les biomarqueurs spécifiques de U'exposition aux aflatoxines. Il est
indispensable de mener des études épidémiologiques pour confirmer, a long terme, U'efficacité et
l'innocuité de cette thérapie et sa faisabilité pratique. Il serait envisageable d’ajouter le NovaSil™
sous forme de poudre dans le sel ou comme un quelconque additif dans les aliments traditionnels
a base d’arachide ou de mais.

Les expérimentations en chimioprévention impliquent des essais menés
avec des volontaires. Ainsi, environ deux cents personnes du Ghana ont
accepté de participer a des tests menés par les Etats-Unis. Cette démarche
peut choquer a premiére vue, du fait de 'utilisation des populations comme
cobayes, mais il est prématuré de tirer des conclusions. Les chercheurs
responsables de I'étude certifient que celle-ci a été menée selon des proto-
coles validés par les autoritées concernées par 'éthique et la santé dans les
deux pays partenaires, et apres information et consentement des volontaires.
Si cette stratégie prouve son efficacité pour neutraliser les effets négatifs
des mycotoxines sur la santé de populations défavorisées et fragilisees par
la prévalence de virus, son impact sera important dans les pays en dévelop-
pement. Notons que cette démarche n'en est qu'a ses débuts. Si elle s'avérait
convaincante a terme, il faudrait sdrement l'appliquer au cas par cas en
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prenant en considération les aspects sociaux et culturels des populations
concernees ainsi que les colts non négligeables a long terme. Il conviendrait
également de prospecter et de rechercher des matiéres premieres (argiles)
localement disponibles.

Il va sans dire que des recherches poussées sont necessaires avant
de généraliser la chimioprévention comme mesure de protection de la
sante humaine. Il est impératif d’évaluer, a long terme, les effets de ces
molécules sur les mécanismes de toxicité des mycotoxines, la modulation
des enzymes et les interférences éventuelles avec les micronutriments
alimentaires (vitamines, oligoéléments, minéraux).

Manger varie, c'est déja une solution!

Le consommateur doit diversifier son alimentation, comme le
pronent les médecins et les nutritionnistes. Cette recommandation
est valable pour avoir une bonne santé mais elle se justifie égale-
ment en tant que protection contre les mycotoxines. Nous avons vu
I'effet chronique des mycotoxines qui, lorsqu’elles sont consommées
a faibles doses pendant de longues périodes, conduisent a des
cancers ou a d'autres maladies. Alterner les différents aliments,
vegétaux ou animaux, permet de diversifier les apports de
nutriments (vitamines, sélénium, caroténoides) et de jongler avec
I'exposition aux mycotoxines présentes dans l'alimentation, tout
en renforcant l'auto-immunité de 'organisme. Cela reste un défi
a relever dans les pays en développement ou l'insuffisance de

i . ) " ) ) . Une alimentation
denrées alimentaires et la malnutrition obligent les populations a diversifiée

consommer les produits disponibles souvent fortement contaminés. est le gage
d'une bonne santé

et d'une protection

Les mycotoxines: des tueurs cachés.. o pae b
e lorganisme

Les mycotoxines constituent un danger indéniable pour la santé humaine et humain
la santé animale. Elles ont été dénommeées les « tueurs cachés>. Cependant, contre laction
i i ) ) des mycotoxines.

les consommateurs dans les pays développés ne devraient pas en faire une

psychose. En effet, ils bénéficient de régimes alimentaires varies, de regle-

mentations drastiques et de contréles de qualité reguliers des produits, ce qui

leur apporte une protection vis-a-vis des mycotoxines. Le probleme est plus

grave dans les pays en développement ou les populations sont confrontées a

la malnutrition et a la pénurie d'aliments. Elles sont alors exposées, pendant

de longues durées, aux taux de contamination trés élevés de leurs produits

disponibles. De plus, elles sont fragilisees par les infections a virus, ce qui les

predispose a développer des maladies et des cancers.
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Par ailleurs, dans les pays du Sud, le manque d'information des producteurs
et des acteurs des filieres agroalimentaires ainsi que la quasi-absence,
dans certains cas, d'infrastructures de contréle et de
réglementation rendent la situation encore plus critique

et urgente a traiter. Il est indispensable que les produc-
teurs et transformateurs de ces pays soient informes
du risque presenté par les mycotoxines pour la santé
humaine et animale. Ils doivent se former aux bonnes
pratiques agricoles et de transformation et les
respecter. De plus, de nombreux médecins soulignent
la nécessite de lancer des campagnes de vaccination
contre le virus de I'hépatite B. Cela permettra de
renforcer l'immunité des populations et d'aider a
lutter contre l'effet chronique de l'ingestion de

denrées contaminées par les mycotoxines.

Il est possible de vivre au quotidien avec les
mycotoxines. Tant mieux, car elles sont inévitables.
Mais il faut respecter certaines précautions tout au long de la chaine

L'entreposage . . o —_ .
des aliments, agroalimentaire. Il en va ainsi de la responsabilité de tous les acteurs concernés

a l'échelle ménageére (producteurs, transporteurs, organismes stockeurs, industriels, organismes

ou industrielle, est

i g de controle, législateurs), et ce avant, pendant et aprés la récolte. Certains
une étape cruciale

dans la lutte contre procedés de transformation des aliments permettent de reduire la contami-
la contamination nation par les mycotoxines. Bien soigner 'entreposage des aliments (grains,
par les mycotoxines. raisin et fruits secs, fruits a coques) évite le développement de moisissures

Une durée courte ) ) o ) , L
de stockage et productrices de mycotoxines. Mais n'oublions pas que 'absence de moisissures

un rejet des produits visibles a I'eeil nu ne garantit pas 'absence de mycotoxines. Dans tous les cas,
abimés avant il est conseillé d’écourter la durée de stockage des aliments et d'écarter les
consommation ) . N ]

sont les alliés produits visiblement abimes avant consommation.
du consommateur.

M Une arme pour le bioterrorisme ?

Arme biologique ? Charge de torpille ? Déja au ve siecle avant Jésus-Christ,
les Assyriens empoisonnérent les puits de leurs ennemis avec de l'ergot de
seigle. Dans les années quatre-vingt, des scientifiques irakiens ont été soup-
connés de mettre en culture les moisissures Aspergillus flavus et A. parasiticus
et d’en extraire des aflatoxines. Aucune preuve n'a pu confirmer ces soupgons.
Mais des analyses politiques ont expliqué que cela faisait partie d'une stra-
tégie d'intimidation visant a susciter de I'émotion et un impact psychologique,
notamment auprés des populations kurdes.
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En 1981, le secrétaire d’Etat américain accusait I'Union soviétique de violer la
Convention sur les armes biologigues en utilisant un nouveau et mystérieux agent
chimique, la «<pluie jaune>, pour attaquer des tribus au Laos et au Cambodge.
Ce produit était dispersé par des avions et se retrouvait sous forme de poudre
jaunatre sur les feuillages et le sol. Les symptémes présentés par les popula-
tions attaquées (hémorragies, boursouflures de peau) rappelaient fortement les
effets causés par les trichothécénes. Les analyses effectuées par l'université du
Minnesota sur des feuilles collectées au Cambodge ont montré la présence de
nivalénol, de deoxynivalénol et de toxine T-2. Ces trichothécénes n'étaient pas
encore identifiés a I'époque comme de possibles contaminants naturels en Asie du
Sud-Est, ce qui a renforce l'impact psychologique de la situation. Ultérieurement,
un scientifique americain a présenté une explication argumentée montrant que
cette poudre jaune couvrant les feuillages était tout simplement.. des grains de
pollen, disséminés en grande quantité par de gros essaims d'abeilles sauvages
dans la région. Malgre la forte polémique engagée, cette hypothese fut approuvée,
mettant un terme au débat et conduisant a la parution de divers articles dans la
presse populaire et de deux ouvrages sur le sujet.

M Changement climatique
et mycotoxines

Le changement climatique est une probabilité maintenant acceptée par
de nombreux scientifigues. Comme le développement des moisissures et la
production des mycotoxines sont tres dependants des conditions environne-
mentales, il est évident que le changement climatique risque de changer la
donne. Il aura un impact non négligeable sur la répartition des mycotoxines
a 'échelle mondiale. Pour l'instant, les scientifiques ne peuvent qu'avancer
des hypothéses a ce sujet. Mais il est urgent d’acquérir des connaissances qui
permettront de faire face a cette évolution. Le Royaume-Uni est actuellement
le pays européen le plus avancé dans l'evaluation des effets du changement
climatique sur les cultures. Les analyses géospatiales et outils de télédetec-
tion seront précieux pour representer, a I'échelle d'une région donnée, les
interactions entre les donneées climatiques, les populations des insectes et des
ravageurs et les contaminations par les mycotoxines.

De facon générale, la hausse des températures dans les regions a climat
tempéré — en Europe et certaines régions des Etats-Unis — favoriserait I'ap-
parition des aflatoxines et des fumonisines, mais elle réduirait celle de l'ochra-
toxine A et de la patuline. Ainsi, Aspergillus flavus (producteur d’aflatoxines)
pourrait devenir plus problématique que Penicillium verrucosum (producteur
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Dans les années

a venir, le changement
climatique risque
d’avoir un impact

non négligeable

sur le développement
des moisissures

et la production

des mycotoxines.
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d’ochratoxine A) dans les climats tempérés d’Europe. Quant
aux pays tropicaux, ils pourraient devenir inhospitaliers pour
les moisissures et mycotoxines classiqguement connues, ce qui
serait un bénéfice pour ces régions. Enfin, le changement
climatique entrainerait une concurrence entre les moisissures
présentes dans les infrastructures de stockage, en fonction de
la température et de I'humidite relative, que ce soit dans les
pays tempereés ou tropicaux. Les co(ts de stockage augmente-
ront sans doute avec l'élévation des températures ambiantes.

Il sera tres important d'étudier et de contréler les inte-
ractions entre la plante, les moisissures toxinogenes et les
insectes qui agissent comme vecteurs de transmission. Cela
sera d'autant plus nécessaire que les taux de CO, et de SO,
augmenteront dans l'atmosphere en raison de la pollution
et du changement climatique. En outre, face a de nouvelles
conditions environnementales, les moisissures toxinogéenes
pourraient muter. De nouveaux micro-organismes pourraient
apparaitre avec des mécanismes d'action differents. De méme, les populations
d'insectes seraient susceptibles d'augmenter en nombre, de devenir plus résis-
tantes et d'élargir leur champ géographique d'attaque. Les insectes pourraient
également s’adapter a des températures nocturnes plus douces.

Le changement climatique induira des interactions fortes entre tous les
facteurs liés aux mycotoxines, que ce soit au plan de la production agricole et
alimentaire ou au plan de la protection de I'environnement. Les défis actuels,
tels que la lutte contre la désertification, I'optimisation des terres, I'adaptation
des pratiques agricoles et des plantes, la demande croissante des consom-
mateurs pour des produits issus de l'agriculture biologique, seront autant
d'élements a prendre en compte dans un contexte climatique mouvant. Le
changement climatique affectera sans doute la production alimentaire et la
sécurité sanitaire des aliments a I'échelle mondiale. Le défi est d’ores et déja
lancé aux scientifiques concernés par les mycotoxines.

M Vers un management intégré
et mondial de ce fléau

Au vu des connaissances acquises et des problemes a régler, il est essentiel
d'adopter une démarche integrée et proactive pour contréler, maitriser et
gerer efficacement la contamination par les mycotoxines. Cette démarche
doit étre appliquée et adaptée dans le contexte de chaque pays et de chaque
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filiere dans le monde. Les pays du Nord ont déja fait des avancées a ce sujet.
Mais il est indispensable que les gouvernements des pays du Sud s’approprient
cette demarche. Ils doivent mobiliser, de fagon concertée entre ministeres de
['Agriculture et de la Santé par exemple, les moyens necessaires pour gérer la
contamination par les mycotoxines au plan national. Ces moyens consistent a
surveiller et controéler I'occurrence des mycotoxines dans leurs filiéres agri-
coles et alimentaires, mener des études épidémiologiques afin de cerner la
réelle exposition des populations aux mycotoxines, informer les acteurs des
filieres et les consommateurs des risques liés aux mycotoxines et les former
aux bonnes pratiques, disposer de laboratoires équipés et de personnel
formé a l'échantillonnage et a I'analyse des mycotoxines dans les produits
alimentaires et, enfin, mettre en place des entités de législation pour établir
des normes relatives aux mycotoxines. Cela permettrait aux pays du Sud de
proteger la santé de leurs populations et de dynamiser leurs marchés locaux
et d’exportation.

Enfin, il parait indispensable de nos jours de partager, au plan mondial,
les connaissances mais aussi les responsabilités liées au fléau des myco-
toxines. Cette problematique touche a la fois le Nord et le Sud du fait de la
mondialisation des échanges commerciaux. Il est nécessaire d’harmoniser les
mesures de santé publique pour un développement plus durable. Des initiatives
globales émergent dans ce sens. Ainsi, le projet Myco-Globe (2004-2007),
financé par la Commission européenne, visait a partager les connaissances
acquises sur les mycotoxines a I'échelle mondiale entre pays du Nord (Union
européenne, Canada, Etats-Unis, Australie) et pays du Sud (Afrique, Amérigue
latine et Asie). Des conférences, regroupant des scientifiques, des acteurs des
filieres agroalimentaires, des professionnels de la santé et des décideurs, ont
eu lieu dans chacun des continents. Des sessions de formations ciblées sur
l'identification des moisissures et I'analyse des mycotoxines ont été organisees.
Ce projet s'est également appuyé sur les résultats d'une vingtaine d'autres
projets européens portant sur les mycotoxines afin de faciliter et de stimuler la
diffusion de leurs résultats. Il a ainsi ceuvré comme une plate-forme mondiale
pour le partage des connaissances et la communication sur le management du
risque lié aux mycotoxines. La société savante internationale sur les myco-
toxines (International Society for Mycotoxicology, ISM) a été créée sous l'égide
du projet Myco-Globe. Le projet Mycored (2009-2014), également financé par
la Commission européenne, fait suite au projet Myco-Globe et approfondit les
récentes et prometteuses pistes de recherche, en suivant la méme démarche
de partage mondial et de globalisation des connaissances.
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Quelles pistes de recherche actuelles et futures ?

Cinquante ans de recherche se sont écoulés depuis la découverte des afla-
toxines. De nombreuses connaissances ont été acquises et des progrés ont été
réalisés. Neanmoins, il reste beaucoup a faire. Plusieurs pistes de recherche
se dégagent, comme la lutte biologique, favorisant la compétition naturelle des
moisissures toxinogénes et non toxinogénes dans le sol, ou encore ['utilisa-
tion d'adsorbants pour détoxifier les rations alimentaires des animaux et de
micro-organismes pour détoxifier les aliments de I'nomme. Des travaux sont
en cours pour optimiser les méthodes analytiques, tant pour la determination
simultanée de plusieurs mycotoxines que pour la mise en ceuvre de méthodes
plus performantes ou plus rapides. L'identification de biomarqueurs spéci-
fiques se poursuit avec l'objectif de mieux estimer 'exposition des populations
aux mycotoxines et, par conséquent, d'établir les réglementations et mesures
adéquates en termes de politiques publigues.

Peu d'informations existent actuellement sur les contaminations croisées
par des mycotoxines. En effet, une méme moisissure peut produire différentes
mycotoxines. Une méme mycotoxine peut aussi étre produite par différentes
moisissures. La cohabitation de plusieurs mycotoxines est donc tres probable
dans les produits alimentaires. Des recherches émergent sur les facteurs
favorisant les contaminations croisées, les effets synergétiques ou antago-
nistes lors de la cohabitation de différentes moisissures et de différentes
mycotoxines, ainsi que les traitements pouvant remédier a une contamination
multimycotoxines.

Les progrés de la biologie moleculaire et du génie génétique permettent
d'utiliser des techniques et des outils de plus en plus performants, comme
la réaction en chaine de polymérase (Polymerase Chain Reaction, ou PCR)
quantitative ou en temps réel, pour mieux decrypter le génome des moisis-
sures productrices de mycotoxines et leur écotoxicité, et ainsi aller au-dela des
techniques traditionnelles d'identification taxonomique. De méme, ces outils
permettent d'identifier les génes responsables de la production des myco-
toxines et de la résistance des plantes aux agresseurs (insectes, moisissures).
Ces genes pourraient alors étre mis a profit pour améliorer les variétés de
plantes et renforcer leur résistance aux attaques des ravageurs, des moisis—
sures et des mycotoxines. Il va sans dire qu'utiliser ces plantes génétiquement
modifiées n'est ni automatique ni facile. Cette technique doit d'abord étre
approuvée par les autorités sanitaires du pays ou de la région concernée.
Elle peut étre freinée par le refus des consommateurs d'ingérer des produits
genétiqguement modifiés. Actuellement, des variétés de mais transgénique sont
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couramment cultivées et utilisées aux Etats-Unis. La Commission européenne
n'autorise pas la culture de mais génétiquement modifié sur le territoire euro-
péen, méme si elle a progressivement autorisé son utilisation. Celle-ci doit étre
explicitement mentionnée sur l'etiquetage des produits dérives.

M Les mycotoxines au quotidien

Les micro-organismes, et notamment les moisissures, ont décidé de s'im-
planter sur la planéete Terre et de nous entourer. Impossible de s'en séparer.
Veillons donc a adopter des stratégies pour que notre cohabitation se deroule
au mieux.

Que faire pour limiter le développement
des moisissures chez soi ?

Le développement des moisissures de I'habitat est lié a une condensation
d’humidite. Pour limiter ce développement, il est recommandé d'avoir des
bouches d'aération dans chaque piéce et de bien aérer son intérieur, surtout
en saison d'hiver humide. Concernant ['alimentation, il est important d'entre-
poser les aliments (surtout les aliments séchés) dans des lieux secs et frais.
Cela évite la prise d’humidité qui favorise le développement de moisissures,
notamment celles productrices de mycotoxines. Mais l'absence de moisissures
visibles a I'eil nu ne garantit pas l'absence de mycotoxines. Dans tous les cas,
il est conseillé d'éviter de stocker longuement les aliments et d'écarter les
produits visiblement abimés, ou ayant pris I'humidité, avant consommation.

Comment ingérer le moins possible de mycotoxines ?

Le risque zéro mycotoxine n'existe pas. Pour ingérer le moins possible
de mycotoxines, le consommateur doit diversifier son alimentation. C'est
d'ailleurs ce qui est aussi préné par les medecins et les nutritionnistes. Cette
recommandation est valable non seulement pour conserver une bonne santé
mais egalement pour se protéger contre les mycotoxines. L'effet chronique
des mycotoxines est pernicieux. Absorbées méme a faibles doses pendant
de longues peériodes, elles pourraient conduire a des cancers ou a d'autres
maladies. Alors alterner les différents aliments, végétaux ou animaux, permet
de diversifier les apports de nutriments (vitamines, selénium, caroténoides) et
de limiter I'exposition aux mycotoxines, tout en renforcant I'auto-immunité
de 'organisme. Cela reste un défi a relever dans les pays en développement
ou l'insuffisance de denrées alimentaires et la malnutrition obligent les popu-
lations a consommer les produits disponibles parfois fortement contaminés.
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— American Qil Chemists Society,Technical Committee on Mycotoxins (wWwuw.
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