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Résumé

La contamination par les moisissures des fourrages destinés à l’alimentation animale peut intervenir au
champ, durant leur conservation ou leur utilisation. Les fourrages destinés aux ruminants sont en grande partie
produits par l’éleveur, notamment les fourrages conservés (foin et ensilages), et donc échappent à tout contrôle
sanitaire. Dans certaines conditions climatiques ou de mauvaise conservation, ces moisissures peuvent se
développer et conduire à une diminution de la valeur alimentaire des fourrages et à une production de
mycotoxines pouvant être néfaste à la santé des animaux. Les mycotoxines sont responsables d’intoxications
aiguës, parfois mortelles, chez les animaux d’élevage, mais de tels cas sont très rares. En revanche, les risques
pour la santé animale liés à l'ingestion de faibles quantités de mycotoxines (intoxications chroniques) sont
fréquents. Dans cette situation, les conséquences économiques liées aux pertes de productivité et aux effets sur
la santé des troupeaux sont difficiles à évaluer, mais peuvent être potentiellement importantes. Les méthodes de
prévention de l’exposition des animaux aux mycotoxines sont à privilégier à tous les stades de la production. A
côté du respect des bonnes pratiques de conservation et de l’application de conservateurs chimiques, des
méthodes basées sur l’utilisation d’agents biologiques ont été testées avec succès.
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1.  Introduction
Les fourrages constituent une part importante de la ration des ruminants. Parmi les facteurs

affectant la qualité hygiénique des fourrages, c’est la contamination par les moisissures qui est la plus
importante. Dans certaines conditions climatiques ou de mauvaise conservation, ces moisissures
peuvent se développer et conduire à une diminution de la valeur alimentaire des fourrages et à une
production de mycotoxines pouvant être néfaste à la santé des animaux et de l’homme. A l'inverse
des céréales, la contamination des fourrages et des ensilages par les moisissures et les mycotoxines
a été très peu étudiée et peu contrôlée. Ceci peut s’expliquer en partie par l’absence de valeur
marchande des fourrages conservés qui sont produits et consommés in situ.

Dans cet article, nous passerons en revue successivement i) les voies de contamination des
fourrages au champ et durant la conservation par les moisissures toxinogènes ainsi que les
conditions écologiques qui régissent leur développement et la production de mycotoxines, ii) les
conséquences d’une telle contamination sur la valeur alimentaire des fourrages et sur la santé des
animaux. Nous aborderons également les moyens concernant la prévention et la maîtrise de ces
contaminations.

2.  Que sont les moisissures et les mycotoxines ?
Les mycotoxines sont des toxines issues du métabolisme secondaire des moisissures

contaminant naturellement les denrées alimentaires. Elles sont des contaminants ubiquitaires
présents dans 25 à 70% des aliments végétaux selon leur provenance (PITTET, 1998 ; BINDER et al.,
2007). Plus d'un millier de métabolites secondaires d'origine fongique peuvent être produits dans les
conditions de laboratoire (COLE et al., 2003), mais une partie seulement des métabolites (environ une
trentaine) possédant expérimentalement une activité biologique ont été identifiés et sont retrouvés à
des niveaux appréciables comme contaminants naturels des aliments. Les mycotoxines sont
produites par des moisissures appartenant notamment aux genres Fusarium, Aspergillus et
Penicillium (Tableau 1).

TABLEAU 1 – Principales moisissures toxinogènes retrouvées dans les fourrages.

Comme on peut le voir sur ce tableau, une même moisissure peut synthétiser plusieurs toxines et
une même toxine peut être produite par différentes moisissures. Ce qui peut avoir comme
conséquence la présence dans un même aliment de plusieurs mycotoxines à la fois (RICHARD et al.,
2007 ; MANSFIELD et al., 2008). Leur structure chimique ainsi que leurs effets toxiques sont très
variés. Ces métabolites constituent un groupe de substances toxiques présentant notamment des

Espèces Principales mycotoxines Retrouvées dans
Pâturage Foin Ensilage

Aspergillus sp.
A. fumigatus
A. ochraceus
A. flavus
A. versicolor

Gliotoxine, fumigaclavines, verruculogène
Ochratoxine A
Aflatoxines
Sterigmatocystin

-
-
-
-

++
+
+
+

+
-
-
-

Fusarium sp Zéaralenone
Fumonisines
Trichothécènes

+
-
-

+
+
-

+
++
-

Penicillium sp. Patuline, acide mycophenolique, PR toxine, Citrinine
Acide pénicillique, Roquefortines, ochratoxine A

+
-

+
+

Endophytes
Acremonium lolii

Ergovaline, lolitreme
Coumestrole

++
+

+
+

-
-

Autres moississures
- Byssochlamys nivea
- Claviceps sp.
- Monascus purpureus
- Paecilomyces variotii
- Pithomyces chartarum

Patuline
Ergotamine et dérivés
Citrinine, monacoline KA, monacoline KL
Patuline.
Sporidesmine

-
-
-
-
+

+
-

+
-

++
+

+
+
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activités cancérogènes, mutagènes, tératogènes, immunosuppressives et oestrogènes chez l’animal
d’expérience. En plus des effets individuels des différentes mycotoxines, il existe des effets
synergiques observés entre certaines mycotoxines. Ainsi, le déoxynivalénol (DON) et l’acide
fusarique ou la fumonisine B1 (FB1) ont un effet synergique négatif sur la croissance des animaux
d’élevage (HARVEY et al., 1996 ; SMITH et al., 1997). Le même constat a été rapporté avec la toxicité
supérieure sur les fermentations ruminales d’un extrait de culture d’A. fumigatus (contenant un
mélange de toxines) par rapport à la gliotoxine seule peu active (MORGAVI et al., 2004).

3.  Principales moisissures et mycotoxines retrouvées dans dans les
fourrages pâturés ou conservés et conditions de développement

La contamination des fourrages par les moisissures est inéluctable, mais leur présence dans un
aliment n’est pas synonyme de présence de mycotoxines. En effet, les fourrages conservés et
stabilisés hébergent à l’état latent, sous forme de spores, de nombreuses espèces fongiques. Ceci
est sans conséquence préjudiciable pour l’animal consommateur tant que les conditions écologiques
et nutritionnelles ne permettent pas un développement fongique. De plus, toutes les souches d’une
même espèce ne sont pas toxinogènes (productrices de mycotoxines).

Le développement fongique et/ou la production de mycotoxines sont principalement régis
par des facteurs environnementaux, notamment la teneur en eau du fourrage, la température
mais aussi le degré de confinement durant la conservation. Si la croissance d’une moisissure
peut s’effectuer sur la quasi-totalité des substrats en présence d’humidité, les conditions pour la
production de mycotoxines sont beaucoup plus strictes, comme on va le voir plus loin. Le couple
teneur en eau - température des fourrages au moment de la récolte et durant la conservation est
déterminant pour la colonisation ultérieure par les moisissures : une teneur en eau supérieure à 15%
pour un foin et inférieure à 65% dans un ensilage pourraient altérer leur qualité hygiénique. La plupart
des moisissures ont des optimums de croissance entre 20 et 25°C. Certaines espèces thermophiles
peuvent même se développer à des températures supérieures, c’est le cas de l’A. fumigatus, espèce
fréquente des fourrages conservés. Mais d’autres espèces psychrophiles (adaptées au froid), comme
la majorité des espèces de Penicillium et certaines espèces de Fusarium, peuvent se développer à
des températures bien inférieures (10-15°C). La température optimale de toxinogenèse est
généralement voisine de celle de la croissance ; elle dépend de l’espèce fongique. Par exemple, la
production des aflatoxines (AFs) se fait à des températures supérieures à 25°C, alors que celle de
Fusarium et notamment de Penicillium spp se fait à des températures plus basses (15 à 25°C).

Pour la toxinogenèse c’est la nature du substrat, c'est-à-dire sa composition chimique en relation
directe avec la richesse de la plante en glucides et secondairement en lipides, qui est primordiale.
C’est pour cela que le risque mycotoxique au champ est plus élevée quand la récolte est tardive,
c'est-à-dire quand le végétal arrive à maturation et devient riche en nutriments (MILLS, 1989 ;
OLDENBURG, 1993). Un essai de toxinogenése in vitro a été réalisé par inoculation d’une souche
toxinogène d’A. fumigatus sur différents types de fourrages et de céréales destinés aux animaux. Les
résultats ont montré un développement fongique et surtout une production de gliotoxine plus
importante dans les céréales que sur les fourrages moins riche en nutriments, notamment les
glucides (Tableau 2) (BOUDRA et MORGAVI, 2005).

TABLEAU 2 – Croissance d’A. fumigatus et production de gliotoxine sur aliments destinés aux ruminants.

Aliments Croissance fongique Gliotoxine (µg/g)
6 j 14 j

Blé (+++) 8,9 3,9
Maïs (+++) Nd nd
Orge (+++) 5,6 1,4
Triticale (+++) 17,5 3,6
Dactyle (++) Na 1,5
Fétuque (+) Na nd
Luzerne (-) Na nd
Rye grass (++) Na 0,9
Trèfle (+/-) Na nd
Na : non analysé ; nd : non détecté
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Deux groupes de moisissures toxinogènes peuvent être présentes sur les fourrages ; les
premières contaminent l’herbe au champ et les secondes sont notamment présentes après la récolte.

3.1.  Mycotoxines de champ
La contamination et la production de mycotoxines au champ sont principalement dues à des

moisissures phytopathogènes capable d’attaquer le végétal vivant, comme les Fusaria. Des
moisissures saprophytes peuvent également se développer et produire des mycotoxines au champ
dans des conditions particulières, par exemple après une attaque du végétal par des insectes ou un
stress causé par la chaleur provoquant ainsi une fragilisation ou une rupture « des parois de
défense » du végétal, ce qui permet aux spores de moisissures de rentrer en contact direct avec les
nutriments.

Il existe deux mycotoxicoses actuellement reconnues en relation avec la consommation d’herbe de
pâturage. Ces toxicoses sévissent essentiellement dans l’hémisphère sud, notamment en Nouvelle-
Zélande (TOWERS, 1993) ; quelques cas ont été rapportés en France (LE BARS et  LE BARS, 1996).
L’eczéma facial des ruminants, provoqué par l’ingestion de sporidesmines produites par Pythomyces
chartarum, se manifeste par une lésion cutanée de photosensibilisation faisant suite à une atteinte
hépatique. Cette moisissure se développe sur l’herbe suite à une succession de conditions climatiques
particulières : un été sec entraînant un dessèchement de l’herbe suivi d’un automne humide. Le
syndrome appelé “ Ryegrass staggers ” se manifeste à la suite de l’ingestion de graminées du genre
Lolium et Festucae contaminées par des toxines trémorgènes, notamment le lolitrème B. La maladie se
caractérise en début d’intoxication par des tremblements suite à une atteinte nerveuse. Ces toxines
sont souvent associées à d’autres molécules comme l’ergovaline produites par des champignons
endophytes du genre Neotyphodium, anciennement appelé Acremonium spp. D’autres espèces comme
les Fusarium spp sont également retrouvés dans la flore des pâturages en Nouvelle-Zélande (DI
MENNA et PARLE, 1970). La zéaralénone (ZEA) a été détectée sur des échantillons d’herbe verte à des
taux entre 300 et 3 000 µg/kg MS (SCUDAMORE et LIVESEY, 1998).

Outre le métabolisme fongique, il existe au champ d’autres mécanismes de production de
composés toxiques. Une attaque par des larves d’insectes ou par des moisissures (Pseudopezia,
Oidium) d’un végétal vivant (luzerne ou trèfle) peut entraîner une exacerbation des réactions
métaboliques conduisant à des concentrations anormalement élevées d’un constituant habituel,
comme le coumestrol, un phyto-oestrogène pouvant se retrouver à des concentrations importantes
(30 à 350 mg/kg de MS ; (LE BARS et al., 1990).

3.2.  Moisissures et mycotoxines de conservation

Un grand nombre et une grande diversité de micro-organismes de diverses origines sont présents
dans les fourrages verts fraîchement récoltés. La contamination, qui débute au champ, va se
poursuivre au cours des processus de récolte, de séchage, de manutention et de stockage. La
grande partie de l’inoculum est apportée durant la récolte par la terre ou par les débris de
végétaux moisis de la récolte précédente restés au champ ou dans le silo. La confection du fourrage
va soit stabiliser la contamination, soit l’aggraver si elle n’est pas réalisée selon les Bonnes Pratiques
Agricoles (Figure 1).
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FIGURE 1 – Les étapes "à
risque" au cours de la
production de l’ensilage
(adaptée de BOUDRA et al.,
2002).
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La flore fongique des fourrages conservés est différente selon le type de fourrage (humide vs sec),
et peut évoluer rapidement durant leur conservation et/ou leur utilisation. La stabilisation des
fourrages conservés est basée sur le séchage rapide à une teneur en eau inférieure à 15-20% pour le
foin, et la combinaison d’une anaérobiose avec une fermentation par des bactéries lactiques
normalement présentes ou additionnées comme conservateurs pour l’ensilage. Ces conditions
devraient empêcher le développement de la majorité des moisissures soit en raison d’une teneur en
eau insuffisante (foin sec), soit par l’absence d’oxygène dans les ensilages et les balles rondes
enrubannées, vu le caractère aérobie de la majorité des moisissures. Le risque de
développement fongique et de production de mycotoxines est surtout présent au désilage
avec la rupture de l’anaérobiose, provoquant des remontées de températures. En cas de mauvaises
conditions de stockage, la flore présente à la récolte évolue très rapidement en quantité et en qualité
au cours du séchage et du stockage : la flore de conservation plus xérophile (plus adaptée aux
substrats secs) va remplacer au fur et à mesure celle du champ plus hygrophile (plus adaptée aux
substrats humides). Plus d’une soixantaine d’espèces ont été isolées des fourrages conservés (LE
BARS et  LABOUCHE,  1979 ;  PELHATE, 1987), les plus importantes sont rapportées au Tableau 1. Ci-
dessous figurent quelques exemples de contaminations par les principales espèces rencontrées dans
les fourrages conservés.

A. fumigatus est l’une des espèces majeures retrouvées dans les fourrages conservés (COLE et
al., 1977 ; GAREIS et  WERNERY, 1994), de couleur vert-gris, elle se trouve souvent associée à
l’échauffement des balles rondes de foin. Elle est également le principal agent responsable
d’aspergillose pulmonaire et de mammites chez les ruminants (BAUER et al., 1989). A. flavus, de
couleur vert-jaune, est l’espèce productrice de la seule mycotoxine réglementée : l’aflatoxine B1
(AFB1). Elle est fréquemment retrouvée dans les fourrages secs des pays chauds et humides comme
l’Afrique (LE BARS et  LABOUCHE, 1979). Plus récemment, une enquête en Italie a rapporté une
contamination par l’AFB1 des fourrages de prairie naturelle et de luzerne conservés en balles rondes
enrubannées (TOMASI et al., 1999). Penicillium roqueforti est une moisissure verte présentant une
tolérance à l’acidité et à l’anaérobiose de l’ensilage. C’est une espèce majeure des ensilages
(AUERBACH et al.,  1998  ;  SCHNEWEIS et  al., 2000). Des taux importants d’acide mycophénolique
(25 000 µg/kg) et de roquefortine (17 µg/kg) ont été retrouvés dans des ensilages de maïs et d’herbe
(AUERBACH et al., 1998 ; SCHNEWEIS et al., 2000). Byssochlamys spp, dont le principal représentant
est le B. nivea, est une moisissure blanche prenant parfois l’ensilage en masse. La patuline est la
principale toxine produite par cette espèce ; elle a été retrouvée dans les ensilages à des
concentrations pouvant atteindre 40 000 µg/kg (ESCOULA, 1977). Stachybotrys atra est une espèce
cellulolytique capable de coloniser le foin et surtout la paille. La stachybotriotoxicose, encore appelée
maladie de l’étable, est caractérisée par une ulcération de la muqueuse buccale associée à une
salivation abondante. Elle affecte plusieurs animaux d’élevage, notamment les ruminants (LE BARS et
LE BARS, 1996).

4.  Conséquences de la présence des mycotoxines dans les fourrages
La présence des moisissures et/ou des mycotoxines dans les aliments destinés aux animaux

entraîne un certain nombre d’effets préjudiciables : altération des qualités organoleptiques et
nutritives des fourrages conduisant à une diminution des performances zootechniques (gain de poids,
production lactée…), apparition d’affections variées (mycoses, allergies…), intoxications aiguës ou
chroniques liées à l’ingestion de mycotoxines. Aux pertes économiques engendrées par la
présence de ces toxines dans l’alimentation animale s’ajoutent des problèmes de sécurité
alimentaire par le passage possible de certains résidus dans les produits animaux, comme le lait.
Les moisissures et les mycotoxines exercent leurs effets à travers trois mécanismes primaires.

4.1.  Pertes économiques
Contrairement aux céréales, le développement des moisissures sur les plantes fourragères au

champ est généralement discret et rarement responsable de la perte d’une récolte. Les pertes de
fourrages sont surtout observées lors de mauvaises conditions de stockage. La perte peut être
totale : fourrage détruit par le feu dans le cas du foin notamment ou rendu inconsommable. Mais,
dans la majorité des cas, elle est partielle en raison d’un développement fongique localisé, qui
s’accompagne souvent d’une diminution plus ou moins importante de la valeur alimentaire. Les
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pertes touchent essentiellement la quantité de matière sèche, les teneurs en glucides et en matières
azotées. Au niveau animal, les pertes se traduisent par une diminution des performances
zootechniques : diminution de la production laitière et/ou du gain de poids, infertilité, cycles de
sélection manqués (WU, 2007). De plus, divers coûts supplémentaires, liés à l’analyse des
aliments et aux frais vétérinaires, sont également prévus lors d’une suspicion de mycotoxicose.

La présence de mycotoxines dans les fourrages se traduit généralement par une diminution des
quantités ingérées (QI). Des bovins à l’engraissement ayant reçu un aliment contaminé en aflatoxine
B1 (AFB1) à 0,6 mg/kg ont réduit significativement les QI (HELFERICH et al., 1986). Des vaches
laitières, ayant reçu une dose de 13 mg d’AFB1 provenant d’un extrait de culture d’A. parasiticus, ont
diminué significativement leur production laitière journalière (19.7 vs 22.1 kg/jour); alors que la même
dose d’AFB1 pure ne l’a pas modifiée (APPLEBAUM et al., 1982). Les pertes imputables aux fourrages
endophytés ont été considérables aux USA, elles ont été évaluées à 600 millions $ par an pour la
seule filière bovins-viande (TOWERS, 1993). Ainsi, les QI par des agneaux consommant du foin infesté
par Acremonium coenophialum sont plus faibles (P<0.05) (856 vs 936 g/animal/jour) (CHESTNUT et
al., 1992). OLDENBURG et al. (1998) ont observé une diminution significative du gain de poids
journalier chez deux races d’agneaux pâturant une même variété de Lolium perenne fortement
endophytée. En revanche, un essai réalisé sur des vaches laitières consommant du foin contenant de
forte teneur en ergovaline (480 µg/kg de MS) n’a pas entraîné d’effets ni sur l’ingestibilité, ni sur la
production laitière (EMILE et al., 2000). La divergence entre ces résultats pourrait s’expliquer par le
taux d’endophytement de la plante mais également par la présence d’autres mycotoxines qui
agiraient en synergie, comme c’est le cas de la présence simultanée du lolitrem et de l’ergovaline.
Parmi les autres mycotoxines pouvant contaminer les fourrages conservés, ce sont les mycotoxines à
effets oestrogéniques, comme la ZEA, le coumestrol ou l’isoflavone : la génistéine retrouvée en
grande quantité dans le trèfle. Elles ont toutes été responsables de troubles de la reproduction dans
un élevage de moutons en pâturage (TOWERS, 1993 ; SHIER, 1998). Si l’on connaît les effets sur les
performances zootechniques des mycotoxines majeures en conditions expérimentales, on ne peut
pas en revanche estimer de façon sûre ces pertes sur le terrain du fait des nombreux stress subis par
les ruminants (Figure 2). Les pertes sont globalement la résultante de nombreux facteurs et il est
souvent difficile de faire la part du rôle des mycotoxines de celui de tous les autres facteurs de stress.
En pratique, les vétérinaires sont régulièrement confrontés à des cas de toxicoses, dont seulement
une infime partie est associée à la présence de mycotoxines (MORGAVI et al., 2008).

FIGURE 2 – Différents types de stress subis par les ruminants (adaptée de MORGAVI et al., 2008).

(1) : Pour les ruminants à haut potentiel de production (vache laitère et bovin à viande)
(2) : Climat, loges inadaptées, présence de polluants
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Mycotoxines

Environnement (2)
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4.2.  Effets des mycotoxines sur la santé des ruminants

L’ingestion d’aliments contaminés par les mycotoxines peut entraîner selon la dose des effets
toxiques variés allant d’une simple diminution de l’ingestion jusqu’à la mort de l’animal. Cependant,
les effets spectaculaires des mycotoxicoses aiguës suite à l’ingestion de fortes doses sont devenus
rares en raison de l’amélioration des techniques de récolte et de conservation. En revanche, les
conséquences liées à l’ingestion prolongée de faibles doses de mycotoxines et les effets synergiques
avec d’autres mycotoxines ou agents pathogènes sont probablement les plus fréquentes et sont plus
difficiles à diagnostiquer. Dans cette dernière situation, les effets immunotoxiques sont à prendre au
sérieux. En effet, de nombreuses études in vitro et in vivo ont montré que la majorité des mycotoxines
possèdent à faible dose des propriétés immunosuppressives, notamment une aggravation des
infections et une diminution de l’efficacité des vaccins chez le porc (OSWALD et al., 2003 ; OSWALD et
al., 2005). En revanche, aucun travail de ce type n’a été entrepris sur les ruminants.

L’évaluation de l’exposition des ruminants aux mycotoxines est la résultante de deux facteurs:
animal et alimentaire. Il est fréquemment considéré que les ruminants sont moins sensibles aux
mycotoxines que les monogastriques. L’explication habituellement avancée est la présence dans
le rumen d’une population importante et complexe de micro-organismes capable de dégrader
certaines mycotoxines mais aussi de les séquestrer. Mais la réalité du terrain est tout autre et laisse
penser plutôt à une fragilité des ruminants, notamment ceux à haut potentiel de production comme la
vache laitière et le bovin à viande. Ainsi, la dégradation ne concerne en fait qu’un nombre limité de
mycotoxines : le DON et l’ochratoxine A (OTA), d’autres étant plus toxiques après leur métabolisation
dans le rumen, comme la ZEA ou peu détoxifiées l’AFB1 (MORGAVI et al., 2008). De plus, pour que
cette détoxification soit réellement efficace, il faut que le rumen et sa flore soient maintenus dans de
bonnes conditions. Or, chez les ruminants à potentiel de production élevé, les régimes riches en
concentré permettent souvent de maximiser les performances, mais peuvent être également à
l’origine de modifications importantes de la flore ruminale, notamment d’une diminution du nombre de
protozoaires (BROSSARD et al., 2004), responsables de la dégradation de certaines mycotoxines
(GALTIER et  ALVINERIE, 1976). En outre, les capacités de détoxification du rumen peuvent être
dépassées chez ces mêmes animaux qui ont une ingestion élevée et un turnover rapide des aliments
dans le rumen (VELDMAN et al., 1992). Une autre différence chez les ruminants par rapport aux
monogastriques est la présence d’un cycle de production long qui peut atteindre jusqu’à 7 ans,
comparé par exemple aux 42 jours pour le poulet. Pour ce qui est du facteur alimentaire, les
ruminants peuvent être exposés à un nombre variable et plus important de mycotoxines que les
animaux monogastriques, en raison d’une alimentation complexe. En effet, la ration des ruminants
compte une part de fourrages apportant son lot de mycotoxines supplémentaires. Dans le cas de lots
de fourrages contaminés, les animaux peuvent donc être exposées durant une longue période à des
mycotoxines. De plus, l’alimentation des ruminants (fourrages conservés et concentrés) est moins
contrôlée que celle des monogastriques, car produite et consommée à la ferme. Les
recommandations de la commission européenne relatives à la présence des mycotoxines majeures
dans les produits destinés à l’alimentation animale sont désormais disponibles (recommandation
2006/576/CE du 17 août 2006), mais ne concernent que les concentrés et les céréales.

4.3.  Transfert dans les produits animaux

Le transfert de mycotoxines et/ou leur(s) métabolite(s) dans les produits animaux est un aspect
crucial en termes de sécurité alimentaire. Pour certaines mycotoxines, comme les fusariotoxines
(DON, ZEN, toxine T-2 et fumonisines), le transfert dans le lait est faible ou nul. En revanche, pour
l’aflatoxine M1 (AFM1), métabolite majeur de l’AFB1 et seule toxine réglementée, les taux peuvent
atteindre jusqu’à 6% de la dose ingérée chez les vaches à haut potentiel de production (VELDMAN
et al., 1992). Des plans de surveillance de la contamination des laits en France sont réalisés chaque
année pour connaître le niveau et la fréquence de contamination par l’AFM1. Récemment, une
enquête nationale, réalisée sur des laits prélevés dans 128 exploitations du sud-ouest de la France, a
montré que les taux sont en conformité avec la teneur maximale réglementaire de 0,05 µg/l (BOUDRA
et al., 2007). Ces résultats ne représentent cependant qu'une photographie, valable pour la seule
année d'étude, des conditions plus favorables à la production de mycotoxines pouvant
éventuellement exister à d’autres périodes. En revanche, il y a peu de données concernant le
transfert et l’accumulation potentiels des mycotoxines dans les tissus comestibles comme le muscle,
le foie ou les reins d’animaux exposés.
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5.  Quels sont les moyens pour éliminer les mycotoxines présentes
dans les fourrages conservés ?

Bien qu’un certain nombre de facteurs de risque connus soit pris en compte, concernant la
contamination mycotoxique au champ (pratiques culturales) ou durant le stockage (en respectant
certains facteurs environnementaux comme la teneur en eau du végétal, l’anaérobiose), l’élimination de
la contamination mycotoxique des aliments pour animaux ne peut pas être totalement réalisée. Devant
ce constat, il convient de mettre en place des moyens de prévention pour lutter contre l’exposition des
animaux aux mycotoxines dans les fourrages. L’approche prioritaire (méthodes préventives) est d’éviter
le développement des moisissures et la production de mycotoxines. La deuxième approche (méthodes
curatives) est celle visant à réduire l’impact des mycotoxines pré-formées.

5.1.  Méthodes préventives

Le respect des bonnes pratiques agronomiques de récolte et de conservation est impératif pour
minimiser le risque de contaminations mycotoxiques. Toutes ces techniques ne sont pas détaillées
dans cet article mais n’en demeurent pas moins essentielles. Un des moyens de prévention consiste
à utiliser des variétés de végétaux résistantes aux contaminations fongiques. Des travaux ont
montré que les niveaux de fumonisines (FBs) dans le maïs Bt (transgénique dont les grains expriment
une protéine de Bacillus thuringiensis aux propriétés insecticides) seraient moins élevés que dans les
maïs conventionnels (DUVICK, 2001). L’utilisation d’additifs, comme les bactéries lactiques, a permis
d’améliorer et la qualité de conservation et la stabilité aérobie des fourrages. Ce sont surtout les
bactéries hétérofermentaires, comme Lactobacillus buchneri (HOLZER et al., 2003), productrices
d’acides gras volatils à activité antifongique, qui ont permis d’améliorer de façon significative la
stabilité aérobie en inhibant le développement des moisissures au désilage (Figure 3). L’ensilage,
grâce aux fermentation, peut également être un moyen d’éliminer une contamination par les
mycotoxines présentes à la mise en silo (ROTTER et al., 1990 ; BOUDRA et MORGAVI, 2008).

FIGURE 3 – Evolution de la stabilité aérobie d’un ensilage de maïs traité et non traité par une bactérie
lactique (valeur moyenne de 4 mesures ± SD).

5.2.  Méthodes curatives : détoxification des fourrages conservés
Malgré toutes ces mesures, les fourrages conservés peuvent contenir des taux élevés de

mycotoxines (LACEY,  1991  ;  SCUDAMORE et  LIVESEY, 1998). Face à cette contamination
« silencieuse » et à un déficit d’aliments, le recours à des méthodes de détoxification peut être
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envisagé. Des méthodes physiques et chimiques ont été développées, principalement pour la
détoxification d’aliments destinés aux animaux. Une large variété de composés chimiques a montré
leur efficacité, à des degrés divers, à détruire certaines mycotoxines. Le traitement à l’ammoniac a
été utilisé avec succès dans certaines régions pour la détoxification des céréales contaminées par les
aflatoxines et les ochratoxines (GIDDEY et al.,  1977  ;  CHELKOWSKI et al., 1982). Des adsorbants
inorganiques sont également utilisés pour leur capacité à lier les mycotoxines dans le tractus gastro-
intestinal des animaux, réduisant ainsi leur biodisponibilité dans le sang et les organes cibles. Compte
tenu de la faible valeur marchande et des volumes de fourrage à traiter, les méthodes physiques et
chimiques de détoxification sont assez mal adaptées ; elles sont relativement drastiques, coûteuses
et potentiellement dangereuses pour les manipulateurs.

Récemment, de nouvelles stratégies, basées sur l’utilisation d’agents biologiques (bactéries et
levures) capables de complexer les toxines, ont été explorées. Cette approche, plus douce et moins
coûteuse, fait actuellement l’objet de nombreux travaux de recherche. Les études sont encore pour la
plupart réalisées in vitro mais des applications futures sont raisonnablement envisageables et
certains produits commencent à apparaître sur le marché. Certaines souches de bactéries lactiques
ont été montrées capables de lier in vitro plusieurs mycotoxines (HASKARD et al., 2001 ; NIDERKORN et
al., 2006). Compte tenu du rôle technologique des bactéries lactiques dans la fermentation des
ensilages, ces micro-organismes apparaissent comme de bons candidats à la diminution des
mycotoxines présentes à la mise en silo. Les parois de levure de Saccharomyces cerevisiae sont
également capables de lier in vitro les mycotoxines (DEVEGOWDA et al., 1998). Des études récentes
ont élucidé les structures des 2 types d’adsorbants impliqués dans le mécanisme de séquestration
des mycotoxines : les -D glucanes pour les levures (YIANNIKOURIS et al., 2004) et le peptidoglycane
pour les bactéries lactiques (NIDERKORN et al., 2009). Ces mêmes études ont montré également que
les complexes formés entre ces adsorbants organiques et les mycotoxines étaient stables dans les
conditions simulant le tractus gastro-intestinal des ruminants. Cette observation permet d’envisager
une excrétion facilitée par les fecès du complexe mycotoxine-ligands organiques et donc une
réduction de l’exposition aux mycotoxines. De plus, la capacité de ces ligands de lier plusieurs
mycotoxines rend leur utilisation souhaitable dans les conditions d’alimentation des ruminants où la
contamination par plusieurs mycotoxines est fréquente (SCUDAMORE et al., 1998 ; MANSFIELD et al.,
2008). Des études in vivo ont montré que l’addition de ces ligands, notamment les parois de levures,
peut diminuer les effets négatifs des mycotoxines chez différentes espèces monogastriques mais
aussi chez les ruminants (KOROSTELEVA et al., 2007). Récemment, nous avons obtenu la preuve du
concept d’un produit commercial à base de parois de levures sur un "modèle rat", en démontrant que
son addition à une alimentation contaminé par l’AFB1 et l’OTA a diminué l’absorption des
mycotoxines et l’augmentation significative de leur excrétion fécale (données non publiées). Les
études sur "modèle brebis" sont en cours.

En conclusion, la maîtrise du risque lié à la présence des mycotoxines dans les fourrages reste
étroitement liée à la prévention du développement fongique avant et après la récolte. Des recherches
sont nécessaires pour évaluer les effets toxiques d’une exposition chronique aux faibles doses,
notamment sur le système immunitaire. Les préjudices économiques éventuels d’une telle exposition
et la demande croissante des consommateurs en matière de sécurité alimentaire doivent justifier, en
absence d’un contrôle régulier de la contamination mycotoxique des fourrages, la conduite de
recherches sur de nouvelles méthodes de prévention et de décontamination des aliments destinés
aux ruminants.
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