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1 - Nature du danger sanitaire : Chimique d’origine biologique

Trois souches d’Aspergillus sont connues pour leur capacité a synthétiser des
aflatoxines. Aspergillus flavus produit principalement 'aflatoxine B1 et B2 alors qu'il
ne produit habituellement ni d’aflatoxine G1 ou G2. Aspergillus parasiticus produit les
4 aflatoxines [1].

Le lait peut étre source d’aflatoxine M1. En effet, le métabolite M1 de I'aflatoxine B1
est retrouvé dans le lait de mammiféres lorsque ceux-ci ont ingéré des aliments
contaminés par I'aflatoxine B1 [15]. L’hépatotoxicité est la caractéristique majeure de
I'aflatoxine B1 [8].

Les aflatoxines sont peu sensibles aux transformations thermiques des aliments
(stérilisation, pasteurisation, congélation) ou de séchage (déshydratation,
lyophilisation) a I'exception de la torréfaction. C’est pourquoi on retrouve les
aflatoxines dans différents coproduits [16]. Les alflatoxines se développent plus
favorablement pour une Aw assez faible (0.84-0.86) et une température élevée, entre
25 et 40°C [16].

2 - Origines et risques de contamination des coproduits par les

aflatoxines
L’aflatoxine est produite au stockage et non au champ. Par contre, la contamination

par aspergillus se fait au champ.
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La production d’aflatoxines se fait majoritairement au stockage, aprés la récolte. Sa
présence dans la filiere céréaliére frangaise reste extrémement rare [3].

3 — Risques pour les animaux d’élevage
3.1. Exposition des animaux aux aflatoxines B1 et M1

Les aflatoxines sont trouvées dans des nourritures en provenance de régions
chaudes et humides. Elles ont été trouvées dans des produits a base de noix :
arachides, noix du Brésil, pistaches, amandes, noix, noix de pécan, noisettes ; de
graines d’oléagineux : coton, copra ; de grains : mais, sorgho, millet et de figues.
L’aflatoxine M1 est présente dans le lait ou dans les produits a base de lait [6].

Pour les porcs et les volailles, le niveau de contamination des aliments en
aflatoxines, en France, est largement inférieure aux teneurs réglementaires. Pour les
ruminants, I'exposition n’a pas été calculée en raison du manque de données
disponible sur la contamination des matiéres premiéres destinées a l'alimentation
des ruminants [3].

3.2. Les porcins
Le porc est une des espéeces animales la plus sensible, aprés le lapin, avec une dose
létaleso : DLso (Mmg/kg de poids) de 0.62 [16].

Tableau 1: Tableau de synthése : Signes cliniques et effets zootechniques des
aflatoxines B1 sur les porcins en fonction de la dose (mg d’aflatoxine/kg d’aliment) et
de la durée du traitement.
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3.3. Les volailles

La cible principale est le foie, les manifestations de l'intoxication varient selon la
durée d’exposition et la dose. La toxicité des aflatoxines varie également en fonction
de l'espéce et I'age des animaux [3]._La forme chronique de l'intoxication la plus
fréquente fait suite a I'ingestion d’aliments contaminés pendant une semaine au
minimum. Les formes d’intoxication aigués sont trés rarement observées dans les
conditions d’élevage. Les signes cliniques se traduisent par une diminution des
performances (gain moyen quotidien, ponte) avec des hémorragies et des défauts de
pigmentation des carcasses, associées a des lésions hépatiques. Les défenses
immunitaires sont également altérées [5].

Le risque de résidus semble variable selon les espéces et selon les études. En
dehors du gésier qui est directement exposé, le foie et les reins contiennent des
quantités plus importantes de toxines et/ou de métabolites que les muscles. Une
excrétion dans les ceufs est possible [3].




3.4. Les ruminants

Les signes cliniques d’intoxication apparaissent dés 1,5 a 2,23 mg d’aflatoxine B1/kg
d’aliment chez les bovins adultes, et a partir de 50 mg/kg d’aliment chez les petits
ruminants [12].

On observe une altération des fonctions hépatiques, ruminales et digestives
associées a une baisse significative de la production. Une exposition longue a de
faibles concentrations d’aflatoxine B1, pourrait conduire a des fibroses hépatiques et
des tumeurs du foie [3].

L’aflatoxine M1, produit issu du métabolisme de l'aflatoxine B1 se retrouve dans le
lait environ douze heure aprés une ingestion orale d’aflatoxine B1 et disparait de
celui-ci dans les quatre jours aprés I'arrét de la distribution d’aliments contaminés. La
plupart des auteurs s’accordent sur un taux de transfert moyen dans le lait de I'ordre
de 1,7 % [3].

3.5. Détermination et traitement

La détection de l'aflatoxicose passe par la réalisation d’analyses de la teneur en
aflatoxines des aliments pour animaux, des animaux présentant des symptémes ou
encore des produits qui en sont issus. Si l'aflatoxicose est décelée, il convient
d’éliminer tous les aliments et produits contaminés.

4 — Conséquences sur la santé humaine
4.1. Sources d’exposition pour I'homme

Les aliments contribuant majoritairement a I'exposition de la population frangaise
sont les céréales et les produits céréaliers pour I'aflatoxine B1, et le lait et la poudre
de lait pour I'aflatoxine M1.

L'exposition moyenne de la population frangaise estimée par la Tache européenne
SCOOP reports on Tasks de 1997 est de 1,3 ng/kg de poids corporel/j pour
I'aflatoxine B1 et 0,4 ng/kg de poids corporel/j pour I'aflatoxine M1 [18]. Aucune dose
journaliére tolérable (DJT) n’a été fixée pour les aflatoxines [3].

4.2. Signes clinigues de I'ochratoxicose humaine

Une intoxication aigle se manifeste par une hépatite aigie dont les symptomes
cliniques sontles suivants : jaunisse, dépression, anorexie, et diarrhée [7]. Les
maladies dues aux aflatoxines atteignent principalement les enfants de 3 a 8 ans
Deux syndromes humains sont reliés a une intoxication aux aflatoxines: le
Kwashiorkor et le syndrome de Reye. Le Kwashiorkor se caractérise par une
hypoalbuminémie et immunosuppression. Le syndrome de Reye se manifeste par
une encéphalopathie et une dégénérescence graisseuse des viscéres. Il semble
gu’une exposition chronique a I'aflatoxine serait liée a I'apparition du cancer primitif
du foie [3]. L’aflatoxine B1 est considérée cancérigéne pour 'homme, tandis que
I'aflatoxine M1 est considérée cancérigéne possible pour 'lhomme [3].



5 - Moyens de prévention et de maitrise
5.1. La reglementation

Le reglement 1881/2006/CE fixant des teneurs maximales pour certains
contaminants dans les denrées alimentaires et la directive 2002/32 sur les
substances indésirables dans les aliments pour animaux, fixent des teneurs
maximales pour les aflatoxines en alimentation humaine et en alimentation animale.
Les valeurs concernant I'alimentation animale sont présentées dans le tableau 2 [3 ;
13].

Tableau 1 : Teneurs maximales en aflatoxine B1 (en ug/kg) en alimentation animale
selon le reglement 2006/576/CE [14]

- Teneur maximale en pg/kg
Types d’aliments (teneur en humidité de 12%)
Toutes les matiéres premiéres des aliments pour 20
animaux
Aliments complets pour bovins, ovins et caprins 20
a I'exception de :
- aliments complets pour bétail laitier 5
- aliments complets pour veaux et agneaux 10
Aliments complets pour porcs et volailles (a 20
I’'exception des jeunes animaux)
Autres aliments complets 10
Aliments complémentaires pour bovins, ovins et
caprins (a I'exception des aliments 20
complémentaires pour bétail laitiers, veaux et
agneaux)
Aliments complémentaires pour porcs et volailles 20
(a 'exception des jeunes animaux)
Autres aliments complémentaires 5

5.2. Moyens de lutte contre les moisissures

Si la plante est contaminée au champ, la moisissure continuera de se développer au
cours des stades aprés la récolte et I'entreposage. L’humidité et la température sont
les principaux facteurs a prendre en compte pour lutter contre le développement des
moisissures productrices d’aflatoxines. Une teneur en eau et une humidité ambiante
relativement élevées sont nécessaires a la germination des spores et la prolifération
des Aspergillus. Une attention particuliére au moment du stockage est donc
indispensable. Différents facteurs sont a contrdler : le moment de la récolte, le
nettoyage et le séchage du produit [16].

5.3. Moyens de lutte contre les aflatoxines

Mis a part la torréfaction, les aflatoxines sont peu sensibles a la plupart des
traitements thermiques. Elles résistent également bien au séchage par
déshydratation ou lyophilisation. La torréfaction est efficace pour réduire de 50 a
80% la teneur initiale en aflatoxines [9]. Lors de I'extraction de 'huile, les aflatoxines
se retrouvent majoritairement dans les tourteaux et peu dans I'huile brute.

Par la suite, les traitements de raffinage de I'huile éliminent les traces d’aflatoxines.
Pour les tourteaux destinés a l'alimentation animale, il existe des procédés de
détoxication a base d’ammoniac avec ou sans formol qui permettent d’éliminer
jusqu’a 95% de la teneur initiale en aflatoxine B1 et de réduire la teneur en aflatoxine
M1, métabolite de I'aflatoxine B1 qui est excrétée dans le lait [4].




Le barattage permet d’éliminer I'aflatoxine M1 du beurre. En revanche, lors de la
transformation du lait en poudre, la totalité de I'aflatoxine M1 se retrouve dans la
poudre [2]. On note une plus grande affinité de l'aflatoxine M1 pour la partie
protéique du lait que pour le lactose [10].
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