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Introduction 

Depuis que l’Homme s’est sédentarisé et intéressé à l’élevage et à l’agriculture, le nombre 

de pathologies liées à l’alimentation s’est multiplié.  

Les premières épidémies de mycotoxicoses ont été décrites durant l’Antiquité et 

s’apparentaient à l’ergotisme, plus tard nommé « Feu de Saint Antoine » ou « Mal des 

Ardents ». Il était à l’origine d’épidémies importantes qui sévissaient à travers le Vieux 

Continent au cours du Moyen Âge, faisant des centaines de milliers de victimes. Il était 

appelé ainsi à cause de la sensation de brûlure qu’éprouvaient les victimes. La maladie 

pouvait aussi être à l’origine de gangrène des extrémités, d’hallucinations et de convulsions 

pouvant entraîner la mort. La maladie était provoquée par la consommation de farine de 

seigle contaminée par des mycètes du genre Claviceps. Il aura fallu attendre le XIXème siècle 

pour que des savants réussissent à isoler les alcaloïdes responsables de l’ergotisme et à en 

étudier les caractéristiques toxicologiques. 

D’autres mycotoxicoses ont été décrites plus tardivement comme l’Aleucie Toxique 

Alimentaire (ATA), causée par les Trichothécènes et apparue en Russie dans les années 30, 

ou encore la maladie « X » du dindon, due aux Aflatoxines, qui a sévi en Grande-Bretagne en 

1960. 

De nos jours, les mycotoxines sont présentes dans tout un ensemble de produits 

alimentaires. L’Organisation des Nations Unies pour l'alimentation et l'agriculture (FAO) 

estime qu’environ un quart de la production mondiale est contaminé, représentant ainsi une 

perte économique de 5 à 10 %. Outre l’impact économique, les mycotoxines posent un réel 

problème de santé publique. Leur contact peut donner lieu à des intoxications aiguës ou 

chroniques, ces dernières étant plus fréquentes. Cancérogénèse, immnunotoxicité, 

néphrotoxicité, hépatotoxicité et neurotoxicité forment la palette des effets néfastes des 

toxines fongiques. 

La gestion du risque passe donc par la prévention de la contamination des matières 

premières, le respect des bonnes pratiques de culture et de stockage, ainsi que la mise en 

place d’une réglementation fixant des concentrations maximales admissibles dans les 

denrées alimentaires. 

Ce travail bibliographique a pour but de décrire et d’étudier les mycotoxines présentant les 

effets les plus délétères ainsi que leur impact sur l’industrie agro-alimentaire et sur la santé 

humaine. En m’appuyant sur l’ouvrage du Pr A. Pfohl-Leszkowicz et de son équipe (Les 

mycotoxines dans l’alimentation : évaluation et gestion du risque, Tec&Doc, 1999), je 

m’intéresserai dans une première partie, aux moisissures productrices, aux conditions 

d’apparition des mycotoxines dans l’environnement, ainsi qu’à leurs principales 

caractéristiques. Dans un deuxième temps, j’exposerai leur incidence sur l’industrie 

alimentaire et surtout sur la santé. Enfin, je terminerai par un état des lieux de la 

réglementation mondiale actuellement en vigueur ainsi que des moyens de lutte mis en 

œuvre. 
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Partie 1 : Étude bibliographique 

I. Définitions 

A. Moisissure 

Le mot Moisissure est un terme générique qui regroupe tous les champignons 

microscopiques d’aspect lévuriforme ou filamenteux (micromycètes). Ce sont des 

champignons ubiquistes à croissance filamenteuse. Par ailleurs, ils sont saprophytes (plus 

rarement parasites), c'est-à-dire qu’ils vivent aux dépens de matières organiques en 

décomposition en y implantant leur mycélium, qui émet alors des filaments porteurs de 

spores, les unités de dissémination (1). Ces spores sont issues d’un mécanisme de 

reproduction sexuée ou asexuée. 

Les micromycètes peuvent être bénéfiques et prendre part à la transformation de matières 

premières alimentaires (notamment lors de la fermentation), dans la production d’enzymes, 

de protéines, ou encore d’agents aromatiques. Ils peuvent aussi être utilisés dans la 

production de médicaments comme les antibiotiques (ex : amoxicilline), les 

immunosuppresseurs (ex : ciclosporine) ou les anticorps monoclonaux. Cependant, une 

souche employée à ces fins n’est pas nécessairement atoxique mais peut se révéler délétère 

dans certaines conditions (figure 1).   

 

Figure 1 : Penicillium roqueforti dans du fromage (2) 

En effet, certaines souches sont nuisibles et interviennent dans l’altération des denrées 

alimentaires (figure 2) ainsi que dans la production d’agents pathogènes pour l’Homme et 

l’animal (3). Certaines souches au sein d’une même espèce ne sont pas obligatoirement 

toxinogènes. 

 

Figure 2 : Pomme contaminée par Penicillium expansum 
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B. Mycotoxine 

Le terme Mycotoxine provient du grec ancien « Mycos », qui signifie champignon, et du latin 

« Toxicum » signifiant poison. Les mycotoxines sont donc des substances toxiques, sécrétées 

essentiellement par les micromycètes. Ce sont plus précisément des métabolites dits 

secondaires, c’est-à-dire qu’ils ne sont pas indispensables au fonctionnement des 

champignons. Ils résultent de la dégradation de métabolites primaires rassemblant les 

sucres, les lipides, les acides aminés et les acides nucléiques, qui eux participent à la 

nutrition et à la croissance d’un organisme (4). Elles sont, chez l’animal et l’humain qui en 

consomment, à l’origine d’effets biologiques nocifs regroupés sous le terme de 

mycotoxicoses. 

Environ 25 % des produits alimentaires seraient contaminés par des toxines fongiques. On 

estime entre 200 000 et 300 000 le nombre d’espèces composant la mycoflore. Il existe donc 

une grande diversité de mycotoxines. Sur plus de 400 mycotoxines recensées, seule une 

trentaine de molécules possède des propriétés toxiques inquiétantes (5). Certaines de ces 

toxines sont supposées cancérogènes ou mutagènes, tandis que d’autres sont toxiques pour 

les reins, le système nerveux ou encore le foie. Par ailleurs, il convient de noter que la 

toxicité ne provient pas forcément de la mycotoxine elle-même, mais peut être due à l’un de 

ses métabolites issus de sa dégradation. 

Selon leur lieu de production, les mycotoxines peuvent être classées en deux catégories :  

- Les mycotoxines de champs : on peut citer en exemple les Fumonisines, 

principalement produites par le genre Fusarium (figure 3). Les champignons 

producteurs se développent alors sur les plantes sénescentes ou stressées. 

 

Figure 3 : Plant de tomates contaminé par Fusarium sp (6) 

- Les mycotoxines de stockage : la Citrinine et la Patuline sont produites 

essentiellement par les genres Penicillium et Aspergillus (figure 4). 

 

Figure 4 : Épis de maïs contaminés par Aspergillus flavus (2) 
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II. Mycotoxinogenèse  

A. Généralités 

La mycotoxinogenèse correspond à l’ensemble des conditions nécessaires au processus de 

synthèse et de sécrétion des toxines fongiques dans l’environnement. La production de 

toxines et le développement fongique sont intimement liés. Dès lors, les facteurs capables 

d’influencer la croissance fongique joueront aussi un rôle sur la toxinogenèse. En revanche, 

les conditions idéales de toxinogenèse sont plus étroites que celles favorisant le 

développement fongique (7). 

L’apparition de toxines fongiques dans un milieu est d’autant plus complexe qu’une même 

espèce de moisissure a la faculté de synthétiser plusieurs substances différentes selon les 

conditions environnementales. C’est le cas d’Aspergillus flavus qui peut sécréter, entre 

autres, des Aflatoxines, de l’acide cyclopiazonique (CPA) et de l’acide kojique. Inversement, 

une même toxine peut être produite par des espèces de moisissures différentes : 

l’Ochratoxine A est à la fois produite par Penicillium verrucosum et Aspergillus ochraceus. La 

synthèse des mycotoxines n’est donc pas seulement influencée par des paramètres 

environnementaux mais aussi par la croissance d’une moisissure spécifique. Par conséquent, 

l’identification d’une espèce de moisissure sur un substrat ne permet pas de prédire avec 

certitude la présence d’une mycotoxine dans ce substrat. D’autre part, la résistance des 

toxines aux facteurs physiques est telle que l’absence de moisissures sur une denrée ne 

signifie pas obligatoirement que celle-ci est dépourvue de mycotoxines. 

La toxinogenèse est un processus complexe qui n’est pas intégralement connu. La synthèse 

des toxines fongiques et la croissance fongique sont donc conditionnées par divers facteurs 

d’ordre physiques, chimiques et biologiques (8). 

B. Facteurs physiques 

1. Activité de l’eau 

L’activité de l’eau, symbolisée par le sigle Aw (pour activity of water), est définie comme le 

rapport de la pression de vapeur d’eau d’un produit (p) sur la pression de vapeur de l’eau 

pure (p0), à une température donnée (9). Elle est à différencier de l’humidité absolue (teneur 

en eau) qui correspond à la masse d’eau du produit rapportée à la masse totale du produit. 

En pratique, l’activité de l’eau reflète la quantité d’eau disponible dans une substance 

liquide ou solide. Elle permet de rendre compte de la quantité d’eau « libre », indispensable 

aux réactions biochimiques d’un micro-organisme. L’Aw permet de donner des informations 

importantes sur la stabilité physico-chimique d’un produit et sur son innocuité 

microbiologique. 

La valeur de l’activité de l’eau s’établit de 0 à 1. Plus l’Aw est grand, plus la quantité d’eau 

disponible pour la croissance d’un micro-organisme est importante. 
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La croissance de tous les micro-organismes est caractérisée par des Aw minimum, optimum 

et maximum (figure 5).  

Champignons Aw minimum Aw maximum 

Aspergillus niger 0,90 0,98 

Aspergillus japonicus 0,98 0,98 

Aspergillus flavus 0,84 0,99 

Aspergillus ochraceus 0,83 0,87 

Aspergillus parasiticus 0,82 0,98 

Penicillium viridicatum 0,83 0,86 

Penicillium cyclopium 0,82 0,86 

Figure 5 : Aw minimum et maximum de plusieurs espèces d’Aspergillus et de Penicillium (9, 10, 11) 

L’Aw requis pour la croissance d’une moisissure est inférieur à celui requis pour la 

mycotoxinogenèse. La présence d’une moisissure dans un aliment ne signifie donc pas 

obligatoirement qu’on y retrouvera des toxines fongiques (4). 

L’activité de l’eau optimale pour la plupart des espèces fongiques est comprise entre 0,85 et 

0,99. Certaines espèces d’Aspergillus et de Penicillium ont la capacité de se multiplier à des 

Aw inférieurs à 0,75 et pour une température de 25°C (12). Elles font partie des espèces 

xérophiles que l’on retrouve dans les produits pauvres en eau (céréales, fruits secs…), 

notamment au moment de la phase de stockage. En revanche, quelques espèces de 

Fusarium exigent un Aw supérieur à 0,98 (13). Il s’agit de moisissures de champs qui se 

développent sur les plantes endommagées ainsi que dans les milieux riches en eau.  

2. Température 

La température est un facteur prépondérant de la croissance des micromycètes et donc de la 

production de toxines. Elle est intimement liée à l’activité de l’eau. De même que pour l’Aw, 

la température idéale de croissance d’un champignon ne correspond pas à celle de la toxine. 

De manière générale, elle est supérieure à la température optimale de la toxinogenèse. Pour 

Penicillium viridicatum (producteur d’Ochratoxine A), sa croissance a lieu pour une 

température comprise entre 0 et 31°C et pour un Aw de 0,95, alors que la synthèse 

d’Ochratoxine A n’est possible qu’à une température comprise entre 12 et 24°C (14). 

Comme pour l’activité de l’activité de l’eau, la croissance des moisissures est caractérisée 

par des températures minimales, optimales et maximales (figure 6).  

Champignons Tmin Topt Tmax 

Aspergillus flavus 15 35 44 

Aspergillus clavatus 10 25 37 

Penicillium aurantiogriseum 8 24 28 

Penicillium purpurogenum 12 28 35 

Fusarium tricinctum 5 25 35 

Figure 6 : Températures de croissance de quelques espèces d’Aspergillus, Penicillium et Fusarium (4) 
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Trois types de moisissures se distinguent suivant leur température optimale de croissance :  

- Les espèces cryophiles, ou psychrophiles, se développent à des températures 

relativement basses, inférieures à 5°C. C’est le cas de Cladosporium herbarum qui 

peut se développer à des températures négatives. 

- Les espèces mésophiles privilégient les températures allant de 5 à 35°C. La plupart 

des moisissures sont mésophiles, avec des températures idéales de croissance allant 

de 20 à 25°C. C’est notamment le cas de plusieurs espèces d’Aspergillus (15). 

- Les espèces thermophiles : dont la croissance est optimale aux alentours de 35°C. 

Par exemple : Aspergillus flavus peut continuer de se multiplier au-delà de 50°C (13). 

Il convient de souligner que la grande majorité des moisissures est sensible aux traitements 

thermiques (pasteurisation, cuisson), contrairement aux mycotoxines qui sont 

thermorésistantes. De plus, la température interfère sur l’intégrité et la conservation de la 

denrée, favorisant alors l’apparition de moisissures. 

3. Lumière 

Bien que l’impact de la lumière n’ait pas été démontré sur la croissance des moisissures, il 

semblerait tout de même qu’elle intervienne sur la germination des spores, favorisant de ce 

fait la dissémination fongique (16). Certaines espèces ne peuvent pas se passer de lumière 

tandis que d’autres la fuient : chez Verticillium agricinum, l’exposition prolongée aux rayons 

ultraviolets peut limiter la croissance voire provoquer la mort du mycélium. 

C. Facteurs chimiques 

1. Acidité du milieu - pH 

Le potentiel hydrogène (ou pH) reflète l’activité chimique des ions hydrogènes (protons) en 

solution. Il permet de déterminer si une solution est acide ou alcaline. L’échelle de pH est 

basée sur le pH de l’eau pure à 25°C :  

- Elle est neutre lorsque son pH est égal 7, 

- Elle est basique si le pH est supérieur à 7, 

- Et elle est acide si le pH est inférieur à 7. 

Les moisissures peuvent croître dans une gamme de pH allant de 3 à 8, leur pH optimal de 

croissance étant plutôt situé entre 5 et 6. Les aliments (en particulier les fruits et les 

légumes) ayant un pH inférieur à 6, se trouvent être des cibles privilégiées de l’infestation 

fongique. 

À l’instar du couple température/Aw, l’intervalle de pH permettant une croissance fongique 

optimale est plus étendu que celui permettant la synthèse de toxines. Ainsi, la Fumonisine B1 

(FB1) est la plus produite à pH = 3,7, tandis que la croissance de sa moisissure productrice, 

Fusarium proliferatum, s’effectue préférentiellement à pH = 5,6 (17). 
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2. Composition gazeuse 

La disposition O2/CO2 est une ressource sélective pour la croissance fongique. La majeure 

partie des micromycètes est aérobie, c'est-à-dire que ces champignons ont besoin 

d’oxygène, sous la forme de dioxygène (O2), pour pouvoir se développer. Certains peuvent 

vivre en anaérobiose, comme Byssochlamys nivea, que l’on retrouvera plus en profondeur 

dans les denrées car moins exigeante (18).  

La production de toxines fongiques est plus sensible à la variation de composition gazeuse 

que la croissance fongique. Une concentration en O2 inférieure à 1 % et des concentrations 

élevées de dioxyde de carbone (CO2) empêchent la synthèse de toxines (figure 7). 

 
Biomasse g/L FB1 µg/g 

Présence d'O2 14,1 ± 0,5 533 ± 88,4 

Absence d'O2 4,3 ± 0,3 Non décelable 

Figure 7 : Impact de la restriction d’O2 sur Fusarium proliferatum et la production de FB1 (19) 

En plus de diminuer la synthèse de FB1, le taux d’O2 affecte également la croissance du 

champignon. Ainsi, l’absence de dioxygène rend indécelable la synthèse de Fumonisine B1.  

3. Nature du substrat 

Les nutriments, dont les champignons ont besoin pour pousser, sont élémentaires et 

proviennent de matières organiques en décomposition. Les enzymes catabolisent le substrat 

pour former les nutriments requis, qui seront ensuite absorbés au travers des membranes 

cellulaires des moisissures. Ces molécules sont des sucres simples, des fractions d’amidon, 

des peptides et des substances carbonées (comme les acides aminés). Les moisissures ne 

sont pas capables de proliférer sur n’importe quel substrat (20). Dans certaines conditions, 

elles peuvent se développer sur des matières inorganiques (polymères, métaux), à condition 

que celles-ci présentent des résidus de matières organiques. 

La toxinogenèse dépend fortement de la composition chimique du substrat sur lequel le 

champignon prolifère. Par exemple, l’acide phytique (souvent présent dans les céréales) 

diminue la synthèse d’Aflatoxines (AF) par Aspergillus parasiticus et Aspergillus flavus. À 

l’inverse, certains acides aminés (comme la proline) stimulent cette production (21)  

4. Traitement chimique du milieu 

L’action des pesticides est intéressante puisqu’ils sont abondamment utilisés dans l’industrie 

agro-alimentaire pour la conservation des aliments et le contrôle de l’apparition de maladies 

végétales. S’ils sont utilisés avec succès, le risque d’apparition de mycotoxines est faible.  
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Cependant, il a été démontré qu’à des concentrations sub-létales (proches de celles qui 

provoquent la mort), la synthèse de certaines mycotoxines est facilitée (22). Par exemple, la 

mauvaise maîtrise de l’utilisation d’acide propionique dans l’orge entraîne une 

augmentation de la production d’Aflatoxine B1 (AFB1), tandis que la croissance d’Aspergillus 

flavus est réduite (23). L’utilisation de fongicides doit donc être judicieuse. 

D. Facteurs biologiques 

1. Facteurs intrinsèques 

Ce sont l’ensemble des facteurs qui sont directement liés à la souche elle-même, comme la 

vitesse de croissance, la capacité de dissémination, la dispersion des spores ou encore la 

longévité des spores. Ce sont tous les facteurs qui constituent le potentiel infectieux 

fongique influençant la synthèse de toxines dans un milieu déterminé (7). 

2. Interactions entre micro-organismes 

La présence simultanée, dans le même milieu, de micro-organismes dits de « concurrence » 

(bactéries ou champignons) perturbe le développement fongique et la synthèse de toxines. 

Cela s’explique par la possible destruction de la toxine par une autre souche et par la 

compétition pour le substrat. Certains micro-organismes peuvent aussi modifier les 

conditions environnementales, les rendant ainsi défavorables pour la toxinogenèse (24).  

De cette manière, il existe une compétition entre Aspergillus ochraceus et Aspergillus flavus. 

Lorsque que ces deux moisissures sont en présence, on observe une augmentation de la 

production d’Aflatoxines, tandis que les Ochratoxines sont peu sécrétées voire totalement 

absentes. Ce phénomène s’explique par la monopolisation de la source de phénylalanine par 

Aspergillus flavus. L’OTA étant un analogue structural de cet acide aminé, elle ne peut alors 

plus être synthétisée (25). 

3. Présence d’acariens et insectes 

Insectes et acariens sont des vecteurs de dissémination de spores de moisissures, qu’ils 

introduisent à l’intérieur du grain par les dommages qu’ils créent. Une infestation par les 

insectes (asticots, larves de coléoptères) favorise la prolifération de micromycètes ainsi que 

la production de toxines (26). Les insectes détruisent l’enveloppe extérieure des grains, 

facilitant ainsi la pénétration de la souche à l’intérieur de la graine. Les acariens, vivant sur 

les céréales atteintes, récupèrent et transportent les spores de champignons sur leur corps 

et également dans leur tube digestif et déjections. Par conséquent, la contamination des 

grains sains se produit lorsque des acariens arrivent en contact avec ces grains. Ils 

interviennent aussi bien avant la récolte qu’au cours de la conservation. Il convient de noter 

que les oiseaux et les rongeurs interfèrent de manière similaire. Ainsi, l’infestation de 

l’arachide, du coton et du maïs, par Aspergillus flavus (producteur de l’AFB1) avant la récolte, 

est souvent liée à l’agression du végétal par des insectes (27).  
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4. Pratiques agricoles 

Les pratiques telles que le labourage, la rotation des cultures et l’alternance de fongicides 

participent à rompre le cycle de vie des organismes nuisibles, souvent très spécifiques (28). 

Les mesures de stockage jouent également un rôle dans le possible développement des 

toxines fongiques.  

III. Champignons toxinogènes 

A. Généralités sur les mycètes 

Les mycètes sont des organismes eucaryotes, uni- ou pluricellulaires, comprenant des 

espèces microscopiques (ou moisissures) et des espèces macroscopiques (champignons 

supérieurs). Les micromycètes représentent entre 20 000 et 50 000 espèces de la mycoflore. 

Ils sont constitués de filaments mycéliens (hyphes) et d’organes fructifères capables de 

coloniser divers substrats. Ils sont ubiquitaires, non photosynthétiques et hétérotrophes, 

c'est-à-dire qu’ils nécessitent une source extérieure de carbone et d’azote pour leur 

croissance.  

Les mycotoxines sont principalement synthétisées par cinq espèces toxinogènes de 

champignons microscopiques : Aspergillus, Penicillium, Claviceps, Fusarium et Alternaria (29, 

figure 8). 

Micromycètes Toxines 

Aspergillus 
Aflatoxines, Ochratoxine A 

Stérigmatocystine 

Fusarium 

Trichothécènes, Zéaralénone 

Fumonisines, Fusarine 

Moniliformine 

Penicillium 

Citrinine, Patuline, Pénitrem A 

Acide cyclopiazonique 

Ochratoxine A 

Alternaria 
Acide ténuazonique 

Alternariol 

Claviceps Alcaloïdes de l'ergot 

Figure 8 : Toxines sécrétées par les principaux genres de moisissures (4) 

1. Classification des mycètes 

Les avis diffèrent quant à la classification des mycètes, du fait de la complexité de l’appareil 

végétatif et de la très grande variété d’espèces. Néanmoins, la nomenclature la plus 

couramment admise (30) est fondée sur la composition des parois, sur la structure des 

filaments et des spores produites au cours des cycles de reproduction sexuée et asexuée.  
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Selon cette nomenclature, les mycètes sont répartis en 4 embranchements : 

- Les Zygomycètes (Mucorales) sont des champignons inférieurs, à hyphes non 

cloisonnés et dont les zygospores flagellées sont contenues à l’extérieur d’une cellule 

renflée. 

- Les Ascomycètes (Pézizes, Morilles…) sont des champignons supérieurs septés dont 

les ascospores sont contenues à l’intérieur d’un sac, aussi nommé asque. 

- Les Basidiomycètes (Amanites…) sont également des champignons supérieurs septés 

dont les basidiospores sont portées par des cellules spécialisées appelées basides. 

- Les Deutéromycètes sont des champignons microscopiques septés dont seul le mode 

de reproduction végétative (asexuée) est connu. Les Deuteromycota sont aussi 

nommés Fungi imperfecti, ou champignons imparfaits. Ce type de moisissures ne 

forme pas un groupe naturel mais un ensemble artificiel de champignons inclassables 

du fait de l’absence de reproduction sexuée connue. La plupart des Deutéromycètes 

sont des formes imparfaites d’Ascomycètes. Les Deutéromycètes sont divisés en 3 

classes (31, 32) : 

 Les Blastomycètes réunissent les levures dont la reproduction se fait par 

bourgeonnement. 

 Les Hyphomycètes dont les appareils reproducteurs sont dispersés (ex : genre 

Monilia). 

 Les Coelomycètes dont les appareils reproducteurs sont regroupés (ex : 

Mélanconiales). 

2. Caractères morphologiques des champignons 

a. Système végétatif 

Tous les champignons sont des organismes eucaryotes, c'est-à-dire que leurs cellules 

possèdent un noyau typique (avec membrane nucléaire, chromatine…). Leur paroi cellulaire 

est épaisse et ne contient pas de cellulose mais un autre glucide : la chitine, polysaccharide 

azoté souple et résistant. 

Tout mycète possède un appareil végétatif constitué de filaments (ou hyphes) regroupés en 

thalle filamenteux appelé mycélium (figure 9). C’est grâce à ce mycélium que le champignon 

peut se fixer sur un substrat et y proliférer (15). Sa croissance est apicale, elle se fait par 

allongement du filament à son extrémité (par mitose). 

 

Figure 9 : Observation microscopique du 

mycélium de Penicillium sp (6) 
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Le thalle peut être siphonné ou cloisonné :  

- Thalle siphonné : les filaments constituant le mycélium sont non cloisonnés. Ce type 

de thalle est caractéristique des champignons appartenant aux Zygomycètes. 

- Thalle cloisonné ou septé : les cellules du thalle sont séparées par des cloisons. Il 

peut y avoir soit un noyau par cellule soit plusieurs, dans ce cas on parle d’article et 

non de cellule. Ce système est spécifique des Deutéromycètes et des champignons 

supérieurs appartenant aux Ascomycètes et aux Basidiomycètes (33). 

b. Spores 

Les spores peuvent être constituées d’une ou plusieurs cellules, dans ce cas on parle 

d’organe. Elles participent au cycle de vie du champignon à travers les différents modes de 

reproduction (sexuée ou asexuée). Ce sont les unités de dissémination du champignon. Les 

spores issues de la reproduction asexuée peuvent être de deux types : 

- Les spores asexuées endogènes sont produites à l’intérieur des sporanges, sortes de 

sacs fermés et portés par les sporangiophores. A maturité, les sporanges se 

déchirent, libérant ainsi les endospores. Ces spores sont spécifiques des 

champignons inférieurs, tels que les Mucorales. 

- Les spores asexuées exogènes, autrement nommées conidies (figure 10), sont 

produites par bourgeonnement à partir de cellules spécialisées en forme de 

bouteille : les phialides. Ces phialides sont portées par des organes appelés 

conidiophores. Les conidies sont caractéristiques des formes anamorphes des 

mycètes. Au niveau génétique, les conidies sont haploïdes, c'est-à-dire qu’elles ne 

contiennent qu’un seul exemplaire de chaque chromosome. 

 

Figure 10 : Conidies d’Aspergillus sp (2) 

La dissémination des spores se produit soit par expulsion (parfois violente) des organes qui 

les contiennent soit par chute au sol, sous l’effet de la gravité. D’autres sont dispersées grâce 

au vent ou aux insectes. 

Les spores peuvent subsister plusieurs mois voire plusieurs années dans l’environnement.  

L’air ambiant contient toujours des spores en suspension, en quantité plus ou moins 

importante selon la saison. Les espèces les plus présentes dans l’air ambiant appartiennent 

aux genres Penicillium, Aspergillus, Fusarium et Alternaria. 
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3. Reproduction des mycètes 

Pour un même champignon, selon ses conditions de vie, deux types de processus peuvent 

être à l’origine de la production des spores (aussi nommée fructification) :  

- La reproduction sexuée : 

Elle concerne les champignons téléomorphes, ou formes parfaites. Les gamètes mâles et 

femelles sont produits par des organes différenciés et spécialisés, appelés gamétocystes. Il y 

a par la suite fusion des gamètes, par caryogamie, permettant l’obtention d’une cellule œuf 

diploïde contenant un nombre pair de chromosomes. Ce zygote va se diviser par méiose et 

donner des spores haploïdes, ne possédant qu’un seul exemplaire de chromosomes (1). 

- La reproduction asexuée : 

Ce type de reproduction concerne les formes imparfaites, ou anamorphes (Deuteromycota). 

En général, elle se manifeste lorsque les conditions de vie sont difficiles (hiver, sécheresse). 

Le noyau des spores est issu directement du noyau du thalle par simple mitose. Les cellules 

obtenues sont identiques aux cellules-mères haploïdes. Par conséquent, tous les thalles 

engendrés sont des clones du thalle parent (figure 11). 

 

Figure 11 : Schéma récapitulatif des deux modes de reproduction chez les Ascomycètes (34) 

Chez la majeure partie des mycètes, les formes anamorphes et téléomorphes coexistent. Ces 

champignons, possédant à la fois le mode de reproduction sexuée et asexuée, sont désignés 

sous le terme de holomorphes (35). Les Deutéromycètes regroupent uniquement les formes 

anamorphes des champignons, les formes téléomorphes de ces champignons n’étant pas 

connues voire inexistantes. 
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Figure 12 : P. notatum au 

microscope électronique (37) 

 

B. Principales moisissures toxinogènes 

1. Genre Penicillium 

Le genre Penicillium comprend entre 150 et 300 espèces, réparties en quatre sous-genres 

appartenant à la division des Deutéromycètes. Les formes téléomorphes de certaines 

d’entre elles sont connues et appartiennent à l’embranchement des Ascomycètes dont les 

genres les plus représentatifs sont Eupenicillium et Talaromyces (36). 

a. Critères d’identification microscopiques et macroscopiques (15)    

Les colonies présentent un aspect duveteux voire 

poudreux, de couleur vert-de-gris et, plus rarement, 

blanche. Morphologiquement, les individus du genre 

Penicillium se distinguent par leur organisation en 

pinceau (Penicillius en latin). 

Le thalle cloisonné porte les conidiophores, simples ou 

ramifiés, se terminant par un pénicille. Les 

conidiophores peuvent être groupés en faisceaux lâches 

ou rassemblés en corémies (colonne de conidiophores). 

Les phialides (cellules conidiogènes) sont disposées en 

verticilles à l’extrémité des conidiophores (figure 12). 

Les phialides donnent naissance aux spores qui se 

positionnent alors en chaînes.  

Plusieurs dispositions sont possibles (figure 13):  

 

Figure 13 : Schéma des différentes dispositions de verticilles chez Penicillium sp (39) 



25 

- Penicillium monoverticillé : les phialides sont insérées directement sur le stipe. 

Exemple : Penicillium restrictum, Penicillium glabrum. 

- Penicillium biverticillé : on observe la présence d’une rangée de métules (cellules 

stériles). Exemple : Penicillium funiculosum, Penicillium purpurogenum. 

- Penicillium triverticillé : il se caractérise par la présence de deux rangées de métules. 

Exemple : Penicillium verrucosum, P. expansum, P. griseofulvum. 

- Penicillium quadriverticillé : cette disposition est plutôt rare et se distingue par trois 

rangées de métules insérées sur les conidiophores (38).  

b. Habitat 

Genre polyphage et saprophyte, Penicillium est responsable de nombreuses dégradations. Il 

est très commun dans l’environnement ; on le retrouve aussi bien dans le sol et les matières 

organiques en décomposition que dans les denrées alimentaires telles que les céréales, les 

arachides et les produits laitiers. C’est un contaminant très fréquent des régions tempérées ; 

sa croissance est optimale pour des températures comprises entre 20 et 27°C et pour une 

humidité importante. On le retrouve également poussant sur des matériaux de construction 

dans des environnements endommagés par l’eau, ainsi que dans l’air intérieur et la 

poussière domestique (40). 

c. Intérêt 

Plusieurs espèces de Penicillium sont capables de produire des mycotoxines (figure 14) :  

Espèces Toxines produites 

Penicillium chrysogenum Acide cyclopiazonique, Roquefortine C 

Penicillium verrucosum Ochratoxine A, Citrinine 

Penicillium nordicum Ochratoxine A 

Penicillium roqueforti Acide pénicillique, Roquefortine C 

Penicillium expansum Citrinine, Patuline, Roquefortine C 

Penicillium viridicatum Ochratoxine A, Citrinine 

Penicillium cyclopium Ochratoxine A, Citrinine 

Penicillium citrinum Citrinine 

Penicillium oxalicum Roquefortine C, Acide sécalonique D 

Penicillium crustosum Pénitrem A, Roquefortine C 

Penicillium griseofulvum Acide cyclopiazonique, Patuline, Roquefortine C, Griséofulvine 

Figure 14 : Quelques toxines produites suivant l’espèce de Penicillium (14, 41, 42) 

Les espèces de Penicillium étant les moisissures les plus répandues dans le milieu intérieur, 

de nombreuses pathologies leurs sont associées. Elles peuvent être causées par le 

champignon lui-même ou par les toxines qu’il produit. Les infections sont habituellement 

provoquées par l’inhalation de spores et se rapportent donc le plus souvent aux voies 

respiratoires inférieures et supérieures.  
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Par ailleurs, les Penicillia peuvent être responsables d’inflammation de la cornée 

(kératomycose), d’onychomycose et d’infection de l’oreille externe (43). Chez les personnes 

immunodéprimées (par exemple, les personnes atteintes par le VIH), les Penicillia sont à 

l’origine d’infections systémiques touchant les organes profonds comme le foie, la rate, et 

les ganglions (44). 

Si certaines espèces sont pathogènes, d’autres ont un intérêt industriel. C’est le cas de 

Penicillium camemberti et Penicillium roqueforti, indispensables à la fabrication de certains 

fromages bleus. Penicillium griseofulvum a quant à  lui un intérêt médical car il joue un rôle 

dans la synthèse d’un antifongique : la griséofulvine. On peut aussi citer Penicillium notatum, 

producteur de la « pénicilline », découverte par Alexander Flemming et qui a permis de 

donner naissance à des antibiotiques majeurs (amoxicilline, pipéracilline…). 

2. Genre Aspergillus 

Le genre Aspergillus est classé dans la division des Deutéromycètes. De même que pour les 

Penicillia, certaines formes sexuées d’Aspergillus spp sont connues et appartiennent à la 

division des Ascomycètes, dont les genres les plus notables sont Eurotium et Emericella. 

Environ 180 espèces, réparties en 18 groupes, composent le genre Aspergillus (45). Sur ces 

180 espèces, une vingtaine est pathogène pour l’Homme et l’animal. 

a. Critères d’identification microscopiques et macroscopiques 

Les colonies d’Aspergillus spp, duveteuses ou poudreuses, à développement rapide, sont le 

plus souvent de couleurs vives et variées. 

L’appareil végétatif d’Aspergillus spp est formé de filaments mycéliens cloisonnés et 

ramifiés. Se dressent sur ces filaments végétatifs les conidiophores qui se terminent par une 

vésicule de forme variable. La forme et la taille de cette vésicule sont spécifiques de l’espèce 

en question. Les phialides peuvent être insérées directement sur la vésicule : dans ce cas on 

parlera de « tête unisériée ». Si les cellules conidiogènes sont précédées de métules, on 

parlera de « tête bisériée ». L’ensemble phialides/métules forme le stérigmate. Le 

stérigmate, la vésicule et les spores constituent la « tête aspergillaire » (figure 15). Les 

spores sont insérées en chaîne sur les phialides. Elles sont unicellulaires, de forme 

globuleuse, ou elliptique, et de couleurs variables (46). 

 

Figure 15 : Observation microscopique et schéma d’une tête aspergillaire (6) 
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b. Habitat 

À l’instar des Penicillia, les Aspergilli sont cosmopolites et omniprésents dans 

l’environnement intérieur, surtout dans la poussière. Leur dissémination est d’autant plus 

facile qu’une « tête aspergillaire » est capable de produire au cours de sa vie jusqu’à 104 

spores. 

La répartition géographique des Aspergilli est assez vaste. Ils sont le plus souvent présents 

dans les zones tropicales et subtropicales, donc adaptés à des climats chauds et à des 

milieux pauvres en eau (13). La température optimale de croissance de la plupart des 

espèces d’Aspergillus se situe entre 25 et 40°C. La plupart des Aspergilli poussent à 20-25°C. 

Les espèces thermophiles, comme Aspergillus fumigatus, se développent au-delà de 35°C et 

parfois même jusqu’à 57°C (33). C’est pourquoi ils se développent très bien dans les produits 

alimentaires dits « secs » (salaisons, blé, farines, arachide…).  

c. Intérêt 

De nombreuses espèces d’Aspergillus sont connues pour leur disposition à produire des 

toxines fongiques responsables de pathologies chez l’Homme et l’animal (figure 16) :  

Espèces Toxines produites 

Aspergillus carneus Citrinine 

Aspergillus clavatus Acide kojique, Patuline, Xanthocilline 

Aspergillus flavus 
Aflatoxines B1 et B2, Acide aspergillique 

Acide cyclopiazonique, Acide kojique 

Aspergillus fumigatus 
Fumigaclavine, Fumagiline, Fumitoxine  

Fumitremorgine A et C, Gliotoxine 

Aspergillus niger Malformine, Naftoquinone 

Aspergillus ochraceus 
Acide kojique, Ochratoxines, Acide 

pénicillique, Acide sécalonique A 

Aspergillus oryzae Acide cyclopiazonique, Acide kojique 

Aspergillus parasiticus 
Aflatoxines B1 et B2, G1 et G2, Acide aspergillique 

Acide kojique 

Aspergillus terreus Citrinine, Patuline, Territrem, Terréine, Terrétonine 

Aspergillus versicolor Stérigmatocystine 

Aspergillus sydowii Stérigmatocystine, Griséofulvine 

Aspergillus candidus Candiduline 

Figure 16 : Quelques toxines produites suivant l’espèce d’Aspergillus (41) 

Quelques espèces d’Aspergillus sont responsables d’infections opportunistes, connues sous 

le nom d’aspergilloses. Elles apparaissent préférentiellement chez les sujets fragiles 

contractant par exemple des broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO), des 

emphysèmes, des cancers broncho-pulmonaires (33)… ou chez les patients soumis à des 

traitements immunosuppresseurs (corticothérapie, chimiothérapie). 
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Les espèces à l’origine d’aspergilloses sont (47) :  

- Aspergillus fumigatus : c’est l’agent responsable de l’aspergillose broncho-

pulmonaire, qui est une réaction allergique au champignon, et d’aspergillomes 

(colonisation d’une cavité tuberculeuse). 

- Aspergillus flavus : il est responsable d’aspergilloses pulmonaires ou généralisées. 

- Aspergillus niger : il est à l’origine d’otites, de sinusites et d’infections cutanées. 

- Aspergillus terreus : il est impliqué dans l’apparition d’aspergilloses pulmonaires et 

cérébrales chez les patients immunodéficients (48). 

D’autres espèces sont utilisées dans l’industrie agro-alimentaire et dans l’industrie des 

biotechnologies, impliquée dans la production d’acides organiques, d’enzymes et de 

pigments (15, 49). Aspergillus niger est employé pour la synthèse d’acides alimentaires 

comme l’acide citrique et l’acide gluconique, ainsi que pour la production d’enzymes (alpha-

amylase, lipase, pectinase…). Aspergillus oryzae est utilisé dans les pays asiatiques pour la 

production de produits fermentés à base de soja.  

3. Genre Fusarium 

Les Fusaria sont des champignons filamenteux saprophytes appartenant aux 

Deutéromycètes. Certaines formes sexuées (Gibberella, Nectria) sont connues et rattachées 

à l’embranchement des Ascomycètes. C’est un genre qui comprend entre 50 et 100 espèces 

anamorphes. Le genre Fusarium tire son nom du latin « fusus » qui signifie fuseau, en 

référence à la forme des conidies. 

a. Critères d’identification microscopiques et macroscopiques  

Les Fusaria se développent rapidement et produisent des colonies planes, d’aspect 

cotonneux, voire floconneux, et de couleurs claires : crème, blanche, saumon, violette, 

brune, jaune (51)…  

Le principal caractère microscopique de reconnaissance des Fusaria réside dans la présence 

de macroconidies fusiformes et cloisonnées (annexe 1, 50). Les différentes espèces se 

distinguent essentiellement par la forme de leurs conidies. Les conidiophores, parfois très 

ramifiés, forment sur le thalle des coussinets (sporodochies) et portent des grappes de 

spores.  

Les cellules conidiogènes peuvent produire différents types de spores :   

- Les microconidies : elles sont de petite taille et peuvent être uni- ou bicellulaires. 

Elles sont de différentes formes : fusiformes, ovoïdes, cylindriques, solitaires ou 

groupées. On peut citer en exemple Fusarium verticillioides (figure 17). 
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Figure 17 : Observation microscopique de l’appareil végétatif de Fusarium verticillioides et de 

macroconidies de Fusarium graminearum (6) 

 

- Les macroconidies : ce sont des conidies pluricellulaires, cloisonnées, fusiformes et 

de grande taille. La cellule basale est pédicellée et la cellule apicale forme un crochet, 

idéal pour la dissémination. Elles sont fréquemment regroupées en grappe. On 

retrouve les macroconidies notamment chez Fusarium graminearum (figure 17). 

- Les chlamydospores : ce sont des spores résistantes ne se détachant pas de la 

moisissure. Elles ne sont pas produites par toutes les espèces de Fusarium. Elles 

peuvent être terminales ou intercalaires (52) et peuvent résister des années dans le 

sol, préservant ainsi le champignon. 

b. Habitat 

Les Fusaria sont cosmopolites, on les retrouve dans toutes les régions du monde, des régions 

tropicales et désertiques aux régions tempérées, leur température idéale de croissance 

étant située entre 22 et 37°C (4). Du fait de l’existence de chlamydospores chez certaines 

espèces, la conservation du mycélium dans le sol et sa dissémination sont facilitées. 

c. Intérêt 

Le genre Fusarium rassemble un grand nombre d’espèces phytopathogènes (53). Il a un 

impact économique important car c’est un contaminant de nombreuses céréales (blé, 

avoine, orge), de légumes et d’arbres fruitiers. Il se développe préférentiellement sur les 

végétaux sénescents ou stressés. Il est impliqué dans la pourriture des tiges, des fruits et du 

système racinaire (54). 

De par leur capacité à produire des mycotoxines (figure 18), les Fusaria sont susceptibles de 

causer des infections et des intoxications graves chez l’Homme et chez les animaux, surtout 

d’élevage. Ces infections sont réunies sous le terme de fusarioses.  
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Figure 18 : Quelques toxines produites suivant l’espèce de Fusarium (41) 

Espèces Toxines produites 

Fusarium culmorum Trichothécènes B, Zéaralénone, Culmorine, Fusarine C 

Fusarium avenaceum Moniliformine, Fusarine C 

Fusarium graminearum Trichothécènes B, Zéaralénone 

Fusarium oxysporum Acide fusarique, Moniliformine, Oxysporine 

Fusarium poae Trichothécènes A, Fusarine C 

Fusarium proliferatum Moniliformine 

Fusarium sporotrichioides Trichothécènes A, Zéaralénone, Fusarine C 

Fusarium verticillioides Fumonisines, Fusarine C, Moniliformine, Naftoquinone, Gibberelines 
 

La Zéaralénone, notamment sécrétée par Fusarium graminearum, présente un intérêt 

vétérinaire car c’est un perturbateur endocrinien mimant l’action des œstrogènes. Elle est 

supposée être à l’origine de problèmes de reproduction (infertilité, avortement) chez 

l’animal. 

Chez l’Homme, les effets de Fusarium spp sont divers. Quelques espèces sont à l’origine 

d’infections systémiques (55), d’autres sont impliquées dans des kératites, des allergies, 

dans des mycoses unguéales ou des otomycoses. Les patients immunodéprimés 

(diabétiques, grands brûlés) sont des cibles privilégiées de ces champignons opportunistes. 

Fusarium verticillioides est responsable de fusarioses disséminées chez les personnes 

atteintes par le VIH (56). 

4. Genre Alternaria 

Ces mycètes filamenteux imparfaits appartiennent à la division des Deutéromycètes. Environ 

une cinquantaine d’espèces est identifiée, mais on estime qu’il en existe plus du double. 

Clathrospora, Lewia, Pleospora sont les formes sexuées du genre Alternaria, elles sont 

rattachées aux Ascomycètes. Alternaria alternata est le chef de file de ce genre. 

a. Critères d’identification microscopiques et macroscopiques 

Au niveau macroscopique, les colonies d’Alternaria spp ont un aspect de velours, de couleur 

noire ou grise. 

Au niveau microscopique, les conidiophores courts et cloisonnés sont de couleur foncée. A 

leur extrémité se situent des chaînes simples ou ramifiées de spores (figure 19). Les spores, 

initialement ovales, prennent une forme de massue en vieillissant. Elles sont pluricellulaires 

et divisées par des cloisons longitudinales ou transversales (57). 
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Figure 19 : Observation au microscope d’Alternaria alternata (6) 

 

b. Habitat 

Le genre Alternaria est aussi un genre ubiquitaire, on le retrouve dans toutes les régions du 

Globe. Les espèces d’Alternaria peuvent croitre à des températures allant de 0 à 32°C, bien 

que leur température optimale de croissance soit comprise entre 22 et 27°C. Ce champignon 

est considéré comme une des moisissures aéroportées extérieures les plus importantes. Il 

est aussi très présent dans la poussière des environnements intérieurs. 

c. Intérêt 

Certains Alternaria spp sont saprophytes. Toutefois, certaines espèces peuvent devenir des 

agents pathogènes opportunistes responsables de maladies atteignant plantes, insectes et 

êtres humains. De nombreuses espèces sont des phytopathogènes de plantes cultivées ou 

d’ornementation. La gamme de plantes concernées par les alternarioses est très vaste, allant 

des céréales (Alternaria triticina) aux cultures maraîchères et fruitières (58). Par exemple : 

Alternaria brassicae est l’agent responsable de la « maladie de la tâche noire du chou » 

(Brassica oleracea). Chez l’Homme, les Alternaria spp sont principalement responsables 

d’affections cutanées, d’otites, de kératites et d’allergies sévères. Alternaria alternata est 

connue pour être un puissant allergène, déclenchant d’importantes réactions (asthme ou 

rhinite) durant les mois d’été. 

Seule une dizaine d’individus du genre Alternaria est productrice de toxines fongiques 

(figure 20) : 

Espèces Toxines produites 

Alternaria brassicicola Alternariol, Alternariol monométhylether 

Alternaria oryzae Acide ténuazonique 

Alternaria solani Alternariol, Alternariol monométhylether, Acide ténuazonique 

Alternaria radicina Acide ténuazonique, Altertoxines I, II, III 

Alternaria cassiae Altertoxines I, II, III 

Alternaria tenuissima Tentoxine 

Figure 20 : Quelques toxines produites suivant l’espèce d’Alternaria (59, 60, 61) 
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Mais toutes les espèces ne sont pas indésirables ; certaines ont une utilité dans le contrôle 

des plantes invasives. En effet, Alternaria alternata a un pouvoir herbicide efficace envers 

l’Amarante réfléchie, « mauvaise herbe » comestible (62). 

5. Genre Claviceps 

Les espèces du genre Claviceps ne sont pas classées dans la division des Deutéromycètes. En 

effet, le mode de reproduction sexuée a été identifié chez tous les individus de ce genre. 

C'est donc un genre prenant place à part entière dans la famille des Clavicipitacées, division 

des Ascomycètes. Il regroupe une cinquantaine d’espèces produisant plus de cinquante 

alcaloïdes différents (63). 

L'espèce la plus représentative est Claviceps purpurea, agent responsable de la maladie de 

l'ergot du seigle chez les végétaux et de l'ergotisme chez l'Homme et l'animal (1). 

a. Critères d’identification 

Les différentes espèces se distinguent par la couleur, la forme et la taille du sclérote, aussi 

nommé ergot. Le sclérote est la forme de résistance du champignon durant l’hiver. Son 

enveloppe protectrice est rigide et de couleur brun-violacé à noir. Les caractéristiques 

morphologiques du sclérote dépendent de l’hôte. Il est composé d’un amas compact de 

filaments mycéliens. Au printemps, le sclérote germe et cet agglomérat, dénommé stroma, 

devient l’organe dans lequel se réalise l’élaboration des ascocarpes, producteurs de spores 

(figure 21).  

Si le sclérote est la forme sexuée du Claviceps spp, la sphacélie en est la forme végétative. 

 

Figure 21 : A: Sclérote de Claviceps microcephala, B : Stroma de Claviceps sp (6) 

b. Habitat 

Claviceps est un genre qui prolifère dans les zones tempérées car sa croissance nécessite des 

températures comprises entre 5 et 20°C (64). Une température de 12°C est idéale pour le 

développement des sclérotes et la production de spores. Par ailleurs, les temps frais et 

humides favorisent la germination des ergots. 
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c. Intérêt 

Les individus du genre Claviceps sont pour la plupart des agents saprophytes 

phytopathogènes se développant dans les organes reproducteurs de végétaux appartenant 

principalement aux cypéracées et graminées (riz, orge, avoine…). L’éventail de plantes 

concernées est vaste, on estime que Claviceps spp est le parasite de plus de 400 espèces de 

végétaux.  

Chez l’Homme, Claviceps purpurea est responsable de l’ergotisme, anciennement appelé 

« Mal des Ardents ». Il était provoqué par l’ingestion de farines contaminées par les 

alcaloïdes produits par le sclérote de Claviceps spp (figure 22).  

Espèces Toxines produites 

Claviceps fusiformis Clavine, Elymoclavine 

Claviceps paspali Acide lysergique, Chanoclavine 

Claviceps purpurea 
Acide lysergique, Chanoclavine, Ergotamine, Agroclavine 

Ergocriptine, Ergosine, Chanoclavine 

Claviceps africana Clavine, Dihydroergosine 

Figure 22 : Quelques alcaloïdes produits suivant l’espèce de Claviceps (63, 65) 

La maladie entraînait une gangrène des membres et une brûlure des tissus, expliquées par le 

pouvoir vasoconstricteur des toxines de l’ergot. À cela s’ajoutait des effets neurologiques 

tels que des hallucinations, des crises convulsives et dépressives. De nos jours, les cas 

d’ergotisme sont rares voire inexistants.  

Malgré leurs effets toxiques, les alcaloïdes de l’ergot ont des propriétés thérapeutiques 

indéniables. Les propriétés vasoconstrictrices de l’ergotamine et de ses dérivés hémi-

synthétiques sont détournées actuellement pour traiter les cas d’hypotensions 

orthostatiques et de crises migraineuses. La bromocriptine, bloquant la lactation chez les 

femmes ne voulant pas allaiter, doit son utilisation à son action anti-dopaminergique. 

D’autre part, en association avec la lévodopa, il permet l’atténuation des symptômes de la 

maladie de Parkinson. 
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IV. Présentation des mycotoxines 

A. Généralités 

Les mycotoxines font partie des métabolites secondaires ne jouant pas de rôle avéré dans 

les réactions physiologiques du champignon. Le métabolisme primaire, amenant à la 

production de glucides, lipides et protides, est commun à toutes les espèces de mycètes. Le 

métabolisme secondaire diffère du primaire par sa dépendance aux conditions extérieures  

(température, pH, Aw…) et à l’espèce considérée (66). Il n’est pas directement lié à l’activité 

cellulaire. L’absence de mycotoxines n’entraîne pas la mort du champignon mais peut limiter 

sa survie ou sa croissance.  

Le rôle des toxines fongiques est d’améliorer la compétitivité des champignons qui les 

produisent : communication entre champignons, moyen de défense, chimiotactisme des 

insectes favorisant la dissémination des spores. 

Plusieurs mécanismes peuvent amener à l’élaboration de toxines : 

- En contaminant un végétal, le mycète entraîne une augmentation des réactions 

métaboliques de la plante, conduisant ainsi à l’augmentation importante de teneur 

d’une molécule habituelle, ou à la formation d’une toxine normalement absente de 

la plante. 

- Le champignon transforme un composé peu ou non toxique en composé toxique : 

ainsi, par le biais d’une bioconversion, l’acide coumarique devient du dicoumarol, un 

puissant anticoagulant.  

- Dans le dernier cas, la toxine est un pur produit du champignon (27). 

Les toxines fongiques sont des composés chimiques non protéiques (donc non 

immunogènes pour les organismes qui en consomment), de faible poids moléculaire et 

thermostables. Leur petite taille et leur faible solubilité dans l’eau les rendent 

particulièrement stables en milieux acides et basiques, et résistantes aux traitements 

thermiques.  

La majeure partie des mycotoxines comporte des hétérocycles insaturés présentant des 

doubles liaisons carbonées (C=C) dans leur structure, à l’origine de leurs propriétés toxiques 

et carcinogènes (42). 

Les mycotoxines ne forment pas un groupe chimique homogène mais sont classées en 

fonction des composés desquels elles sont issues (figure 23) : 

- La voie des acides aminés : ce sont les unités constituant les protéines. Leur 

caractéristique commune est la présence des groupes -COOH et -NH dans leur 

structure chimique. Font partie des dérivés des acides aminés : les alcaloïdes de 

l’ergot du seigle, l’Acide aspergillique, la Roquefortine, les Sporidesmines, l’Acide 

cyclopiazonique, la Slaframine, la Tryptoquivaline, la Gliotoxine… 
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- La voie des polycétoacides (polyacétates) : ce sont des composés indispensables au 

métabolisme énergétique des cellules de tous les organismes vivants. Les 

Ochratoxines, les Aflatoxines, la Zéaralénone, la Stérigmatocystine, la Citrinine, la 

Patuline et les Rubratoxines sont issues de la métabolisation des polycétoacides. 

- La voie des terpènes : ce sont des composés organiques principalement issus des 

résines produites par les végétaux. La Toxine T2, le Déoxynivalénol, la Fusarénone, les 

Roridines ou encore les Verrucarines sont des dérivés des terpènes. 

 

Figure 23 : Les différentes voies de synthèse des mycotoxines (67, 68, 69) 

Les effets toxiques des mycotoxines sont variés. Certaines toxines sont nocives pour le foie, 

comme les Aflatoxines, quand d’autres sont immunotoxiques, hématotoxiques, 

néphrotoxiques ou encore neurotoxiques. D’autres se révèlent être dermo-nécrosantes 

(Trichothécènes) ou œstrogéniques (Zéaralénone).  

Une grande partie de ces toxines sont reconnues ou soupçonnées être cancérogènes (70). 

Les toxines cancérogènes sont classées selon les groupes établis par le CIRC (Centre 

International de Recherche sur le Cancer) : 

Groupe 1 : l’agent est cancérogène pour l’Homme. 

Groupe 2A : l’agent est probablement cancérogène pour l’Homme. 

Groupe 2B : l’agent est peut-être cancérogène pour l’Homme. 

Groupe 3 : l’agent est inclassable quant à sa cancérogénicité pour l’Homme. 

Groupe 4 : l’agent n’est probablement pas cancérogène pour l’Homme. 
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B. Principales mycotoxines 

1. Aflatoxines 

La « maladie X du dindon », qui a sévi en Angleterre au début des années 1960, a permis de 

mettre en lumière l’existence des toxines de moisissures. Les Aflatoxines ont été isolées à 

partir de farines d’arachides, habituellement consommées par les volailles et contaminées 

par des souches d’Aspergillus. Le terme d’Aflatoxine (AF) a été attribué à ces toxines en 

référence à Aspergillus flavus (abrégé en A. flavus), premier champignon identifié comme 

étant responsable de la sécrétion de ces toxines (71).  

a. Structure 

Les Aflatoxines forment un groupe de 18 composés structurellement proches (figure 24), 

dont six constituent les formes les plus couramment rencontrées dans les aliments (B1, B2, 

G1, G2, M1 et M2). Ce groupe de toxines est issu de la voie des polycétoacides. 

Dénomination Formule brute Masse molaire (g/mol) Structure chimique 

Aflatoxine B1  C17H12O6  312,3 

  

Aflatoxine B2  C17H14O6  314,3 

  

Aflatoxine M1 C17H12O7  328,3 

  

Aflatoxine M2 C17H14O7 330,3 

  

Aflatoxine G1 C17H12O7   328,3 

  

Aflatoxine G2 C17H14O7  330,3 

  

Figure 24 : Les principales Aflatoxines (4, 72) 
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Figure 25 : Structure générale 

des Aflatoxines 

La structure générale des AF est constituée d’un cycle 

coumarinique et de deux furanes (figure 25), auxquels 

peuvent être accolés un cycle pentone (Aflatoxines B et 

M) ou un cycle lactone hexagonal (Aflatoxines G). Les 

structures diffèrent entre elles par la position de leurs 

radicaux sur le squelette de base. 

b. Propriétés physico-chimiques 

Les Aflatoxines sont des molécules de faibles poids 

moléculaires (312 à 330 g/mol). Elles sont très peu 

solubles dans l’eau (10 à 30 µg/ml), insolubles dans les 

solvants non polaires et très solubles dans les solvants 

polaires comme le chloroforme et le méthanol (4). 

Sous lumière UV, les Aflatoxines B émettent de manière 

intense une fluorescence bleue, tandis que les Aflatoxines G émettent une fluorescence 

verte (73). Ces couleurs sont d’ailleurs à l’origine de leurs dénominations : « B » pour Blue et 

« G » pour Green. Le « M » provient quant à lui du nom de l’aliment à partir duquel les 

Aflatoxines M ont été extraites pour la première fois : « M » pour Milk. 

Les pH extrêmes, supérieurs à 10 et inférieurs à 3, entraînent une instabilité de ces 

structures, également sensibles aux agents oxydants. La température minimale de 

décomposition s’élève à 237°C. Cette température peut atteindre 299°C pour les structures 

les plus thermostables telles que les Aflatoxines M (4). Cette propriété les rend 

particulièrement résistantes aux traitements thermiques comme la congélation, la 

pasteurisation ou encore la stérilisation. 

c. Moisissures productrices - Toxinogenèse 

Les AF sont produites principalement par trois espèces appartenant au genre Aspergillus : A. 

flavus, A. nomius et A. parasiticus (13). Aspergillus flavus produit essentiellement les 

Aflatoxines du groupe B (74) tandis qu’Aspergillus parasiticus sécrète les quatre Aflatoxines 

principales appartenant aux groupes B et G (75). 

Ce sont des espèces fréquemment retrouvées dans les zones chaudes et humides. Elles ont 

été mises en évidence dans les denrées alimentaires telles que les noix (arachides, pistaches, 

noisettes…), les grains (maïs, millet, sorgho…), le coton, les épices ainsi que le lait (76). 

La prolifération fongique et la production d’AF ont lieu au champ et au moment du stockage. 

La contamination par la moisissure et la toxinogenèse sont facilitées par les mauvaises 

conditions de stockage, de transport et d’hygiène. En effet, l’humidité excessive, la 

sécheresse, les températures élevées sont autant de facteurs facilitant la croissance 

fongique et la toxinogenèse (4).  



38 

Les conditions optimales de croissance et de production d’AF nécessitent une activité en eau 

faible, de l’ordre de 0,84 à 0,86, ainsi qu’une température comprise entre 25 et 40°C.  

Par ailleurs, une contamination conjointe avec une autre mycotoxine peut avoir un effet 

amplificateur sur la production d’une des toxines. C’est le cas de la production d’Aflatoxines 

si le substrat est déjà contaminé par des Fumonisines (78). 

d. Toxicocinétique 

L’absorption des AF est possible par voie orale et trachéale. Elle est relativement rapide et 

s’effectue au niveau de l’intestin grêle, plus précisément au niveau du duodénum (79). Les 

toxines sont ensuite transportées dans l’organisme grâce au phénomène de fixation aux 

protéines plasmatiques, notamment à l’albumine.  

La distribution de l’AFB1 a lieu principalement au niveau du foie via la veine porte. Elle 

s’effectue à partir du plasma sanguin vers les hépatocytes, par un processus de diffusion 

passive à travers les membranes cellulaires (80). La distribution au sein même de la cellule se 

fait essentiellement au niveau du noyau, du réticulum endoplasmique, du cytosol et des 

mitochondries (81). 

Le métabolisme hépatique de l’AFB1 se produit en deux étapes. La phase I s’effectue par 

l’intermédiaire des cytochromes hépatiques P450 (CYP450). Sous l’action des CYP450, 

notamment le cytochrome P1A2 (CYP1A2), l’AFB1 donne par hydroxylation l’AFM1 et par 

époxydation l’AFB1-8,9-époxyde, le métabolite le plus toxique (figure 26).  

 

Figure 26 : Voies de métabolisation et d’élimination de l’Aflatoxine B1 (82) 
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L’Aflatoxicol, l’AFM1, l’AFQ1 et l’AFP1 sont d’autres composés qui résultent du métabolisme 

de l’AFB1 (76). La phase II concerne le devenir de l’AFB1-8,9-époxyde (développé plus loin). 

L’AFB1 n’est pas directement néfaste, c’est sa métabolisation qui active sa toxicité. Bien que 

le métabolisme hépatique soit prédominant, un métabolisme pulmonaire est possible par 

l’intermédiaire d’enzymes oxydantes : la lipo-oxygénase et la prostaglandine-H-synthétase 

(76).  

L’élimination est principalement biliaire (figure 26). Elle représente environ 50 % de la dose 

excrétée chez la plupart des espèces animales, tandis que la voie urinaire représente 15 à 25 

% de la dose ingérée (83). La détoxification de l’AFB1-8,9-époxyde s’effectue principalement 

par conjugaison au glutathion par le biais de la glutathion-S-transférase. Une partie de l’AFB1 

est éliminée dans la bile, conjuguée au glutathion ou à l’acide glucuronique. Elle peut être 

excrétée dans les urines sous forme inchangée ou sous forme métabolisée (76). 1 à 10 % de 

l’AFB1 restent liés de façon covalente aux protéines hépatiques plusieurs jours après 

l’ingestion (83). Chez certains animaux, il semblerait que les Aflatoxines persistent dans le 

foie et le rein sous forme liée et non métabolisée (84). 

e. Toxicité 

L’AFB1 possède des propriétés cancérogènes, hépatotoxiques, tératogènes et 

immunotoxiques. Des groupes B et G, l’AFB1 est le composé présentant le potentiel toxique 

le plus important. L’Aflatoxine B1 est la seule mycotoxine ayant un rôle avéré dans 

l’apparition de certains cancers du foie (85). C’est la raison pour laquelle elle a été déclarée 

agent cancérogène pour l’Homme par le CIRC (groupe 1). 

Les effets d’une toxicité aiguë varient d’une espèce animale à l’autre suivant l’âge, le sexe, 

l’état général et le mode de contamination. Chez l’animal, l’intoxication aiguë se traduit par 

un malaise, une perte d’appétit, un ictère, de l’ascite puis par le décès rapide de l’individu. 

Le foie présente un aspect décoloré, un volume augmenté, des lésions nécrotiques ainsi que 

des foyers d’infiltration graisseuse. Des lésions rénales et une congestion des poumons sont 

aussi observables (76). Chez l’Homme, les cas de toxicité aiguë sont rares. Les derniers cas 

d’intoxication aiguë remontent aux débuts des années 2000 au Kenya, et ont été attribués à 

l’ingestion de maïs contaminés (86). L’exposition à des doses massives d’Aflatoxines entraîne 

un ensemble de symptômes ressemblant à une hépatite aiguë : vomissements, ictère, 

douleurs abdominales, hépatomégalie et œdèmes (76). 

Dans le cas d’une intoxication chronique, le foie est la cible privilégiée des Aflatoxines. Elle 

est fréquemment observée chez les animaux d’élevage (volailles, porcs, ruminants…). La 

toxicité chronique se manifeste par une diminution de la prise alimentaire, une asthénie 

voire un coma dans les cas très sévères (76). De même que pour une intoxication aiguë, le 

foie est pâle et présente des lésions de fibrose et parfois de cirrhose. 

Outre son rôle dans l’apparition d’hépato-carcinomes, l’exposition chronique aux Aflatoxines 

semble être à l’origine de troubles de la reproduction et de malformations fœtales (70).  
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Des études sur des souris ont mis en évidence des anomalies du nombre et de la 

morphologie des spermatozoïdes, ainsi que des malformations squelettiques et cardiaques 

chez les nouveaux nés (76).  

D’autre part, les effets immunosuppresseurs de l’AFB1 rendent les espèces animales 

sensibles aux infections opportunistes, par diminution de la réponse inflammatoire de 

l’organisme (76). 

f. Mécanisme d’action 

i. Formation d’adduits à l’ADN 

Les effets cancérogènes et mutagènes de l’AFB1 sont dus à sa biotransformation par les 

CYP450, ayant pour résultat la formation d’AFB1-8,9-époxyde. L’AFB1-8,9-époxyde a une 

durée de vie courte mais est particulièrement réactif : il est considéré comme le principal 

métabolite génotoxique via sa fixation à l’ADN (70). L’AFB1-8,9-époxyde va se lier de manière 

covalente à l’ADN, l’ARN et les protéines. Il a une affinité particulière pour l’azote N7 de la 

guanine. La réaction d’addition de ces deux composés aboutit à la formation d’un adduit à 

l’ADN : le trans-8,9-dihydro-8 (7-guanyl)-9-hydroxy-AFB1. C’est la présence de cet adduit qui 

est à l’origine des mutations (87). La mutation la plus fréquemment observée est la 

transversion G en T, c’est-à-dire le remplacement d’une base nucléique guanine par une 

thymine (76). Les mutations les plus étudiées concernent les gènes suppresseurs de 

tumeurs (gène p53, oncogène ras) et les gènes codant pour la glutathion-S-transférase, 

enzyme permettant la détoxification de l’AFB1-8,9-époxyde (76). 

Il existerait une relation entre cancer hépatique et infection simultanée par le virus de 

l’hépatite B (VHB). L’infection par le VHB aurait pour conséquence d’augmenter le 

métabolisme des AF et de diminuer l’activité de la glutathion-S-transférase, et par 

conséquent la détoxification des composés néfastes (87).  

ii. Métabolisme des protéines 

L’effet immunosuppresseur semble être dû à l’altération de la synthèse des acides 

nucléiques et des protéines. Il a pour conséquences de provoquer une diminution de la 

prolifération, de la maturation et de la production des lymphocytes et cytokines (médiateurs 

de la signalisation cellulaire), une diminution de la capacité de phagocytose des 

macrophages, ainsi qu’une diminution des fonctions neutrophile et inflammatoire (70).  

2. Ochratoxines 

L’Ochratoxine A (OTA) a été isolée pour la première en 1969 par des chercheurs sud-africains 

à partir de souches d’Aspergillus ochraceus (88). À ce jour, neuf Ochratoxines ont été 

identifiées. De toutes les Ochratoxines, c’est l’OTA qui est la plus abondante mais aussi la 

plus toxique (76). 
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a. Structure 

Les Ochratoxines sont des dérivés de la phénylalanine, un acide aminé cyclique (annexe 2). 

L’Ochratoxine A est un métabolite secondaire constitué d’une molécule de 3-méthyl-5-

chloro-8-hydroxy-3,4-dihydrocoumarine couplée, par une liaison peptidique (liaison 

covalente entre un groupement carboxyle et une amine), à la L-phénylalanine (4, figure 27).  

 

Figure 27 : Structures chimiques des Ochratoxines A, B et C (90) 

Les structures des autres Ochratoxines sont similaires à celle de l’OTA, ainsi l’Ochratoxine B 

(OTB) est le dérivé non chloré de l’OTA et l’Ochratoxine C (OTC) est son ester éthylique (91). 

La formule brute de l’OTA est C20H18ClNO6 et sa dénomination complète est : L-

phénylalanine, N-[(5-chloro-3,4-dihydro-8-hydroxy-3-méthyl-1-oxo-1H-2-benzopyran-7-yl)-

carbonyl]-(R)-isocoumarine (91,92). 

b. Propriétés physico-chimiques 

L’OTA est un acide organique faible de pKa égal à 7,1. C’est un solide cristallin blanc ayant 

une masse molaire de 403,8 g/mol. A pH neutres et acides, l’OTA est soluble dans les 

solvants organiques polaires et très peu soluble dans les solutions aqueuses. A pH basiques, 

elle est soluble dans les solutions aqueuses de bicarbonate de sodium, et de manière 

générale dans les solutions aqueuses alcalines. 

Son point de fusion est de 90°C lorsqu’elle est sous forme cristallisée dans le benzène, et de 

169°C lorsqu’elle est cristallisée dans le xylène (93). 

L’OTA présente une fluorescence importante sous ultraviolets : de couleur verte en milieu 

acide, et bleue en milieu alcalin. Cette fluorescence est à l’origine des méthodes de 

détection et de dosage de l’Ochratoxine A (94). 
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En raison de la stabilité de sa structure chimique, l’OTA résiste aisément aux procédés 

industriels de transformation. Elle est dégradée partiellement dans des conditions normales 

de cuisson (95) mais est totalement détruite par des solutions d’hypochlorite de sodium, 

NaClO (96). D’autre part, l’Ochratoxine A est instable à la lumière et à l’air ; elle se dégrade 

rapidement après une courte exposition à la lumière et à l’humidité. 

c. Moisissures productrices - Toxinogenèse 

Il existe une vingtaine de micromycètes capables de produire de l’Ochratoxine A. Aspergillus 

ochraceus et Penicillium verrucosum sont les deux principales espèces productrices d’OTA. 

Penicillium verrucosum et Aspergillus carbonarius sont plutôt retrouvés sous les climats 

froids et tempérés tandis qu’Aspergillus ochraceus croît préférentiellement dans les régions 

chaudes et tropicales. Ce sont des moisissures connues pour se développer de préférence 

sur les oléagineux et les céréales comme le maïs, le blé, le seigle, l’orge et l’avoine. Mais 

elles peuvent contaminer toutes sortes de denrées alimentaires telles que les abats, les 

viandes, le cacao, les fruits secs, le lait de vache, les farines… L’OTA est parfois présente en 

quantité importante dans le café, car elle résiste très bien à la torréfaction qui soumet les 

grains de café à une très forte chaleur pendant une courte période (4, 70, 97).  

L’Ochratoxine A est un contaminant fréquent des vins : Aspergillus carbonarius est le 

premier responsable de la production d’OTA dans les vignobles méditerranéens (70).  

La production d’OTA est assujettie aux conditions climatiques (humidité, température…). En 

effet, l’OTA est produite de manière optimale par Aspergillus ochraceus pour une 

température de 28°C, qui peut toutefois s’abaisser à 15°C (98), et pour un Aw de 0,79. 

Néanmoins, d’autres espèces sont moins soumises aux conditions environnementales, 

comme Penicillium viridicatum qui a la possibilité de produire de l’OTA pour un large 

intervalle de températures allant de 4 à 30°C (99). Par ailleurs, la disponibilité en eau (Aw) 

peut être faible pour la production d’OTA, allant de 0,83 à 0,90 (14). L’OTA se retrouverait 

surtout dans les aliments acides (100). 

Les champignons producteurs d’OTA peuvent également sécréter d’autres mycotoxines. La 

présence simultanée d’autres toxines, dans le même milieu, aurait pour conséquence un 

phénomène de synergie augmentant les effets néfastes de l’OTA. Ainsi l’OTA peut cohabiter 

avec la Citrinine, les Aflatoxines ou encore les Fumonisines (101, 102). 

d. Toxicocinétique 

L’absorption de l’OTA se produit majoritairement au niveau du jéjunum, la partie centrale 

de l’intestin grêle qui se situe entre le duodénum et l’iléon. Elle est moindre au niveau de 

l’estomac et du duodénum. Elle est facilitée par le fait que l’Ochratoxine A possède un faible 

pouvoir acide et se trouve sous forme non ionisée à pH bas (70). L’absorption de la forme 

non ionisée s’effectue par diffusion passive, sans besoin en énergie, au travers de la paroi 

digestive, ou par transport actif via des transporteurs de la phénylalanine (103). 
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L’OTA est ensuite distribuée dans tout l’organisme par l’intermédiaire du système porte au 

niveau hépatique (104). L’OTA est peu présente sous sa forme libre dans la circulation 

sanguine car elle présente une forte affinité pour les protéines plasmatiques, et notamment 

l’albumine humaine : le taux de fixation à cette protéine oscille entre 90 % et 99 % (76). 

Cette propriété est à l’origine de la très longue demi-vie sérique de l’Ochratoxine A et de son 

retard de distribution aux différents organes. On estime à 35,5 jours la valeur de cette demi-

vie (105). Elle contribue à la forte toxicité de l’OTA et à l’apparition d’effets chroniques. 

Cette demi-vie est d’autant plus importante qu’une réabsorption est possible au niveau des 

tubes collecteurs rénaux (106). L’OTA continue de s’accumuler dans le rein plus d’un mois 

après l’arrêt de la contamination, entraînant ainsi un possible retour dans la circulation 

sanguine. Les reins et le foie sont les deux principaux organes cibles de la distribution d’OTA 

(4). 

La métabolisation de l’OTA aboutit à la formation d’une vingtaine de composés différents 

(figure 28). Les plus abondants sont les suivants :  

 
Figure 28 : Les principaux métabolites de l’Ochratoxine A (107) 
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Après ingestion, l’OTA subit une première hydrolyse par des enzymes protéolytiques de la 

digestion, la carboxypeptidase A et l’α-chymotrypsine, aboutissant à la formation 

d’Ochratoxine α (OTα), non toxique, et de phénylalanine (108).  

Au niveau hépatique, les peroxydases de types cyclo-oxygénases, lipo-oxygénases et 

glutathion peroxydases permettent la biotransformation de l’OTA en Ochratoxine B (OTB), 

analogue non-chloré de l’OTA (109). Une autre voie de transformation hépatique met en jeu 

des cytochromes du complexe CYP450 qui permettent la métabolisation de l’OTA en 

métabolites mineurs, hydroxylés et moins toxiques (110) : les 4R et 4S-hydroxy-Ochratoxine 

A (4-OH-OTA) et la 10-hydroxy-Ochratoxine A (10-OH-OTA).  

Les voies d’élimination de l’OTA sont multiples : voies urinaire, fécale et biliaire. 30 à 40 % 

de l’OTA absorbée sont majoritairement éliminés dans les urines sous forme inchangée ou 

sous forme d’OTα (111). Les Ochratoxines hydroxylées sont quant à elles plutôt éliminées 

par voie biliaire (70). Une partie de cette OTA excrétée dans les urines est réabsorbée et 

remise en circulation dans le sang. L’OTA est éliminée très lentement contrairement à ses 

métabolites qui le sont nettement plus rapidement (4). 

e. Toxicité 

La toxicité de l’OTA est très variable : elle dépend avant tout de l’espèce contaminée, du 

sexe et de la voie d’administration (4).  

L’OTA est surtout reconnue pour sa toxicité rénale. C’est en effet un néphrotoxique 

puissant ; les signes d’une atteinte rénale apparaissent rapidement à faibles doses (101). Le 

rein est donc l’organe cible de l’Ochratoxine A. L’OTA agit en inhibant les mécanismes de 

transports anioniques des membranes des cellules tubulaires (103, 111), par arrêt de la 

production d’Adénosine TriPhosphate (ATP) par les mitochondries (112). L’OTA est filtrée et 

réabsorbée dans les tubules proximaux et s’y accumule, diminuant ainsi son élimination 

dans les urines. L’OTA serait en cause dans la Néphropathie Endémique des Balkans (NEB) 

caractérisée par une insuffisance rénale chronique et une tubulonéphrite interstitielle. Elle 

serait aussi à l’origine de cancers rénaux et hépatiques chez l’Homme. Bien que son pouvoir 

cancérogène soit établi chez l’animal, l’OTA est classée comme cancérogène possible pour 

l’Homme (76) par le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC).  

Chez l’animal, l’OTA est responsable d’anomalies et de malformations morphologiques. 

L’OTA traverse aisément le placenta et s’accumule ainsi dans les tissus fœtaux (76). On 

observe chez les porcins et les volailles, soumis à une dose massive et unique d’OTA, une 

augmentation de la mortalité fœtale (4). 

Au niveau immunitaire, l’OTA permet la déplétion cellulaire des organes lymphoïdes tels que 

la rate et le thymus (113, 114). À cet aspect immunotoxique s’additionne une atteinte de la 

moelle osseuse qui se traduit par une modification des différentes lignées de globules blancs 

et du nombre de cellules immunitaires (lymphopénie).  
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L’OTA inhibe la prolifération des lymphocytes T et B, et empêche la production 

d’Interleukine 2 (IL2) qui a pour rôle de stimuler la réponse immunitaire de l’organisme 

(114).  

f. Mécanisme d’action 

i. Formation d’adduits à l’ADN 

À ce jour, le mécanisme d’action génotoxique de l’OTA n’est pas entièrement élucidé. Deux 

possibilités ont été avancées pour tenter d’expliquer ce phénomène cancérogène. La 

première hypothèse suggère que l’Ochratoxine A provoque un flux de dérivés réactifs de 

l’oxygène (DRO). Ce sont des espèces chimiques oxygénées (comme les radicaux libres, les 

ions oxygénés ou encore les peroxydes) rendues chimiquement très réactives par la 

présence d’électrons de valence non appariés. Ces composés génèreraient un stress oxydant 

très important, causant ainsi des dommages oxydatifs et des cassures des brins d’ADN. La 

seconde hypothèse propose la possibilité que l’OTA subisse une bio-activation menant à la 

formation d’espèces électrophiles, c'est-à-dire déficientes en électrons, qui réagiraient avec 

l’ADN par la formation d’adduits liés de manière covalente (115). 

ii. Métabolisme des lipides 

L’OTA augmente la peroxydation des lipides. C’est le phénomène à l’origine de l’oxydation 

des acides gras polyinsaturés. L’OTA aurait donc un effet néfaste sur les lipides constituant 

les membranes cellulaires phospholipidiques, processus qui serait à l’origine d’altérations 

structurales (116). 

iii. Métabolisme des protéines 

L’inhibition de la synthèse protéique s’effectue au niveau post-transcriptionnel (copie de 

l’ADN en ARN) ; la compétition entre l’OTA et la phénylalanine, lors de la réaction d’amino-

acylation entre l’ARN de transfert et la phénylalanine (catalysée par la phénylalanyl-ARNt-

synthétase), empêche l’élongation du futur peptide (117). 

iv. Métabolisme des glucides 

Le pouvoir diabétogène de l’Ochratoxine A découlerait de sa capacité à inhiber la glycolyse 

et la synthèse d’insuline (70), et de son implication dans l’augmentation de la peroxydation 

lipidique. Cet effet provient de l’inhibition de la synthèse de l’ARN messager qui code pour le 

phosphoénolpyruvate carboxykinase (118), enzyme intervenant dans la néoglucogenèse 

(synthèse de glucose à partir de molécules non glucidiques). 

v. Respiration cellulaire 

L’altération des transporteurs de phosphates de la membrane des mitochondries, 

l’inactivation de l’activité ATP-asique, ainsi que l’inhibition de la synthèse d’enzymes 

indispensables au cycle de Krebs, entraînent une diminution de la respiration 

mitochondriale. 
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3. Fumonisines 

Le groupe des Fumonisines est constitué d’une quinzaine de molécules différentes, réparties 

en 4 groupes : les Fumonisines A, B, C et P. Elles ont été identifiées assez tardivement en 

1988 (119). Elles sont souvent à l’origine d’atteintes du système nerveux chez les équidés 

consommant de l’avoine et du maïs contaminés par des moisissures du genre Fusarium. Ce 

groupe de toxines fait partie des Fusariotoxines, toxines produites par Fusarium spp. Les 

Fumonisines les plus fréquemment rencontrées sont les Fumonisines du groupe B (FB). 

a. Structure 

Chimiquement, leur structure de base est proche de celle de la sphingosine, molécule à 18 

atomes de carbone à l’origine de la synthèse des sphingolipides, qui entrent dans la 

composition de la structure des membranes plasmiques. Les Fumonisines sont donc des 

analogues structuraux des acides gras (figure 29). 

 

Figure 29 : Structure chimique générale des Fumonisines (6) 

Dénominations R1 R2 R3 

Fumonisine A1 OH OH NHCOCH3 

Fumonisine A2 H OH NHCOCH3 

Fumonisine B1 OH OH NH2 

Fumonisine B2 H OH NH2 

Fumonisine B3 OH H NH2 

Fumonisine B4 H H NH2 

Fumonisine C1 OH OH NH2 

Fumonisine C2 H OH NH2 

Fumonisine C3 OH H NH2 

Fumonisine C4 H H NH2 

Fumonisine P1 OH OH OH-Pyr 

Fumonisine P2 H OH OH-Pyr 

Fumonisine P3 OH H OH-Pyr 

Figure 30 : Structures chimiques des principales Fumonisines (4, 6) 
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La structure de base des Fumonisines (figure 29) est constituée d’une longue chaîne 

carbonée, hydroxylée, portant des groupements méthyles (-CH3) et amines primaires (-R-

NH2). À cette structure viennent s’ajouter des groupements méthyles, amines, acétylamines 

et pyridines, permettant la distinction entre les différentes Fumonisines (4, figure 30). 

La Fumonisine B1 (FB1) résulte en fait de l’estérification de deux molécules de 1,2,3-propane-

tricarboxylique et du 2-amino-12,16-diméthyl-3,5,10,14,15-pentanehydroxyeïcosane (120). 

La FB1, de formule brute C34H59NO15, est encore dénommée Macrofusine. Les autres toxines 

du groupe B sont des analogues deshydroxylés de la FB1 (121).  

Les Fumonisines du groupe B ne présentent pas quant à elles de groupement méthyle en R3. 

Les FB se distinguent entre elles par la présence, ou non, de groupements hydroxyles (-OH) 

en R1 et R2 (122, figure 30). Les Fumonisines du groupe P se différencient des Fumonisines 

des autres groupes par la présence en R3 d’un cycle pyridine (figure 30). 

b. Propriétés physico-chimiques 

Les Fumonisines sont des solides amorphes, solubles dans l’eau et le méthanol, et insolubles 

dans les solvants non polaires. C’est la présence de fonctions carboxyliques (-COOH) dans 

leur structure qui leur confère une forte polarité et un pouvoir hydrophile (76). Les masses 

molaires sont de 722 g/mol pour la FB1 et de 706 g/mol pour la FB2. Leur point de fusion est 

assez bas, voisin de 105°C (123). 

Contrairement aux autres toxines déjà citées, les Fumonisines n’ont aucune propriété 

fluorescente. Comme elles n’absorbent pas les ultraviolets, leur détection est compliquée. 

Leur étude passe donc par la formation contrôlée de dérivés détectables (4), jouant le rôle 

de biomarqueurs. 

Bien que les procédés mettant en œuvre de fortes températures (friture et cuisson au four) 

permettent leur destruction, les FB1 et FB2 sont relativement thermostables en milieu 

aqueux (124). Cette thermostabilité leur permet de subsister dans les produits alimentaires 

transformés. 

Par ailleurs, la stabilité de la FB1 est fonction du pH : pour une température de 150°C, la 

destruction des Fumonisines est facilitée pour des pH proches de 10 ou des pH inférieurs à 4. 

Mais c’est pour des pH neutres que la structure des Fumonisines est la plus stable (125). 

c. Moisissures productrices - Toxinogenèse 

Les Fumonisines sont des mycotoxines uniquement produites par des micromycètes du 

genre Fusarium, les deux espèces les plus actives étant Fusarium proliferatum et Fusarium 

moniliforme (aussi nommé Fusarium verticillioides). Cette dernière est une moisissure 

endophyte, c'est-à-dire qu’elle peut coloniser une plante sans que celle-ci ne développe de 

signes visibles. Un plant peut donc être contaminé et pourtant paraître sain. 
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Le genre Fusarium infeste feuilles, grains et racines (4). C’est un parasite courant des 

végétaux et plus particulièrement du maïs (126). De plus, c’est une espèce cosmopolite 

adaptée aussi bien aux climats tempérés qu’aux régions chaudes et humides. Elle est un peu 

moins présente dans les régions froides.  

L’infestation du végétal par Fusarium spp peut être exogène ; elle se produit via des 

éléments extérieurs tels que les insectes, les oiseaux ou encore le vent. Mais l’infestation 

peut aussi être endogène ; dans ce cas la semence est contaminée avant la germination (70). 

Les moisissures du genre Fusarium sont thermotolérantes, ce qui signifie qu’elles peuvent se 

développer dans une fourchette de températures comprises entre 5 et 40°C, et de façon 

optimale pour une température de 35°C. Au-delà de 40°C, plus aucune croissance n’est 

observée. Par ailleurs, la toxine n’est plus produite à partir de 35°C ; elle peut être produite 

dès 4°C, bien qu’une température de 20°C soit optimale pour sa production (127). La 

demande en eau libre (Aw) pour la toxinogenèse est bien supérieure à celle nécessaire à la 

croissance du champignon. Ainsi, la production de toxines peut être divisée par 300 lorsque 

la valeur de l’activité de l’eau passe de 1 à 0,9 (128). Par ailleurs, l’humidité du substrat doit 

être de 32 % pour que la production de Fumonisines soit maximale (4). 

Comme pour la moisissure, la toxine résiste très mal aux atmosphères confinées ou 

modifiées, riches en diazote (N2) ou en dioxyde de carbone (CO2). 

d. Toxicocinétique 

La voie principale d’absorption est la voie orale. Aucune donnée ne permet à ce jour 

d’affirmer ou d’infirmer la possibilité d’une contamination par voie pulmonaire et par voie 

cutanée. Néanmoins, puisque la FB1 est présente au sein même des cellules de Fusarium 

spp, il existerait un risque d’absorption par inhalation lors de la manipulation de denrées 

contaminées. La contamination par voie cutanée reste très peu probable du fait de la forte 

polarité et de l’hydrophilie des Fumonisines (129). Chez la plupart des animaux, les études 

toxicocinétiques de la FB1 mettent en évidence une absorption faible et une distribution 

rapide (70). 

Après absorption, la Fumonisine B1 est distribuée dans l’ensemble des tissus et s’accumule 

principalement dans le foie et les reins (130).  

Le métabolisme complet de la FB1 chez l’Homme n’est pas entièrement élucidé. Cependant, 

la principale forme d’élimination, biliaire et rénale, est la FB1 sous forme inchangée. Chez le 

singe, les Fumonisines sont éliminées majoritairement dans les fèces soit sous forme native, 

c'est-à-dire inchangée, soit sous forme partiellement hydrolysée, tandis que la fraction 

urinaire de FB1 est composée de 96 % de FB1 non hydrolysée (70). Le métabolisme 

s’effectuerait donc dans le tractus intestinal, sous l’impulsion des micro-organismes 

digestifs, et non pas dans le foie étant donné l’absence de métabolites dans les voies biliaires 

(131). La voie biliaire est la principale voie d’élimination, suivie par les voies urinaire et fécale 

(130). 
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e. Toxicité  

Chez toutes les espèces animales étudiées, la principale cible de la Fumonisine B1 est le foie 

(70). Des atteintes rénales ont aussi été observées chez le porc et le rat, ainsi que des 

atteintes cérébrales chez le cheval (76). 

L’exposition aiguë aux Fumonisines chez les équidés induit l’apparition d’une 

leucoencéphalomalacie équine. Cette affection se traduit par l’apparition de lésions 

nécrotiques dans les substances blanches et grises du tissu cérébral. Cette maladie mortelle 

n’a été pour le moment observée que chez les chevaux ayant consommé du maïs ou de 

l’avoine contaminés (132). Chez le porc, l’exposition aiguë se manifeste par le 

développement d’un œdème pulmonaire. Chez l’Homme, la FB1 serait responsable de 

douleurs abdominales et de diarrhées. 

Dans les études menées chez le rat, des effets néphrotoxiques et hépatotoxiques ont été 

observés suite à une exposition chronique à la FB1. L’atteinte rénale se manifeste par une 

diminution du volume du rein et par des lésions au niveau des tubules proximaux (70). 

D’autres effets ont été observés, comme une nécrose du myocarde associée à un œdème 

pulmonaire sévère (121).  

Ces études ont aussi démontré la non-génotoxicité des Fumonisines (76). Toujours chez les 

rongeurs, l’apparition de cancers varie en fonction de l’espèce, de l’âge, du sexe et de la 

souche fongique en jeu. L’apparition d’adénomes et de carcinomes a été associée à la 

consommation de denrées contaminées. La Fumonisine B1 a été classée en 2002 dans le 

groupe 2B du CIRC, c'est-à-dire dans le groupe des agents potentiellement cancérogènes 

pour l’Homme. 

Chez les souris et le poulet, la FB1 est embryotoxique ; elle provoque des anomalies de 

formation du tube neural et des altérations crânio-faciales. Elle serait à l’origine de cas 

d’avortements de truies, constatés aux États-Unis (133).  

Les données actuelles indiquent que la FB1 a un impact immunologique par altération de la 

synthèse des cytokines et de la réponse immunitaire à médiation cellulaire, ouvrant ainsi la 

porte à diverses infections opportunistes (70). 

f. Mécanisme d’action 

i. Action sur les sphingolipides 

Le mécanisme d’action de la Fumonisine B1 repose sur son analogie structurale avec la 

sphingosine, constituant principal des sphingolipides membranaires. Pour rappel, les 

sphingolipides sont des lipides complexes ayant un squelette constitué de 18 atomes de 

carbone.  
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Les sphingolipides sont divisés en plusieurs groupes dont les plus importants sont les 

suivants :  

- Les sphingoïdes : comprenant la sphingosine (figure 31) et la sphinganine. Ce sont les 

constituants de base des autres sphingolipides. 

 

Figure 31 : Structure chimique de la Sphingosine (6) 

- Les céramides : ce sont les précurseurs des sphingolipides. Ils dérivent des 

sphingoïdes par fixation d’un acide gras. 

- Les sphingomyélines : elles entrent directement dans la composition de toutes les 

membranes cellulaires, et plus particulièrement dans la gaine de myéline des cellules 

neuronales. 

- Les cérébrosides, ou glycosphingolipides : ce sont des glycolipides importants des 

tissus nerveux. Le galactosylcéramide, qui dérive du galactose, en fait partie. 

Les sphingolipides jouent un rôle important dans l’agencement structural, la croissance, 

l’apoptose (mort programmée de la cellule) et la différenciation cellulaire. Leur fonction est 

d’être des messagers intracellulaires lors de la transduction des signaux membranaires (134). 

L’analogie structurale entre la FB1 et la sphingosine a donc pour conséquence l’inhibition de 

la N-acétyltransférase (du groupe des acyltransférases), enzyme indispensable à la synthèse 

de céramides à partir de la sphingosine et de sphinganine (figure 32). 

 

Figure 32 : Action de la FB1 sur le métabolisme des sphingolipides (134) 
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Cette inhibition s’accompagne de l’accumulation de sphinganine et, dans une moindre 

mesure, de sphingosine, qui sont deux composés hautement réactifs. Une partie de la 

sphinganine accumulée est métabolisée rapidement à l’intérieur des cellules, par contre le 

reste est libéré dans le milieu extracellulaire. L’accumulation des sphingoïdes peut conduire 

à une inhibition de croissance cellulaire ainsi qu’à un phénomène d’apoptose. D’autres effets 

sont observés comme la perte de fluidité membranaire et l’inhibition du fonctionnement de 

certaines enzymes (135). 

ii. Autres modes d’action 

La FB1 ne forme pas d’adduits à l’ADN. Cependant, elle provoque des cassures simple-brin 

ainsi que des aberrations chromosomiques. La toxine modifierait la transduction du signal 

cellulaire, et de ce fait aurait un effet promoteur de cancers. Les mécanismes de 

cancérogenèse pourraient aussi impliquer une possible régénération compensatoire des 

cellules suite à l’apoptose causée par la FB1 (136). 

4. Zéaralénone 

La Zéaralénone (ZEA) ou Toxine F-2, mycotoxine à action œstrogénique, a été isolée pour la 

première fois en 1962 à partir de maïs contaminé par le champignon Gibberella zeae (137), 

la forme téléomorphe de Fusarium graminearum. 

a. Structure 

La ZEA, de formule brute C18H22O5, provient du métabolisme des polycétoacides. C’est une 

lactone (hétérocycle oxygéné) macrocyclique qui dérive de l’acide-β-résorcyclique (138). Sa 

dénomination scientifique complète est -(3S, 11E)-3,4,5,6,9,10-hexahydro-14,16-dihydroxy-

3-méthyl-1H-2-benzoxacyclotétradécin-1,7(8H)-dione (138). Sa formule développée, ainsi 

que celles de ses principaux dérivés, sont représentées sur la figure 33.  

 

Figure 33 : Structures chimiques de la Zéaralénone et de ses principaux métabolites (139) 
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L’α-zéaralénol et la β-zéaralénol sont les dérivés réduits par hydroxylation en position « 7 » 

de la ZEA. L’ α-zéaralanol et la β-zéaralanol sont les dérivés saturés en position « 12 » et 

hydroxylés en position « 7 » de la ZEA. Enfin, la Zéaralanone est un dérivé saturé de la ZEA 

en position « 12 » (4). 

b. Propriétés physico-chimiques 

La ZEA se présente sous la forme d’un solide cristallin de couleur blanche, de masse molaire 

égale à 318,4 g/mol. Son point de fusion est de 165°C (4).  

La présence d’un carbone asymétrique en position « 3 » (figure 33) la rend optiquement 

active. Son pouvoir rotatoire, c'est-à-dire sa capacité à dévier un faisceau lumineux la 

traversant, est de α = -170,5°, à 25°C dans le méthanol. De plus, elle absorbe les rayons 

ultraviolets et présente une fluorescence bleue-verte lorsqu’elle est irradiée à 365 nm, ce 

qui permet de la doser par chromatographie (76). 

Sa solubilité dans l’eau est plutôt faible, elle est de 20 mg/L à 25°C. Mais elle est soluble dans 

les solutions alcalines aqueuses ainsi que dans le chloroforme, l’acétonitrile, le benzène et 

les cétones (140). 

Elle est thermostable ; les traitements thermiques, même à hautes températures, sont 

inefficaces pour la dégrader. Cependant, elle est hydrolysable en milieux basiques. 

c. Moisissures productrices - Toxinogenèse 

La ZEA est principalement produite par des moisissures du genre Fusarium, et 

particulièrement par Fusarium graminearum, la forme anamorphe de Gibberella zeae (137). 

D’autres espèces sont aussi capables de la synthétiser, c’est le cas de F. semitectum, F. 

equiseti, F. crookwellense et F. culmorum (78). Il a été montré que, dans des conditions 

d’humidité importante, Aspergillus oryzae, A. parasiticus et A. versicolor étaient également 

capables de synthétiser de la ZEA (141). 

Les moisissures productrices de ZEA infectent le plus souvent les céréales avant la récolte, 

notamment lors de la floraison. La croissance fongique et la toxinogenèse peuvent aussi se 

produire dans des conditions médiocres de stockage. Les Fusaria sont omniprésentes sur le 

Globe (4) : on les retrouve surtout dans les zones climatiques tempérées et chaudes (Japon, 

États-Unis, Amérique du Sud, Océanie…). Elles contaminent de préférence les céréales 

comme le blé, l’avoine, l’orge, le riz et le maïs, mais aussi les cultures maraîchères et 

fruitières. Par ailleurs, il n’est pas rare de rencontrer dans les denrées contaminées par la 

ZEA des Trichothécènes (Déoxynivalénol) également produites par le genre Fusarium (142). 

La contamination fongique se produit par dissémination des spores au niveau des feuilles, 

des tiges, des graines et des racines.  
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La croissance du champignon varie en fonction des conditions de récolte (récolte tardive, 

mauvaises conditions climatiques) et de stockage (humidité excessive). La production des 

Fusaria est favorisée par les basses températures situées entre 10 à 15°C (143). La 

toxinogenèse est facilitée par la nature du substrat, pour lequel le rapport 

glucides/protéines doit être élevé, et par l’activité de l’eau qui doit être comprise entre 0,95 

et 0,97 (sachant qu’un Aw de 0,90 empêche la production de Zéaralénone) (4). 

d. Toxicocinétique 

Des études chez le rat ont mis en évidence une absorption rapide de la Zéaralénone par voie 

orale. La diffusion passive se produit principalement au niveau de l’intestin grêle (144). 

Après passage dans la circulation sanguine (145), la ZEA se lie à la Sex Hormon-Binding 

Globulin (SHBG), à l’instar des hormones sexuelles endogènes (4). Sa demi-vie plasmatique 

est estimée à 86 heures chez le porc (en injection intraveineuse). Cette valeur s’explique par 

la redistribution via le cycle entéro-hépatique et par la persistance de la ZEA dans les tissus 

adipeux (145). Elle est ensuite rapidement distribuée dans tout l’organisme. Ses cibles 

principales chez la souris sont les cellules des organes sexuels : cellules utérines, follicules 

ovariens et cellules interstitielles des testicules (4). 

Il existe deux phases de métabolisation de la ZEA. La phase I concerne l’hydroxylation de la 

Zéaralénone sous l’action de la 3-α ou de la 3-β-hydroxystéroïde déshydrogénase hépatique, 

aboutissant à la formation d’α-zéaralénol et de β-zéaralénol (146). La deuxième phase 

permet la glucuronoconjugaison ou la sulfoconjugaison de la ZEA et de ses métabolites. Par 

ailleurs, avant la phase d’absorption, la ZEA peut aussi être hydroxylée en α-zéaralénol et β-

zéaralénol par la flore digestive et les entérocytes. Cette biotransformation s’effectue au 

niveau du gros intestin (côlon) et non au niveau de l’intestin grêle (147). 

L’élimination de la ZEA peut se faire par voie biliaire, urinaire ou lactée. Les métabolites 

glucuronoconjugués de la ZEA et de l’α-zéaralénol sont excrétés dans l’urine et les fèces (4). 

Chez le rat et la souris, le mode d’élimination principal est biliaire, tandis que chez le lapin et 

le porc c’est l’élimination urinaire qui prédomine (147). Il a été observé chez ces animaux un 

cycle entéro-hépatique permettant la réabsorption et la redistribution de la ZEA, et de ses 

dérivés, entraînant ainsi l’augmentation de leurs demi-vies. Chez l’Homme, on suppose que 

l’excrétion de la ZEA conjuguée est majoritairement urinaire (147). 

e. Toxicité  

La toxicité aiguë de la Zéaralénone, en raison de son activité de perturbateur endocrinien,  

provoque chez les animaux d’importants effets œstrogéniques. Ainsi chez la jeune truie, 

l’administration orale d’une dose unique de ZEA induit une forte inflammation ainsi que des 

œdèmes de la vulve (4). Chez le jeune mâle, une atrophie testiculaire et une augmentation 

des glandes mammaires sont fréquentes (4). Ces symptômes traduisent en réalité un 

phénomène d’hyperœstrogénisme (effets anti-androgènes et féminisation) à l’origine d’une 

baisse de fertilité (148). 
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Figure 34 : Conformations 

spatiales de la ZEA et de 

l’Estrone (147) 

 

Chez l’Homme, du fait de sa faible sensibilité à la ZEA aux doses ingérées, la question de la 

toxicité se pose à plus long terme. Il est établi qu’à hautes doses elle est génotoxique et 

immunotoxique. Quant à son pouvoir oncogène, le CIRC reconnait qu’elle est inclassable en 

ce qui concerne sa cancérogénicité chez l’Homme. La ZEA n'est pas considérée comme 

tératogène, cependant on observe à des doses modérées quelques malformations mineures 

du squelette, dues essentiellement à un retard d’ossification (16). 

f. Mécanisme d’action 

i. Effet œstrogénique 

L’action œstrogénique de la ZEA s’explique par sa capacité à 

adopter une conformation spatiale proche de celles du 17β-

œstradiol et des autres œstrogènes naturels lors de leur 

liaison aux récepteurs œstrogéniques (147, figure 34). La 

ZEA induit donc un effet « œstrogène-like ». La ZEA et ses 

dérivés se fixent de façon compétitive aux récepteurs 

œstrogéniques.  

Un des effets des œstrogènes est d’agir sur la perméabilité 

des cellules utérines, et d’accélérer la synthèse des acides 

nucléiques et celle des protéines. Les effets de la 

Zéaralénone sur l'utérus sont similaires : augmentation du 

poids utérin, augmentation de la synthèse des protéines, 

inhibition de l’ovulation, et modification de la perméabilité 

membranaire (147). 

ii. Autres effets 

La ZEA entraîne l’accumulation de glycogène dans le foie et dans les muscles squelettiques. 

C’est l’augmentation de l’insuline, associée à une baisse de la glycémie, qui serait à l’origine 

de ces effets (149). 

Au niveau des mitochondries, la ZEA démultiplie la phosphorylation oxydative, phénomène 

permettant la formation d’ATP nécessaire aux réactions biochimiques de l’organisme. Ce 

processus est à la base de l’activité anabolisante de la Zéaralénone. La ZEA est utilisée 

comme intermédiaire à la synthèse du Zéaranol, anabolisant couramment utilisé aux États-

Unis (6). 

5. Alcaloïdes de l’ergot du seigle 

Le terme « alcaloïde » désigne, de manière générique, un ensemble de molécules azotées et 

le plus souvent hétérocycliques. Elles proviennent majoritairement du métabolisme des 

végétaux et des champignons. Ce sont des métabolites secondaires issus de la voie des 

acides aminés. Les alcaloïdes de l’ergot forment un groupe qui comprend une quarantaine 

de molécules, toutes isolées de sclérotes de champignon du genre Claviceps.  
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Leur puissante activité pharmacologique leur vaut d’être largement utilisées en médecine. 

Certains sont analgésiques ou antimigraineux quand d’autres sont hypertenseurs. 

a. Structure 

Tous les alcaloïdes de l’ergot dérivent du même précurseur : l’Ergoline (annexe 3). L’Ergoline 

dérive elle-même d’un acide aminé, le tryptophane, et du diméthylallyl-pyrophosphate (issu 

de la condensation de l’acide mévalonique et de l’acétyl-coenzyme A)  (150). Les alcaloïdes 

de l’ergot peuvent être classés en trois groupes (152, figure 35) : 

- Les dérivés de l’acide lysergique, ou alcaloïdes ergoliniques, comprennent par 

exemple l’Ergotaminine, l’Ergine ou encore la Méthysergide. 

- Les dérivés de la diméthylergoline, ou Clavines, avec comme représentants la 

Chanoclavine, l’Agroclavine, la Penniclavine. 

- Les Ergopeptines (qui dérivent aussi de l’acide lysergique) sont des alcaloïdes 

peptidiques qui comptent parmi eux l’Ergocristine, l’Ergotamine, la 

Dihydroergotamine et l’Ergovaline. 

Alcaloïdes Formule brute Structure chimique 

Ergotamine C33H35N5O5 

  

Ergocristine C35H39N5O5 

  

Acide Lysergique C16H16N2O2 

  

Ergine C16H17N3O 

  

Agroclavine C16H18N2 

 

  

Chanoclavine I C16H20N2O 

 

Figure 35 : Structures chimiques de quelques alcaloïdes de l’ergot (6) 
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b. Propriétés physico-chimiques 

De manière générale, les alcaloïdes de l’ergot se présentent sous la forme de cristaux 

incolores, peu solubles (voire insolubles) en solution aqueuse, et très solubles dans divers 

solvants organiques. Ils sont pour la plupart capables de capter un proton (ion H+), ils ont 

donc des propriétés alcalines. 

Leur structure est très instable lorsqu’elle est soumise aux UV et à la chaleur (cuisson). Par 

ailleurs, les alcaloïdes sont très sensibles à l’oxydation photolytique c'est-à-dire qu’ils 

subissent une décomposition sous l’effet de la lumière (70). 

Ce sont de petites molécules dont les masses molaires varient de 100 à 900 g/mol. 

c. Moisissures productrices - Toxinogenèse 

Le principal producteur d’alcaloïdes de l’ergot est Claviceps purpurea. L’ergot est le nom 

donné aux formes de résistance du genre Claviceps, les sclérotes. D’autres espèces 

appartenant à ce genre sont capables de produire des alcaloïdes : c’est notamment le cas de 

Claviceps paspali, C. africana et C. fusiformis (70, 76). C. purpurea produit principalement 

des Ergopeptines, C. africana des Clavines, et C. paspali est capable de produire à la fois des 

Clavines et des toxines trémorgènes (76). Mais les Claviceps spp ne sont pas les seuls 

champignons producteurs d’alcaloïdes ; il a été observé qu’Aspergillus fumigatus était aussi 

en mesure de produire des alcaloïdes de l’ergot tels que les Fumigaclavines A, B, C et la 

Festuclavine (153).  

On retrouve le genre Claviceps dans toutes les régions du monde, mais c’est dans les régions 

tempérées qu’il est le plus souvent rencontré. Les principaux cas d’intoxication avaient été 

détectés en France, Brésil et aux États-Unis. Ce genre contamine surtout les graminées 

céréalières (blé, avoine, orge, seigle…) et les graminées fourragères (Ray-grass, fétuque…). 

La croissance du champignon s’effectue par l’intermédiaire des sclérotes qui remplacent les 

grains du végétal infesté. La quantité d’alcaloïdes contenue dans un sclérote fluctue entre 

0,01 et 0,5 % (152). 

La formation du sclérote est facilitée par des températures comprises entre 9 et 15°C (76), et 

par un taux d’humidité supérieure à 76 % (152). Les printemps frais et humides 

favoriseraient donc la germination des sclérotes. Au contraire, les temps secs et l’obscurité 

seraient défavorables à la croissance des Claviceps spp (154). 

d. Toxicocinétique 

Les différents modes d’intoxication sont l’exposition respiratoire, l’ingestion et l’exposition 

cutanée, bien que pour cette dernière aucun cas chez l’Homme n’a été rapporté. L’ingestion 

de denrées infestées par l’ergot représente donc le principal mode d’intoxication. 

L’absorption se fait au travers de l’épithélium gastro-intestinal par diffusion passive, ou par 

transport actif impliquant des molécules d’ATP.  
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C’est la solubilité et le degré d’ionisation de l’alcaloïde qui déterminent son absorption. Tous 

ces alcaloïdes possèdent à la fois un groupement polaire et un groupement non polaire. 

C’est donc le pH du milieu qui va influencer leur répartition entre la phase aqueuse et la 

phase lipidique, et par conséquent leur absorption par l’organisme. L’absorption au niveau 

du duodénum et du jéjunum semble prédominer par rapport à celles de la muqueuse 

buccale et de l’estomac. Le taux d’absorption de l’Ergotamine chez l’Homme avoisinerait les 

60 %, avec un pic plasmatique atteint deux heures après l’ingestion (155). L’absorption par 

voie rectale des médicaments dérivés des alcaloïdes de l’ergot est vingt fois supérieure à la 

voie orale (156). 

Après absorption, les alcaloïdes rejoignent la circulation sanguine via le système 

lymphatique. Ils sont ensuite distribués dans quasiment tous les organes du corps humain. 

Certains composés ont une affinité pour un organe plus prononcée que d’autres ; ainsi, 

l’acide lysergique et ses dérivés sont d’abord distribués dans les poumons et le foie (154). 

Les demi-vies plasmatiques varient entre 1,4 à 6,2 heures (156). 

Le métabolisme complet des alcaloïdes n’est pas encore élucidé. Il semblerait tout de même 

que les alcaloïdes disparaissent rapidement du sang et des tissus pour subir un effet de 

premier passage hépatique. Ce phénomène s’effectue par le biais des cytochromes de la 

sous-famille CYP3A (appartenant au complexe du CYP450) qui hydroxylent et désalkylent les 

alcaloïdes (157). 

L’élimination se fait par voie urinaire, fécale, biliaire et, dans une moindre mesure, dans le 

lait. Elle dépend des caractéristiques structurales de la molécule. En effet, les alcaloïdes 

ayant une masse molaire inférieure à 350 g/mol sont éliminés dans les urines, alors que ceux 

ayant une masse molaire comprise entre 350 et 450 g/mol sont éliminés à part égale dans 

les urines et dans la bile. Pour les plus imposantes, l’excrétion s’effectue dans la bile (154). 

e. Toxicité 

Les effets des alcaloïdes sont multiples : effets cardiovasculaires, action sur les systèmes 

nerveux, immunitaire et reproducteur, contractions des fibres musculaires lisses… La 

multiplicité des effets toxiques s’explique par l’existence de nombreux alcaloïdes différents. 

Deux formes d’intoxication aux alcaloïdes ont été constatées : la forme convulsive et la 

forme gangréneuse (70). 

La forme convulsive fait suite à une intoxication aiguë aux alcaloïdes de l’ergot. Elle est 

caractérisée par une neurotoxicité impliquant une agitation générale, des tremblements, des 

hallucinations, des convulsions, une paralysie et une faiblesse musculaire (154). Elle se 

conclue le plus souvent par la mort. 

La forme gangréneuse apparaît quant à elle après l’ingestion répétée de petites doses de 

divers alcaloïdes. Elle se manifeste par une nécrose des membres, qui est d’abord 

périphérique avant de se généraliser aux viscères (infarctus du myocarde, insuffisance 

rénale…). 
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A des doses contrôlées, les alcaloïdes de l’ergot et leurs dérivés sont abondamment utilisés 

en médecine pour le traitement de la migraine (Dihydroergotamine-Diergo®Spray), le 

traitement de la maladie de Parkinson (Bromocriptine-Parlodel®), l’accélération des 

contractions utérines, l’inhibition de la lactation… 

f. Mécanisme d’action 

i. Généralités 

Le mécanisme d’action (158) des alcaloïdes de l’ergot et de leurs dérivés repose sur 

l’analogie qui existe entre leurs structures et celles d’hormones et neurotransmetteurs 

endogènes : la dopamine, la noradrénaline, l’adrénaline et la sérotonine (figure 36). Suivant 

leur conformation spatiale, les alcaloïdes de l’ergot auront soit une activité agoniste soit une 

activité antagoniste. 

 

Figure 36 : Structures de la dopamine, de l’adrénaline et de la sérotonine (6) 

Ce sont tous les quatre des dérivés d’acides aminés aromatiques :  

- La sérotonine, ou 5-hydroxytryptophane (5-HT), est une monoamine de la famille 

des tryptamines qui sont constituées d’un noyau indolique et d’un groupement 

éthylamine. Elle participe au mécanisme de la douleur, au cycle veille-sommeil, au 

contrôle moteur… 

- La noradrénaline (norépinephrine), l’adrénaline (épinéphrine) et la dopamine 

appartiennent à la famille des catécholamines. Elles dérivent de la tyrosine, un acide 

aminé cyclique. Elles jouent un rôle dans l’augmentation de la fréquence cardiaque, 

de la pression artérielle, de la glycémie, de la dilatation bronchique, dans la 

mémorisation, la cognition, la vigilance… 

La structure des alcaloïdes de l’ergot leur permet donc d’interagir avec les récepteurs de ces 

quatre neurotransmetteurs : les récepteurs dopaminergiques (D1 à D5), les récepteurs 

sérotoninergiques (récepteur 5-HT1 et 5-HT7) et les récepteurs α et β-adrénergiques. A fortes 

doses, les alcaloïdes se comportent comme des antagonistes adrénergiques, 

dopaminergiques et sérotoninergiques. 

ii. Effets α et β-adrénergiques 

Certains alcaloïdes de l’ergot se comportent comme des agonistes partiels des récepteurs 

adrénergiques. Ils se lient et activent ces récepteurs, mais leur effet est moindre que celui 

des catécholamines endogènes.  
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Les récepteurs α-adrénergiques (α1 et α2) sont localisés majoritairement au niveau des 

cellules musculaires lisses de l’iris, du système cardiovasculaire, du tractus gastro-intestinal 

et du foie. La stimulation de ces récepteurs entraîne une contraction des cellules et se 

traduit par une vasoconstriction, une mydriase et une contraction des sphincters de la 

vessie. Par ailleurs, on remarque aussi une stimulation de la glycogénolyse hépatique et une 

diminution de la sécrétion d’insuline qui se manifeste par une augmentation de la glycémie. 

Les récepteurs β-adrénergiques (β1 à β3) se retrouvent au niveau cardiaque, pulmonaire, 

utérin, vasculaire et rénal. Leur stimulation implique une augmentation de la force de 

contraction et du rythme cardiaque. L’Ergovaline et l’Ergométrine sont les alcaloïdes ayant le 

plus fort pouvoir vasoconstricteur (154). Les alcaloïdes jouent aussi un rôle dans la 

glycogénolyse, la lipolyse et la relaxation des cellules musculaires lisses. Certaines molécules 

ont une affinité particulière pour les récepteurs utérins, stimulant ainsi le tonus, la 

fréquence et l’amplitude des contractions utérines (159).  

La stimulation excessive des récepteurs adrénergiques peut entraîner une ischémie 

cardiaque, une hypertension artérielle et une gangrène des membres dans les cas extrêmes.  

iii. Effets  dopaminergiques 

La dopamine est un neurotransmetteur et une hormone essentielle. Elle est impliquée dans 

le processus de la mémoire, du plaisir, de l’apprentissage et de la motricité. Les récepteurs 

dopaminergiques (D1 à D5) sont omniprésents dans le système nerveux central. Au niveau 

hypothalamique, la stimulation des récepteurs dopaminergiques provoque une inhibition de 

la sécrétion de prolactine, l’hormone de la lactation. Les alcaloïdes vont donc induire une 

diminution de la lactation (toxicité chronique), voire une agalactie (154). L’Ergométrine et 

l’Ergocryptine ont cette capacité. Les dérivés des alcaloïdes de l’ergot sont également utilisés 

en thérapeutique dans la maladie de Parkinson : dans cette indication, ils miment l’action de 

la dopamine qui est anormalement déficitaire. 

iv. Effets sérotoninergiques 

Les récepteurs sérotoninergiques (5-HT1 à 5-HT7) sont distribués de manière inégale au 

niveau du cerveau et du système nerveux périphérique. Ils sont impliqués, entre autres, dans 

le péristaltisme intestinal, la bronchoconstriction, la vasoconstriction, la contraction utérine, 

dans les phénomènes inflammatoires et allergiques, ainsi que dans le processus émétique. 

L’effet antimigraineux est basé sur la vasoconstriction exercée par les alcaloïdes sur les 

récepteurs sérotoninergiques cérébraux. 

v. Autres effets 

Certains alcaloïdes auraient une activité inhibitrice vis-à-vis des canaux chlorures des 

récepteurs à l’acide γ-aminobutyrique (GABA), un neurotransmetteur inhibiteur. Ce système 

a pour fonction d’empêcher l’excitation prolongée des neurones. Son inhibition modifierait 

donc le potentiel membranaire des cellules neuronales, les rendant plus facilement 

excitables, ce qui pourrait expliquer la survenue de convulsions et d’hallucinations dans la 

forme convulsive de l’ergotisme (70). 
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Figure 37 : Structure chimique 

générale des Trichothécènes (6) 

À ce jour, aucune donnée ne permet d’attester que les alcaloïdes de l’ergot possèdent une 

quelconque activité mutagène ou oncogène. 

6. Trichothécènes 

Le groupe des Trichothécènes (TCT) est composé de plus de 160 molécules. L’intérêt des TCT 

a augmenté après la Seconde Guerre Mondiale : en effet, leur utilisation dans des armes 

chimiques en Iran et en Afghanistan a été suspectée (70). Les TCT font partie des 

Fusariotoxines, mycotoxines produites essentiellement par le genre Fusarium. Les TCT les 

plus répandus sont le Déoxynivalénol (DON), ou Vomitoxine, le Nivalénol (NIV), le 

Diacétoxyscirpénol (DAS), la Toxine T-2 et la Toxine HT-2. 

a. Structure 

Les TCT sont composés exclusivement d’atomes de 

carbone, hydrogène et oxygène (78). Les TCT 

appartiennent à la famille des sesquiterpénoïdes. Ces 

composés sont constitués de trois cycles accolés : un 

cyclopentane, un oxacyclohexane et un cyclohexane 

(figure 37). Ce squelette est nommé 

« Trichothécane » (160).  

À ce squelette, s’additionnent des groupements 

méthyles, un groupe époxyde en position C12-C13 et 

une double liaison en position C9-C10 (78, 160). Les 

TCT diffèrent entre eux par la position des groupements hydroxyles et par la présence 

d’esters rattachés aux cycles. 

Les TCT sont réparties en quatre groupes (161): 

- Le groupe A est constitué des TCT ne présentant pas de fonction cétone en position 

C8 (figure 38). Les principaux représentants sont la Toxine T-2, la Toxine HT-2 et le 

DAS. La Toxine T-2 est considérée comme étant la plus toxique des TCT. 

- Le groupe B est constitué des TCT ayant une fonction cétone en position C8 (figure 

38). Les plus courants sont le DON, le NIV et la Fusarénone-X (F-X). 

- Le groupe C est constitué des TCT ayant un second époxyde en position C7, comme la 

Crotocine. 

- Le groupe D est constitué des TCT présentant dans leur structure un macrocycle 

supplémentaire en position C4-C15. Les plus abondantes sont les Verrucarines, les 

Roridines et les Satratoxines. 

Les toxines des groupes A et B (figure 38) sont les plus communes dans les denrées 

alimentaires. L’exposition aux groupes C et D est plus fréquente par voie cutanée et 

respiratoire (70). Seules les toxines des groupes A et B seront abordées ici. 
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Figure 38 : Structures chimiques de quelques TCT (6) 

Dénomination Formule brute Masse molaire (g/mol) Structure chimique 

GROUPE A 

Toxine T-2 C24H34O9 466,5 

 

Toxine HT-2 C22H32O8 424,5 

 

Diacétoxyscirpénol C19H26O7 366,4 

 

GROUPE B 

Nivalénol C15H20O7 312,3 

 

Déoxynivalénol C15H20O6 296,3 

 

Fusarénone X C17H22O8 354,4 

 

 

b. Propriétés physico-chimiques 

Le TCT se présentent généralement sous la forme de poudres incolores et cristallisables dans 

certaines conditions (160, 162). Les masses molaires varient de 154 à 697 g/mol. Les formes 

lévogyres et dextrogyres sont optiquement actives. Ces toxines n’absorbent ni les UV ni les 

radiations visibles, à l’exception des TCT macrocycliques du groupe D qui présentent des 

doubles liaisons conjuguées (162). 

Les TCT sont des composés neutres d’un point de vue acido-basique. Ils sont le plus souvent 

solubles dans les solvants moyennement polaires (alcools, solvants chlorés). La Toxine T-2 

présente une bonne solubilité dans les solvants organiques polaires, comme l’acétone ou 

l’acétonitrite. Le DON est quant à lui soluble dans les alcools et l’eau. Dans certaines 

conditions, les TCT sont légèrement solubles dans l’eau. Les composés estérifiés sont 

d’ailleurs moins solubles dans l’eau que les composés hydroxylés (160, 162). Les TCT du 

groupe D sont des molécules neutres, liposolubles et très peu hydrosolubles. 

Leur stabilité aux hautes températures est remarquable. La cuisson des aliments ne suffit 

donc pas à les détruire (161). La DON est stable à 120°C, modérément stable à 180°C, et ne 

se décompose qu’à 210°C après 20 à 40 minutes. De manière générale, pour être inactivés, 

les TCT doivent être soumis à une température de 900°C pendant 10 minutes, ou de 500°C 

pendant 30 minutes.  
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D’autre part, les TCT résistent très bien aux solutions basiques concentrées. La destruction 

du DON et du NIV nécessite un pH égal à 12 et une température minimale de 80°C.  

La toxicité des TCT est due principalement à la présence d’un groupement époxyde très 

réactif, et à la présence d’une double liaison C9-C10 qui permet des réactions d’addition et de 

substitution. La réduction de l’époxyde par l’hydrure d’aluminium et de lithium, ou son 

attaque par un acide fort, conduit à l’ouverture de cet époxyde, rendant ainsi le composé 

formé totalement inactif (161). 

c. Moisissures productrices - Toxinogenèse 

Les Trichothécènes sont majoritairement produits par des champignons appartenant aux 

genres Fusarium, Trichoderma, Strachybotris, Cephalosporum et Trichothecium (figure 39). 

Les Fusaria restent les mycètes les plus prolifiques (70). 

Toxines Principaux champignons producteurs 

Toxine T-2 F. tricinctum, F. sporotrichioides 

Toxine HT-2 
F. tricinctum, F. poae 
F. solani, F. equiseti 

DAS F. graminearum, F. roseum 

DON F. roseum, F. graminearum 

NIV F. nivale 

Fusarénone-X F. crookwellense, F. solani 

Groupe C Trichoderma spp, Trichothecium spp 

Groupe D Myrothexium spp, Stachybotrys spp 

Figure 39 : Principaux champignons producteurs de TCT (70) 

Des régions humides et froides du Nord de l’Amérique aux régions tempérées de l’Europe, 

les Trichothécènes sont présents dans le monde entier. Les Fusaria affectent surtout les 

cultures céréalières (blé, orge, avoine, maïs, riz, millet) mais aussi les fruits (bananes, fruits à 

noyaux). Les mycètes du genre Fusarium sont endophytes et ne se développent que sur les 

végétaux vivants. La contamination peut survenir en cours de culture (F. graminearum, F. 

nivale), lors de la récolte (F. tricinctum) ou lors du stockage (Trichoderma), dans des 

conditions d’humidité importante (70).  

La grande diversité des Trichothécènes et de leurs moisissures productrices fait que les 

conditions de toxinogenèse et de croissance fongique sont complexes et partiellement 

identifiées. Ces conditions dépendent des espèces concernées. Par exemple, Fusarium 

tricinctum, produisant entre autres la Toxine T-2, se développe pour des températures allant 

de -2°C à 35°C, et pour un Aw supérieur à 0,88, tandis que Fusarium roseum préfère les 

températures supérieures à 20°C. Toutefois, il semblerait que pour la plupart des Fusaria, les 

épisodes de refroidissement et de pluies permettent d’accélérer le développement fongique 

et la production de toxines.  
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d. Toxicocinétique 

i. Groupe A 

La voie principale d’intoxication par les TCT est la voie orale. Toutefois, la voie respiratoire 

est une voie d’exposition possible lors de l’intoxication à la Toxine T-2. De plus, leur 

propriété lipophile suggère une bonne absorption à travers la peau. Chez l’animal, 

l’absorption de TCT du groupe A est très rapide après ingestion. Les concentrations 

plasmatiques maximales apparaissent trente minutes après l’ingestion (70). 

Les TCT sont distribués dans tout l’organisme du rongeur, sans s’accumuler de façon 

spécifique dans les organes.  

Il n’existe aucune donnée chez l’Homme concernant le métabolisme des TCT du groupe A. 

Chez les rongeurs, le métabolisme est principalement hépatique (164). La Toxine T-2 est 

métabolisée par dé-acétylation, hydroxylation, glucuronogonjugaison et dé-époxydation 

(70). La principale voie de métabolisation est la dé-acétylation, aboutissant à la formation de 

Toxine HT-2. Cette réaction s’effectue sous l’influence d’une carboxyestérase qui peut être 

sérique, tissulaire ou hépatique (70). La Toxine HT-2 est ensuite soit hydroxylée soit 

conjuguée à l’acide glucuronique. La Toxine T-2 est rapidement assimilée et métabolisée 

sans accumulation particulière dans les organes. 

L’élimination est principalement biliaire, sous forme conjuguée (164), mais peut aussi avoir 

lieu dans les urines et dans le lait (164). 

ii. Groupe B 

Les TCT du groupe B, notamment le DON, présentent chez le rat une biodisponibilité 

importante. En effet, un tiers de la dose administrée par voie orale est retrouvé dans les 

urines 24 heures après l’ingestion (165).  

La distribution s’effectue de manière équivalente dans les reins, le foie et le plasma. 

Comme pour le groupe A, le métabolisme du groupe B met en jeu des réactions de 

conjugaison, de dé-époxydation et de désestérification. La dé-époxydation hépatique 

permet de détoxifier presque totalement le DON. Effectivement, le groupe époxyde est le 

groupement principalement responsable de la toxicité des TCT. Le DON est aussi dé-époxydé 

par la flore intestinale. La dé-époxydation du DON permet la formation de Dé-époxy-

déoxynivalénol-1 (DOM-1). 

Les métabolites sont ensuite éliminés dans la bile, les fèces et l’urine (70). Une 

contamination du lait a aussi été rapportée (70). 
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e. Toxicité  

i. Groupe A 

Les toxines du groupe A sont les composés les plus toxiques des TCT. Concernant le groupe 

A, les études de toxicité aiguë ont été réalisées à partir de la Toxine T-2. Chez les animaux, la 

toxicité aiguë apparaît pour des doses de Toxine T-2 comprises entre 0,06 et 0,01 mg/kg. 

L’intoxication aiguë à la Toxine T-2 se manifeste par des symptômes peu spécifiques : perte 

de poids, vomissements, diarrhées, hémorragies, dermatites, nécrose des épithéliums, 

anorexie, réduction du nombre de leucocytes (70)… La nécrose des tissus lymphoïdes 

provoquée par la Toxine T-2 a un impact sur la réponse immunitaire, qu’elle soit humorale, 

inflammatoire ou cellulaire. 

L’exposition chronique à la Toxine T-2 chez l’animal met en évidence des lésions de 

l’épithélium de l’œsophage, une diminution du poids, des modifications hématologiques et 

immunitaires. Quel que soit le mode d’administration, le tissu cible de la toxicité de la Toxine 

T-2, après une exposition aiguë ou chronique, est le tissu hématopoïétique (166). Les TCT du 

groupe A ont un effet hématotoxique important. Ils affectent la moelle osseuse 

hématopoïétique, les cellules sanguines, et agissent sur la coagulation et l’hémostase. Les 

principaux dégâts observés sont une inhibition de l’érythropoïèse (production de globules 

rouges) dans la rate et la moelle osseuse de la souris (167), une leucopénie (baisse des 

globules blancs), ainsi qu’une diminution du nombre de plaquettes (thrombopénie). 

Le deuxième effet important du groupe A est l’impact immunitaire associé à une 

myélotoxicité. Les propriétés immunotoxiques du groupe A se manifestent surtout par 

l’impact sur les différentes lignées cellulaires immunitaires. Ils induisent une baisse de 

l’activité des cellules immunitaires : diminution du nombre de lymphocytes T CD4+, CD8+ et B 

(168), de monocytes, de macrophages et de granulocytes (70). Ils altèrent aussi la 

production d’interleukines et d’immunoglobulines, ainsi que la maturation des cellules 

dendritiques humaines, qui sont alors incapables de présenter l’antigène aux lymphocytes. 

La résistance aux infections opportunistes serait donc altérée à la suite d’une exposition aux 

Trichothécènes, même à des niveaux très faibles de contamination. 

Les études sur la génotoxicité et la cancérogénicité des TCT du groupe A ne sont pas 

probantes, bien que la Toxine T-2 provoque chez la souris des cassures simple-brin d’ADN au 

niveau de la rate et du thymus (169).  

ii. Groupe B 

Les effets observés lors d’une intoxication aiguë aux toxines du groupe B sont semblables à 

ceux du groupe A, mais moins marqués (70). Ainsi une exposition aiguë au DON entraîne des 

vomissements importants, un refus de s’alimenter, une altération de l’état général et une 

perte de poids. De plus, des nécroses du tissu gastro-intestinal, de la moelle osseuse et des 

tissus lymphoïdes ont été mises en évidence chez l’animal (70).  
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Les études de toxicité chronique mettent également en évidence une diminution du poids, 

une réduction de la prise alimentaire et une modification des paramètres hématologiques. 

Selon la durée d’exposition, les TCT du groupe B occasionnent soit une immunostimulation à 

faibles doses soit une immunodépression à fortes doses (170). Effectivement, le DON a 

révélé des propriétés stimulantes sur la production de cytokines pro-inflammatoires, en 

particulier l’IL-1 et l’IL-6. Par ailleurs, à haute dose, le DON influe sur la prolifération des 

lymphocytes. De manière générale, les TCT du groupe B exercent la même toxicité sanguine 

et immune que celle du groupe A. Comme pour les TCT des autres groupes, la toxicité 

cutanée et les lésions digestives sont fréquentes lors d’intoxications aiguës ou chroniques. 

Enfin, comme pour le groupe A, les propriétés cancérogènes, tératogènes et génotoxiques 

n’ont pas été démontrées pour le groupe B. Le DON étant considéré comme agent 

inclassable quant à sa cancérogénicité pour l’Homme (groupe 3 du CIRC). 

f. Mécanisme d’action 

i. Synthèse protéique  

Les Trichothécènes agissent comme des inhibiteurs de la synthèse protéique des cellules 

eucaryotes. Ils inhibent la traduction de l’ARN messager en protéine soit au moment de 

l’initiation du processus soit lors de l’élongation protéique (figure 40).  

 

Figure 40 : Schéma de l’élongation protéique (171) 
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Les TCT agissent en se liant à la grande sous-unité 60 S du ribosome, interférant ainsi avec 

l’action de la peptidyl-transférase (172), enzyme qui catalyse l’élongation de la chaîne 

protéique. Ce mode d’action repose sur la présence de la double liaison en C9-C10 et du 

groupement époxyde intact.  

Les TCT n’agissent pas tous au même niveau. Par exemple, le DON ne peut inhiber que 

l’élongation tandis que la F-X peut à la fois inhiber l’élongation et l’initiation. Il convient de 

noter que l’effet et la durée de l’action de la toxine sont dose-dépendants. L’inhibition de la 

traduction dépend également de l’encombrement stérique du Trichothécène impliqué. Par 

ailleurs, plus la toxine est lipophile, meilleure sera sa pénétration intracellulaire et donc son 

action au niveau des ribosomes. Cette action sur la synthèse protéique aurait des 

conséquences directes sur la synthèse des acides nucléiques, et notamment celle de l’ADN. 

ii. Synthèse lipidique 

Le mécanisme toxique des TCT repose aussi sur leur action au niveau des lipides des 

membranes cellulaires. Ils provoquent une modification des interactions des protéines et 

des lipides constitutifs de la paroi cellulaire. Selon certaines études, ils s’intercaleraient dans 

la bicouche phospholipidique, ce qui engendrerait une perte de fluidité membranaire voire 

une lyse de la membrane. Cette perte d’intégrité affecterait aussi les propriétés des 

enzymes, des canaux ioniques et des transporteurs membranaires (70). 

iii. Apoptose cellulaire 

Le mécanisme cytotoxique d’induction de l’apoptose, ou mort programmée d’une cellule, 

par les TCT n’est pas élucidé. Cependant, il semblerait que ce mécanisme découle de 

l’inhibition protéique et de l’inhibition de l’expression du gène Bcl-2 (B-cell lymphoma 2), 

gène inhibiteur de l’apoptose (70). 

7. Patuline 

La Patuline a été identifiée pour la première fois en 1943 dans des cultures d’Aspergillus 

clavatus (173), puis isolée pour la première fois à partir de colonies de Penicillium 

griseofulvum (aussi nommé Penicillium patalum) et de Penicillium expansum (174). Elle reçut 

pour cette raison plusieurs dénominations : Clavacine, Claviformine, Clavitine, Expansine, 

Pénicidine… 

Ses propriétés antibiotiques envers les bactéries à Gram négatif et à Gram positif (175) ont 

conduit la Patuline à être utilisée initialement en médecine humaine et vétérinaire. Son 

utilisation est aujourd’hui suspendue en raison de sa neurotoxicité. 

a. Structure 

La Patuline est une lactone hétérocyclique insaturée, de masse molaire égale à 154,1 g/mol. 

Sa dénomination complète est la suivante (4) : 4,6-dihydro-4-hydroxy-2H-furo[3,2-c]pyrane-

2-one (figure 41) et sa formule brute est C7H6O4. 
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Figure 41 : Structure chimique de la Patuline (6) 

 

Sa biosynthèse découle de la condensation d’une molécule d’Acétyl-coenzyme A, acteur 

majeur du cycle de Krebs, et de trois molécules de Malonyl-coenzyme A. 

b. Propriétés physico-chimiques 

La Patuline se présente sous la forme de cristaux incolores et possède un point de fusion de 

111°C (176). Elle est insoluble dans les solvants organiques apolaires comme le benzène ou 

les éthers de pétrole (mélanges d’alcanes). Sa solubilité est par contre excellente dans l’eau 

et les solvants organiques polaires tels que les alcools (éthanol, méthanol), l’acétone, les 

éthers, le chloroforme, l’acétate d’éthyle… 

La Patuline est stable en milieu acide mais perd son activité biologique en milieu alcalin 

(177). En outre, elle est très résistante aux températures élevées et les traitements 

thermiques ne suffisent donc pas à la dénaturer.  

c. Moisissures productrices - Toxinogenèse 

La Patuline est issue du métabolisme secondaire de plusieurs champignons appartenant aux 

genres Aspergillus, Penicillium, Paecilomyces et Byssochlamys, forme téléomorphe de 

Paecilomyces spp. 

On recense une quarantaine d’espèces productrices de Patuline, dont quatorze appartenant 

au seul genre Penicillium. Penicillium griseofulvum, P. urticae, P. expansum, P. glandicola, P. 

vulpinum (aussi nommée P. claviforme), P. paneum et P. carneum sont les principaux 

Penicillia responsables de la sécrétion de Patuline. Chez les Aspergilli, Aspergillus clavatus, A. 

giganteus et A. terreus sont aussi producteurs de Patuline. Chez le genre Byssochlamys, ce 

sont Byssochlamys nivea et B. fulva qui sont responsables de la production de Patuline dans 

le maïs (70). 

La présence de « pourriture bleue », provoquée par Penicillium expansum sur les fruits, ne 

traduit pas obligatoirement la présence de Patuline. Elle a tout de même été détectée dans 

de nombreux fruits, et notamment ceux de la sous-famille des Maloideae (pomme, poire, 

coing…). On la retrouve aussi dans les produits transformés de ces fruits (jus de pomme, 

cidre…) et dans beaucoup d’autres fruits comme les abricots, les bananes ou encore les 

pêches (178). Les produits céréaliers sont eux aussi touchés par la production de Patuline.  
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La toxinogenèse de la Patuline, sur des substrats riches en glucides (fruits), est favorisée par 

des températures comprises entre 20 et 25°C. L’intervalle de températures idéales de 

production de Patuline est plutôt mince en comparaison de celui nécessaire à la croissance 

fongique, qui lui est compris entre 0 et 30°C (179). Par ailleurs, la croissance de Penicillium 

expansum est largement favorisée par les blessures, chocs ou piqûres d’insectes, subies par 

le fruit. Les mauvaises conditions de stockage et de conservation des grains sont aussi des 

facteurs favorisant le développement du champignon et la production de Patuline. 

d. Toxicocinétique 

Une étude in situ chez le rat a permis de mettre en évidence que 26 à 29 % de la Patuline 

étaient absorbés en 55 minutes, après administration par voie orale. De cette part absorbée, 

2 à 17 % étaient transférés vers la circulation sanguine, alors que seulement 0,06 à 3 % 

demeuraient dans le tissu gastrique. La disparition de la majeure partie de Patuline est due à 

une réaction avec le glutathion intracellulaire, dont la diminution est importante lors de 

l’exposition à de fortes doses de Patuline (180). 

La Patuline est ensuite distribuée dans l’ensemble de l’organisme avec une nette préférence 

pour le système nerveux central et le tractus gastro-intestinal. 

La Patuline est dégradée au niveau hépatique par les cytochromes P450. Le métabolisme 

aboutit à la formation de composés non cytotoxiques (70). 

Elle est finalement éliminée par voie fécale, ou urinaire, dans les 24 heures suivant 

l’ingestion. Des études ont permis de mettre en évidence, que chez les rats traités per os par 

une dose de Patuline marquée au 14C, une petite proportion de cette Patuline ingérée était 

éliminée sous forme de gaz carbonique ou retenue dans le sang et les tissus mous (181). 

e. Toxicité  

La toxicité aiguë a surtout été étudiée chez le rat. C’est surtout par sa neurotoxicité  que 

l’intoxication aiguë à la Patuline se distingue. Les signes d’une atteinte nerveuse sont peu 

spécifiques : convulsions, agitation, tremblements, paraplégie, hyperesthésie (70, 76). Une 

perturbation des sécrétions des hormones thyroïdiennes et stéroïdiennes a aussi été 

rapportée. 

Concernant la toxicité chronique, les études chez les animaux ont permis de mettre en 

évidence une perte pondérale, des œdèmes pulmonaires associés à une dyspnée, des 

perturbations rénales et gastro-intestinales. 

En plus de ses propriétés neurotoxiques, la Patuline est aussi cancérogène, mutagène, 

immunotoxique et cytotoxique (76). Ces propriétés sont attribuées au caractère clastogène 

de la Patuline, c'est-à-dire à sa capacité à provoquer des ruptures dans les brins d’ADN. En 

revanche, sa cancérogénicité n’est pas établie, elle a été classée dans le groupe 3 du CIRC 

(70). 
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Figure 42 : Structure chimique de la 

Citrinine (6) 

f. Mécanisme d’action 

Le mécanisme d’action pourrait reposer sur l’affinité de la Patuline envers les protéines et 

les enzymes (notamment intestinales et cérébrales). La forte affinité de la Patuline pour les 

groupements thiols ou sulfhydriles (-SH), présents dans les protéines, serait à l’origine de son 

mécanisme d’action. La Patuline forme généralement des adduits avec les acides aminés 

soufrés, en particulier la cystéine. Elle inhiberait ainsi le bon fonctionnement de diverses 

enzymes dont les plus importantes sont les suivantes :  

- Les ARN-polymérases et les ADN-polymérases sont responsables respectivement de 

la synthèse de l’ARN et de l’ADN. Leur altération peut avoir des conséquences sur la 

transcription et la traduction (182). 

- Les pompes ATP-ase Na+/K+-dépendantes permettent, en échange d’énergie (ATP), 

le transport membranaire d’ions potassium et sodium contre leur gradient de 

concentration. Elles jouent un rôle dans la préservation du potentiel de repos des 

cellules nerveuses, cardiaques et musculaires (183). 

C. Quelques autres mycotoxines 

1. Citrinine 

C’est une petite molécule de faible masse molaire 

(250 g/mol), constituée d’un benzopyrane 

phénolique (figure 42). 

Elle a été découverte la première fois sur du « riz 

jaune » contaminé par Penicillium citrinum. C’est 

une mycotoxine produite principalement par des 

moisissures appartenant aux genres Penicillium, 

Aspergillus et Monascus, et dont les principales 

espèces productrices sont : Aspergillus terreus, A. 

carneus, Penicillium citrinum, P. verrucosum et P. 

camemberti. 

La Citrinine est un contaminant naturel des fruits (pommes, abricots) et céréales (riz, maïs, 

arachide) cultivés dans les régions tempérées du Globe (70), ainsi que des salaisons. 

Outre ses propriétés immunotoxiques, hépatotoxiques, tératogènes et embryotoxiques, la 

Citrinine est surtout reconnue pour son intense toxicité rénale. Souvent produite 

simultanément avec l’OTA, elle est aussi suspectée d’être impliquée dans la Néphropathie 

Endémique des Balkans (70). De plus, la Citrinine, dont les effets néfastes sont exacerbés en 

présence d’OTA, serait à l’origine de l’augmentation de l’incidence de tumeurs rénales (76). 

De par ses activités d’inhibition de la synthèse des acides nucléiques et d’initiation de la 

formation de DRO, la Citrinine possède aussi des propriétés antibiotiques. 
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2. Acide cyclopiazonique 

L’acide cyclopiazonique, ou CPA, est un métabolite secondaire des genres Aspergillus et 

Penicillium. Les espèces les plus couramment incriminées dans la production de CPA sont 

Aspergillus flavus, A. tamarii, Penicillium camemberti et P. cyclopium. Il est souvent produit 

parallèlement aux Aflatoxines, dont les souches productrices sont les mêmes que celles du 

CPA. 

Il a été identifié dans de nombreuses denrées alimentaires (légumes, céréales, viandes, 

fromages, lait…), mais peu de cas de mycotoxicoses lui sont imputés en raison de sa faible 

toxicité et de sa présence conjointe fréquente avec les Aflatoxines (70), et spécialement 

dans les arachides contaminées par Aspergillus flavus (184). 

Le CPA, dont le précurseur est le tryptophane (185), est issu de la voie de synthèse des 

acides aminés. Son mécanisme d’action repose sur l’inhibition réversible de la pompe 

Ca2+/ATP-ase, enzyme impliquée dans le cycle relaxation/contraction des cellules 

musculaires (70). En découlent ses propriétés neurotoxiques, caractérisées par des 

tremblements, des convulsions et de l’hypokinésie (186). À ces effets, s’ajoutent des signes 

rénaux et gastro-intestinaux (anorexie, vomissements, perte de poids, diarrhées…). 

3. Mycotoxines trémorgènes 

Les toxines trémorgènes forment un vaste groupe comprenant une vingtaine de composés 

dont les principaux sont l’Aflatrème, les Fumitrémorgènes A, B, la Paxilline, les Pénitrèmes A, 

E, la Roquefortine et la Tryptoquivalline. 

Les toxines trémorgènes sont conçues par des Penicillia (P. cyclopium, P. verruculosum) et 

des Aspergilli (A. terreus, A. fumigatus, A. clavatus). Elles posent un problème préoccupant 

en santé humaine et animale (animaux de compagnie et d’élevage) car elles sont 

fréquemment identifiées dans le maïs, les fourrages et ensilages (187), ainsi que dans les 

viandes fermentées et les fromages. On peut citer l’exemple de la Roquefortine qui est 

retrouvée dans certains fromages bleus, en raison de l’utilisation de Penicillium roqueforti 

dans la maturation de ces fromages.  

Ces toxines sont qualifiées de trémorgènes compte tenu de leur neurotoxicité qui se 

manifeste par des tremblements et des crises épileptoïdes pouvant conduire à la mort. Ces 

symptômes neurologiques pourraient être dus à la capacité des toxines trémorgènes à 

stimuler la libération de neurotransmetteurs excitateurs (aspartate et glutamate), et à 

inhiber la sécrétion des neurotransmetteurs inhibiteurs comme l’acide γ-aminobutyrique 

(188). 

4. Stérigmatocystine 

La Stérigmatocystine (figure 43) est une toxine apparentée aux Aflatoxines. C’est un 

métabolite tardif qui apparait dans la voie de biosynthèse des Aflatoxines.  
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Figure 43 : Structure chimique de 

la Stérigmatocystine (189) 

Tout comme les Aflatoxines, elle est produite par des 

espèces de moisissures appartenant au genre 

Aspergillus, en particulier Aspergillus versicolor et A. 

nidulans (76). Elle est d’ordinaire retrouvée dans les 

environnements intérieurs humides, mais est aussi 

présente dans certaines denrées alimentaires telles que 

le café, les céréales et le fromage (4).  

La Stérigmatocystine est cytotoxique et possède, à 

l’image des Aflatoxines, des pouvoirs hépatotoxique, 

mutagène et cancérogène. Cependant, elle n’est 

classée que dans le groupe 2B du CIRC, comme agent 

possiblement cancérogène pour l’Homme (4, 76). 

5. Sporidesmines 

Les Sporidesmines forment un ensemble de molécules (nommées de A à J) sécrétées 

exclusivement par Pithomyces chartarum qui se développe au ras du sol sur des végétaux 

morts. Ce champignon infeste les herbes et fourrages destinés à l’alimentation des animaux 

d’élevage (ovins, caprins, bovins). C’est une moisissure peu courante qui ne provoque que 

des intoxications endémiques, regroupées sous le terme de sporidesmiotoxicoses (70). Ces 

maladies se développent dans régions géographiques limitées comme le Pays Basque, la 

Nouvelle-Zélande ou encore les Açores (70). Les Sporidesmines sont à l’origine, chez les 

animaux d’élevage, d’une maladie nommée « eczéma facial des ruminants ». Cette affection 

se caractérise par une atteinte cutanée due à photosensibilisation provoquée par de graves 

lésions hépatiques. Cette hépatotoxicité est attribuée à la capacité des Sporidesmines à 

permettre la génération d’anions superoxydes et de radicaux hydroxyles très réactifs (70). 

Les Sporidesmines sont considérées comme les mycotoxines étant les plus hépatotoxiques 

pour les animaux. 

6. Phomopsines 

Les Phomopsines (A, B et C) sont des métabolites produits par Phomopsis leptostromiformis, 

la forme anamorphe de l’Ascomycète Diaporthe toxica (70). Cette moisissure est un 

contaminant privilégié des plantes fourragères de la famille des lupins (4). Les Phomopsines 

sont impliquées dans les lupinoses développées par les animaux d’élevage. Les Phomopsines 

étant hépatotoxiques, la lupinose se manifeste par une cholangite oblitérante et une fibrose 

hépatique associée à une prolifération des canaux biliaires (4).  

Les Phomopsines agissent par inhibition du transport intracellulaire des lipides, qui 

s’accumulent alors dans les hépatocytes (70). Ce sont des toxines très nocives pour les 

animaux. Par contre, elles ne présentent pas de réels dangers pour l’Homme, aucun cas 

n’ayant été rapporté en France à ce jour. 
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7. Toxines du genre Alternaria 

Les moisissures du genre Alternaria ont une répartition mondiale. Elles sont capables de 

produire une trentaine de métabolites de structures chimiques variées (figure 44). Alternaria 

solani et A. alternata sont les espèces le plus souvent incriminées dans la production de ce 

type de mycotoxines. 

 

Figure 44 : Structures chimiques de quelques toxines d’Alternaria spp (6) 

Le genre Alternaria est particulièrement connu pour être allergisant à cause de la 

dissémination aisée de ses spores (190), mais il présente aussi un impact sur la santé par 

l’ingestion de ses métabolites. Les mycotoxines sécrétées sont l’acide ténuazonique, 

l’Alternariol, l’Alténuène et les Altertoxines 1, 2 et 3. Malgré leur faible concentration dans 

les aliments, on les retrouve tout de même dans de nombreuses denrées infestées par 

Alternaria spp (fruits et légumes). L’exposition humaine et animale reste néanmoins limitée 

(70). 

Bien qu’ayant des propriétés antivirale, antifongique et antibactérienne, l’ingestion de ces 

toxines est susceptible d’occasionner des mutations génétiques (70). 

8. Stachybotryotoxines 

Elles sont synthétisées par Stachybotrys chartarum. Elles appartiennent à la famille des TCT 

macrocycliques (groupe D). Elles regroupent les Satratoxines, les Verrucarines, les Roridines 

et les Isosatratoxines. Le genre Stachybotrys se développe généralement sur des supports 

riches en cellulose tels que le foin, la paille et les ensilages. Mais on le retrouve aussi dans les 

céréales, la canne à sucre, les poacées… La contamination survient en principe dans les 

climats plutôt froids (Europe de l’Est) mais peut s’observer également dans les régions à 

climats doux voire chauds. 

Ces toxines provoquent chez les chevaux, la stachybotryotoxicose qui se distingue par une 

nécrose cutanéo-muqueuse de la face, suivie de graves signes systémiques, associés à une 

neutropénie et une thrombopénie (70). Les Stachybotryotoxines sont les plus cytotoxiques 

des TCT : leurs effets nocifs s’expliquent par leur rôle inhibiteur de la synthèse protéique des 

cellules à forte activité mitotique comme les leucocytes (191). 
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Partie 2 : Dans l’industrie agro-alimentaire 

I. Origine 

A. Conditions de contamination 

Du champ jusqu’ à l’assiette, de nombreuses espèces de moisissures sont susceptibles de se 

développer et de sécréter des toxines si les conditions environnementales sont favorables. 

L’infestation peut avoir lieu avant ou pendant le stockage (figure 45). Étant peu métabolisées 

par les organismes vivants, les toxines fongiques peuvent également se propager via les 

produits alimentaires d’origine animale (produits laitiers, viandes…), si l’animal a consommé 

auparavant un aliment lui-même contaminé (4). 

 

Figure 45 : Contamination le long de la chaîne alimentaire et moyens de prévention (4) 

Comme précisé dans la Partie 1, les toxines fongiques sont principalement produites par cinq 

genres de champignons : Fusarium, Penicillium, Aspergillus, Claviceps et Alternaria. Ils sont 

classés en quatre groupes, selon le lieu où ils se développent (4) : 

- Les mycètes dont la croissance se produit sur des plantes sénescentes ou stressées. 

C’est par exemple le cas de Fusarium moniliforme (Fumonisines) et Aspergillus flavus 

(Aflatoxines). 

- Les champignons directement pathogènes pour la plante comme Fusarium 

graminearum (Zéaralénone). 
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- Les champignons présents dans le sol et dans les débris putréfiés, et qui proliféreront 

lors du stockage (Aspergillus ochraceus et Penicillium viridicatum). 

- Les mycètes colonisant initialement la plante et prédisposant celle-ci à la propagation 

de la toxine lors de la récolte. C’est le cas de Fusarium roseum, producteur de 

Trichothécènes. 

B. Répartition géographique des principales mycotoxines 

L’apparition des mycotoxines dans un milieu résulte d’un processus complexe. La 

toxinogenèse ne peut pas s’expliquer uniquement par l’apparition de conditions 

environnementales favorables. Elle est avant tout soumise aux conditions de croissance 

fongique (cf Partie 1 - Mycotoxinogenèse). C’est pourquoi la cartographie de la répartition 

des toxines à travers le monde est peu précise.  

La société BIOMIN (192, 193) a dressé en 2013 la carte des taux de contamination des 

mycotoxines dans différentes régions du monde (figure 46).  

 

Figure 46 : Taux de contamination alimentaire des principales mycotoxines dans différentes régions 

du monde (192, 193) 
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C. Les principales denrées concernées 

1. Les céréales 

Les céréales sont des vecteurs importants de dissémination des toxines fongiques, car elles 

sont universellement consommées par les animaux et les Hommes.  

Elles sont contaminées soit au champ soit au moment du stockage, principalement par 

l’intermédiaire des insectes. L’infestation des céréales par les moisissures est favorisée dans 

les pays aux conditions climatiques chaudes et humides tels que l’Asie du Sud-est, les pays 

d’Afrique et d’Amérique du Sud. Dans ces pays, les Aflatoxines sont les contaminants les plus 

fréquents du maïs, du millet, du sorgho, du riz, etc. En Europe, c’est l’OTA qui prédomine 

dans les céréales. En effet, les Penicillia produisant l’OTA se développent de préférence dans 

les régions tempérées ou froides. Chaque année dans le monde, les pertes de céréales dues 

aux mycotoxines sont estimées à 55 millions de tonnes (4). 

2. Les fruits et légumes 

Les fruits et légumes sont recouverts d’une multitude de moisissures à l’état de spores, 

capables de proliférer facilement si les conditions de stockage sont mauvaises. Le genre 

Penicillium est le contaminant majoritaire des fruits : Penicillium digitatum pousse sur les 

agrumes, P. expansum, quant à lui, prolifère préférentiellement sur les fruits des arbres du 

genre Malus (pommes) et dans les dérivés transformés de ces fruits (jus, compotes). Les jus 

de fruits insuffisamment stérilisés peuvent être contaminés par Byssochlamys spp et 

Humicola spp, dont les spores résistent aux fortes températures (4). 

3. Les produits laitiers 

Un grand nombre de micromycètes est utilisé dans la fermentation des fromages. Dans ce 

cas, les champignons ont été ajoutés intentionnellement (« moisissures nobles ») : on parle 

alors de contamination endogène (Penicillium camemberti, Penicillium roqueforti…). Dans le 

cas contraire, on parle de contamination exogène. De nombreuses souches sont 

responsables d’une contamination exogène des produits laitiers, les individus du genre 

Penicillium étant les plus fréquents. 

Le lait en poudre et les yaourts sont aussi concernés par la contamination de moisissures 

appartenant aux genres Alternaria, Mucor, Fusarium, Cladosporium, Aspergillus, Geotrichum 

et Rhizopus. D’autres produits laitiers sont aussi touchés : le beurre rancit sous l’action 

d’Aspergillus repens et le lait peut être contaminé par l’AFM1, produite par Aspergillus flavus 

(figure 47). 
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Figure 47 : Estimation des apports d’AFM1, en nanogrammes (ng), par individu et par an, selon le 

type de produit laitier consommé (4) 

 

4. Les oléagineux 

Les genres Penicillium, Fusarium et Aspergillus sont couramment retrouvés dans les graines 

et les tourteaux (résidus obtenus après extraction des huiles). Les noix et les oléagineux sont 

les substrats privilégiés d’Aspergillus flavus, sous les climats chauds et humides. Par 

conséquent, les arachides, le colza, le coton et les huiles contiennent souvent des quantités 

importantes d’Aflatoxines (194). Toutefois, les toxines sont en grande partie éliminées lors 

de l’extraction des huiles et de l’étape de purification (4). 

5. La viande et les charcuteries 

Les charcuteries ne sont pas des substrats naturels favorables aux champignons toxinogènes. 

Néanmoins, des moisissures peuvent se multiplier, comme Wallemia sebi, qui produit le 

Walleminol A (4). La contamination des viandes résulte plutôt de la transmission des toxines 

par le biais de la chaîne alimentaire. L’Ochratoxine A est ainsi couramment retrouvée dans 

les muscles de porc et de volailles, et dans les abats (4). 

6. Filière viticole 

Les vins et jus de raisin sont considérés, après les céréales, comme la deuxième source de 

contamination en Ochratoxine A (195). Cette contamination du vin s’explique par la 

présence, au vignoble, de nombreux champignons producteurs d’Ochratoxines. La 

concentration d’OTA croît de plus en plus avec les étapes de la maturation du raisin. Les 

dates des vendanges ont donc une incidence directe sur la teneur en OTA dans le vin (195). 
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D. Synthèse 

Toxines 
Principales moisissures 

productrices 
Aliments concernés 

Répartition 
Géographique 

Aflatoxines 
Aspergillus nomius 

A. flavus, A. parasiticus 
Arachide, oléagineux 
coton, épices, poivre 

Répartition mondiale 
Moins présentes en Asie 

Ochratoxines 
A. verrucosum 
A. carbonarius 

A. viridicatum, A. ochraceus 

Céréales (avoine, 
orge, seigle) 

abats, café, cacao 
lait, soja 

Europe du Nord, Inde 
Amérique du Sud 
Afrique Centrale 

Fumonisines 
Fusarium verticillioides 

F. proliferatum 
Céréales (maïs, 

sorgho, blé), chips 

Répartition mondiale 
Moins présentes en 
Europe et Canada 

Zéaralénone 
F. graminearum 

F. culmorum 
F. crookwellense 

Céréales 
semoules, farines 

Canada, Russie 
Asie du Sud-est  

Alcaloïdes de l'ergot 
Claviceps purpurea 

C. paspali, C. africana 
Blé et dérivés, seigle 

graminées  
Répartition mondiale 

Trichothécènes 
F. graminearum 

 F. culmorum, F. tricinctum 
F. crookwellense, F. poae 

Céréales, fruits 
ensilages, fourrages 

Répartition mondiale 
Surtout en Europe 

Patuline 
A. clavatus  

Penicillium expansum 
Byssochlamys nivea 

Fruits (abricots, 
pommes, raisin), vin 

Répartition mondiale 

Citrinine 
A. terreus, A. carneus 

A. niveus 
P. expansum, P. citrinum 

Céréales 
 (maïs, riz, seigle) 

fruits secs, salaisons 
fromages 

Europe du Nord et de 
l’Est, Amérique du Nord 

Acide 
cyclopiazonique 

P. camemberti, A. flavus 
A. versicolor, A. tamarii 

Céréales, lait 
légumineuses 

viandes, fromages 

Même répartition que 
les Aflatoxines 

Toxines 
trémorgènes 

P. roqueforti, P. crustosum 
A. clavatus, A. fumigatus 

Ensilages, fourrages 
fruits secs  

Australie, Europe 
Nouvelle-Zélande 

Stérigmatocystine 
A. nidulans, A. flavus 

A. versicolor 
Céréales (riz, maïs) 

café, fromages 
Répartition mondiale 

Sporidesmines Pithomyces chartarum 
Plantes fourragères 

poacées 

Afrique du Sud 
Nouvelle-Zélande 

Australie, Pays Basque 

Phomopsines 
Phomopsis 

leptostromiformis 
Légumineuses (lupins) 

États-Unis, Europe 
Afrique du Sud 

Nouvelle-Zélande 

Toxines d'Alternaria 
Alternaria solani 

Alternaria alternata 
Céréales (sorgho, riz) 
tabac, fruits, légumes 

Répartition mondiale 

Stachybotryotoxines Stachybotrys chartarum 
Ensilages, fourrages 

poacées  
canne à sucre 

Europe de l’Est 

Figure 48 : Tableau récapitulatif (4, 29, 42, 70) 
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II. Évaluation du risque chez l’Homme 

A. Estimation de la Dose Journalière Admissible (DJA) 

La dose journalière admissible (DJA), ou dose journalière tolérée (DJT), désigne la quantité 

maximale théorique de substance qui peut être administrée, quotidiennement et pendant 

toute la vie, à un individu (sensible ou non) sans risque de provoquer l’apparition d’effets 

néfastes pour sa santé. La DJA s’exprime généralement en milligramme de substance 

ingérée par kilogramme de poids corporel, et par jour (mg/kg/j). L’estimation de la DJA sert à 

protéger le consommateur et à simplifier les échanges commerciaux au niveau international 

(figure 49). 

Toxine  AFB1 AFM1 OTA ZEA Patuline Fumonisines B 

DJA (ng/kg/j) 0,15 0,2 14 100 400 2 
 

Figure 49 : DJA des principales mycotoxines (4, 70) 

Les DJA sont déterminées, au niveau mondial, par le Joint Expert Committee of Food and 

Additives (JECFA) ; le JECFA est composé d’experts de la FAO et de l’OMS (Organisation 

Mondiale de la Santé), chargés d’évaluer l’innocuité à long terme des substances 

toxicologiques étudiées. 

Le calcul de la DJA passe d’abord par la détermination d’une « Dose Sans Effet Toxique 

Observable » (DSETO), chez l’animal le plus sensible à la substance en question. La DSETO 

correspond donc à la dose seuil en dessous de laquelle aucun effet nuisible n’est observé. 

Elle s’exprime également en mg/kg/j. La DJA est obtenue en divisant cette DSETO par un 

facteur de sécurité (de 100 à 1000). Ce facteur fournit une large marge de sécurité, afin de 

compenser l’absence d’expérimentation chez l’Homme et les différences de sensibilité 

Homme/animal. Si l’ingestion est inférieure à la DJA, on peut affirmer avec certitude qu’il 

n’existe aucun danger pour la santé. Par ailleurs, la consommation ponctuelle de doses 

supérieures à la DJA ne pose théoriquement pas de problème compte tenu de la grande 

marge de sécurité appliquée (196). 

B. Réglementation en alimentation humaine 

En raison des effets toxiques qu’elles provoquent, les mycotoxines introduites dans la chaîne 

alimentaire peuvent exposer l’Homme à certains problèmes de santé. L’Organisation 

Mondiale de la Santé a reconnu que la contamination des denrées par les mycotoxines 

constitue une source non négligeable de maladies d’origine alimentaire (197). Par 

conséquent, de nombreux pays (environ une centaine) ont adopté des règlementations 

concernant les teneurs en toxines fongiques dans les denrées destinées à l’alimentation 

humaine et animale. Des règles ont tout d’abord été édictées au niveau national, puis 

européen. 
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Au niveau européen, c’est l’Autorité Européenne de Sécurité des Aliments (EFSA) qui 

supervise l’évaluation des risques liés à la sécurité des aliments destinés à l’alimentation 

animale et humaine. En collaboration avec les autorités nationales (comme l’AFSSA : Agence 

Française de Sécurité Sanitaire des Aliments), l’EFSA fournit des normes et avis scientifiques 

sur les risques sanitaires. Des valeurs toxicologiques de référence sont alors adoptées par 

tous les pays membres de l’Union Européenne. Au niveau mondial, l’OMS et la FAO (JECFA) 

ont créé le Codex Alimentarius qui fixe les directives et les recommandations pour tous les 

pays du monde (198). Ces valeurs de référence ont pour but de faciliter les échanges 

commerciaux de denrées alimentaires (figure 50). 

Toxine Denrées concernées CMA (µg/kg) 

Aflatoxine B1 

Arachide 2 à 8 
Céréales 2 à 5 

Épices 5 
Préparations pour enfants en bas âge 0,1 

Aflatoxines Arachide 4 à 15 
B1, B2 Céréales 4 à 10 
G1, G2 Épices 10 

Aflatoxine M1 
Lait 0,05 

Préparations pour enfants en bas âge 0,025 

Ochratoxine A 

Céréales brutes 5 

Produits céréaliers et dérivés 3 

Préparations pour enfants en bas âge 0,5 

Raisins secs 10 

Café 5 à 10 
Vins, jus de raisin, moûts 2 

Déoxynivalénol 

Céréales (sauf blé, maïs et avoine) 1250 

Blé dur, avoine 1750 

Maïs brut 1750 

Farines et semoules de céréales 750 

Pains, pâtisseries, biscuits, snacks 500 

Pâtes sèches 750 
Céréales pour alimentation infantile 200 

Ergot Blé tendre, blé dur et seigle 5 000 000 

Zéaralénone 

Céréales et maïs 100 à 200 

Farines autres que maïs 75 

Farines et semoules de maïs 200 

Pains, pâtisseries, biscuits, snacks 50 
Aliments infantiles à base de céréales et maïs 20 

Fumonisine B1 
Maïs 2000 

Farines, semoules et huiles de maïs 1000 

Fumonisine B2 
Aliments à base de maïs 400 

Alimentation infantile à base de maïs 200 

Patuline 
Jus de fruits, boissons à base de pomme, compotes 25 à 50 

Jus de fruits, boissons à base de pomme pour enfants 
en bas âge 10 

Figure 50 : CMA des mycotoxines réglementées dans l’alimentation humaine (199) 
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À ce jour, seules les toxines les plus préoccupantes sont soumises à réglementation. Les 

toxines concernées sont : l’OTA, les Aflatoxines (B1, B2, G1, G2, M1), le DON, la ZEA, la 

Patuline et les Fumonisines B1 et B2. Dans le cas de l’ergot, ce ne sont pas les alcaloïdes qui 

sont réglementés mais la quantité de sclérotes présents dans les matières premières. C’est le 

règlement européen n° 1881/2006, du 19 décembre 2006 (199), qui fixe les concentrations 

maximales autorisées (CMA) de mycotoxines dans les denrées alimentaires humaines. 

Ces limites sont fixées pour les céréales brutes et les produits transformés. Les denrées 

dépassant les CMA, pour une toxine spécifique, ne peuvent pas être mises sur le marché de 

l’alimentation.  

III. Impact économique 

A. Sur l’agriculture 

Il est très difficile d’évaluer avec certitude les pertes économiques dues aux toxines 

fongiques. La Food and Drug Administration (FDA) a estimé la perte due aux Aflatoxines, aux 

TCT et aux Fumonisines, à 392 millions de dollars en 2003 aux États-Unis (200). Toujours 

d’après la FAO, 25 % des cultures vivrières mondiales seraient atteintes chaque année par 

des moisissures toxinogènes, ce qui engendrerait une perte de près de un milliard de tonnes 

par an (201). Ces pertes viennent amplifier le problème lié à une production insuffisante, ne 

permettant pas de répondre à la demande de l’ensemble de la population mondiale. Les 

pertes financières ne sont pas uniquement dues aux dommages subits par les cultures et les 

élevages, mais aussi aux retraits du marché de lots d’aliments contaminés et à l’application 

de CMA exigeantes. Une étude du JEFCA estime que l’application, par l’Union Européenne, 

de CMA trop basses d’Aflatoxines (4 µg/kg) sur les fruits secs (amandes, noisettes…) 

causerait une perte de 9 millions d’euros dans le monde (202). Dans ce cas là, le pays 

exportateur de matières premières est le plus touché. Afin de limiter les pertes dues à une 

réglementation trop stricte, les CMA sont en constante évolution. Ainsi en 2007, l’EFSA a 

conclu que l’augmentation à 10 µg/kg des CMA d’Aflatoxines dans les fruits secs n’avait 

aucune conséquence sur le risque cancérogène induit par les Aflatoxines (203). 

B. Sur l’élevage 

Dans les pays d’Amérique du Nord, la production animale connait des pertes énormes, 

estimées à des milliards de dollars chaque année (203). La contamination des aliments 

destinés aux animaux est à l’origine d’une réduction de performance de production, d’effets 

délétères sur la santé de l’élevage, de troubles de la reproduction (ZEA) et d’un éventuel 

transfert de toxines dans les tissus comestibles de l’animal (204). Tous ces facteurs ont un 

impact direct sur les pertes économiques liées aux moisissures. 
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Partie 3 : Incidence sur la santé humaine 

I. Rappels 

A. Voie de contamination 

L’exposition de l’Homme aux mycotoxines et aux champignons s’effectue essentiellement 

par ingestion d’aliments contaminés. Néanmoins, une exposition par inhalation ou par voie 

cutanée demeure possible. Les mycotoxines n’étant pas volatiles aux basses températures, 

une contamination par voie respiratoire peut se produire lors de l’inhalation de particules 

contenant des toxines (conidies, poussière de substrat, fragments microscopiques de 

mycélium…). En milieu de travail, les voies respiratoires et cutanées sont souvent atteintes 

par des mycotoxicoses et des mycoses (76). 

B. Les risques 

La contamination des aliments destinés à l’Homme ou à l’animal peut provoquer un certain 

nombre de maladies. On peut distinguer, en médecine humaine et vétérinaire, quatre types 

d’affections dues aux champignons au sens large (4). 

1. Les allergies 

Les allergies dues aux champignons répondent aux caractères généraux de ce type 

d’affections : rhinite, conjonctivite, bronchite, toux… Le vecteur de ces allergies est le plus 

souvent l’air ambiant, mais il semblerait que les aliments puissent aussi y contribuer (4). 

Chez l’Homme, l’inhalation d’éléments mycéliens (ou de spores) émis dans l’air entraîne des 

pathologies respiratoires caractérisées par des altérations du système immunitaire, une 

inflammation des voies respiratoires, de l’asthme et des mycoses allergiques pulmonaires. 

Les allergies aux champignons peuvent aussi se traduire par des signes cutanéo-muqueux 

comme des dermatites, de l’eczéma ou de l’urticaire. 

Les allergies aux mycètes touchent particulièrement certaines professions du milieu agricole 

qui sont considérées à risque vis-à-vis des pathologies respiratoires (aiguës ou chroniques), 

liées à l’inhalation de toxines (204). D’autre part, des études ont mis en évidence un 

accroissement des allergies provoquées par des Penicillia et des Aspergilli (très allergènes), 

notamment chez les personnes immunodéficientes (4). 

2. Les mycoses 

Les mycoses sont des infections parasitaires (superficielles ou profondes) provoquées par 

des champignons microscopiques qui pénètrent dans les tissus et s’y développent.  
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Figure 51 : Candidose 

buccale causée par 

Candida albicans (6) 

Pour qu’un champignon soit pathogène pour l’Homme, il faut qu’il puisse s’adapter aux 

paramètres physiologiques de l’hôte (température d’environ 37°C). On distingue deux types 

d’atteintes :  

- Les mycoses superficielles représentent 10 % des 

maladies de peau. Elles sont généralement bénignes, 

mais selon leur localisation elles peuvent être plus ou 

moins handicapantes. Les dermatophytes (Trichophyton, 

Microsporum, Epidermophyton) sont kératinophiles, ils 

ont donc un tropisme pour les phanères (poils, ongles), 

au niveau desquels ils causent des dermatophytoses 

(teignes et onychomycoses). Les dermatophytes 

respectent les muqueuses mais peuvent, néanmoins, se 

développer sur la peau glabre (intertrigo interdigito-

plantaire, intertrigo inguinal). Les levures des genres 

Malassezia et Candida (figure 51) sont aussi à l’origine 

de dermatophytoses qui se traduisent par des atteintes 

cutanéo-muqueuses (muguet, perlèche, stomatite, 

vulvovaginite…). 

- Les mycoses profondes (ou systémiques) constituent les formes les plus graves de 

mycoses. Elles font partie des maladies opportunistes qui se développent de 

préférence chez les individus immunodéprimés. Les mycoses profondes sont définies 

soit par une localisation au niveau du derme profond, ou des tissus sous-cutanés, soit 

par une invasion des organes profonds. Les principales mycoses profondes sont 

l’aspergillose pulmonaire, la cryptococcose qui touche les méninges (ou les poumons) 

et les candidoses généralisées affectant le cœur, les poumons et les méninges (205). 

3. Le mycétisme 

On appelle mycétisme l’ensemble des intoxications dues à la consommation de 

« champignons supérieurs ». Ce sont des champignons macroscopiques qui synthétisent et 

stockent des composés appelés endotoxines (par opposition aux mycotoxines qui sont des 

exotoxines). La majorité des intoxications sont causées par des champignons appartenant à 

la division des Basidiomycètes : Amanita phalloides (syndrome phalloïdien), Cortinarius 

orellanus (syndrome orellanien), Tricholoma equestre (syndrome de rhabdomyolyse), 

Coprinus atramentarius (syndrome coprinien), etc.  

Les syndromes sont classés selon leur durée d’incubation : 30 minutes à 2 heures (pronostic 

favorable) ou plus de 6 heures (pronostic défavorable). Les symptômes sont variés : signes 

digestifs (vomissements, diarrhées), insuffisance rénale aiguë, atteintes nerveuses 

(convulsions, coma), insuffisance hépatocellulaire… 
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4. Les mycotoxicoses 

Les mycotoxicoses sont provoquées par l’absorption unique, ou répétée, d’aliments 

contaminés par des exotoxines de moisissures. Les cas d’intoxication aiguë sont rares chez 

l’Homme. Ce sont généralement les ingestions répétées dans le temps qui engendrent des 

intoxications chroniques. Le caractère insidieux des mycotoxines fait qu’elles sont 

difficilement détectables et qu’il est difficile de leur imputer la survenue de tel ou tel 

symptôme. 

Pour qu’un composé soit considéré comme responsable de mycotoxicose, cinq critères 

doivent être remplis : 

- La présence de la toxine dans les denrées doit être établie. 

- L’exposition de l’Homme à cette toxine doit être mise en évidence. 

- Il doit y avoir corrélation entre une éventuelle exposition et l’incidence de la 

maladie. Cette corrélation ne peut être mise en évidence que par des études 

épidémiologiques. 

- Les signes observés doivent être reproductibles chez l’animal. 

- La toxine doit présenter un mode d’action similaire chez l’Homme et l’animal (4). 

Pour déterminer si l’Homme est exposé aux toxines fongiques, il est possible d’analyser les 

aliments consommés ou de mesurer les métabolites dans les tissus et les fluides 

(biomarqueurs). Néanmoins, l’absence de marqueurs biologiques ne traduit pas 

nécessairement une absence de contamination (4). 

II. Manifestations cliniques 

A. Lésions causées par les mycotoxines 

La toxicité des mycotoxines peut s’exprimer de façon aiguë ou chronique chez les 

organismes ingérant des produits alimentaires contaminés. Les intoxications aiguës, faisant 

suite à une ingestion unique de doses massives de toxines, sont très marquées mais 

demeurent heureusement exceptionnelles. Les expositions chroniques (expositions répétées 

à de faibles doses) sont plus à craindre en raison de leur caractère insidieux et du pouvoir de 

rémanence des mycotoxines. Bien que le risque existe, les intoxications aiguës et chroniques 

restent rares chez l’Homme alors que les animaux, notamment d’élevage, sont 

particulièrement exposés aux mycotoxicoses du fait de l’importance des céréales dans leur 

alimentation.  

Il convient de noter qu’au sein d’une même famille structurale de toxines la toxicité peut 

varier sensiblement d’une toxine à l’autre, et que le danger ne provient pas obligatoirement 

de la molécule elle-même mais de l’un de ses métabolites (70, figure 52). 
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Figure 52 : Modes d’action et effets identifiés des principales mycotoxines (70) 

Toxines Toxicité Mécanismes d'action 

Aflatoxines 
Hépatotoxicité, Génotoxicité 

Immunotoxicité 
Cancérogénicité 

Formation d'adduits à l'ADN 
Peroxydation lipidique 

Conjugaison à la Glutathion-transférase 

Ochratoxines 
Néphrotoxicité 
Génotoxicité 

Immunomodulation 

Modification de la synthèse protéique 
Inhibition de la production d'ATP 
Détoxification par les peptidases 

Fumonisines 
Neurotoxicité 

Hépatotoxicité, Génotoxicité 
Immunomodulation 

Inhibition de la synthèse des céramides 
Altération du cycle cellulaire 

Action sur le rapport Sphingosine/Sphinganine 

Zéaralénone 
Toxique pour la 

reproduction 
Toxique pour la fertilité 

Action œstrogénique 
Conjugaison à la glucuronyltransférase 
Bio-activation par des déshydrogénases 

Alcaloïdes 
de l’ergot 

Cancérogénicité 
Génotoxicité 

Toxicité vasculaire 

Action dopaminergique 
Effets vasoconstricteurs 

Effets ocytociques 

Trichothécènes 
Hématotoxicité 
Toxicité cutanée 

Immunomodulation 

Altération des immunoglobulines 
Modification de la synthèse protéique 

Induction de l'apoptose des cellules immunitaires 

Patuline 
Mutagenèse 

Immunotoxique 
Neurotoxique 

Inhibition indirecte de nombreuses enzymes 
(ADN et ARN polymérases) 

B. Implication avérée des mycotoxines dans des épidémies humaines 

1. Néphropathie Endémique des Balkans  

a. Origine et causes 

La Néphropathie Endémique des Balkans (NEB) est une néphrite tubulo-interstitielle 

chronique. Le terme « néphrite » désigne l’inflammation du tissu rénal. Son étiologie est mal 

connue, mais il semblerait que la consommation répétée de céréales contaminées par l’OTA 

(produite par Aspergillus ochraceus et Penicillium verrucosum) soit l’un des facteurs 

favorisant son apparition. 

Elle est endémique de certains pays du Sud-est de l’Europe : Bulgarie, Croatie, Roumanie, 

Serbie. Une augmentation inhabituelle du nombre d’insuffisances rénales chroniques y a été 

observée depuis 1956 (70), et concernerait 10 à 30 % des populations rurales (70). Les 

femmes sont le plus souvent atteintes d’insuffisance rénale, tandis que chez les hommes ce 

sont les cancers rénaux qui prédominent. 

La NEB est caractérisée par une évolution lente de l’insuffisance rénale, qui est initialement 

asymptomatique. À long terme, elle est susceptible de conduire à une atrophie rénale 

sévère, voire à l’apparition de tumeurs du haut appareil urinaire chez l’Homme (206, 207). 
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b. Symptomatologie 

Les premiers symptômes de l’insuffisance rénale, caractéristique de la NEB, apparaissent 

après une lente évolution sans qu’il y ait eu d’épisode aigu auparavant. L’insuffisance rénale 

s’explique par une altération de la fonction des tubules rénaux et de la fonction glomérulaire 

(4). 

La NEB débute par une anémie et une légère protéinurie, sans hypertension ni œdème. Le 

tableau clinique est ensuite complété par une acidose tubulaire, une hyperuricémie, une 

glycosurie, une créatininémie, une urémie, une enzymurie (augmentation de l’élimination 

urinaire de la γ-glutamyl-transférase, de la phosphatase alcaline et de la lactate-

déshydrogénase), ainsi que par une augmentation des immunoglobulines G et M dans le 

sang (4, 208). 

La maladie évolue sur 2 à 10 ans jusqu’à l’atrophie du rein, une fibrose corticale sans 

inflammation et une nécrose des tubules proximaux des reins. On observe la survenue 

progressive d'une perte d'élasticité des tissus interstitiels situés entre les néphrons (unités 

fonctionnelles et structurales du rein), aboutissant lentement à l'atrophie des reins 

(diminution de leur fonction ainsi que de leur volume). La NEB peut évoluer ainsi jusqu’à 

l’apparition de cancers des voies urinaires supérieures (bassinet, uretères) (203, 208). 

Toutes ces atteintes sont accompagnées de symptômes plus généraux tels que des 

céphalées fréquentes, une asthénie, des douleurs lombaires et un amaigrissement (4, 209, 

figure 53). 

Signes cliniques 
Anémie, asthénie, migraine, polyurie 

douleurs lombaires, dysgueusie 
insuffisance rénale, amaigrissement 

Signes biochimiques 
Urémie, protéinurie, acidose, glycosurie 

microglobulinémie, enzymurie 

Signes immunologiques Augmentation des immunoglobulines G et M 

Signes anatomo-pathologiques 
Fibrose interstitielle, hyalinisation glomérulaire 

nécrose tubulaire, atrophie rénale, œdèmes 
interstitiels, dégénérescence des tubules proximaux 

Figure 53 : Récapitulatif des caractéristiques de la NEB chez l’Homme (4, 209) 

c. Traitement et prise en charge 

La première mesure à prendre est d’exclure de la consommation les aliments contaminés. Le 

traitement de l’insuffisance rénale chronique est avant tout symptomatique. Il n’a pas pour 

but de guérir, mais de ralentir voire de stopper la progression de la maladie (210). 

i. Traitement médicamenteux 

- Antihypertenseurs : un contrôle de l’hypertension artérielle diminue les dommages 

subis par les reins. L’objectif tensionnel est de 130/80 mmHg.  
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Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (bénazépril, captopril) et les sartans 

(losartan, irbésartan) sont utilisés en première intention en raison de leur action 

directe sur le système rénine-angiotensine (rôle dans l’équilibre hydrosodé). Ils 

peuvent être associés à des diurétiques de l’anse (furosémide, bumétanide). 

- Les compléments en fer permettent de limiter l’anémie causée par l’insuffisance 

rénale. 

- Les alcalinisants permettent de compenser l’acidose sanguine provoquée par une 

chute des bicarbonates. 

- Les agents stimulant l’érythropoïèse sont des dérivés de l’EPO (érythropoïétine), 

hormone favorisant la production de globules rouges. Ils visent à maintenir une 

hémoglobinémie proche de la normale : 14 à 18 g/dL pour l’homme et 12 à 16 g/dL 

pour la femme.  

- Les médicaments du métabolisme phosphocalcique, dont font partie la vitamine D 

et ses dérivés (alfacalcidol), sont utilisés pour prévenir la rétention de phosphore et 

les éventuelles carences en calcium. 

- Les chélateurs du phosphore : les sels d’aluminium et le sévélamer agissent en 

complexant le phosphore dans la lumière intestinale, réduisant ainsi la phosphorémie 

et le risque d’hyperparathyroïdisme secondaire. 

- Les sels de calcium augmentent l’apport oral de calcium (carbonate de calcium), 

réduisant ainsi la carence due à la baisse de production de la forme active de la 

vitamine D par les reins (210). 

ii. Mesures hygiéno-diététiques 

La première mesure proposée au malade est généralement la modification du régime 

alimentaire. Ces mesures peuvent permettre d’éviter d’avoir recours à la dialyse. Une 

réduction de l’apport protéique permet de limiter l’accumulation de déchets dans le sang. 

Les apports en sodium et en lipides doivent être limités afin d’éviter toute aggravation de 

l’hypertension artérielle. En revanche, le patient peut boire à sa soif, sans toutefois dépasser 

1,5 à 2 litres d’eau par jour. 

iii. Dialyse et transplantation rénale 

Pour certains patients une dialyse s’impose. Elle s’effectue à l’aide d’un appareil 

d’hémodialyse qui a pour rôle de suppléer un rein qui a cessé de fonctionner, 

temporairement ou définitivement. 

Dans les cas les plus sévères, une greffe rénale doit être envisagée : le rein peut alors 

provenir d’un donneur vivant ou d’un donneur qui vient de décéder. Cependant, le greffon a 

une durée de vie d’une dizaine d’années et ne dispense pas le patient de traitements 

médicamenteux (corticoïdes, immunosuppresseur).  
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2. Ergotisme 

a. Origine et causes 

L’ergotisme, aussi connu sous le nom de « Feu de Saint Antoine » ou de « Mal des ardents », 

résulte d’une intoxication due à l’ingestion de sclérotes contenant des alcaloïdes produits 

par des champignons du genre Claviceps (C. purpurea, C. paspali, C. fusiformis), 

contaminants communs des cultures céréalières (seigle, avoine, blé…). 

L’ergotisme est connu depuis longtemps chez de nombreuses espèces animales (ovins, 

bovins, porcins) mais aussi chez l’Homme. Le « Feu de Saint Antoine » était très fréquent au 

Moyen Age. Les malades, qui souffraient d’hallucinations et de mouvements incontrôlés, 

étaient accusés de sorcellerie et de possession. Dans les cas extrêmes, les malades se 

plaignaient d’être dévorés par le feu et décédaient des suites de complications de gangrène 

des membres. La responsabilité du pain fabriqué à partir de grains de seigle contaminés 

n’est envisagée qu’à la fin du 17ème siècle (211). 

Les derniers cas d’ergotisme dans le monde se sont produits en Éthiopie en 1978, et en Inde 

en 1975 (211). En France, le dernier épisode d’ergotisme remonte à 1951 avec « l’affaire du 

pain maudit » qui affecta 300 personnes d’un village du Sud de la France, qui manifestèrent 

un comportement anormal (hallucinations, hyperactivité motrice). De nos jours, la maladie a 

beaucoup régressé grâce aux méthodes de prévention limitant la croissance fongique. 

À ce jour, les principaux symptômes d’ergotisme résultent essentiellement d’un surdosage 

médicamenteux des dérivés des alcaloïdes de l’ergot, ou de l’interaction médicamenteuse  

de ces derniers avec des antibiotiques de la famille des macrolides (azithromycine, 

clarithromycine) (212). Les macrolides étant des inhibiteurs enzymatiques du cytochrome 

P3A4 (intervenant dans la dégradation de nombreux composés), les concentrations 

sanguines des dérivés des alcaloïdes de l’ergot augmentent alors, décuplant ainsi leurs effets 

secondaires. 

La répartition géographique des différentes formes d’intoxication était variable. En France, 

c’était la forme gangréneuse qui prédominait tandis qu’en Allemagne c’était la forme 

nerveuse qui était la plus fréquemment rencontrée. Cette répartition pouvait s’expliquer par 

la différence d’espèces productrices et la différence de pharmacologie entre les alcaloïdes 

sécrétés. 

b. Symptomatologie 

Selon le type d’intoxication, il existe différentes formes d’ergotisme :  

- La forme gangréneuse se manifeste suite à des ingestions répétées d’alcaloïdes. Elle 

est aussi appelée gangrène sèche des extrémités. 

- La forme convulsive (ou nerveuse) est provoquée par l’ingestion unique et massive 

d’alcaloïdes. 
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Figure 54 : Différents stades du 

syndrome de Raynaud (6) 

 

- Chez les animaux, notamment les mammifères herbivores, il existe une troisième 

forme qui se déclare par des troubles de la reproduction. 

Les deux formes d’ergotisme décrites chez l’Homme (gangréneuse et nerveuse) présentent 

des signes généraux communs tels que des vomissements, une dégradation de l’état 

général, des douleurs musculaires et lombaires, de la diarrhée, une polydipsie, des réactions 

cutanées et une fonction mentale réduite (211). 

i. Forme gangréneuse 

La gangrène sèche est le résultat d’une 

vasoconstriction induite par les alcaloïdes, comme 

l’ergotamine et l’ergocristine. Les alcaloïdes 

provoquent la stimulation des cellules musculaires 

lisses par l’intermédiaire des récepteurs α et β-

adrénergiques. L’ischémie qui résulte de la 

vasoconstriction affecte alors les structures distales 

les plus mal vascularisées telles que les tissus 

périphériques (pieds et mains). On parle  alors de 

syndrome de Raynaud, qui se traduit par un 

engourdissement et des douleurs des extrémités 

(figure 54). 

Les premiers signes se manifestent par une 

inflammation douloureuse des extrémités, puis par 

un noircissement et un dessèchement des tissus. 

Quelques semaines après la manifestation des 

premiers signes de gangrène, une vive sensation de 

brûlure apparait. La gangrène est très rarement 

suppurative mais peut aboutir à la perte spontanée d’un membre au niveau d’une 

articulation. Les pieds et les jambes sont les membres les plus rapidement affectés. Suivent 

ensuite les mains et les bras. Généralement, l’ischémie est bilatérale.  

Que ce soit dans le cas d’une intoxication naturelle ou iatrogène, c’est l’action 

vasoconstrictrice de l’ergotamine qui est à l’origine des symptômes. Les récepteurs α et β-

adrénergiques sont fortement représentés dans l’organisme, que ce soit au niveau 

cardiaque, vésical, pulmonaire ou encore oculaire. L’ergotamine et les autres alcaloïdes sont 

donc susceptibles de toucher tous les vaisseaux sanguins de l’organisme, et de surcroît tous 

les organes. Quand l’effet vasoconstricteur s’étend au reste de l’organisme, on peut 

observer : 

- Une insuffisance rénale provoquée par une vasoconstriction de l’artère rénale. 

- Une ischémie myocardique due à une atteinte coronaire, à l’origine de crises 

d’angine de poitrine voire d’infarctus du myocarde. 

- Une vasoconstriction des vaisseaux splanchniques pouvant entraîner la formation 

d’infarctus intestinaux. 
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- Une atteinte du nerf optique entraînant une perte, temporaire ou définitive, de la 

vision. 

Aujourd’hui, la forme convulsive est surtout rencontrée dans le cas d’intoxications 

chroniques dues à un surdosage médicamenteux ou à une association contre-indiquée de 

macrolides et de dérivés des alcaloïdes de l’ergot (211). 

ii. Forme convulsive 

La forme convulsive est la forme la plus sévère d’ergotisme. Elle est essentiellement due à 

une intoxication aiguë. Elle est caractérisée par la répétition de crises épileptoïdes qui 

peuvent aboutir à la mort du malade. 

Les cas les moins graves se traduisent par un simple fourmillement des extrémités. Dans les 

intoxications plus sévères, des contractions cloniques (brèves et répétées) accompagnées de 

douleurs sont observées. Par la suite, une faiblesse musculaire, des contractures, une 

hémiparésie et des perturbations sensorielles (de type paresthésie) apparaissent. Des 

troubles mentaux (manie, psychose, désorientation), des convulsions et des hallucinations se 

révèlent plus tardivement (211). 

c. Traitement et prise en charge 

Dès l’apparition des premiers signes d’ergotisme, un arrêt immédiat du médicament 

incriminé, ou de l’aliment contaminé, s’impose. Si les premiers signes sont accompagnés de 

troubles mentaux, une hospitalisation doit être envisagée. 

En cas d’intoxication aiguë, une évacuation digestive par lavage gastrique et une prise en 

charge symptomatique doivent être mises en œuvre en milieu hospitalier. Par ailleurs, 

l’administration de charbon actif permet de diminuer l’absorption digestive des alcaloïdes.  

Le malade devra être placé sous surveillance cardiovasculaire étroite et mis sous traitement 

d’urgence en cas d’ergotisme vasculaire. Le traitement du spasme vasculaire est basé sur 

l'administration de dérivés nitrés vasodilatateurs (trinitrine, isosorbide dinitritate) par voie 

sublinguale ou injectable. Ils peuvent être associés soit à un diurétique de l’anse (furosémide 

ou bumétanide injectables) soit à un antihypertenseur injectable, de type inhibiteur calcique 

(nicardipine) ou bêtabloquant (labétolol). Le patient sera aussi placé sous traitement 

anticoagulant (héparine en perfusion). Ce traitement peut être complété par une mise sous 

traitement anti-inflammatoire (corticoïdes) et antiagrégant plaquettaire. 

Des frictions et des bains chauds des membres froids et engourdis peuvent aussi être mis en 

œuvre afin de favoriser une dilatation vasculaire, et donc une meilleure circulation. 
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3. Aleucie Toxique Alimentaire 

a. Origine et causes 

L’Aleucie Toxique Alimentaire (ATA) a été décrite pour la première fois en Russie en 1913 (4). 

Durant la Seconde Guerre Mondiale, plusieurs épidémies ont eu lieu en Sibérie. C’est en 

1970 que la Toxine T-2, isolée de Fusarium sporotrichoides et de Fusarium poae, a été 

identifiée comme agent responsable de l’ATA (213, 214). Les études épidémiologiques 

révèlent une saisonnalité de la maladie : elle n’affecterait que les individus ayant consommé 

des grains contaminés durant l’hiver (215). 

b. Symptomatologie 

L’évolution clinique et lésionnelle de l’aleucie toxique alimentaire a été divisée en trois 

stades. 

i. Stade 1 

Le premier stade apparait dans les heures suivant l’ingestion de denrées contaminées. Ce 

stade précoce se traduit par des sensations de brûlures au niveau de la bouche, de 

l’œsophage et de l’estomac. Après quelques jours, des signes de gastro-entérite 

apparaissent : nausées, vomissements, diarrhées et douleurs abdominales. Ces signes sont 

accompagnés d’une sudation excessive, sans fièvre. On observe également une hypersialie, 

une tachycardie, des céphalées, un léger syndrome de Raynaud, une œsophagite, une 

gastrite et, dans de rares cas, des convulsions et des accidents vasculaires (213). 

Si les aliments contaminés sont rapidement identifiés et exclus de la consommation, les 

symptômes persistent 2 à 3 jours puis régressent rapidement. Sinon, les symptômes 

régressent spontanément après 5 à 9 jours (213). 

ii. Stade 2 

Bien que la Toxine T-2 exerce son action toxique sur la moelle osseuse, le stade 2 est 

asymptomatique. Seuls quelques signes non spécifiques peuvent apparaitre tels que des 

maux de têtes, une tachycardie, une mydriase, une fatigue, un ictère et des vertiges (213). 

Il y a néanmoins une modification des paramètres hématologiques. Ainsi, on note une 

leucopénie évolutive, une lymphocytose, une dégénérescence de la moelle osseuse 

(favorisant les infections) et une granulopénie associée à une altération des granulocytes 

neutrophiles. S’ensuivent une érythropénie, une thrombopénie et une diminution 

significative de l’hémoglobinémie. 

Cette phase s’étend sur 2 à 8 semaines. Si l’aliment est exclu rapidement, la guérison peut 

être complète, sinon le stade 3 survient rapidement (213, 216). 
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Figure 55 : Exemple de 

lésions purpuriques (6) 

 

iii. Stade 3 

L’apparition du stade 3 est assez brutale. De sévères lésions 

dermiques apparaissent en même temps que des lésions 

hémorragiques, notamment dans la cavité buccale. Des 

nécroses et hémorragies digestives, des lésions purpuriques 

(figure 55) et des pétéchies apparaissent simultanément.  

Les altérations des paramètres hématologiques de la phase 2 

s’aggravent et des œdèmes lymphatiques se forment dans 

l’ensemble de l’organisme (4). L’hypotension devient flagrante 

et s’aggrave nettement. 

Les analyses biochimiques mettent en évidence une hypercalcémie ainsi qu’une 

perturbation de la fonction hépatique qui s’exprime par une diminution des métabolismes 

glucidique et protéique.  

Des complications pulmonaires peuvent apparaitre à ce stade : hémorragies, abcès et 

bronchopneumonie. Le diagnostic n’est souvent réalisé qu’à ce stade et conduit au retrait de 

l’aliment incriminé (213, 216). 

iv. Évolution 

Si la maladie n’est pas traitée à temps, la mort peut survenir par suffocation suite à 

l’apparition d’œdèmes des voies respiratoires et à un blocage du passage de l’air (4) 

Sinon la durée de convalescence est fonction de la sévérité de la maladie et du délai de prise 

en charge. Les lésions nécrotiques et hémorragiques nécessitent au minimum deux semaines 

de convalescence. Le retour à la normale des paramètres hématologiques est plus long et 

demande un délai d’environ deux à trois mois (213, 216). 

c. Traitement et prise en charge 

La première mesure est, comme pour les autres mycotoxicoses, le retrait immédiat de 

l’aliment infesté. De manière générale, si l’aliment est rapidement exclu, les lésions et les 

signes cliniques régressent spontanément en quelques semaines. 

Une réhydration par perfusion, une injection de vitamines B et une antibiothérapie peuvent 

être envisagées afin d’accélérer la guérison. Dans les cas les plus sévères, une transfusion 

sanguine (213) peut être réalisée afin de traiter la pancytopénie (anémie, leucopénie, 

thrombopénie). 
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4. Hépatocarcinome 

a. Origine et causes 

L’hépatocarcinome, ou cancer hépatocellulaire, constitue la tumeur la plus fréquente des 

cancers primitifs du foie. Il se développe au départ des hépatocytes et est souvent confondu 

avec des lésions métastasiques de tumeurs primitives d’autres organes. On parle dans ce cas 

de cancers secondaires du foie. Son pronostic est sévère, avec une survie moyenne de 3 

mois à 1 an à dater du diagnostic (217). 

C’est le 8ème cancer au monde par ordre de fréquence. L’incidence mondiale annuelle est 

d’environ 500 000 nouveaux cas par an. Dans les pays développés, son incidence a 

considérablement augmenté ces dernières années en raison de l’augmentation du nombre 

de cas d’hépatites B et C. 

La cirrhose hépatique est la principale cause de cancer primitif du foie. Elle est à l’origine de 

75 à 90 % des cas de tumeurs. Généralement, elle est le résultat d’infections virales (virus de 

des hépatites B et C), d’hémochromatose, de maladies auto-immunes ou d’une dépendance 

à l’alcool. En Afrique, des cas d’hépatocarcinome apparaissent simultanément à des 

intoxications aux Aflatoxines (Aspergillus flavus), ce qui laisse supposer une implication de 

celles-ci dans l’apparition de tumeurs hépatiques (4, 217). 

b. Symptomatologie 

Les signes cliniques de ce cancer sont peu spécifiques et ressemblent à ceux de la maladie 

hépatique préexistante (cirrhose) : asthénie, perte de poids, douleurs abdominales, troubles 

intestinaux… Une hépatomégalie et une douleur de l’hypochondre droit peuvent survenir, 

en réponse à une hypertension portale. Lors d’une décompensation cirrhotique, 

apparaissent un ictère, de l’ascite (épanchement liquidien abdominal) et des hémorragies 

digestives. 

Dans les stades les plus avancés, des métastases se développent au niveau des poumons, 

des os et des glandes surrénales (217). 

c. Traitement et prise en charge 

Le traitement de l’hépatocarcinome repose sur le stade d’évolution de la tumeur, sa taille, le 

nombre de nodules, l’envahissement des vaisseaux intra-hépatiques, la présence ou non 

d’une cirrhose et la présence ou non de métastases. 

Le seul traitement curatif est l’ablation chirurgicale de la tumeur. Ce traitement n’est 

proposé que lorsque la tumeur n’excède pas une certaine taille, ne présente pas de 

métastases et n’atteint pas les vaisseaux intra-hépatiques. Certaines tumeurs, les plus 

petites, peuvent être éliminées in situ par radiofréquences. Chez les patients « opérables », 

mais présentant une cirrhose, une greffe hépatique peut être envisagée.  
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Figure 56 : 

Adulte atteint de 

la MKB (6) 

Dans le cas où la tumeur n’est pas opérable, elle pourra être traitée par chimio-embolisation 

(injection d’anticancéreux directement dans les artères hépatiques irriguant la tumeur). 

La prévention de l’hépatocarcinome passe par la mise à jour des vaccins contre l’hépatite B, 

le traitement des hépatites virales, le dépistage précoce du carcinome et une exclusion des 

Aflatoxines de l’alimentation (217). 

C. Implication supposée des mycotoxines dans des maladies humaines 

1. Maladie de Kaschin-Beck 

a. Origine et causes 

La maladie de Kashin-Beck (MKB), également connue sous le nom de 

« Maladie des gros os » (figure 56), est une affection de l’os et du 

cartilage, entraînant des retards de croissance ainsi que des 

déformations articulaires. Cette maladie semble être causée par une 

exposition aux Alternaria spp et Fusarium spp, productrices de TCT. 

Elle est endémique des populations rurales pauvres de la Chine, de la 

Corée du Nord et de la Sibérie (4). 

L’étiologie précise de la maladie demeure controversée. Néanmoins, 

il semblerait qu’elle soit multifactorielle ; elle serait liée à de sévères 

carences nutritionnelles (notamment en sélénium), ainsi qu’à une 

contamination fongique des céréales. La carence en sélénium serait le 

facteur primordial qui prédisposerait les chondrocytes (cellules cibles) 

au stress oxydatif généré par des producteurs de DRO, comme les 

toxines fongiques. 

b. Symptomatologie 

La MKB est une maladie ostéo-articulaire permanente, et handicapante, touchant le 

cartilage de croissance et le cartilage articulaire des os longs. Les signes cliniques se 

manifestent dès l’âge de 5 ans et évoluent jusqu’à l’âge de 25 ans. 

La maladie provoque une arthrose osseuse (218) des chevilles, des genoux, des hanches et 

des coudes, induisant des douleurs chroniques le plus souvent unilatérales. Surviennent 

ensuite des déformations articulaires entraînant une perte de mobilité chez l’individu touché 

(4). Une dégénérescence et une nécrose des chondrocytes (cellules cartilagineuses) 

apparaissent systématiquement (219). Les cas les plus sérieux sont marqués par un arrêt de 

croissance des quatre membres. Les patients sont atteints de nanisme et de déformations 

osseuses.  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Stress_oxydatif
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c. Traitement et prévention 

À ce jour, le traitement de la MKB est essentiellement palliatif. Des opérations chirurgicales 

de correction peuvent être réalisées ainsi que des programmes de kinésithérapie, ceci afin 

d’alléger la douleur ressentie par le patient et d’améliorer sa mobilité. 

La prévention passe par une supplémentation en compléments nutritionnels, riches en 

vitamines (E et C) et minéraux (sélénium), pour les enfants et familles à risque. Une 

décontamination des cultures céréalières est aussi mise en œuvre dans les régions les plus 

reculées. 

2. Kwashiorkor 

a. Origine et causes 

Le Kwashiorkor est une forme de malnutrition protéino-énergétique sévère, qui touche 

exclusivement les enfants de 3 mois à 3 ans. Le terme, qui signifie « enfant rouge » dans la 

langue des Ashanti du Ghana, fait référence à la rougeur anormale de la peau des enfants 

malades. Le Kwashiorkor résulte d’une alimentation hypoprotéique, alors même que les 

apports caloriques peuvent être suffisants (220). 

La pathologie se rencontre uniquement chez les enfants habitant des pays pauvres ou en 

voie de développement, aux conditions de vie précaires et au bas niveau d’éducation 

comme : l’Afrique tropicale et équatoriale, la Corée du Nord, l’Inde et, plus rarement, 

l'Amérique du Sud (220). 

La maladie survient généralement au moment du sevrage. En effet, le lait maternel constitue 

une alimentation riche en protéine. Après le sevrage, l’alimentation des adultes, 

essentiellement composée de bouillie de céréales et de tubercules pauvres en protéines, ne 

suffit pas au développement osseux et musculaire de l’enfant. En fait, la maladie est due à 

un manque de certains acides aminés dits « essentiels » (qui ne peuvent pas être synthétisés 

par l’organisme). Ces acides aminés sont au nombre de huit : le tryptophane, la lysine, la 

méthionine, la phénylalanine, la thréonine, la valine, la leucine et l'isoleucine.  

De plus, la carence en protéines est souvent associée à un apport insuffisant en minéraux 

(fer, zinc) et vitamines (220). Les Aflatoxines, produites par Aspergillus parasiticus, sont aussi 

incriminées car elles entretiendraient la maladie lors de l’allaitement ou du passage à 

l’alimentation adulte. 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Tryptophane
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lysine
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9thionine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ph%C3%A9nylalanine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Thr%C3%A9onine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Valine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Leucine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Isoleucine
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 Figure 57 : Enfant 

atteint d’ascite (6) 

b. Symptomatologie 

La maladie se caractérise par des symptômes généraux précoces : une 

apathie, une anorexie, une pâleur, un œdème des membres 

inférieurs, une lyse musculaire, des troubles digestifs, des troubles 

psychomoteurs et des lésions cutanées (figure 57). Les analyses 

sanguines mettent en avant un déficit en albumine et une anémie qui 

peut être sévère. 

Si la carence perdure, des signes plus spécifiques à une 

hypoprotéinémie apparaissent : croissance retardée voire stoppée, 

amaigrissement, diminution de la masse musculaire, ascite due à une 

insuffisance hépatique, hépatomégalie due à une stéatose, 

insuffisance rénale, immunodéficience, troubles mentaux… 

En l’absence de traitement adéquat, l’évolution aboutit rapidement 

au décès de l’enfant. En effet, l’enfant fragilisé par le déficit en 

protéines (immunoglobulines comprises) devient très sensible aux 

infections opportunistes comme la tuberculose, le paludisme ou les diarrhées infectieuses 

(220). 

c. Traitement et prise en charge 

Si le traitement est précoce, l’état général de l’enfant s’améliore rapidement. En revanche, 

s’il est trop tardif, l’enfant peut souffrir de séquelles physiques et intellectuelles. Sans 

traitement le décès est inévitable (220). 

Le traitement vise à réintroduire progressivement des protéines dans l’alimentation. Afin de 

réadapter l’organisme, les rations doivent être réduites mais fréquentes (toutes les 2 à 4 

heures). L’alimentation, initialement riche en glucides, doit être enrichie progressivement en 

protéines et en éléments essentiels : sucre, lait, sels minéraux, vitamines. L’enfant est 

considéré guéri lorsque sa masse corporelle atteint 85 % de sa masse normale (220). C’est à 

ce moment que l’alimentation traditionnelle peut être réintroduite. 

3. Quelques autres pathologies pouvant être dues à des intoxications 

fongiques 

a. Onyalai 

L’Onyalai est une maladie présente essentiellement en Afrique du Sud. La maladie est 

caractérisée par des hémorragies des muqueuses (cavité buccale, rhinopharynx, tube 

digestif) et, plus rarement, de la peau. Ces hémorragies peuvent provoquer un choc 

cardiovasculaire, puis la mort (221).  
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Son étiologie est inconnue, mais les toxines fongiques ont été suggérées comme facteur de 

risque. La pathologie se développerait suite à la consommation de millet contaminé par le 

champignon Phoma sorghina, producteur de l’acide ténuazonique (222).  

Le traitement vise essentiellement à prévenir le risque hémorragique. Les corticoïdes 

(méthylprednisolone) ont prouvé leur effet bénéfique sur l’augmentation du taux de 

plaquettes. La splénectomie est requise chez les patients présentant des hémorragies 

sévères et incontrôlables. 

b. Béribéri cardiaque 

Le Béribéri est une maladie causée par un déficit en vitamine B1, secondaire à un état de 

malnutrition. La Citréoviridine, produite par Penicillium citreoviridae, serait aussi en cause. 

Le Béribéri était très fréquent au Japon à la fin du 19ème siècle. Il était associé à la 

consommation de riz moisi (223). De nos jours, ce sont les pays du « Tiers monde » qui sont 

les plus touchés (Sri Lanka, Est de l’Afrique). 

Le Béribéri est à l’origine d’effets neurotoxiques et cardiaques. Chez l’Homme, les 

symptômes se traduisent par des vomissements, une grande fatigue, des convulsions, des 

anomalies cardiaques, une paralysie et une baisse de la température corporelle (224). 

Le traitement du Béribéri consiste à réduire le déficit vitaminique en administrant au patient 

de la vitamine B1, d’abord par injection, puis par voie orale. La guérison est alors rapide. 

c. Syndrome de Reye 

Le syndrome de Reye est une pathologie rare et potentiellement mortelle qui entraîne de 

nombreux effets néfastes au niveau cérébral et hépatique. 

Son étiologie est inconnue, mais un lien avec l’utilisation de salicylés (aspirine), chez des 

enfants contractant une maladie virale (oreillons, grippe, varicelle…), a été observé. Une 

autre explication concernerait une exposition chronique aux Aflatoxines dans les pays d’Asie 

du Sud-est. 

La maladie se traduit par des vomissements, des signes de déshydratation, une 

encéphalopathie, un ictère et une hépatomégalie. La gravité de la maladie tient dans la 

présence, ou non, d’œdèmes cérébraux. Un décès est observé dans 30 % des cas et les 

survivants gardent souvent des séquelles neurologiques. 

La prise en charge nécessite une hospitalisation, le traitement est alors celui de l’œdème 

cérébral. 
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Partie 4 : Moyens de lutte 

I. Analyse et surveillance 

A. Généralités 

Dans un cadre de contrôle réglementaire, il est nécessaire de connaitre les taux de toxines 

fongiques dans les matières premières alimentaires. Pour déterminer le niveau de 

contamination d’un lot, il convient de pouvoir évaluer la quantité de mycotoxines qu’il 

contient. Cependant, les résultats varient fréquemment d’un laboratoire à l’autre selon la 

toxine recherchée. En plus du respect des critères de linéarité et de sensibilité, les méthodes 

employées doivent proposer un niveau élevé de fiabilité, mesurable par des paramètres de 

fidélité (répétabilité, reproductibilité) et d’exactitude (4). De même, il est important de 

vérifier la concordance entre le seuil de détection d’une méthode et les teneurs maximales 

tolérées ou admissibles. 

Par ailleurs, dans le cas d’obtention de résultats positifs supposant une contamination de 

l’échantillon, il convient tout de même de confirmer les résultats par des méthodes de 

référence, établies par un organisme officiel ou interprofessionnel, tels que l’AFNOR 

(Association Française de Normalisation), le CEN (Comité Européen de Normalisation) ou 

encore la FIL (Fédération Interprofessionnelle Laitière).  

B. Échantillonnage  

La détection de mycotoxines dans des aliments stockés est limitée pour plusieurs raisons :  

- L’infestation n’est pas uniforme dans le stock. En effet, le développement fongique 

ne s’effectue pas de manière homogène dans la denrée stockée ; la moisissure 

prolifère préférentiellement dans les zones les plus humides. 

- Les moisissures peuvent se développer dans des volumes restreints. 

- La présence de moisissures ne signifie pas obligatoirement la présence de toxines. 

- L’absence de signes visibles d’infestation ne signifie pas que l’aliment n’est pas 

contaminé par des mycotoxines. 

Par conséquent, un échantillon destiné à l’analyse doit être obligatoirement composé de 

plusieurs prélèvements (figure 58). Ces prélèvements sont soit effectués manuellement soit 

par un échantillonneur automatique (225, 226). 
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Figure 58 : Plan d’échantillonnage pour un lot de 250 tonnes (226) 

 

Les différents lots sont analysés séparément et divisés en sous-lots. Les prélèvements se font 

en plusieurs points dans chaque lot. Un échantillon global est ensuite constitué par mélange 

des différents prélèvements, divisés en sous-échantillons (226). 

C. Détection et quantification des moisissures toxinogènes 

1. Limites 

À ce jour, les techniques d’évaluation du risque lié aux toxines fongiques sont celles 

permettant le dosage direct des toxines. Néanmoins, lorsque la toxine est sécrétée, il est 

déjà trop tard. En effet, les mycotoxines étant plus difficiles à dégrader que les moisissures, 

les procédés décontaminants employés sont souvent susceptibles d’altérer les propriétés 

des aliments et matières premières (227). Il est donc primordial de pouvoir rapidement 

détecter des mycètes toxinogènes infestant des matières premières.  

Plusieurs méthodes sont disponibles : la culture en boite de Pétri, la recherche d’antigènes 

de surface et la quantification de l’ergostérol membranaire. Toutefois, ce sont des 

techniques fastidieuses et peu spécifiques.  
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Contrairement aux autres procédés, la Polymerase Chain Reaction (PCR) permet une 

détection rapide (de l’ordre de quelques heures) de la contamination des denrées par des 

mycètes potentiellement toxinogènes.  

2. Principe de la PCR 

La « réaction de polymérisation en chaîne » est une technique de biologie moléculaire basée 

sur l’amplification, in vitro, de séquences spécifiques d’acides nucléiques (ADN ou ARN) à 

partir de faibles quantités d’ADN. Elle permet ainsi l’obtention d’une quantité suffisante de 

matériel génétique qui pourra être détecté et étudié. Pour cela, une série de réplications 

d’une séquence d’ADN double-brin est répétée en boucle. Ainsi, les produits obtenus à la fin 

de chaque cycle servent de précurseurs pour le cycle suivant. La réaction d’amplification est 

donc exponentielle (6, 228). 

C’est une technique couramment utilisée pour la mise en évidence du VIH, des virus de 

l’hépatite (B, C et D) ou pour la mesure d’une charge virale. Pour la détection de 

champignons microscopiques, la PCR a pour cibles les séquences d’ADN nucléaires et 

ribosomales, ou les séquences codant directement les mycotoxines. 

3. Le déroulement de la PCR 

La PCR est une technique basée sur la répétition de cycles de transition de températures.  La 

réaction nécessite la présence de séquences d’ADN à amplifier (nommées amplicons ou 

template), de nucléotides amorces, de déoxy-nucléotides triphosphates (déoxy-adénosine 

triphosphate), d’une ARN-polymérase et de catalyseurs de réaction (ions magnésium Mg2+). 

C’est un procédé relativement simple, composé de trois étapes (228, 229, figure 59) : 

 

Figure 59 : Déroulement d’un cycle de PCR (229) 
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- La dénaturation s’effectue à 94-96°C, afin de permettre la dissociation de l’ADN 

double-brin en ADN simple-brin. 

- L’hybridation donne lieu à l’appariement des oligonucléotides à leur site 

complémentaire sur la séquence cible d’ADN. Cette étape est réalisée à des 

températures comprises entre 40 et 60°C. 

- L’élongation s’effectue à 72°C. L’ADN polymérase va permettre la polymérisation du 

brin complémentaire par ajout de déoxy-nucléotides libres. À la fin de ce cycle, on 

obtient des ADN double-brin. 

En général, 30 à 35 cycles sont effectués lors d’une PCR classique (229). 

D. Méthodes d’analyse des mycotoxines 

1. Généralités 

Les mycotoxines étant présentes à l’état de traces dans les aliments et matières premières 

étudiés, il est indispensable d’avoir recours à des méthodes d’analyse extrêmement 

performantes. Qu’elles soient qualitatives ou quantitatives, ces méthodes reposent le plus 

souvent sur le principe de séparation chromatographique, couplée à des procédés de 

détection comme la fluorimétrie, la spectrophotométrie ou la radiodétection (4). 

Les méthodes physico-chimiques comme la « chromatographie sur couche mince » (CCM), la 

« chromatographie liquide à haute performance » (CLHP) et la  « chromatographie liquide en 

phase gazeuse » (CLPG) permettent la quantification des composés. Des méthodes plus 

récentes et plus rapides sont fondées sur des principes immunochimiques comme le test 

ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay). 

2. Description des méthodes physico-chimiques 

a. Chromatographie sur couche mince 

La CCM est une technique couramment utilisée pour séparer des composés, dans un but 

analytique ou de purification. Elle comprend une phase stationnaire, constituée d’une 

couche mince de matériel absorbant (gel de silice), qui est plongée dans une phase mobile 

liquide (éluant), composée d’un solvant qui va obliger les molécules à se séparer le long de la 

phase stationnaire. Cette méthode est fondée sur les différences d’affinité des composés vis-

à-vis des deux phases (6). Elle permet la séparation et le dosage simultanés de plusieurs 

toxines. 

b. Chromatographie liquide à haute performance 

Dans ce procédé, l’échantillon à analyser est poussé par un liquide (phase mobile) à travers 

une colonne remplie d’une phase stationnaire de faible granulométrie. L’augmentation de la 

pression dans le système est due au fort débit d’écoulement de l’éluant.  
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La CLHP est préférée à la CCM en raison de ses bons facteurs de sensibilité, détectabilité et 

spécificité. En revanche, la CLHP reste la méthode chromatographique la plus coûteuse 

(225). 

c. Chromatographie en phase gazeuse 

La CPG s’applique aux composés gazeux. Le mélange à étudier est vaporisé à l’entrée d’une 

colonne contenant la phase stationnaire (liquide ou solide). Il est ensuite transporté à 

travers cette colonne à l’aide d’un gaz vecteur (phase mobile). Les différents composés du 

mélange vont se séparer et sortir de la colonne, les uns après les autres, suivant leur affinité 

avec la phase stationnaire. 

La CPG est peu utilisée car elle impose de volatiliser la molécule à analyser. Cependant, elle 

présente l’avantage d’être aisément associée à la spectrométrie de masse, qui facilite 

l’identification de la molécule (225). 

d. Avantages et inconvénients 

La chromatographie permet de détecter spécifiquement de faibles taux de toxines 

fongiques. Son champ d’application est vaste ; cette méthode peut aussi bien être mise en 

œuvre pour l’analyse des matières premières que pour celle du produit fini. Contrairement 

au test ELISA, il n’y a aucune possibilité de faux négatif (toxine présente mais non détectée) 

ou de faux positifs (toxine absente mais obtention de résultats positifs). 

Cependant son coût important, l’appareillage complexe (imposant un personnel qualifié) et 

la durée des analyses (délai de plusieurs jours) sont autant de paramètres qui freinent son 

utilisation (225, 226). 

3. Méthodes immunologiques 

a. Dosage immuno-enzymatique - Test ELISA 

La méthode immuno-enzymatique ELISA est principalement employée en immunologie pour 

détecter la présence d'un anticorps ou d'un antigène dans un échantillon.  

Le test ELISA est une technique utilisant un ou deux anticorps (figure 60). Un de ces 

anticorps est spécifique de l'antigène recherché (par exemple une toxine fongique), tandis 

que l'autre réagit aux complexes immuns formés (complexes antigène-anticorps) et est 

couplé à une enzyme. Cette enzyme permet de catalyser une réaction qui libère un substrat 

chromogène ou fluorogène, capable de colorer le milieu. Cette coloration, proportionnelle à 

la quantité de toxines contenues dans l’échantillon, pourra ensuite être appréciée par 

fluorimétrie ou colorimétrie.  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Immunologie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Anticorps
https://fr.wikipedia.org/wiki/Antig%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89chantillon_%28statistiques%29
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Sp%C3%A9cificit%C3%A9_%28test%29&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Complexe_immun
https://fr.wikipedia.org/wiki/Enzyme
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Figure 60 : Les différentes étapes du test ELISA 

 

C’est un outil efficace, fréquemment utilisé pour déterminer des concentrations sériques 

d'anticorps (VIH). Il a également des applications dans l'industrie alimentaire, dans la 

détection d’allergènes comme les œufs, les arachides, etc (225).  

b. Avantages et inconvénients 

Le test ELISA est une méthode rapide, peu coûteuse et présentant une bonne sensibilité. De 

plus, les résultats du dosage sont obtenus après un court délai de quelques heures (3 à 24 

heures). 

En revanche, elle ne permet pas d’évaluer une contamination multiple car elle ne peut 

permettre le dosage que d’une seule toxine à la fois. Bien que ce soit une méthode fiable, le 

risque de résultats faux positifs demeure non négligeable (225).  

E. Analyse des biomarqueurs d’exposition chez l’Homme 

a. Définition 

Un biomarqueur, terme dérivé de l’Anglais « Biological Marker », peut être défini comme : 

« une mesure effectuée sur un tissu, un fluide, ou un excréta, qui fournit une indication 

quantitative quant à l’exposition à un produit chimique, et qui peut permettre d’estimer les 

risques inhérents à cette exposition » (230). C’est un paramètre biologique (protéines, 

ADN…) qui sert d’indicateur à un processus biologique normal ou pathologique. 

D’un point de vue médical, le recours aux biomarqueurs peut permettre le dépistage de 

maladies, le diagnostic de maladies, et l’évaluation de la tolérance ou de la réponse à un 

traitement. Les biomarqueurs sont surtout utilisés dans le domaine de l’oncologie afin de 

diagnostiquer et d’identifier le type de tumeur. 

Seuls les biomarqueurs d’exposition aux Aflatoxines, Ochratoxines et Fumonisines seront 

développés, car ce sont les seuls groupes de toxines qui ont fait l’objet de recherches chez 

l’Homme. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/S%C3%A9rum
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b. Aflatoxines 

Les métabolites de l’AFB1 (AFM1, AFQ1), les adduits de l’AFB1 à l’albumine sérique, les 

adduits urinaires de l’AFB1 à l’ADN, et l’AFM1 dans le lait maternel sont utilisés comme 

biomarqueurs d’exposition de l’Homme aux Aflatoxines. (76). 

La mesure d’adduits à l’ADN dans les urines met en évidence l’initiation d’un processus de 

réparation du génome, consécutif de son altération. Il peut être employé comme indicateur 

quantitatif d’exposition. Cependant, ce type d’analyses demeure difficile à mettre en œuvre, 

mais permet de compléter le dosage de l’AFM1 excrété dans le lait (70). 

c. Ochratoxines 

Ce sont les concentrations sériques et urinaires de l’OTA qui sont utilisées pour l’évaluation 

de l’exposition humaine à cette toxine. Les différents métabolites de l’OTA sont aussi 

détectables dans les urines et le lait maternel (exposition possible du nourrisson). 

Néanmoins, leur évaluation est rendue difficile car il n’existe pas de corrélation directe entre 

la concentration sérique, ou urinaire, d’OTA et la quantité ingérée. De plus, on ne connait 

pas avec certitude l’importance des variabilités interindividuelles et intra-individuelles. En 

raison de ces incertitudes, on parle « d’indicateur d’exposition » et non de biomarqueurs 

(70). 

d. Fumonisines 

L’analyse des biomarqueurs d’exposition aux Fumonisines est basée sur le mode d’action 

toxique de ces composés. Comme développé précédemment, les Fumonisines interviennent 

dans la biosynthèse des sphingolipides, par inhibition de la N-acétyltransférase. Les taux de 

Sphinganine et Sphingosine, mesurés dans les urines ou dans le sang, ont été définis comme 

biomarqueurs d’exposition. Plus précisément, c’est le rapport Sphinganine/Sphingosine 

(Sa/So) qui sert de biomarqueur (4, 76). 

Toutefois, des facteurs environnementaux et génétiques peuvent influencer ces paramètres 

chez un individu donné. Actuellement, il n’existe aucun biomarqueur d’exposition aux 

Fumonisines validé chez l’Homme (76). 

II. Procédés mis en œuvre dans la lutte contre les mycotoxines 

A. Rappels 

Selon l’Organisation des Nations Unies pour l’alimentation et l’agriculture, les récoltes 

contaminées par les mycotoxines représenteraient un quart de la production totale du Globe 

(4). À l’heure ou la production de denrées agricoles n’est pas suffisante pour subvenir aux 

besoins de l’ensemble de la population mondiale, le choix de la destruction des aliments 

contaminés n’est pas évident.  
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La mise en œuvre de techniques industrielles de détoxification est donc essentielle pour 

maintenir au mieux l’approvisionnement mondial en produits alimentaires. 

Il n’existe pas de solution unique dans la lutte contre les mycotoxines. Il est important de 

prendre en compte diverses stratégies pour réduire et contrôler le taux de mycotoxines dans 

les produits agro-alimentaires. Le meilleur moyen pour éviter la contamination en toxines 

réside dans la prévention de l’apparition des moisissures lors des étapes précédant la 

transformation du produit alimentaire. Comme nous avons pu le constater auparavant, les 

moisissures sont des micro-organismes omniprésents dans l’environnement, aussi bien 

intérieur qu’extérieur. Elles se développent lorsque certaines conditions environnementales 

sont réunies : humidité suffisante, température optimale, composition gazeuse, composition 

du substrat (présence de carbone, azote et oxygène)… Les méthodes de lutte développées 

reposent principalement sur la modification des paramètres propices à la prolifération 

fongique, mais aussi sur le respect des bonnes pratiques de culture, de récolte et de 

stockage. Selon le type de moisissures (de champs ou de stockage), il convient de 

différencier les méthodes de lutte en fonction du lieu d’origine de la croissance fongique.  

Cependant, hormis les allergies et les infections opportunistes se manifestant chez les 

immunodéprimés, les micromycètes ne représentent pas un danger réel pour la santé 

humaine. Le problème sanitaire réside plutôt dans la production de toxines par ces 

moisissures. Les procédés de détoxification des aliments contaminés par des toxines 

fongiques nécessitent la mise au point de stratégies efficaces de réduction de leurs taux 

dans la production agricole. Pour être efficaces, ces procédés doivent remplir plusieurs 

conditions (4, 231) :  

- Inactiver, détruire ou éliminer la toxine. 

- Ne pas aboutir à la formation de résidus toxiques. 

- Préserver les qualités nutritionnelles et organoleptiques des denrées. 

- Ne pas modifier les propriétés technologiques du produit.  

- Si possible permettre la destruction des spores. 

La diminution de l’impact des intoxications alimentaires passe également par la maîtrise de 

toutes les étapes de la transformation industrielle (chaîne alimentaire), de la distribution, 

ainsi que par le respect des règles d’hygiène, de conservation et de consommation. 
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B. Lutte contre la croissance fongique 

1. Avant la récolte 

a. Choix du cultivar 

La lutte contre l’apparition de moisissures au champ repose sur le choix de la variété de la 

plante cultivée. Période de floraison, vitesse de floraison, hauteur des tiges, résistance 

naturelle aux micromycètes, et adaptation aux conditions climatiques sont autant de 

facteurs permettant de prévenir une contamination fongique au champ. 

En effet, les cultivars arrivant rapidement à maturité permettront une récolte plus rapide. 

Cette récolte aura pour conséquence de diminuer l’humidité des grains, ainsi que d’éviter la 

progression d’une éventuelle maladie et une trop importante production de toxines. La 

variété de seigle Gazelle est par exemple moins contaminée par Claviceps spp, du fait de sa 

floraison rapide qui survient au printemps (232). 

D’autre part, certaines variétés présentent des résistances naturelles vis-à-vis des 

moisissures de champs. Ces résistantes s’expriment de différentes façons : 

- Résistance à l’infestation par le champignon. 

- Résistance à la propagation de la maladie : dans ce cas, la maladie reste localisée. 

- Dégradation des toxines, évitant ainsi leur accumulation dans la plante. 

Il convient de citer en exemple les variétés de blé Fundulea et d’orge Winthrop qui sont des 

cultivars résistants au micromycètes du genre Fusarium (225). 

b. Modifications génétiques 

Elles permettent d’obtenir ou de sélectionner des plantes naturellement résistantes aux 

maladies fongiques, on parle alors d’Organismes Génétiquement Modifiés (OGM). Ces 

manipulations génétiques ont surtout pour ambition de modifier les gènes codant les 

enzymes impliquées dans la dégradation des parois cellulaires des champignons, à savoir les 

chitinases et glucanases. 

Le second intérêt des manipulations génétiques est de permettre l’obtention de plantes 

résistantes aux insectes nuisibles. Le but est de diminuer les dommages engendrés par les 

nuisibles. En effet, les lésions créées par les insectes sont l’un des facteurs favorisant 

l’introduction et la croissance fongiques dans les grains. Le maïs Bt est un OGM obtenu par 

addition à son génome d’un gène, nommé cry1Ab, tiré du patrimoine génétique d’une 

bactérie : Bacillus thuringiensis (Bt). Ce gène code pour une protéine cristalline, toxique 

envers certains lépidoptères nuisibles (pyrales). Ces maïs Bt présenteraient des taux moins 

importants de Fumonisines que les maïs non Bt. Le genre Fusarium serait le plus atteint par 

cette manipulation. En ce qui concerne les Aflatoxines produites par Aspergillus spp, les 

résultats sont plus contrastés (232, 233). 
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c. Utilisation de fongicides 

Il est également possible d’avoir recours à des traitements fongicides pour prévenir 

l’apparition de moisissures. Toutefois, leur utilisation est délicate et leurs résultats 

aléatoires. En effet, les champignons vivant en symbiose avec la plante, la disparition d’une 

moisissure peut permettre le développement d’une autre moisissure insensible au fongicide 

utilisé.  

Par exemple : les Fusaria sont les micromycètes les plus ciblés par les fongicides, car les plus 

présents dans les cultures avant la récolte. Les pesticides les plus efficaces contre Fusarium 

spp sont les Triazoles, comme le Tébuconazole ou le Metconazole. Microdochium nivale est 

quant à lui contrôlé par les composés de la famille des Strobilurines (Azostrobine). Lorsque 

qu’une culture est traitée contre M. nivale à l’aide de Strobilurines, ce dernier laisse alors 

place aux autres Fusaria toxinogènes non contrôlés par ces composés (225). 

La bonne utilisation des fongicides passe donc par l’alternance, l’association et la 

diversification des composés employés. Leur utilisation doit avoir lieu entre l’épiaison et la 

floraison de la plante. Par ailleurs, aucun fongicide ne permet une éradication totale du 

champignon. 

L’étroitesse de l’intervalle d’action des fongicides, leur efficacité relative, le rapport 

nocivité/bénéfice et leur coût font que les traitements fongicides ne sont pas toujours 

rentables par rapport à la perte de rendement imputable à l’infestation fongique (225). 

d. Utilisation de souches fongiques moins toxinogènes 

Le principe est de combattre « le mal par le mal », en favorisant la compétition entre les 

moisissures de champs et d’autres micro-organismes peu, voire non toxinogènes. Ces 

derniers, introduits dans le sol, vont pouvoir se développer grâce aux nutriments présents, 

au détriment des moisissures toxinogènes. On parle de phénomène d’exclusion compétitive.  

Aux États-Unis, le procédé est mis en œuvre en inoculant des souches d’Aspergillus flavus et 

d’Aspergillus parasiticus dans des champs de coton et d’arachide. Une baisse significative 

des teneurs en Aflatoxines a été observée par rapport aux champs témoins non traités. Ces 

souches, labellisées biopesticides, prolongeraient aussi leur action au stockage (234). 

D’autres tests ont été réalisés sur la production d’Ergotamine et d’Acide lysergique par 

Claviceps purpurea. L’introduction de la souche Sambucinum de Fusarium roseum dans une 

culture de seigle a permis de rendre inactives, biologiquement et neurologiquement, les 

deux toxines (225). 

Il est possible d’optimiser la lutte contre la prolifération fongique en associant ces souches à 

des fongicides auxquels elles sont insensibles (234). 
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e. Bonnes pratiques culturales 

i. Traitements des semences  

Certains procédés thermiques ont fait leur preuve. Le traitement des grains de blé à la 

chaleur (5 jours à 80°C) permet de détruire Fusarium graminearum, sans pour autant altérer 

les capacités de germination des grains (225). 

D’autres méthodes mettent en œuvre des techniques mécaniques de séparation des grains 

sains des grains contaminés comme l’utilisation de tamis, la séparation par gravité et la 

flottation dans des solutions de chlorure de sodium à 20 %. Ces techniques sont surtout 

utilisées pour l’élimination des sclérotes de l’ergot dont l’aspect macroscopique est un 

avantage (211). 

En ce qui concerne les traitements fongicides des semences de blé, ils ont aussi prouvé leur 

efficacité dans la lutte contre les sclérotes de Claviceps spp.  

ii. Période de semaison - Choix de la date des semis 

Pour le maïs, le choix de la date des semis (et de la récolte) doit être le plus précoce possible. 

Il est nécessaire de prédire la période de floraison (phase la plus sensible à la contamination) 

afin d’esquiver le stress causé par les périodes de chaleur et de pluies, tels que les mois de 

juin et juillet (235). 

iii. Cultures intercalaires 

De bons résultats ont été remarqués en semant du trèfle entre les rangs de semis de 

céréales : le trèfle empêcherait les spores de Fusarium d’atteindre les épis (236). 

iv. Rotation des cultures - Assolement  

L’assolement est une technique culturale qui consiste à alterner, sur plusieurs années et sur 

plusieurs parcelles cultivables (soles), différentes cultures (légumineuses, céréales…) en 

fonction de leurs besoins spécifiques (figure 61). La rotation peut ainsi être biennale, 

triennale ou quadriennale.  

 

Figure 61 : Exemple de rotation triennale des cultures 

Année 1

Année 2

Jachère Avoine Blé

Année 3
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Cette technique a plusieurs avantages : 

- Elle rompt le cycle de vie des organismes nuisibles. 

- Elle rompt le cycle de développement des plantes adventices (« mauvaises herbes »). 

- Elle permet d’alterner l’utilisation des fongicides, herbicides et insecticides, réduisant 

ainsi le risque d’apparition de résistances. 

- Elle maintient, ou améliore, la qualité et la composition du sol. 

Ainsi les cultures de betteraves, légumineuses et tournesol sont à privilégier avant la culture 

de blé pour réduire l’incidence des cas de fusarioses. Néanmoins, la rotation peut avoir des 

effets paradoxaux sur la culture des céréales à paille. En effet, les cultures précédentes de 

maïs et de sorgho augmentent le risque de fusarioses sur le blé, alors qu’elles sont 

recommandées pour prévenir l’apparition de Claviceps spp (235). 

v. Gestion des résidus 

Pour empêcher la contamination des cultures suivantes, il convient d’éliminer les résidus des 

végétaux récoltés. 

Le labour est la méthode la plus couramment utilisée. Elle permet l’enfouissement des 

débris (à 10 ou 30 centimètres de la surface), limitant ainsi leur contact avec les futurs 

végétaux cultivés. Toutefois, comme la décomposition est restreinte, les débris peuvent 

remonter à la surface au moment du labour de l’année suivante. C’est une méthode qui a 

démontré son efficacité pour lutter contre les sclérotes de Claviceps spp et pour limiter les 

fusarioses du blé. 

La méthode du brûlage est une technique de régénération des sols qui consiste à détruire 

par le feu les éventuels résidus de végétaux cultivés ou de végétaux adventices (destruction 

des sclérotes). Pour des raisons évidentes, c’est une méthode très réglementée et peu 

utilisée en France (211). 

vi. Irrigation - Fertilisation du sol 

La fertilisation du milieu de culture, via les engrais, permet un apport en minéraux (N, C, O, 

P, K…) indispensables au bon développement de la plante. Une irrigation et une nutrition 

minérale adaptées assurent une protection optimale contre les situations de stress que subit 

la plante (insectes, sécheresse…). L’irrigation reste le meilleur moyen pour la plante de se 

prémunir contre les attaques d’Aspergilli, qui affectionnent particulièrement les temps 

chauds et secs (235). 

vii. Gestion des ravageurs ou nuisibles 

On entend par ravageur tout organisme animal (oiseaux, rongeurs, insectes…) susceptible de 

s’attaquer aux plantes cultivées ou aux récoltes stockées, et entraînant un préjudice 

économique. Leur présence au champ peut être à l’origine de blessures infligées aux plantes, 

facteurs favorisant la croissance fongique. La réduction des pertes agricoles s’appuie donc 

également sur la lutte contre ces nuisibles. Elle est fondée sur l’usage de pièges, de filets à 

arbres fruitiers, de canons agricoles ou encore d’insecticides. 
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2. Pendant la récolte 

Le choix de la période de récolte est primordial. Elle doit être effectuée le plus tôt possible 

lors des périodes pluvieuses, de manière à éviter une éventuelle apparition de Fusaria qui se 

développent assez rapidement dans des conditions de forte humidité. Par ailleurs, la récolte 

devra être réalisée à maturité ou à prématurité afin de maintenir la récolte sèche. Ainsi, le 

meilleur moment pour la récolte de blé survient lorsque les grains contiennent entre 14 et 

19 % d’humidité (236). 

Du reste, un réglage correct des machines permet d’épargner l’intégrité des grains récoltés. 

Il est conseillé de régler les moissonneuses-batteuses de façon à éliminer, par ventilation, les 

grains contaminés qui sont moins denses et plus légers que les grains sains. En revanche, ce 

procédé contribue à la contamination du champ. De plus, le nettoyage des machines limite 

la contamination du grain par les insectes et moisissures (235). 

3. Après la récolte 

a. Triage 

Dans un premier temps, il est recommandé de nettoyer les grains récoltés avant la phase de 

stockage. Un lavage à l’eau permet d’éliminer grossièrement les débris de moisissures et les 

mycotoxines. Le nettoyage peut être complété par des méthodes de séparation des grains 

et corps étrangers divers (cailloux, terre, insectes…). La séparation (234) peut être manuelle 

(maïs au Népal) ou mécanisée (arachide aux États-Unis). Pour cette dernière, l’opération est 

basée sur la différence de taille et de densité des débris (tamisage). Ces procédés sont 

généralement non-invasifs ; ils ne changent ni l’aspect ni la valeur nutritionnelle des produits 

manipulés.  

b. Séchage 

C’est une étape primordiale pour lutter contre les micromycètes. Le but est de maintenir un 

faible taux d’humidité dans les produits récoltés. Pour le blé, la teneur en eau doit être 

inférieure à 14 % (236). 

L’étape de séchage est réalisée soit par ventilation sèche soit par ventilation de 

refroidissement, ce qui permet le ralentissement de la croissance des organismes fongiques. 

L’étape du séchage s’effectue à l’aide de séchoirs munis de ventilateurs. Cette étape peut 

être complétée par une maîtrise de l’atmosphère de séchage. Ainsi, une diminution des taux 

d’oxygène et d’azote, et une augmentation du taux de dioxyde de carbone auront pour 

conséquence un arrêt de la croissance fongique. 
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c. Stockage  

Un bon stockage passe par le maintien d’une faible température ainsi que d’une faible 

humidité, impropres au cycle de vie de la plupart des moisissures et insectes. Comme pour le 

séchage, le stockage sous atmosphère contrôlée permet de réduire le développement des 

moisissures. 

Les récoltes peuvent être stockées de deux manières : 

- Dans des sacs, à l’air libre, ou entreposés à l’abri des conditions climatiques. 

- En vrac dans des silos ou des cellules, préalablement nettoyés et désinfectés. Les 

silos doivent être étanches à l’humidité extérieure, et ventilés. 

Des traitements antifongiques et des agents conservateurs peuvent être utilisés à ce stade, 

comme les acides organiques (acétique, propionique, benzoïque). De par leur activité 

biostatique, ils n’ont d’action que sur les moisissures et non sur les toxines fongiques (225). 

4. À la transformation par les industriels 

a. Traitements thermiques 

i. Par la chaleur 

Le traitement des aliments par la chaleur est la technique de conservation de longue durée 

la plus efficace et la plus utilisée. Les traitements thermiques industriels sont efficients 

essentiellement sur les germes (bactéries, virus, mycètes), et ont peu d’effets sur les toxines 

fongiques en raison de leur thermorésistance. 

- La pasteurisation consiste à chauffer pendant quelques minutes le produit à une 

température inférieure à 100°C (généralement 70°C à 80°C), puis à le refroidir 

subitement. Ce processus ne détruit pas tous les germes, seulement les formes non 

sporulées. C’est pourquoi il convient de conserver le produit au frais (+4°C) afin de 

ralentir la croissance des germes. La pasteurisation ne détériore pas les qualités 

organoleptiques du produit et améliore sa durée de conservation. Cette technique 

concerne les aliments comme le lait, les jus de fruits, les produits laitiers, la bière… La 

pasteurisation confère une date limite de consommation (DLC) aux aliments (6, 237). 

- La Stérilisation - Appertisation : la stérilisation soumet les aliments à des 

températures supérieures à 100°C. Elle a pour vocation de détruire l’ensemble des 

micro-organismes, y compris les spores. L’appertisation consiste à stériliser, à environ 

120°C, des denrées périssables dans des contenants hermétiquement clos (mise en 

conserve). Les températures étant élevées, les qualités organoleptiques des aliments 

sont susceptibles d’être altérées. Les produits stérilisés possèdent une date limite 

d’utilisation optimale (DLUO). Consommer les aliments au-delà de cette date ne 

constitue pas un danger, mais les qualités nutritionnelles du produit seront alors 

appauvries. Cette pratique s’applique surtout aux légumes, viandes et fruits de mer 

(6, 237). 



111 

- Le traitement à ultra haute température (UHT) : ce processus consiste à soumettre 

instantanément le produit à une très forte température, de l’ordre de 150°C, 

pendant 2 à 5 secondes. Le produit est ensuite refroidi et conditionné 

aseptiquement. La courte durée du traitement UHT s’explique par la volonté de ne 

pas altérer les qualités organoleptiques et nutritionnelles du produit. Il est surtout 

utilisé pour le conditionnement du lait (6, 237). 

ii. Par le froid 

La conservation par le froid ne permet pas de détruire les micro-organismes contaminant les 

aliments, mais plutôt de ralentir leur croissance et donc la toxinogenèse. 

- La congélation consiste à stocker les aliments à des températures inférieures au 

point de congélation (-18°C). Elle permet une conservation à long terme des aliments 

(jusqu’à deux ans). L’activité métabolique des germes est fortement ralentie et l’eau, 

rendue solide, n’est plus disponible pour les réactions biochimiques (237). 

- La surgélation est semblable à la congélation. La température est cependant plus 

rapidement abaissée, afin de prévenir la formation de gros cristaux de glace, 

susceptibles de détériorer la qualité de l’aliment (237). 

- Pour la réfrigération, les aliments sont conservés à des températures comprises 

entre 0°C et +4°C. Cette méthode permet une conservation à court terme des 

denrées périssables. Les DLC vont de quelques jours (viandes) à plusieurs semaines 

(produits laitiers). 

b. Atmosphères contrôlées 

-  La pascalisation est une technique de conservation qui propose une alternative 

intéressante aux traitements thermiques. Elle est adaptée aux aliments sensibles à la 

chaleur. Elle soumet, pendant 2 à 5 minutes, le produit à des pressions intenses de 

l’ordre de 4 000 à 10 000 bars (soit 4 000 à 10 000 fois la pression atmosphérique). 

Ces fortes pressions permettent l’éradication de tous les agents pathogènes. 

Cependant, elle ne concerne que les aliments emballés dans des conditionnements 

souples, en mesure de transmettre la modification de pression au contenu. Parmi les 

produits traités, on retrouve les jus de fruits, les sauces, les plats cuisinés, etc (237). 

- Le conditionnement sous vide rallonge la durée de conservation du produit en le 

plaçant dans un emballage hermétique, pauvre en O2. L’appauvrissement en O2 

empêche la prolifération des germes aérobies et donc la dégradation de l’aliment. 

- Le conditionnement sous atmosphère modifiée consiste à modifier la composition 

gazeuse de l’atmosphère de conditionnement. Généralement, cette technique tend 

vers une diminution du taux d’O2 et un enrichissement en azote et CO2, qui, 

transformé en CO devient légèrement bactéricide.  
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c. Élimination de l’eau 

- Le séchage est une technique peu agressive et peu coûteuse qui consiste à éliminer, 

partiellement ou totalement, l’eau contenue dans le produit, et ceci afin d’éviter ou 

de réduire le développement des micro-organismes. Le séchage concerne de 

nombreuses denrées comme les fruits, les légumes, les plantes aromatiques, les 

champignons et les viandes. Ce procédé est réalisé à l’aide de séchoirs ou de fours. 

- La lyophilisation se fait par dessiccation sous vide du produit préalablement congelé. 

L’eau est éliminée par sublimation. Ce procédé permet de conserver les qualités du 

produit ainsi traité, qui retrouvera son aspect une fois réhydraté. Les produits 

lyophilisés ne présentent pas de DLC mais une DLUO.  

- Le salage est une méthode de conservation qui s’effectue soit à sec, soit en solution 

saline (saumure). La salaison est surtout pratiquée pour la conservation des viandes 

et charcuteries. 

d. Utilisation de conservateurs 

Les conservateurs sont des additifs alimentaires dont l’adjonction aux aliments permet un 

allongement de la durée de conservation. Bien qu’ils contribuent à améliorer la sécurité 

alimentaire, leur utilisation reste controversée. Ils sont de plusieurs types : 

- Les conservateurs organiques : acides gras (acide benzoïque, acide citrique, acide 

sorbique...) et leurs sels. Ils sont caractérisés par un pouvoir antifongique et 

antimicrobien. On les retrouve dans les boissons sans alcool, les fruits confits, les 

sauces, etc. 

- Les conservateurs minéraux : nitrates, nitrites, sulfites, peroxyde d’hydrogène, etc. 

Ils sont notamment utilisés pour la conservation des fromages, vins et fruits secs. 

Dans une moindre mesure, les graisses et le sucre peuvent aussi être employés comme 

conservateurs. Le sucre, tout comme le sel, possède un pouvoir dépresseur de l’activité de 

l’eau. Sa capacité hygroscopique, moins intense que celle du sel, lui vaut d’être utilisé 

comme bactériostatique dans les confitures et sirops. 

5. Mesures sanitaires à respecter par le consommateur 

Les intoxications alimentaires résultent souvent d’une mauvaise maîtrise des règles 

d’hygiène. Il convient donc de respecter certaines règles élémentaires :  

- Lavage des mains avant la manipulation des aliments. 

- Respect des DLC et des DLUO. 

- Respect de la chaîne du froid. 

- Les denrées très périssables (viandes, poissons) doivent être conservées entre 0 et 

+4°C, et consommées dans les 4 jours suivant leur achat. 

- Maîtrise du rangement et de l’entretien du réfrigérateur (figure 62). 
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Figure 62 : Rangement idéal du réfrigérateur 

 

- Ne pas recongeler un produit décongelé. 

- Veiller à la propreté du plan de travail et des ustensiles de cuisine. 

- Cuire suffisamment les aliments. 

- Conserver séparément les aliments crus et ceux prêts à être consommés. 

- Nettoyer les fruits et les légumes avant de les consommer. 

- Éviter de consommer les fruits et légumes présentant des moisissures, même après 

les avoir débarrassés des parties abîmées.  

C. Méthodes de détoxification ou de décontamination des aliments 

1. Traitements chimiques 

Les méthodes chimiques ont à l’origine été développées surtout pour lutter contre les 

Aflatoxines. Utilisées seules, elles ne sont pas suffisamment efficaces. Elles ne sont que 

complémentaires des bonnes pratiques de culture et de stockage, ainsi que des méthodes 

de décontamination physiques. Elles sont principalement mises en œuvre, après la récolte, 

dans la décontamination des denrées destinées à l’alimentation animale.  

L’ammonisation ou ammoniation est le procédé le plus utilisé pour la détoxification des 

denrées contaminées (en particulier le maïs) par les Aflatoxines et les Fumonisines, 

notamment la FB1. Son effet est potentialisé par les hautes températures et hautes pressions 

(4). Il existe de nombreux autres procédés de décontamination chimique faisant intervenir 

des réactions acido-basiques (soude), d’oxydation (ozone, peroxyde d’hydrogène), de 

réduction (bisulfites), etc (4). 
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2. Traitements physiques 

a. Irradiation - Ionisation 

L’irradiation consiste à soumettre l’aliment à des rayonnements ionisants (faisceaux 

d’électrons, rayons γ) dans le but de dénaturer les toxines et micro-organismes qu’il 

contient. Bien qu’elle améliore nettement la durée de conservation, elle a comme 

inconvénient majeur de détruire les nutriments et vitamines contenus dans les denrées. Par 

ailleurs, c’est une méthode controversée à cause de la création de radicaux libres qu’elle 

implique (les radicaux libres, ou DRO, sont soupçonnés être cancérogènes et accélérateurs 

du vieillissement cellulaire).  

b. Inactivation thermique 

En raison de la thermorésistance des mycotoxines, les procédés thermiques ne suffisent pas 

à les détruire totalement. La désactivation thermique peut être améliorée par l’ajout 

d’éléments permettant la dégradation chimique d’une toxine, ou par la modification de 

certains facteurs tels que le pH et l’humidité (4). Le traitement par la chaleur est surtout 

efficace sur la prolifération fongique, mais peu sur les mycotoxines. Par exemple : pour 

diminuer de 76 % le taux d’OTA contenue dans de la farine blanche, celle-ci doit être 

soumise pendant 40 minutes à une température de 250°C (238). L’OTA résiste donc très bien 

à la cuisson du pain. 

c. Adsorption  

C’est une technique qui consiste à incorporer des agents adsorbants dans les rations 

alimentaires des animaux, suspectées d’être contaminées. Ce sont des composés inertes 

d’un point de vue nutritionnel et chimique. Ils agissent en fixant et en séquestrant les 

mycotoxines dans la lumière intestinale, réduisant par conséquent leur biodisponibilité. Ils 

sont surtout utilisés dans l’alimentation des bovins, porcins et volailles. Il en existe plusieurs 

types (239, 240) : 

- Les argiles simples sont des adsorbants minéraux non spécifiques. En font partie, les 

bentonites, la zéolite ou encore le kaolin. La bentonite serait efficace sur les AF et la 

Toxine T-2. 

- Les argiles complexes sont particulièrement actives sur les Aflatoxines, et 

inopérantes sur les TCT. Les aluminosilicates sont les chefs de file de ce groupe. 

- Le charbon actif est utilisé pour la décontamination des AF, de la Patuline et de la 

Toxine T-2. 

- Les résines échangeuses d’ions sont intéressantes pour les AF, la ZEA, la Toxine T-2 

et l’OTA. 

Mais par leur manque de sélectivité, les charbons et argiles sont à même de réduire aussi les 

fractions biodisponibles de nutriments, minéraux et vitamines.  



115 

3. Traitements biologiques  

La décontamination biologique est la transformation enzymatique des mycotoxines en 

métabolites moins toxiques, par l’intermédiaire de nombreux micro-organismes (levures, 

champignons, bactéries). Ainsi, il a été observé que des souches de Bacillus et de 

Lactobacillus étaient en mesure de détoxifier partiellement les aliments contaminés par 

l’OTA (241). En ce qui concerne la fermentation, le procédé permettrait de décontaminer la 

bière (malt) en AFB1 à hauteur de 80 à 82 % (242).  
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Conclusion 

Les mycotoxines sont des composés issus du métabolisme secondaire des moisissures et 

sont dotées d’un potentiel toxique réel à l’égard de l’Homme et de l’animal. Les toxines 

fongiques se retrouvent à l’état de contaminants naturels dans de nombreuses denrées 

destinées à l’alimentation animale et humaine telles que les céréales, les abats, les fruits, les 

légumes, les fourrages et les produits laitiers. Les familles de mycotoxines considérées 

comme importantes d’un point de vue alimentaire et sanitaire sont les Aflatoxines, les 

Fumonisines, les Ochratoxines, les alcaloïdes de l’ergot du seigle, la Zéaralénone, la Patuline 

et les Trichothécènes. Ces toxines sont essentiellement produites par cinq genres de 

champignons : Fusarium, Aspergillus, Claviceps, Alternaria et Penicillium.  

Les moisissures sont des organismes ubiquitaires, susceptibles de se développer à tous les 

stades de la production agro-alimentaire ; que ce soit aux champs, au moment du stockage 

ou lors de la transformation. Du champ jusqu’à l’assiette du consommateur, de nombreux 

champignons sont susceptibles de se développer et de sécréter des toxines fongiques, si un 

certain nombre de conditions sont réunies (conditions météorologiques favorables, 

composition idéale du milieu de croissance, présence d’insectes et de rongeurs…).  

Hormis leur impact économique pour les éleveurs, les agriculteurs et l’industrie agro-

alimentaire, les mycotoxines représentent un réel danger pour la santé humaine et animale, 

de par leur responsabilité dans l’apparition de phénomènes de toxicité aiguë et chronique. 

Leurs effets sont insidieux et difficilement quantifiables : cancérogenèse (Aflatoxines), 

hépatotoxicité, néphrotoxicité (Ochratoxines), immunotoxicité (Patuline), hématotoxicité 

(Trichothécènes), neurotoxicité (Fumonisines), tératogenèse, génotoxicité… Cependant, la 

présence de toxines et de champignons dans les aliments est aléatoire et rend délicate 

l’évaluation du risque mycotoxique, posant ainsi un problème de sécurité alimentaire.   

Devant ce constat, il est nécessaire de mettre en place des moyens de lutte et de prévention 

tout au long de la chaîne alimentaire, comprenant des stratégies agronomiques (bonnes 

pratiques culturales, traitements fongicides réfléchis, choix des variétés cultivées…), ainsi 

que l’amélioration des conditions de récolte, de stockage et de transformation. La 

prévention passe donc par une sensibilisation des différents acteurs des professions de 

l’industrie l’agro-alimentaire (éleveurs, agriculteurs…), mais aussi par l’information et 

l’éducation du consommateur.  

Par ailleurs, la mise en place de réglementations européennes et mondiales, ainsi que 

l’amélioration de la compréhension des effets toxiques et des modes d’action des 

mycotoxines représentent un axe important dans la lutte contre leur prolifération.  
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Annexes 

Annexe 1 : Caractères distinctifs des principales espèces de Fusarium (50) 
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Annexe 2 : Voie de synthèse de l’Ochratoxine A (89) 
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Annexe  3 : Voie de synthèse des alcaloïdes de l’ergot du seigle (151) 
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Résumé : 

Les mycotoxines sont des substances toxiques provenant du métabolisme secondaire d’un 

certain nombre de moisissures appartenant principalement aux genres Fusarium, Claviceps, 

Alternaria, Aspergillus et Penicillium. Ces Fungi imperfecti se développent particulièrement sur 

les céréales avant, pendant et après la récolte. Environ 25 % des denrées seraient contaminés 

par des toxines fongiques, représentant ainsi une perte de 5 à 10 % des récoltes mondiales. 

La diversité des mycotoxines est assez vaste mais toutes ne sont pas dignes d’intérêt. Sur les 400 

mycotoxines connues, seule une trentaine possède des propriétés toxiques préoccupantes. Les 

toxines fongiques sont, chez l’animal et l’être humain qui en consomment, à l’origine d’effets 

biologiques nocifs regroupés sous le terme de mycotoxicoses. Les intoxications aiguës sont rares 

et encore moins fréquentes chez l’Homme que chez l’animal. Les intoxications chroniques sont 

bien plus redoutées. Cancérogénèse, immnunotoxicité, néphrotoxicité, hépatotoxicité et 

neurotoxicité forment la palette des effets chroniques néfastes des toxines fongiques. 

Par ailleurs, leurs propriétés leur attribuent une grande résistance aux traitements physiques et 

chimiques, rendant ainsi possible leur transfert dans les chaînes de production agro-alimentaires.  

Outre l’impact économique, les mycotoxines posent donc un réel problème de santé publique. La 

gestion du risque passe par la prévention de la contamination des matières premières, le respect 

des bonnes pratiques de culture et de stockage, ainsi que la mise en place d’une réglementation 

fixant des concentrations maximales admissibles dans les denrées alimentaires.  
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