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Mycotoxines et pisciculture : un risque oublié ?

Pour citer cet article : Caruso D, Talamond P, Moreau Y, 2013. Mycotoxines et pisciculture : un
risque oublié ? Cah Agric 22 : 165-73. doi : 10.1684/agr.2013.0627Tirés à part : D. Caruso

Résumé
Les mycotoxines, produites par divers mycètes ou champignons des genres Aspergillus,
Fusarium et Penicillium, peuvent contaminer facilement les céréales, leurs sous-produits
et les produits d’origine végétale et animale qui entrent dans la composition des aliments
industriels ou de fabrication artisanale destinés à la pisciculture. Les plus communes sont
les aflatoxines, l’ochratoxine A, la zéaralènone et les trichothécènes. Cependant, les
informations sur l’impact des mycotoxicoses sont assez rares et la plupart des informations
proviennent d’études expérimentales. Les effets toxicologiques chez les poissons
dépendent du type de mycotoxine et de la relation dose-exposition à laquelle les
poissons sont soumis. Dans les intoxications subchroniques, on observe généralement un
arrêt de croissance, des altérations de l’état général, des atteintes d’organes spécifiques
impliquant notamment le foie, une immunosuppression combinée à une sensibilité accrue
aux agents pathogènes opportunistes et, pour les aflatoxines, une incidence élevée des
tumeurs hépatiques. Toutefois, des variations importantes de la toxicité sont liées à divers
facteurs, en particulier l’espèce et l’âge du poisson. Cet article propose une synthèse des
problèmes liés aux mycotoxines en pisciculture et les actions à entreprendre afin de
réduire leur effets, en mettant l’accent sur l’aspect multifactoriel de ces contaminations.

Mots clés : contaminant ; mycotoxine ; pisciculture ; poisson ; toxicité.

Thèmes : pêche et aquaculture ; productions animales ; qualité et sécurité des produits.

Abstract
Mycotoxins and fish farming: A risk left behind?

Mycotoxins produced by various fungi of the genera Aspergillus, Fusarium and
Penicillium can easily contaminate cereals, their by-products and many plant and animal
products commonly used for manufacturing industrial and homemade fish feed. The most
common are: aflatoxins, ochratoxin A, zearalenone and trichothecenes. However,
information on the impact of mycotoxins is still scarce, most of it coming from
experimental studies. The toxicological effects of mycotoxins on fish depend on the type
of mycotoxin and on the relationship between dose and exposure to which the fish are
subjected. Subchronic intoxication usually results in decreasing rates of growth, changes in
the general condition of the fish, specific lesions in various organs including the liver,
immunosuppression and an increased occurrence of opportunistic pathogens. Aflatoxins
are often associated with a high incidence of liver tumours. However, significant variations
in toxicity are related to various factors, including the species and age of the fish in
question. This article provides an overview of the issues related to mycotoxins in fish
farming and presents the necessary actions to be undertaken in order to reduce their effects
with emphasis on the multifactorial aspects of these contaminants.

Key words: contaminants; fish; fish farming; mycotoxins; toxicity.

Subjects: animal productions; fishing and aquaculture; food quality and security.
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D epuis plus d’une décennie, les
aliments pour l’aquaculture
ont évolué vers une réduction

conséquente des protéines d’origine
animale, compensée par l’utilisation
de plus en plus importante de substi-
tuts d’origine végétale pouvant être
potentiellement contaminés par les
mycotoxines. Ce problème ne se
limite pas à l’aliment industriel et les
contaminations par les mycotoxines
sont probablement plus importantes
dans les aliments artisanaux, large-
ment répandus dans les exploitations
artisanales (small-scale farms) qui
constituent l’essentiel de la production
en Asie du Sud-Est. En Indonésie par
exemple, l’augmentation du coût des
matières premières et des aliments
industriels incite les petits piscicul-
teurs à produire leur propre aliment à
partir de sous-produits, dans des
conditions sanitaires discutables et
très favorables aux contaminations
secondaires par des mycètes
(figure 1). Des observations prélimi-
naires, réalisées sur des aliments
préparés par des pisciculteurs à
Sumatra, attestent de la présence
généralisée d’aflatoxines (AFB) dans
ces aliments. Des enquêtes récentes
réalisées à l’échelle mondiale sur les
matières premières et les aliments
pour animaux ont démontré que les
contaminations par les mycotoxines
pouvaient atteindre plus de la moitié
des échantillons d’origine européenne
et un tiers des échantillons originaires

de la région Asie-Pacifique (Binder
et al., 2007). En 2009, en Asie du Sud-
Est, 55 % des aliments ou des matières
premières destinés à l’alimentation
animale étaient contaminés par les
AFB avec une teneur moyenne en
toxines de 0,118 mg/kg (Encarnação
et Rodrigues, 2011). Dans ces condi-
tions, l’ingestion des mycotoxines en
élevage est inévitable et représente
une menace pour l’aquaculture tropi-
cale. Cependant, l’impact réel n’est pas
toujours clairement établi car les
niveaux de toxicité varient selon les
espèces de poisson. De plus, les
impacts chroniques en élevage sont
difficilement évaluables et insuffisam-
ment documentés. Le présent article
propose une synthèse de la problé-
matique des mycotoxines en piscicul-
ture, de leurs effets biologiques et des
risques potentiels ou avérés que ces
contaminants représentent dans
l’aquaculture mondiale et tropicale
en particulier.

Les principales
mycotoxines
rencontrées
en aquaculture

La plupart des connaissances sur les
mycotoxines, notamment les plus

fréquentes en pisciculture, provien-
nent d’études expérimentales réalisées
sur des espèces phares de l’aquacul-
ture ou des poissons modèles
(tableaux 1 et 2).
Les AFB (B1, B2, G1 et G2) sont des
métabolites toxiques produits par des
champignons des genres Aspergillus et
Penicillium. Ces toxines sont à la fois
des hépatotoxiques, des cancérigènes,
des tératogènes et des immunodépres-
seurs et sont plus courantes dans les
régions tropicales ou subtropicales.
Parmi les AFB, la mieux connue chez
les poissons est l’AFB1, laquelle est
facilement absorbée par le tractus
gastro-intestinal grâce à son caractère
liposoluble. Chez le poisson-chat amé-
ricain (Ictalurus punctatus), la concen-
tration plasmatique maximale est
atteinte quatre heures après ingestion
et environ 95 % de l’AFB se lie aux
protéines plasmatiques. Chez ce pois-
son, comme chez la truite arc-en-ciel
(Oncorhynchus mykiss), les voies
biliaires et urinaires représentent les
voies d’excrétion majeures de ces
métabolites (Plakas et al., 1991). Le
métabolisme de l’AFB1 est un proces-
sus en deux phases. La première phase
correspond principalement à une bio-
activation liée à l’époxydation de
l’anneau terminal furanne de l’AFB1

par le cytochromeP450, conduisant à la
formation d’une molécule très réac-
tive : l’AFB1-8,9-époxyde ou AFBO.
Dans la seconde phase de désintoxica-
tion, deux systèmes enzymatiques,
l’uridine diphosphate (UDP) et l’UDP-
glucuronyl-transférase (UDPGT), per-
mettent la conjugaison et l’élimination
via la bile des métabolites de l’AFB1.
Une voie métabolique alternative per-
met, grâce à un système enzymatique
cytosolique, la réduction de l’AFB1 en
aflatoxicol (AFL). Ce dernier peut être
alors conjugué puis excrété dans la bile
ou bien reconverti à nouveau, de sorte
que l’AFL peut fonctionner comme un
réservoir d’AFB1. Les différences de
sensibilité entre les espèces sont liées à
la vitesse de formation de l’époxyde
AFBO et à l’activité relative de la phase
II du métabolisme, qui donne des
produits conjugués non toxiques. Trois
formes d’aflatoxicose existent : aiguë,
subaiguë et chronique, en fonction de
la dose et de la durée de l’exposition.
L’organe-cible reste dans tous les cas
le foie.
Une autre mycotoxine, souvent
associée aux aflatoxicoses, est l’acide

Figure 1. Préparation d'aliment destiné aux poissons dans une petite ferme traditionnelle en Indonésie.

Figure 1. Preparation of fish feed in a small-scale traditional farm in Indonesia.
Le m�elange alimentaire est compos�e de farine et de son de riz, de maïs et de farine de poisson, matières premières
hautement susceptibles d'être contamin�ees par les mycotoxines.
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Tableau 1. Liste des principales mycotoxines pouvant être rencontrées en aquaculture et des mycètes
responsables de leur production.
Table 1. List of the most frequent mycotoxins encountered in aquaculture and the fungi responsible for their production.

Mycotoxines Structure
chimique

Mycètes Substrats

Aflatoxine B1
O

O O

OO

O

CH3
H

H
Aspergillus flavus, Aspergillus
parasiticus, Aspergillus ombycis,
Aspergillus ochraceoroceus,
Aspergillus nomius, Aspergillus
pseudotamarii

C�er�eales, arachides
et graines de coton,
tourteaux de palmiste
et de tournesol,
son de riz, graines
de soja, gluten et germe
de maïs, farine
de poisson

Ochratoxine A

N
H

Cl

O
O O

O

OH
HO Penicillium verrucosum,

Aspergillus ochraceus,
Aspergillus carbonarius

Maïs, avoine, bl�e, orge,
tourteau de palmiste,
son de riz, pois
et haricots secs

Acide
a-cyclopiazonique
(CPA)

HO
HN

N

H

HH

Aspergillus versicolor,
Aspergillus nidulans,
A. flavus, Penicillium griseoful-
vum, Penicillium camemberti,
Penicillium urticae

C�er�eales, produits carn�es,
fromages

St�erigmatocystine
(STG)

O O

O

OH

O

O

HH

A. versicolor, A. nidulans,
A. flavus

C�er�eales, maïs, pain,
fromage, soja, ensilage

Fumonisine
(FB1)

O

O

COOH

COOH

O

O COOH
COOH

OH

OH OH

NH2

Fusarium verticilloides, Fusarium
proliferum, Fusarium nygamai,
P. griseofulvum, P. camemberti,
P. urticae, Penicillium chrysoge-
num, Penicillium nalgiovense,
Penicillium crustosum, Penicillium
hirsutum, Penicillium viridicatum,
A. flavus, Aspergillus oryzae,
Aspergillus fumigatus, A. versico-
lor, Aspergillus tamarii

Essentiellement maïs

D�eoxynival�enol
(DON)

H

O

HO

O H

O
H

OH

O

Fusarium spp. (Fusarium grami-
nearum, Fusarium culmorum,
Fusarium crookwellense, Fusarium
sporotrichioides, Fusarium poae,
Fusarium tricinctum, Fusarium
acuminatum, Fusarium langse-
thiae) Myrothecium spp.,
Phomopsis spp., Stachybotrys
spp., Trichoderma spp.,
Memnoniella spp.

Avoine, orge, bl�e, maïs

Z�earalènone OH

O

HO

O

O CH3 F. graminearum, Aspergillus clava-
tus, A. fumigatus, Penicillum
puberrelum, P. crustosum

Maïs, bl�e, avoine,
produits du soja, ensilage
d'herbe, foin, paille
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a-cyclopiazonique (CPA). Le CPA
modifie le flux de calcium intracellu-
laire par inhibition spécifique d’une
enzyme, l’ATPase-calcium, dépen-
dante du réticulum endoplasmique
du cytoplasme des cellules musculai-
res lisses. Cette inhibition entraı̂ne une
contraction musculaire accrue. Les
organes cibles de la CPA sont les
muscles, les tissus hépatiques et
spléniques. Le CPA n’est pas térato-
gène chez la souris et n’est pas
considéré comme un cancérogène
(Burdock et Flamm, 2000). Cependant,
Lovell (1995) souligne un danger
potentiel pour l’élevage du poisson-
chat américain.
L’ochratoxine A est produite par des
mycètes des genres Penicillium et
Aspergillus (Penicillium verrucosum
et Aspergillus ochraceus [alutaceus]),
espèces plus répandues en Europe. La
présence d’ochratoxine est principa-
lement due à un séchage incomplet et/
ou à des mauvaises conditions de
stockage des produits. L’ochratoxine
A se lie fortement aux protéines
sériques, notamment les albumines,
pour s’accumuler principalement dans
les reins et dans une moindre mesure
dans le foie, les muscles et la graisse.
C’est une néphrotoxine puissante (elle
provoque une caryomégalie des cel-
lules du tubule proximal) et immuno-
suppressive.
Les toxines produites par le genre
Fusarium, appelées fusariotoxines,
sont les fumonisines, les trichothécè-
nes (dont le déoxynivalénol [DON],
T-2 et HT-2) et la zéaralènone (ZEA).
Les fumonisines sont produites princi-
palement par Fusarium verticillioides
(ex-Fusarium moniliforme) et Fusa-
rium proliferatum, bien que d’autres
espèces soient également capables de
les produire aussi. Pour se développer,
cesmycètes ont besoin que l’activité de
l’eau soit relativement élevée
(aw > 0,9). Ils contaminent notam-
ment le maı̈s avant la récolte ou durant
les premiers stades de stockage et
seulement exceptionnellement pen-
dant le stockage. Chez les poissons,
c’est la fumonisine B1 (FB1) qui est la
plus étudiée. La toxicité de la FB1 est
liée à l’inhibition de l’enzyme sphinga-
nine, nécessaire pour la biosynthèse
des céramides et d’autres sphingolipi-
des complexes, composants lipidiques
essentiels des cellules. Cette inhibition
provoque l’accumulation de bases
sphingoı̈des cytotoxiques, libres dans

le sérum des animaux, y compris les
poissons ; cependant la FB1 n’est pas
cancérigène chez la truite (Carlson
et al., 2001).
La ZEA est une fusariotoxine produite
par diverses espèces du genre Fusa-
rium, aussi bien avant la récolte qu’au
cours du stockage. En se liant aux
récepteurs à œstrogènes, la toxine
provoque une réponse de type œstro-
génique. Chez la truite, la ZEA est
rapidement métabolisée après inges-
tion, principalement par le foie, pour
produire le a-zéaralènol et dans une
moindre mesure le b-zéaralènol. Les
toxines trichothécènes constituent un
autre groupe de toxines produites par
Fusarium spp. Ces toxines sont des
époxydes sesquiterpénoı̈des qui agis-
sent comme de puissants inhibiteurs
de la synthèse des protéines.
Le DON, fusariotoxine omniprésente
tant sur le plan de la diversité des
produits contaminés que par sa réparti-
tion géographique, est le trichothécène
le plus connu. Il est considéré comme
très dangereux pour l’alimentation
animale (Hooft et al., 2011). En se liant
à la sous-unité 60S des ribosomes, le
DON interfère avec l’activité de la
peptidyl-transférase, perturbant ainsi
la synthèse protéique. Il est admis que
les effets du DON sont principalement
liés à une régulation positive et donc
une synthèse accrue des cytokines pro-
inflammatoires (EFSA, 2004). Mais, à
des concentrations plus élevées, la
toxine provoque l’apoptose des leuco-
cytes (Islam et al., 2002), conduisant à
un effet immunosuppresseur.
D’autres mycotoxines ont été étudiées
sur les poissons : la stérigmatocystine
(STG), précurseur de l’AFB, mais d’une
toxicité aiguë ou chronique très atté-
nuée ; la citrine, néphrotoxique et
hépatotoxique pour le rohu (Labeo
rohita), la T-2 et la moniliformine
(MON). Le tableau 1 résume les
principales mycotoxines, les micro-
organismes producteurs et les princi-
pales denrées contaminées. Cepen-
dant, il faut souligner que la présence
de ces mycètes n’induit pas systémati-
quement la présence des mycotoxines
(Martins Almeida et al., 2011). La
production des mycotoxines est liée à
la variabilité génétique des souches
fongiques, dont l’expression dépend
des conditions environnementales.
Enfin, d’autres produits que ceux
d’origine végétale sont largement uti-
lisés dans l’alimentation despoissons et

peuvent être également contaminés
par les mycotoxines, comme c’est le
cas des AFB1 et AFB2 dans la farine de
poisson (Mosahab et Arani, 2009).

Effets
des mycotoxines
sur les poissons

Les effets des mycotoxines sur les
poissons dépendent du type de
toxine, de la dose et du temps
d’exposition. Divers facteurs de
risque modulent la gravité et la
réversibilité des lésions. En premier
lieu, intervient l’espèce de poisson.
La truite est une espèce très sensible
à l’AFB1, tandis que le saumon coho
(Oncorhynchus kisutch), la carpe, le
tilapia du Nil (Oreochromis niloticus)
ou le poisson-chat américain ont une
sensibilité moindre. L’amplitude de
cette variabilité est donnée par la
dose létale médiane (DL50) de l’AFB1

qui est de 0,5 mg/kg pour la truite,
mais 200 fois supérieure pour le
tilapia du Nil. Diverses études
comparatives ont permis d’expliquer
les raisons de ces variations
(Santacroce et al., 2008). Ainsi, à la
différence de la truite, l’AFB1 et ses
métabolites ne sont que partielle-
ment absorbés chez le poisson-chat
américain et 85 % de la quantité
d’AFB1 est éliminée par voie fécale
dans les 48 heures. La conversion de
l’AFB1 en AFL dans les hépatocytes
est quatre fois plus importante que
pour la truite, et le poisson-chat
américain peut conjuguer l’AFB1

avec l’acide glucuronique et les
sulfates ; tandis que la truite ne peut
conjuguer ce composé qu’avec
l’acide glucuronique. D’autres fac-
teurs modulent la toxicité des myco-
toxines pour une espèce donnée. Le
niveau de toxicité est influencé par
l’âge, le sexe, le poids, le régime
alimentaire ou l’exposition aux
agents infectieux. Des interactions
complexes entre les mycotoxines
et un grand nombre de micro-
organismes peuvent se produire
pour conduire à une complète
détoxification biologique des
mycotoxines (Styriak et Concova,
2002). La détoxification des
trichothécènes par la flore micro-
bienne intestinale a été rapportée
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chez Ameiurus neboulosus, mais
cette activité de détoxification n’a
été retrouvée que chez un seul
poisson sur 39 (Guan et al., 2009).
Au sein d’une même espèce de
poisson, le niveau de toxicité des
mycotoxines peut donc être lié à des
facteurs exogènes complexes et pro-
bablement sujet à des variations
individuelles. Les effets des mycoto-
xines sur les poissons sont exposés
ci-dessous, sachant que les symp-
tômes peuvent être simultanés
(tableau 2).

Ralentissement
de croissance et altérations
physiologiques
et dégénératives
Le ralentissement de croissance est un
des effets les plus couramment docu-
mentés chez les poissons. L’AFB1

affecte rapidement la prise alimentaire
et la croissance chez les juvéniles du
tilapia du Nil, et ces effets sont
durables, même lorsque l’administra-
tion d’AFB1 a cessé et qu’une prise
alimentaire normale s’est rétablie
(Chávez-Sánchez et al., 1994). Chez
la même espèce, la FB1 et la MON
induisent également une réduction de
croissance (Tuan et al., 2003). La
FB1 réduit la croissance chez le pois-
son-chat africain (Clarias gariepinus)
(Gbore et al., 2010) et chez le poisson-
chat américain. Pour ce dernier, l’effet
sur la croissance dépend de l’âge, les
très jeunes poissons étant quatre fois
plus sensibles que les poissons de plus
grande taille (Lumlertdacha et al.,
1995). Chez cette même espèce, une
réduction de la croissance a été
observée après dix semaines de nour-
rissage avec un aliment contenant
0,1 mg/kg de CPA (Jantrarotai et
Lovell, 1990). La truite est extrême-
ment sensible au DON. Des niveaux
faibles, entre 0,8 à 2,6 mg/kg, dans
l’alimentation pendant huit semaines
entraı̂nent une baisse de la prise
alimentaire, du gain pondéral, du taux
de croissance et de l’efficacité alimen-
taire (Hooft et al., 2011). Les lésions
provoquées par les mycotoxines peu-
vent affecter divers organes et pro-
voquer des syndromes complexes. La
« jaunisse du tilapia » est un syndrome
qui a affecté divers élevages de tilapia
du Nil dans la région de Pampanga

aux Philippines. Ce syndrome, carac-
térisé par une nage erratique, une
kératite responsable de cécité, des
lésions cutanées, une ascite et un
ictère généralisé puis la mortalité, a
été reproduit expérimentalement avec
des rations contenant entre 5 et
115 mg/kg d’AFB1 (Cagauan et al.,
2004). Un syndrome similaire avec
hémorragies et scoliose a été observé
chez le grand esturgeon ou bélouga
(Huso huso) après ingestion d’ali-
ments contaminés par 10 mg/kg
d’AFB1 (Farabi et al., 2006). Dans
l’aflatoxicose subaiguë, les lésions
les plus caractéristiques sont obser-
vées au niveau hépatique avec stéa-
tose, congestion, basophilie cellulaire
et nécrose, alors que des lésions
rénales chez le tilapia du Nil
(Chávez-Sánchez et al., 1994) et des
lésions du tractus gastro-intestinal, du
cœur et du cerveau ont également été
observées chez le rohu (Murjani,
2003). Des lésions hépatiques similai-
res, avec une infiltration de l’hépato-
pancréas par des cellules granulaires
et mélanophores ainsi qu’une hyper-
plasie et un œdème lamellaire des
branchies, ont été reproduites chez le
tilapia avec la STG (Mahrous et al.,
2006). D’autres toxines peuvent pro-
duire des lésions plus spécifiques sur
divers organes. Chez le poisson-chat
américain juvénile, 10 mg/kg de CPA
induisent l’accumulation de granules
protéiques dans l’épithélium des tubu-
les rénaux et une nécrose des glandes
gastriques (Jantrarotai et Lovell, 1990).
La toxine T-2, mycotoxine du groupe
des trichothécènes, diminue les per-
formances zootechniques et réduit la
valeur de l’hématocrite, elle provoque
des anomalies histologiques de l’esto-
mac et du rein et affecte la survie du
poisson (Manning et al., 2003). Des
altérations de l’érythropoı̈èse (réduc-
tion du nombre d’érythrocytes, du
taux d’hémoglobine et de l’hémato-
crite) ont été observées chez le tilapia
et le Clarias africain après ingestion
d’ochratoxine. Chez la carpe, la FB1

induit d’autres types d’altérations de la
formule sanguine, notamment une
polyglobulie, une trombocytose et
une réduction du volume globulaire
moyen (VGM) des érythrocytes
(Pepeljnjak et al., 2003). Chez ce
poisson, 10 mg/kg de FB1 dans l’ali-
mentation provoquent des altérations
du foie, du pancréas, des reins et du
cœur, ainsi que des lésions cérébrales

qui se caractérisent par de l’œdème
cérébral, la vacuolisation, la dégéné-
rescence et la nécrose des neurones de
la région ventriculaire de l’hypothala-
mus (Petrinec et al., 2004 ; Kovačić
et al., 2009). La ZEA provoque des
anomalies du cycle sexuel chez les
poissons. L’injection intrapéritonéale
de ZEA, a- zéaralènol (respectivement
à 1 et 10 mg/kg), induit une augmen-
tation de la vitellogénine (Vtg)
et des protéines de la zona radiata
(Zr-protéines) (Arukwe et al., 1999).
De faibles quantités de ZEA (entre
100 et 1 000 ng/L) dans l’eau réduisent
la fréquence de ponte et la fécondité
relative du zebra fish. Chez le mâle, à
la plus forte dose, la concentration
plasmatique de Vtg est quatre fois plus
élevée que celle du contrôle (Schwartz
et al., 2010). Ainsi, certains effets
physiopathologiques des mycotoxi-
nes peuvent également relever de
contaminations environnementales.

Génotoxicité, cytotoxicité
et cancérogenèse
L’activation des diverses AFB (B1, B2,
G1, G2), de la STG et de l’AFL en AFBO
est réalisée par la subunité ribosomiale
S9 des microsomes (réticulum endo-
plasmique) des hépatocytes. Cette
activation des AFB endommage
l’ADN et augmente significativement
la rupture des chromosomes. L’AFBO
est doté d’un potentiel électrophile
important qui lui permet d’établir des
liaisons avec des centres nucléophiles
pyrimidiques et puriques des macro-
molécules biologiques telles que
l’ADN, l’ARN ou les protéines. Les
produits d’une telle réaction, appelés
adduits (pour addition et produits),
sont mutagènes dans un premier
temps, puis cancérogènes. Chez la
truite, la capacité de réparation des
adduits de l’ADN provoqués par
l’AFB1 est faible et la formation des
adduits augmente de façon linéaire
avec la concentration d’AFB1, condui-
sant à une relation dose-réponse
positive entre adduits et tumeurs
hépatiques (Santacroce et al., 2008).
Les dégâts générés par l’AFB1 et ses
métabolites sur l’ADN sont donc les
principaux responsables de l’action
carcinogénétique de la toxine. De
même, des modifications importantes
de l’ADN chez O. niloticus ont été
observées avec la STG, mycotoxine
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génotoxique (Mahrous et al., 2006).
Toutes ces altérations génétiques
induisent à court terme des altérations
cellulaires irréversibles. In vitro, sur
les hépatocytes de dorade (Sparus
aurata), la cytotoxicité des AFB se
manifeste par une nécrose, une apo-
ptose cellulaire et une prolifération
cellulaire incontrôlée conduisant à la
formation de foyers tumoraux
(Centoducati et al., 2010). La truite,
qui présente normalement un taux
d’incidence de néoplasies spontanées
très faible, est en revanche extrême-
ment sensible à l’action hépato-
carcinogénétique des AFB. Soumise
à un régime alimentaire contenant
0,4 mg/kg d’AFB1 pendant 15 mois, sa
probabilité de développer des néo-
plasies hépatiques est supérieure à
14 %. Cette probabilité passe à 58 %
avec un aliment contenant 20 mg/kg
d’AFB1 administré pendant huit mois
et à 83 % pour 12 mois (Spring et
Feagan, 2010). Ces néoplasies sont
principalement des carcinomes mix-
tes, hépatocarcinome/carcinome cho-
langiocellulaire, avec une dominance
du type hépatocarcinome. Le degré de
malignité des cancers semble lié à la
durée d’exposition et la présence
d’adénomes hépatocellulaires bénins
ne serait qu’une transition vers des
hépatocarcinomes. Les métastases
sont rares et apparaissent seulement
après une longue exposition (Bailey
et al., 1996). Des tumeurs hépatiques
ont été également signalées chez
l’esturgeon bélouga nourri pendant
40 jours avec des aliments contenant
10 mg/kg de AFB1 (Farabi et al., 2006)
et des lymphosarcomes du proné-
phron ont été observés chez le rohu
alimenté pendant 9 mois avec de
l’AFB1 représentant 2,5 mg/kg de sa
masse corporelle (Murjani, 2003).

Immunosuppression
Les effecteurs de l’immunité non
spécifique, essentiels pour la défense
immunitaire des poissons, subissent
des réductions significatives en cas
d’intoxication par l’AFB1. Chez le
rohu, l’AFB1, avec une dose comprise
entre 1,25 et 2,5 mg/kg de poids vif,
induit la diminution du lisozyme et, de
l’activité bactéricide du sérum, de la
production des radicaux oxygène par
les neutrophiles. L’immunité spéci-
fique est aussi altérée. En effet, les

titres des anticorps agglutinants contre
la bactérie Edwardsiella tarda sont
plus faibles qu’en temps normal
(Sahoo et Mukherjee, 2001a, 2003).
Les mêmes effecteurs d’immunité non
spécifique baissent aussi chez O. nilo-
ticus avec 0,2 mg/kg d’AFB1 dans
l’aliment pendant trois semaines. Cette
immunosuppression conduit à une
augmentation significative de la mor-
talité lors d’une infection expérimen-
tale par Streptococcus iniae (El-Boshy
et al., 2008). Une hypoglobulinémie
est observée aussi chez la truite et le
poisson-chat américain. L’administra-
tion d’ochratoxine et de la T-2, respec-
tivement à 4 mg/kg et à 1 ou 2 mg/kg
dans les aliments pendant 6 semaines
augmentent significativement la mor-
talité des juvéniles de poisson-chat
américain lors des contaminations
expérimentales avec Edwardsiella
ictaluri (Manning et al., 2005). Chez
la même espèce, des mortalités spon-
tanées provoquées par la bactérie
Flavobacterium columnare ont été
également observées quand l’aliment
contenait 320 ou 720 mg/kg de FB1

(Lumlertdacha et al., 1995).

Prévention
et traitement
de la contamination
par les mycotoxines

La prévention des risques induits par
les mycotoxicoses inclut des stratégies
pré- et post-récolte. Ces dernières sont
souvent classées en physiques, chimi-
ques et biologiques. Jouany (2007) en
fait une revue exhaustive. Ces straté-
gies pré- et post-récolte se réfèrent
essentiellement à l’application des
bonnes pratiques agricoles (BPA) et
des bonnes pratiques de fabrication
(BPF). La meilleure des préventions se
réalise en plein champ en évitant ou en
réduisant la contamination de la plante
par les mycètes. De la récolte jusqu’au
transport en passant par le séchage et
l’entreposage, l’application des BPF est
essentielle pour éviter les contamina-
tions post-récolte. Pour le secteur
industriel, notamment pour les céréa-
liersou les fabricants d’aliments, lamise
en place d’un plan Hazard Analysis
Critical Control Point (HACCP) adapté

est indispensable dès l’approvisionne-
ment en matières premières ; ce plan
doit ensuite couvrir toutes les étapes du
processus productif (FAO, 2001 ;
Binder et al., 2007). Le diagnostic
précoce représente un point crucial
pour la prévention. Les méthodes de
dépistage des mycotoxines par
immuno-affinité ou immuno-enzyma-
tiques (Elisa) sont rapides, simples et
peu coûteuses. Malgré de nombreux
avantages, il est parfois nécessaire de
recourir à des méthodes plus précises
et officielles tels que la chromatogra-
phie sur couche mince (CCM) ou la
chromatographie liquide couplée à la
spectrométrie de masse (LC-MS), per-
mettant une meilleure identification et
la quantification des mycotoxines. Les
modalités d’échantillonnage posent
également un réel problème de repré-
sentativité. Elles doivent prendre en
compte la dispersion des mycotoxines
dans les substrats. À titre d’exemple,
Whitaker (2003) rapporteque surun lot
de 25 tonnes, un seul gramme de
substrat est réellement analysé. En
cas de contamination par les mycoto-
xines, des traitements spécifiques sont
possibles. Dans l’industrie de l’alimen-
tation animale, le traitement le plus
répandu est l’ajout de matériaux absor-
bants ou de bactéries capables de
réduire la biodisponibilité des myco-
toxines de façon plus ou moins
sélective (Leibetseder, 2005). Les phy-
llosilicates hydratés tels que l’alumino-
silicate de calcium et de sodium
(HSCAS), la bentonite ou la sépiolite
sont aussi utilisés dans l’alimentation
des poissons pour adsorber les myco-
toxines. Cette adsorption est possible
grâce à leur structure poreuse et à leur
charge électrique élémentaire positive
qui piègent les mycotoxines, dimi-
nuant ainsi leur biodisponibilité. La
clinoptilolite, une zéolite naturelle,
peut avoir un indice d’adsorption de
l’AFB1 supérieur à 80 % (Papaioannou
et al., 2005). Cependant, à l’exception
de l’AFB et de la STG, l’efficacité de ces
argiles pour l’adsorption des autres
mycotoxines est souvent limitée
(Jouany, 2007). De plus, leur action
peut être non sélective. La bentonite et
la mordénite, à des taux respectifs de
5 et 2,5 % dans les aliments, provo-
quent une diminution significative du
gain pondéral, du taux de croissance
spécifique et de l’efficacité alimentaire
chez la truite (Eya et al., 2008). La
biodégradation des mycotoxines par
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les levures et les bacilles lactiques a fait
l’objet d’une revue par Shetty et
Jespersen (2006). La caractéristique
de cette dégradation biologique réside
dans la composition des polysacchari-
des membranaires de ces micro-orga-
nismes, qui modulent les capacités
sélectives d’absorption des mycotoxi-
nes. Ce sont principalement Saccharo-
myces cerevisiae et Lactobacillus
rhamnosus qui possèdent la capacité
de dégrader de nombreuses mycoto-
xines telles que les AFB, les toxines de
Fusarium, l’ochratoxine et la ZEA.
Cette capacité est souche-dépendante,
mais elle estmaintenueaprès lamort de
ces micro-organismes. Ainsi, l’action
protectrice du b-glucane vis-à-vis de
l’AFB1 a été testée sur le rohu et le
tilapia duNil et réduit significativement
les mortalités lors d’épreuves expéri-
mentales impliquant respectivement
Aeromonas hydrophila et Streptococ-
cus iniae (Sahoo et Mukherjee, 2001b ;
El-Boshy et al., 2008). La vitamine C à
fortes doses (500 mg/kg d’aliment) est
également efficace pour prévenir les
effets immunosuppressifs de l’AFB1 et
réduit significativement les mortalités
provoquées par A. hydrophila chez le
rohu (Sahoo et Mukherjee, 2003).
Différentes méthodes chimiques peu-
vent aussi être utilisées. On rappellera
ici le processus d’ammonisation par
l’hydroxyde d’ammonium ou l’ammo-
niac gazeux, qui chez la truite réduit de
façon spectaculaire la prévalence
tumorale par rapport à des animaux
témoins nourris avec un aliment conte-
nant 0,045 mg/kg d’AFB (principale-
ment d’AFB1) (Brekke et al., 1977).
L’utilisation de la chlorophylle ou d’un
de ses dérivés de qualité alimentaire, la
chlorophylline (CHL), offre une per-
spective très intéressante pour réduire
les effets des mycotoxines. À une
posologie de 4 000 mg/kg dans l’ali-
ment, la CHL est capable de réduire de
77 % la prévalence tumorale chez la
truite exposée à une alimentation
contenant de l’AFB1, essentiellement
grâce à une réduction sensible de la
formation d’adduits (Breinholt et al.,
1995). Enfin, des extraits de plantes de
la famille des Zingiberaceae, comme le
gingembre (Zingiber officinale) ou la
curcumine, principe actif du curcuma
(Curcuma longa), ont une activité
hépatoprotectrice efficace vis-à-vis de
l’AFB1, respectivement chez le rat et le
tilapia du Nil (Mehrim et al., 2006 ;
Nayak et Sashidhar, 2010).

Conclusion

Bien que leur impact précis soit
difficilement appréciable, il est pro-
bable que les mycotoxicoses repré-
sentent un problème important pour
la production piscicole. Cependant,
l’instauration des effets toxiques des
mycotoxines chez les poissons est
vraisemblablement plus complexe en
élevage ou dans la nature qu’en
laboratoire. Sachant que l’exposition
aux mycotoxines peut connaı̂tre des
fluctuations temporelles liées au
rythme de stockage et de déstockage
des aliments, des études de préva-
lence et d’incidence seraient néces-
saires afin de pouvoir corréler
l’exposition aux mycotoxines et les
impacts sur les prestations zootechni-
ques et sanitaires en élevage. Ce type
d’enquête devrait se doter d’outils de
screening suffisamment robustes,
économiques et polyvalents pour la
détection des mycotoxines majeures
– outils qui ne sont pas encore
totalement disponibles. En l’absence
de ces informations essentielles, les
mycotoxicoses devraient toujours être
prises en considération dans le diag-
nostic différentiel lorsqu’on se trouve
confronté à une dégradation des
conditions sanitaires d’élevage, à
une augmentation du taux de conver-
sion et à des pathologies récurrentes.
Les fabricants qui ont une rigoureuse
maı̂trise du risque représenté par les
mycotoxines produisent des aliments
industriels qui offrent une plus grande
sécurité d’emploi, mais des contami-
nations secondaires sont néanmoins
possibles, notamment dans le cas
de mauvaises conditions de stockage.
À charge pour les pisciculteurs de
mettre en place dans leurs exploita-
tions des mesures préventives et
d’observer une vigilance d’autant plus
importante que des facteurs ou mar-
queurs de risque sont présents au sein
de leur exploitation. Sans préjuger des
mesures de prévention et des actions
correctives pour maı̂triser le risque de
contamination par les mycotoxines,
une prophylaxie nutritionnelle inté-
grant des substances protectrices
spécifiques (vitamines, CHL, herbes
médicinales, bactéries lactiques) est
envisageable. Ces mesures prophy-
lactiques peuvent s’avérer efficaces
pour les pisciculteurs traditionnels
d’Asie du Sud-Est, où le risque de

contamination des aliments pour
poissons est probablement inévitable.
Ces considérations doivent malgré
tout faire l’objet de validations sur
le terrain. &
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