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Ne laissez pas les aflatoxines dégrader votre lait !
 Introduction

Les aflatoxines ont toujours représenté un risque en zones tropicales comme l’Afrique et l’Asie. Avec le changement 
climatique, la présence d’aflatoxines s’est étendue à d’autres zones comme l’Europe du Sud, en particulier 

lorsque les étés sont secs et chauds, favorisant la dissémination des spores dans les champs. Ces niveaux 
d’aflatoxines n’endommagent pas la santé des animaux mais sont dangereux du point de vue de la 
qualité du lait et de la santé publique. En effet, l’aflatoxine B1 (AFB1) est transférée dans 
le lait sous forme d’aflatoxine M1 (AFM1), qui est fortement cancérigène.

 Aflatoxines et métabolisme

Les aflatoxines sont principalement produites par Aspergillus flavus (d’où elles tiennent leur 
nom : A. FLAvus) et Aspergillus parasiticus, moisissures typiques des régions tropicales. Les 

principales aflatoxines sont les B1, B2, G1 et G2 ; l’aflatoxine B1 étant la plus importante, car 
la plus cancérigène (Squire, 1989). L’AFB1 est très peu dégradée dans le rumen, bien que ce 
sujet soit très controversé. Son métabolite produit dans le rumen, l’aflatoxicol (Auerbach et al., 
1998), est aussi toxique que l’AFB1. On peut donc considérer que les ruminants ne sont pas 
protégés contre la toxicité de cette mycotoxine.

Les mycotoxines de faible poids moléculaire comme les aflatoxines sont absorbées dans le 
tube digestif par diffusion passive. Les vaches les absorbent très rapidement. Ainsi, l’AFB1 et 
ses métabolites, dont l’AFM1, sont rapidement transférés dans l’urine et le lait (Polan et 
al., 1974) après administration orale d’AFB1. De plus, de très faibles niveaux sont retrouvés dans 

les bouses, confirmant leur rapide absorption et métabolisation dans le foie. Petterson (1998) 
a établi une corrélation entre la quantité d’AFB1 ingérée et le niveau de métabolites retrouvés dans le lait, sur la base de 10 
analyses issues de 5 études différentes réalisées dans des conditions contrôlées :

AFM1 (ng / kg lait) = 10,95 + 0,787 X
X = g AFB1 ingérés par jour, avec une corrélation de 0,915.

Diaz et al. (2004) et Kiermeier (1973) indiquent que l’AFM1 apparait dans le lait 12 heures après ingestion d’AFB1. Le pic de 
concentration d’AFM1 dans le lait est observé 24 heures après ingestion. Egalement éliminée rapidement, l’AFM1 n’est plus 
détectée dans le lait 4 jours après exposition (Diaz et al., 2004 ; Frobish et al., 1986). De nombreux auteurs indiquent que 
le niveau de métabolisation de l’AFB1 en AFM1 se situe entre 1 et 3%, avec une moyenne de 1,7%. Cependant, ce taux varie 
considérablement entre animaux, d’un jour à l’autre, entre deux traites, selon des facteurs nutritionnels et physiologiques tels 
que le niveau d’ingéré, de digestion, la santé animale, la production laitière ou la sensibilité individuelle aux mycotoxines ou 
aux autres stresses. Des taux de transformation allant jusqu’à 6,2% ont été mesurés chez des vaches très productives 
pendant le pic de lactation (Veldman et al., 1992).

Métabolisme de l’aflatoxine B1 dans le foie Adapté de Hossam El-Din, 2013 
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 Législation

A u moins 99 pays dans le monde ont une règlementation de contrôle des aflatoxines. Parmi eux, 60 pays règlementent 
l’AFM1 dans le lait et de nombreux autres contrôlent l’AFB1 dans les aliments à destination des humains et/ou des animaux. 

Aux USA et dans la plupart des pays d’Amérique latine, le niveau maximum d’AFM1 dans le lait est de 0,5 ppb, tandis que dans 
l’Union européenne, le niveau est de 0,05 ppb (soit 50 ppt). Le comité d’experts sur les additifs alimentaires (JECFA), administré 
par la FAO et la WHO, a récemment évalué cette divergence. L’étude, basée sur l’exposition de l’Homme à l’AFM1 et sur une 
quantification du risque, a conclu qu’une réduction de la limite sanitaire de 0,5 à 0,05 ppb n’avait pas de bienfait significatif 
(FAO, 2004). Si l’on se réfère au transfert moyen de l’AFB1 en AFM1 dans le lait de 1,7 %, la limite de 0,5 ppb d’AFM1 dans le lait 
serait atteinte lorsque l’aliment excède 30 ppb d’AFB1 (sur matière sèche). En revanche en Europe, la limite de 0,05 ppb dans le 
lait serait atteinte dès que la teneur en AFB1 de l’aliment atteint 3 ppb, rendant difficile le respect de la règlementation dans les 
régions où les matières premières sont naturellement contaminées en AFB1 et entrainant des crises telles que celle observée 
en 2013 avec le maïs d’Europe de l’Est et d’Italie.

 Toxicité chez les ruminants

Les niveaux d’aflatoxines entraînant une baisse de la production ou affectant 
la santé des vaches sont bien plus élevés que les niveaux autorisés pour ne 

pas avoir de résidus dans le lait. Bien qu’aucun niveau d’aflatoxine ne puisse être 
considéré sans danger, sa toxicité dépend du degré de contamination, de la 
durée d’exposition et de l’intensité des autres stresses affectant les animaux 
(comme la présence d’autres mycotoxines). L’aflatoxicose aigüe se caractérise par 
des lésions hépatiques entraînant une congestion et des saignements (Pier, 1992). 
L’exposition aux aflatoxines provoque une accumulation des acides gras dans le 
foie, les reins et le cœur et peut être responsable d’encéphalopathie et d’œdèmes 
(Pfohl-Leszkowicz, 2000). Dans une étude conduite sur 140 vaches laitières, 
l’exposition par la ration à 20 ppb d’aflatoxines a entraîné une baisse de l’ingéré et 
de la production laitière. L’ingéré s’est amélioré 3 à 4 jours après que l’ingrédient 
contaminé ait été retiré de la ration, et la production laitière 5 à 8 jours après (Jones et Ewart, 1979). Dans une autre étude, 
120 ppb d’aflatoxines ont été nécessaires pour voir un impact sur la production laitière et la reproduction (Guthrie, 1979). On 
considère que 100 à 300 ppb du poids corporel sont nécessaires pour entraîner des problèmes, toutefois ce facteur change 
selon qu’il s’agit d’une contamination naturelle ou artificielle, et si d’autres mycotoxines sont présentes.

 Recommandations

Lorsqu’un élevage connait des problèmes d’aflatoxine dans le lait, il est impératif de déterminer la teneur du lait en AFM1 
afin d’estimer la quantité d’AFB1 présente dans l’aliment. Dans des conditions classiques, la situation peut être contrôlée en 

utilisant 40 g de MMi.S par vache par jour, à moins que la contamination soit très élevée. Ce dosage doit être maintenu tant 
que les vaches consomment des ingrédients contaminés. Il peut ensuite être diminué progressivement jusqu’à 20-25 g/vache/
jour, quand il n’y a plus d’ingrédients contaminés.
Il est important de se rappeler que la présence d’autres mycotoxines peut favoriser la transformation d’AFB1 en AFM1. De 
même, les mycotoxines affectant la paroi intestinale, comme la DON et les FUM, peuvent augmenter l’absorption d’AFB1. 
Dans ce cas, il est important d’utiliser un capteur de mycotoxines à large spectre, comme MMi.S, pour limiter le transfert d’AFB1 
en AFM1 dans le lait. L’effet peut être facilement démontré en analysant l’AFM1 dans le lait.
Récemment, Avantagiatto (2010) a démontré que la Bentonite intercalée a une forte capacité d’adsorption de l’AFB1 in vitro, 
entre 93 et 99% en fonction du pH.
Dans de précédentes études conduites à Labocea (France) avec MT.X+, à pH3 en présence de 20 ppm d’AFB1, un pourcentage 
d’adsorption de 99% a été observé dans trois réplicas différents. Pour des contaminations bien plus faibles, comme observées 
dans les aliments, une capacité d’adsorption optimale est garantie.
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Evaluate your mycotoxin risk on:
www.olmix.com/fr/evaluator


