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Le risque mycotoxicologique est une notion complexe, qui bien souvent inquiete les
professionnels de 1’élevage par manque de connaissance. Cette synthése vise a présenter 1’état
des connaissances sur les effets des principales mycotoxines chez les volailles, en considérant
les critéres d’exposition (type de mycotoxine, dose, durée, mode d’administration, support,
multi-exposition...) et les criteres liés a I’animal (espéce, stade physiologique, sexe...).

Les mycotoxines sont des métabolites
toxiques produits par différentes especes
fongiques au cours de leur développe-
ment. Des moisissures peuvent étre pré-
sentes sur les céréales, qui, de par leur
composition et leurs conditions de cul-
ture, représentent un substrat particuli¢-
rement sensible a la contamination par
les mycotoxines (encadré). Les volail-
les, du fait de la part importante de céréa-
les dans leur alimentation, sont des
especes qui peuvent étre fréquemment
exposées aux mycotoxines. Bien que
plusieurs centaines de composés diffé-
rents aient été identifiés, il est classique-
ment admis que, compte tenu de leur
prévalence et leur toxicité, le nombre de
mycotoxines ayant une véritable impor-
tance en santé est plus limité (AFSSA
2009, Marin et al 2013). En Europe,
c’est ainsi cinq toxines (ou familles) qui
font I’objet de teneurs maximales en ali-
mentation animale (tableau 1), avec pour
certaines d’entre elles des teneurs spéci-
fiquement applicables aux aliments
pour volailles (E.U. 2006). D’autres
mycotoxines, dites « émergentes », ne
font pas encore I’objet de recommanda-
tions, mais les autorités sanitaires euro-
péennes s’y intéressent afin d’en évaluer
I’occurrence et la toxicité.

Les effets potentiels indésirables des
mycotoxines chez les volailles sont nom-
breux tels que des effets hépato-
toxiques, néphrotoxiques, dermotoxi-
ques ou reprotoxiques. A ces effets
manifestes sur la santé s’ajoutent des
effets indésirables plus discrets tels une
toxicité digestive, un effet immunomo-
dulateur et des altérations de performan-
ces dont I’importance est plus difficile a
évaluer (AFSSA 2009). Les manifesta-
tions toxiques observées lors de la pré-

sence de mycotoxines dans les aliments
dépendent en effet des mycotoxines en
cause mais aussi du niveau d’exposition
(dose, durée).

Cette synthese propose de faire un
bilan des connaissances sur les effets des
mycotoxines faisant I’objet de teneurs
maximales en alimentation animale chez
les principales espéces avicoles lors
d’une exposition aigué ou réitérée. Les
seuils réglementés ou recommandés au
niveau européen (tableau 1) seront
confrontés aux doses entrainant des
effets sur la santé et/ou les performances
lors d’exposition aigué et lors d’exposi-
tion réitérée. Le cas complexe des multi-
contaminations sera abordé dans une
derniére partie.

1 / Exposition unique

La toxicité par administration unique,
ou toxicité aigué, permet d’établir la dose
létale médiane (DL50), qui représente la
dose de substance causant lamort de 50%
de la population exposée (tableau 2). La
DL50 s’exprime en milligrammes de
matiere active par kilogramme de poids
corporel (p.c.)de’animal. Plus ce chiffre
est faible, plus la substance est toxique.
La DL50 peut varier en fonction de
I’espéce, du stade physiologique, du sexe
mais également du mode d’administra-
tion (ingestion, inhalation, injection) et
du support de la mycotoxine (aliment,
huile...). Pour les mycotoxines, les don-
nées de DL50 disponibles dans la litté-
rature sont relativement anciennes
(années 70-80), leur intérét est principa-
lement de comparer les espéces et I’in-
fluence de facteurs tels 1’age ou le stade
physiologique.

1.1 / Aflatoxines

Différentes aflatoxines peuvent étre
présentes dans les aliments, I’aflatoxine
B1 (AFB1) est la plus toxique, suivie par
ordre décroissant de toxicité, par
I’AFM1, I’AFGI1, I’AFB2 et ’AFG2.
Chez les oiseaux, 1’ingestion d’aflatoxi-
nes entraine principalement une toxicité
hépatique dont la sévérité varie en fonc-
tion de la bioactivation de I’AFB1 en
métabolites plus toxiques (Guerre et al
1996).

La DL50 de I’AFB1 par voie orale
varie en fonction de I’espéce et de I’age
(tableau 2). Les canards sont trés sensi-
bles a la toxicité des aflatoxines, notam-
ment les trés jeunes pour lesquels une DL
50de0.34 mg/kgp.c. aétérapportée chez
le caneton (Guerre et al 1996). La sen-
sibilité de la dinde semble voisine a celle
du canard, avec une DL50 estimée de
0,5 mg/kg p.c. Les poussins, poulets en
croissance et poules pondeuses, sont
quant a eux considérés comme plus
résistants, la DL50 pouvant atteindre
16,5 mg/kg p.c. (Guerre et al 1996). La
toxicité aiglie de ’AFB1, semble égale-
ment varier en fonction de la souche,
respectivement de 2 a 6,3 mg/kg pour le
poulet New Hampshire et Rhode Island,
et du sexe, les males étant plus sensibles
(Guerre et al 1996, Ghimpeteanu et al
2011).

Les DL50 des autres aflatoxines, admi-
nistrées par voie orale chez le canard, ont
été estimées a 0,33 mg/kg pour I’AFM1,
entre 0,78 et 1,70 mg/kg pour ’AFG1 et
I’AFB2 et entre 2,45 et 3,44 mg/kg pour
I’AFG2 (Lijinsky et Butler 1966, Jewers
1990, Hussein et Brasel 2001).
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Encadré. Distribution géographique et niveaux de contamination : une situation variable.

La contamination mycotoxique des matiéres premiéeres est directement liée au développement fongique. Par conséquent,
si les mycotoxines sont des contaminants présents dans le monde entier, la nature des toxines présentes peut varier en fonc-
tion de la nature de la matiére premiere, mais aussi des zones géographiques et du climat associé (Rodrigues et Naehrer
2012). Ce point est important a prendre en considération compte tenu de 'origine géographique souvent variable des matiéres
premieres utilisées dans I'alimentation des animaux.

De fagon schématique, il est assez classiquement admis que les zones a climat chaud sont plus particulierement favorables
a la production d’aflatoxines alors qu’en Europe, le climat tempéré moyen est, lui, plus favorable a la production des toxines
de Fusarium. Cependant, les changements climatiques pourraient modifier cette distribution en rendant possible la synthése
de toxine dans des zones jusque-la considérées comme indemnes (Van der Fels-Klerx et al 2013, Medina et al 2014). Ainsi,
depuis quelques années, des enquétes ont signalé la contamination de productions (mais) européennes par des aflatoxines
(Tabuc et al 2009, Mateo et al 2011, Giorgiadou et al 2012). De méme, une contamination fréquente du lait par TAFM1 est
rapporté depuis plusieurs années en Serbie, ayant justifié plusieurs modifications des valeurs réglementaires (Kos et al 2014,
Tomasevic et al 2015).

Les mycotoxines sont des contaminants naturels extrémement fréquents des produits céréaliers, bases de 'alimentation
des volailles. Ces substrats ont une composition tres favorable au développement fongique et a la synthése des toxines.
Ainsi, la fréquence de contamination de ces matiéres premiéres est souvent comprise entre 30 et 70% (Rodrigues and
Naehrer 2012, Streit et al 2013). Ces fréquences de contamination peuvent parfois étre encore plus élevées pour certains cou-
ples matiere premiére/toxine (Li et al 2014). Les mycotoxines sont des composés tres stables, peu ou pas dénaturés par les
processus classiques de fabrication des aliments. Il est donc logique que les fréquences de contamination observées dans les
aliments complets destinés aux volailles soient proches voir supérieures a celle des matieres premiéres (mélange de
matieres premieres d’origine différente).

L’analyse des niveaux de contamination rapportés dans les différentes enquétes disponibles est délicate. En effet, les niveaux
observés dépendent étroitement de I'échantillonnage et de la sensibilité et de la spécificité des méthodes analytiques utili-
sées. De plus, les conditions météorologiques jouant un réle direct sur le niveau de contamination mycotoxique, les données
recueillies une année n ne seront plus forcément d’actualité 'année n + 1.

En France, les derniéres données disponibles concernant la contamination mycotoxique des aliments pour animaux sont
issues des plans de surveillance de la DGAL, en 2013. Aucun des échantillons analysés n’a montré une contamination myco-
toxique supérieure aux limites réglementaires. Pourtant, cette méme année, la France a demandé a I'Union Européenne une
dérogation temporaire vis a vis des limites acceptables en fumonisines, déoxynivalénol et zéaralénone, pour tenir compte
d’une élévation conjoncturelle des niveaux de ces mycotoxines dans le mais (EFSA 2014). Cette contradiction apparente peut
étre liée au faible nombre d’échantillons analysés au cours des plans de surveillance (n=90) et a la diminution du niveau de
contamination des aliments complets par mélange de différentes matiéres premiéres.

Tableau 1. Teneurs maximales réglementées ou recommandées en mycotoxines, dans les aliments pour volailles.

Teneur maximale

| . réglementée/recommandée s

Espéces Mycotoxines X A Références
dans un aliment complet
(mg/kg)

Volailles Fumonisines (FB1 + FB2) 20 Recommandation 2006/576/CE
Volailles Déoxynivalénol 5 Recommandation 2006/576/CE
Volailles Zéaralénone 2" Recommandation 2006/576/CE
Volailles Ochratoxine A 0,1 Recommandation 2006/576/CE
Volailles (hors jeunes) Aflatoxine B1 0,01 Réglement 2011/574/CE
Jeunes volailles Aflatoxine B1 0,005 Réglement 2011/574/CE
Volailles Ergot 1 000™ Réglement 2011/574/CE

. Recommandations 2013/165/UE
Volailles T2 + HT2 0,25 ot 2013/637/UE

"Pour un aliment ayant un taux d’humidité de 12% ; ™ Teneur maximale recommandée pour les céréales et produits a base
de céréales, excepté les produits issus du mais ; ™ Matiéres premiéres des aliments pour animaux et aliments composés
pour animaux contenant des céréales non moulues.

1.2 / Ochratoxine A seraient un peu plus résistantes a I’OTA  plus sensible que le jeune de 3 semaines,

que les poulets, avec une DL50 de 5,9  aussi bien chez les poulets que les din-

Les DL50 établies par voie orale, pour  mg/kg, alors que les canards y seraient  des (AFSSA 2009). Les cailles seraient

I’ochratoxine A (OTA) varient chez le  extrémement sensibles (0,5 mg/kg). Le  plus résistantes avec une DL50 de
poulet de 2 a 4 mg/kg p.c. Les dindes  poussin de 1 jour serait environ 2 fois  16,5mg/kg p.c.
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1.3 / Trichothécénes

Les trichothécénes se divisent en diffé-
rents groupes dont la prévalence et la toxi-
cité varient. Les deux principaux groupes
de trichothécénes retrouvés dans les
céréales appartiennent aux groupes A et
B, d’autres trichothécénes (notamment du
groupe D) ne font pas I’objet de recom-
mandations quant a leur toxicité chez la
volaille. Les trichothécénes du groupe A
sont considérés comme les plus toxiques
(Leeson et al 1995).

a) Trichothécenes du Groupe A

Les trichothécénes du groupe A sont
formés par le groupe des scirpénols
(monoacetoxyscirpenol, MAS, diaceto-
xyscirpenol, DAS, triacetoxyscirpenol,
TAS, et le scirpentriol) et le groupe de la
toxine T-2 (toxine T2, toxine HT-2, T-2
tetraol, deacetyl-HT2, neosolaniol et
8-acetylneosolaniol).

Une comparaison de la toxicité aigué
des trichothécenes du groupe T2 chez
le pouletrévele que la DL50 de la toxine

T2 varie beaucoup en fonction de 1’age
(de 1,7mg/kg p.c. chez le jeune a 5 et
6,3mg/kg chez le poulet de 8 semaines
et la poule pondeuse). L ordre décrois-
sant de toxicité des autres molécules de
ce groupe chez le poulet est 8-acetyl-
neosolaniol (3,2mg/kg) > HT-2
(7,2mg/kg) > Neosolaniol (24,9mg/kg)
> deacetyl-HT2 (30,2mg/kg) > T-2
tetraol (33,8mg/kg). La caille semble
étre plus résistante a la T-2, avec une
DL50 de 14,7 mg/kg lors d’une admi-
nistration par voie orale (Grizzle et al
2004).

Tableau 2. Présentation des DL50 orales en fonction des mycotoxines, de I'espece avicole et de I'age.

Familles de Toxi Espé DL50' R&f&
mycotoxines oxines spéeces (ma/kg pe) éférences
Ghimpeteanu et al (2011) ; Hussein
Aflatoxine B1 Canard 0,34 20,56 | etBrasel (2001) ; Guerre et al
(1996) ; Jewers (1990) ; Butler (1964)
Aflatoxine B1 Dinde 0,5 Ghimpeteanu et al (2011)
Aflatoxine B1 Poulet 2268 ﬁg‘g&’;etea”“ etal (2011); Jewers
Aflatoxines Aflatoxine B2 Canard 0,78 41,70 :g%%"‘)'” et Brasel (2001) ; Jewers
Aflatoxine G1 Canard 0,784 1,70 :‘;fgsoe)": fljmzz‘feet' (2001) @%‘gf“
Aflatoxine G2 Canard 245 4 3,44 H‘gzsoe)'? Sjlfgijﬂt(égﬁg ?(;Jgg"Ge)rs
Aflatoxine M1 Caneton 1j 0,33 Purchase (1967)
OTA Caille 16,5 Gfggg)(mog) ; Dwidedi et Burns
OTA canard 0,5 Pattison et al (2008)
Ochratoxines OTA Dinde 5.9 Gf;zg)(ZOOQ) ; Dwidedi et Burns
Devreese et al (2013) ; Afssa (2009) ;
OTA Poulet 2a4 Pattison et al (2008) ; Sokolovi et af
(2008) ; Dwidedi et Burns (1986)
DAS Poussin (1j) 1,75a2 Afssa (2009)
DAS (3,15-DAS) Poussin (1)) 10,1 Lesson et al (1995)
DAS (3,4-DAS) Poussin (1)) >32 Lesson et al (1995)
DAS (4,15-DAS) Poulet 2ab,9 Lesson et al (1995)
MAS (15-MAS) Poussin (1)) 25a34 Lesson et al (1995)
MAS (3-MAS) Poussin (1)) 8,7 Lesson et a/ (1995)
MAS (4-MAS) Poussin (1)) 9,6 Lesson et al (1995)
scirpentriol Poussin (1j) 9,3 Lesson et al (1995)
TAS Poussin (1j) 72a8 Lesson et al (1995)
Trichothécene A | 8-Acetyl Neosolaniol Poussin (1)) 3,22 Lesson et al (1995)
Diacetyl HT2 Poussin (1)) 30,18 Lesson et al (1995)
HT2 Poulet 7,2 Efsa (2010) ; Lesson et al (1995)
Neosolaniol Poussin (1)) 24,87 Lesson et al (1995)
T2 Caille 14.7 Grizzle et al (2004)
T2 Poule pondeuse 6,3 Agag (2005)
Efsa (2010) ; Afssa (2009) ; Agag
T2 Poulet 1,75a6 (2005) ; Lesson et al (1995) ; Ueno
et al (1973)
T2 Poulet (8 semaines) 5 Agag (2005)
T-2 tetraol Poussin (1)) 33,79 Lesson et al (1995)
Trichothécéne B DON Poussin (1j) 140 Afssa (2009) ; Lesson et al (1995)
Patuline Patuline Poulet male 170 - 172 Afssa (2009) ; Lovett (1972)
Fumonisines Fumonisine Poulet 5000 - 7500 | Makun et al (2010)

DAS : DiAcetoxyScirpenol ; TAS : TriAcetoxyScirpenol ; MAS : MonoAcetoxyScirpenol ; NEO : Neosolaniol.
1DL50 exprimée en mg/kg de poids corporel.
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Si I’on consideére le groupe des scirpé-
nols, les DL50 par voie orale chez le pou-
let du DAS varientde 1,7 a 2 mg/kg selon
les auteurs et I’age des animaux. Les
DL50 des autres scirpénols s’échelon-
nent, chez le poulet, de 7,2 a plus de 32
mg/kg (TAS<3-MAS<scirpentriol<4-
MAS<3,15-DAS<3,4-DAS ; Leesonetal
1995). Les DL50 les plus faibles sont obs-
ervées pour le 4,15-DAS et le 15-MAS.

b) Trichothécenes du Groupe B

Les trichothécénes du groupe B com-
prennent le déoxynivalénol (DON), les
dérivés acétylés du déoxynivalénol (15-
ADON et 3-ADON)), le nivalénol (NIV)
et la fusarénone X (FX).

Pour les trichothécénes B, le DON pré-
sente une DL50 de 140mg/kg p.c. pour
le poulet. Les DL50 des autres trichothé-
cénes du groupe B ne sont pas disponi-
bles chez les volailles.

1.4 / Fumonisines

Lesvolailles sont classiquement consi-
dérées comme résistantes a la toxicité
aigué des fumonisines dontla DL50, esti-
mée par voie orale, est comprise entre
5000 et 7 500 mg/kg de poids vif chez
le poulet (Makun et a/ 2010).

1.5/ Zéaralénone

La zéaralénone est un perturbateur
endocrinien a activité oestrogénique
auquel les volailles sont peu sensibles.
Nous n’avons pas identifi¢ dans la litté-
rature de DL50 définie pour la volaille.
Ainsi, des poules ont pu étre exposées a
800 mg/kg de poids vif sans présenter de
mortalité (Chi e a/ 1980).

1.6 / Ergot et alcaloides de I’ergot

Il n’existe pas dans la littérature de don-
nées de DL50 chez la volaille suite a I’in-
gestion de sclérotes ou alcaloides produits
par différentes especes de champignons
du genre Claviceps.

La comparaison des DL50 estimées
pour les diverses familles de mycotoxines
dans les principales espéces avicoles
donne une premiere indication sur les dif-
férences de toxicité des mycotoxines pour
les volailles. Les intoxications aigu€s sont
toutefois trés rarement observées en
conditions d’¢levage. Ces données ont
donc pour intérét principal de souligner
I’importante variabilit¢ de sensibilité
entre espéces et I’impact que 1’age voire
le stade physiologique peuvent avoir sur
cette toxicité.

2 / Exposition prolongée

Les effets toxiques observés lors d’une
exposition prolongée aux mycotoxines
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correspondent a la toxicité par adminis-
tration réitérée d’une mycotoxine sur
plusieurs jours ou plusieurs semaines.
Ces études sont essentiellement réalisées
par exposition orale, a travers la consom-
mation d’aliment, ou par gavage.

Les conditions expérimentales des
essais sont souvent trés variables ce qui
rend parfois complexe la comparaison
des résultats obtenus. Le vecteur de
mycotoxines varie selon les études
depuis I’introduction dans 1’aliment
d’une matiére premicre naturellement
contaminée a 1’administration par gava-
ge d’extraits de culture fongique plus ou
moins purifiés. Du fait de la fréquence
des contaminations multiples, I’utilisation
d’une matiére premicre naturellement
contaminée pose souvent un probléme de
reproductibilité et de relation mycotoxi-
ne-effet, alors que I’utilisation d’extrait
de culture de champignon pose des pro-
blemes liés au substrat de culture et a la
biodisponibilité de la toxine. L’existence
de mycotoxines « masquées » lors de
contamination naturelle (Bailly et al
2015) peut également conduire a des éva-
luations de seuils de sensibilité erronés.
Enfin, les études ayant pour objectif de
préciser les mécanismes des actions
toxiques sont souvent réalisées en station
expérimentale, sur un faible nombre d’a-
nimaux, ce qui ne permet pas, en général,
d’évaluer clairement I’impact des myco-
toxines sur les performances (Galtier et
al 2008).

2.1 / Aflatoxines

Comme celaa été décrit pour la toxicité
aigué, la cible essentielle des aflatoxines
estle foie, la plus toxique étant 1’aflatoxine
BI.

L’exposition réitérée aux aflatoxines
(tableau 3) entraine une baisse de la
Consommation d’Aliment (CA), baisse
du Gain de Poids (GP), hausse de I’Indice
de Consommation (IC). Ces troubles sont
observés pour des doses de ’ordre de
50 ng d’AFB1/kg d’aliment chez le
canard (Han ez a/ 2008), de 100 pg
d’AFB1/kg chez la dinde (Rauber et a/
2007) et 500 pg d’AFB1/kg chez le pou-
let. Lors d’une exposition prolongée pen-
dant plusieurs semaines (souvent plus de
10), une fibrose hépatique accompagnée
de tumeurs est observée. Une embryo-
létalité avec tératogenése sont également
décrites (AFSSA 2006).

Les principales lésions observées
(tableau 3) sont une hépatomégalie avec
stéatose et fibrose nodulaire avec proli-
fération des canalicules biliaires, une
hypertrophie de la rate, du pancréas, une
aplasie du thymus et de la bourse de
Fabricius. Sont associées, une baisse de
la capacité de phagocytose (immunodé-
pression), une baisse des protéines et de
I’albumine sériques.

Le canard est particuliérement sensible
a la toxicité de I’AFBI, ainsi, parmi les
études publié¢es depuis 2006 celle de Wan
etal (2013) révele des modifications bio-
chimiques de paramétres sanguins et une
atteinte des organes immunitaires des 25
pug AFB1/kg d’aliment, chez le canard
Pékin de 21 jours.

Des effets immunosuppresseurs de
I’AFBI1 ont été observés chez des dindes
suite a la distribution d’un aliment conte-
nant 500 pg AFB1/kg entre 1 et 40 jours
d’age (Umar ef al 2015). Une partie des
animaux a ¢té infectée par un virus
Influenza HIN2 ; les animaux infectés
présentent une séroconversion plus fai-
ble vis-a-vis duvirus que les témoins, une
mortalité plus élevée et une baisse de la
productiond’ ARN messager codant pour
I’interféron gamma. La contamination
entre oiseaux infectés et oiseaux non
infectés est plus élevée lorsque les ani-
maux regoivent I’aliment contaminé.

Le poulet est plus résistant aux effets
de ’AFB1. Chez la poule pondeuse, une
baisse de la production et du poids de
I’ceuf ainsi qu’une stéatose hépatique
sont constatées lors d’exposition a des
doses relativement élevées, par exem-
ple, pour une distribution de 1000 pg
AFB1/kg d’aliment pendant 4 semaines
(Igbal et al 1983, in Leeson et a/ 1995).
Qureshi et al (1998) ont observé une
baisse d’éclosabilité des ceufs fertiles
dose-dépendante, chez des poules repro-
ductrices recevant pendant deux semai-
nes des aliments contenant entre 200 et
5000 pg AFBI1/kg d’aliment.

L’hypertrophie et la stéatose hépa-
tique, la baisse des protéines et albumine
sériques sont les signes les plus constants
lors d’exposition réitérée a une dose
supérieure a la dose réglementée (tableau
1). Il pourrait étre intéressant d’étudier
plus précisément les effets de doses com-
prises entre 1 et 20 pg d’AFB1/kg chez
le canard, espéce particuliérement sensi-
ble, notamment pendant les premicres
semaines d’élevage.

2.2 / Ochratoxine A

Les volailles sont assez résistantes a
I’OTA etassezpeud’études ont été réali-
sées avec cette toxine au cours de ces
derni¢res années. Chez le poulet, une
baisse de la CA et du GP avec une haus-
se de I’IC sont observés a partir de
400 png/kg d’aliment (tableau 4). Une
baisse de laréponse immunitaire est éga-
lement rapportée par Elaroussi et al
(2006, 2008). Des teneurs de 3 000 a
4000 pg OTA/kg peuvent entrainer
morbidité et mortalité (AFSSA 2006).
Les études chez la dinde révélent les
mémes effets mais a des doses plus éle-
vées (entre 3 000a 8 000 pg/kg d’aliment;
Tardieu et al 2007).
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Tableau 3. Effets d’une exposition réitérée a I'aflatoxine B1 chez les volailles.

Dose Effets sur les Dysfonctionnements Lésions macroscopiques
Espéces (ng/kg Exposition biochimiques et . X Références
- performances . . et microscopiques
aliment) atteintes fonctionnelles
Foie: décoloré, vacuoles .
Poulet 50 18-46] |CA PV,EA:< |l ALB, GLOB, GOT, lipidiques : nécrose cellulaire | agnoli et af
GPT: & - : (2011a)
périlobaire
Foie: pas d'effet sur PR ;

Poulet 100 6:33] |CA PV,EA: |PT,ALB,GLOB: o lésions [égeres de Magnoli et al
vacuolisation cytoplasmique, | (2011b)
multifocale

Rétention MG : 1 LDUO,LJEJUa750a2
etention : semaines :
Poulet 70, 750 8-42j |PVa70ug:| ! | Yunus etal
’ 4 semaines : |
Na, TG, ALAT, ASAT,
. GGT. 1 . . Yunus et
Poulet 75,750 7-42j ND, GUM a 750 : 1 Bhm (2013)
HDL, LDL, VLDL : «
PT,K,CHOL : |
. PT, URI, GGT, ALAT, VAC Manafi et al

Poulet 500 1-35]j ND, Bl : | (2012)
TeneurLIPduF : | Tejada-

Poulet 1200 1-21j |Pv:y ALAT, ASAT, GGT : 1 Infiltration LYM du F et DUO, 1| 5, g1aneqa ef

ALB : | prolifération canaux biliaires, al (2008)
|ésions hémorragiques des R
Poulet 2000 1-21j |CAPV:| PT,Ca,P: | Fp é%rg‘g)et al
Poulet 700, 1 700, 142 CA, PV 21700: | ; | Amylase pancréatique : 1 Marchioro et
2 800 ] EA=700: | Trypsine pancréatique : | al (2013)
ALAT, ALP, GGT : ¢t
Poule ) Pancréas : amylase,
repro- 61" Trypsine : 1 lipase : | Matur et al
! 100 466" CA,PV: o ASAT, PT, CHOL, URI, PR F, R, pancréas : <
ductrice . . (2010)
. semaine CREA: &
chair .
Duodénum amylase,
lipase : |
Excrétion Ca, P, Na aprés .
. Inflammation,
178me f;iiﬁ:mN; K. flux dégénérescence, lésions des
Poule 500, 100, 3 408m PV: | Iasméti u’e |:énal K structures glomérulaires et Martinez-de-
pondeuse 1500 . ' plasma _q ’ tubulaires des R, Iésions de Anda (2010)
semaine excrété : & .
o nécrose et de
Ca, P, filtration lomérulonéphrite
glomérulaire : | 9 P
Poule | 600, 1200 20" 2122%%2?;52316 é(;?)a-lt? > mzz:ﬁz; :CrTyzt"e;C dose Applegate et
' | a22™ |cA PV, TP,EM:| |M . ' longueur villosités : < ppleg
pondeuse 2 500 . disaccharidase, maltase . . al (2009)
semaine . : R . cellules a gobelets : 1 avec
intestinales a 2500 : | d
ose
Canard digCa, P : ASAT, ALAT - 1 Han et al
Pekin 20, 40 1-42j |CA, PV, EA,dig protéase, trypsine, PRF, R, pancréas : 1 (2008)
Prot, MG: | amylase dans DUO : 1
Canard . ASAT’ ALAT, ALP, LDH, F hypertrophié, décoloré, Grozeva et al
mulard 500 10-42j GGT: 1 fragilisé (2012)
PT, ALB, GLY : |
20, 50, 100 . SV .
. o ’ . . CHOL a200: 1 PR Gésier a 200, F a 1000 : 1 | Rauber et al
Dinde 20106380' 1-42j |CA PVl PT, CHOL = 100 : | PRF450: | (2007)

1 augmentation du critére ; « pas d'effet sur le critére ; | baisse du critére ; nd : Non détecté, PV : Poids Vif ; PR : Poids Relatif ; CA :
Consommation d'Aliment; EA : Efficacité Alimentaire; TP : Taux de Ponte; PO : Poids Moyen CEuf; COQ : Poids Coquille ; dig :
Digestibilité ; Prot : Protéines, AA : Acides Aminés, MG : Matiéres Grasses ; Ca Calcium ; P : Phosphore ; Na : Sodium ; K : Potassium ;
MO : Matiere Organique ; MS : Matiére Séche ; EM : Energie Métabolisable ; PT : Protéines Totales ; ALB : Albumine ; GLOB : Globulines ;

LIP: Lipides ; TG

: TriGlycérides ;

CHOL :

Cholestérol ;

URI

: Acide Urique; GLY :

Glycémie ; ALAT ou GPT :

ALanine

AminoTransférase ; ASAP ou GOT : Aspartate Aminotransférase ; GGT : Gamma Gluamyl Transférase ; LDH : Lactate DésHydrogénase ;
ALP : Phosphatase Alcaline ; ARNm : ARN Messager; IL :
Créatinine ; L : Longueur ; PROV : Proventricule ; GES : Gésier; DUO : Duodénum ; JEJU : Jéjunum; F : Foie ; R : Rein; CO : Cceur;
BF : Bourse de Fabricius ; GR : Globules Rouges ; LEU : Leucocytes ; LYM : Lymphocytes ; HEM : Hématocrite ; HB : Hémoglobine.

InterLeukine ; IFN : Interféron ; PAHP : Acide Para-Aminohippurique ; CREA :
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Tableau 4. Effets d’une exposition réitérée a l'ochratoxine A et aux fumonisines chez les volailles.

. Dysfonctionnements Lésions
N Toxine et dose . Effets sur les b o . . cex
Espéces (ug/kg aliment) Durée erformances biochimiques et atteintes | macroscopiques Références
Hgikg P fonctionnelles et microscopiques
GOT, GPT, URI, CREAT : PRF,R: i
Poulet OTA 400,800 |1-35] ! ! Elaroussi et al
PT, ALB, GLOB,VACND : | |PRBF: | (2008)
T3a35j:1a800 o s o s
s | 1404 des 712800 500, dos 143 400 -
Poulet OTA 400,800 |1-35] |CAPV.EA:Ldés | 447iGR, HB, LEU ‘ 1asth | Elaroussiet al
7j ] L PR thymus : | dés 7 ja | (2006)
Lréponse injection GR 800, dés 14 j a 400
mouton '
EA: o De Oliveira et al
CA .PV' PR intestin, pancréas, (2012a),
Poulet FBs 10 000 1-39j di 7MS-Fl’rot MG - GES,F: | (2012b) ;
9 ’ ’ ’ Lintestin : | Stringhini et al
l (2012)
. Prolifération cellules .
Poulet FBs 20 000 1-35]j testiculaires et cellules Guibert et al
germinales : 1 (2015)
Poulet FBs 18 600 . Sa/So plasma : 1 Hauteur villosités et Antonissen et al
1-23j profondeur cryptes 2015
iléon : | ( )
Canard .
10 mg FB1+ FB2/ . | CA, PV dinde : < . Benlasher et al
mulard et |\ oy 28-50] | cA PV canard:| |S&SalPF:1 (2011)
Dinde
Caille GR, HB, HEMA, LEU, ALAT, Asrani et al
. . FBs 300 000 1-28j PVdes7j:| ASAT, PT, CHOL, Ca: t
japonaise CREA : & (2006)
SaF:1dés7ja20000,
dés 14 ja 5000 et 10 000 ; .
Dinde ooy o 000 |7-70i [CAPV.EA:o  |SaR:1 (Tzaorg'?e)“ etal
’ CHOL, PT, ASAT, ALAT,
LDH, Sa, So (sériques) : «

1 augmentation du critére ; < pas d'effet sur le critére ; | baisse du critere ; nd : Non détecté ; PV : Poids Vif ; PR

: Poids Relatif ; CA :

Consommation d'Aliment ; EA : Efficacité Alimentaire ; TP : Taux de Ponte ; PO : Poids moyen CEuf ; COQ : Poids Coquille ; dig : Digestibilité ;
Prot : Protéines ; AA : Acides Aminés ; MG : Matieres Grasses ; Ca : Calcium ; P : Phosphore ; Na : Sodium ; K : Potassium ; MO : Matiere
Organique ; MS : Matiére Séche ; EM = Energie Métabolisable ; PT : Protéines Totales ; ALB : Albumine ; GLOB : Globulines ; LIP : Lipides ;
TG : Triglycérides ; CHOL : Cholestérol ; URI : acide urique ; GLY : Glycémie ; ALAT ou GPT : Alanine Aminotransférase ; ASAP ou GOT :
Aspartate Aminotransférase ; GGT : Gamma Glutamyl Transférase ; LDH : Lactate Déshydrogénase ; ALP : Phosphatase Alcaline ; ARNm :

ARN messager ; IL : Interleukine ;

IFN : Interféron ; PAHP : Acide Para-Aminohippurique ; CREA : Créatinine ; L : Longueur; PROV :

Proventricule ; GES : Gésier ; DUO : Duodénum ; JEJU : Jéjunum ; F : Foie ; R : Rein ; CO : Cceur ; BF : Bourse de Fabricius ; GR : Globules
Rouges ; LEU : Lecucocytes ; LYM : Lymphocytes ; HEM : Hématocrite ; HB : Hémoglobine ; VAC : Vaccin ; GUM : Maladie de Gumboro ;
ND : Maladie de Newcastle ; Bl : Bronchite Infectieuse.

Chez la pondeuse, une baisse de la CA,
de la production et du poids d’ceuf, une
augmentation des taches de coquille sont
rapportées alors que des anomalies
embryonnaires sont notées a partir d’une
exposition a 500 pg/kg (Leeson et al
1995). Des ceufs fragilisés ou altérés, de
la mortalit¢ embryonnaire précoce sont
rapportés par Rouvier (2002) dans cette
méme gamme d’exposition.

Les Iésions observées sont dominées
par une hypertrophie du rein, régulicre-
ment observée, ainsi qu’une régression du
thymus. L atteinte rénale est effective chez
toutes les volailles a partir de 2 000 pg/kg
(AFSSA 2006). Elle s’accompagne de
modifications de paramétres biologiques
(notamment une diminution des teneurs
sériques en créatinine et acide urique
accompagnées d’une augmentation des
protéines totales, de I’albumine, de1’héma-
tocrite, du taux d’hémoglobine).
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I1n’y a pas de donnée a ce jour qui sug-
gere un effet de I’OTA chez les volailles
a des niveaux d’exposition inférieurs a
la valeur recommandée de 100 pg/kg
d’aliment.

2.3 / Trichothécénes

La toxicité des trichothécénes résulte de
deux mécanismes : 1) ce sont des caustiques
agissant par contact direct avec les cellules,
comme la muqueuse buccale (Dvorska et
Surai 2001, Leeson et al 1995) ; ii) ce sont
des inhibiteurs de la synthése des protéines
dont I’effet se manifeste principalement
dans les tissus a taux de renouvellement
rapide (cellules lymphoides, érythrocytes,
cellules des cryptes intestinales, cellules
des organes parenchymateux comme le
foie, le rein, le pancréas).

Les principales études réalisées pour
les trichothéceénes des groupes A et B ces

derniéres années concernent respective-
ment la toxine T2 et le DON (tableau 5).
Les effets des autres trichothécénes tels
diacétoxyscirpénol (DAS), toxine HT2
semblent proches, seuls la dose différe
(AFSSA 20006).

a) Trichothécenes du Groupe A

Les lésions buccales et linguales de
type radiomimétique (AFSSA 2006)
dues aune inflammation puis a lanécrose,
provoquées par la T2, sont observées
chezle poulet dés 100 pg/kg sur 40% des
animaux a 25 et 35 jours (Sklan et a/
2001). Ces lésions ne sont observées
chez le canard qu’a partir de 2000 pg/kg
apres une distribution entre 1 et 49 jours
d’age (Rafai et al 2000), tandis que chez
la pondeuse, ces Iésions ne sont visibles
apres 14 jours a 4 000 pg/kg ou apres 21
joursa 500 pg/kg. Une baisse de consom-
mation d’aliment et de production d’ceufs
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Tableau 5. Effets d’une exposition réitérée aux trichothécenes et aux mélanges trichothécénes zéaralénone chez les volailles.

Espéces Toxine et dose Durée Effets sur les bi(?g:i:incl::eosn:te;gi‘:es Lésions_ macrosgopiques Références
/| i ;
s (ug/kg aliment) performances a et microscopiques
fonctionnelles
. 40% des oiseaux avec
Poulet 125010, 930, U lésions orales a 110 425 | SKian et al
! ’ ' et35);90% a 15 j avec (2001)
530
PR R, CO, gésier, gros
CAPV:|a intestin : 1 a 13560
Poulet T2 :480, 1480, 29_39 ar’tir de.4760 IgA sérique : 1 a 13 560 ; PR intestin gréle : — Rezar et al
4760, 13 560 ! EA - | & 13560 statut antioxydant : < fragmentations de 'ADN (2007)
'l desLEUdelarate: ta
partir de 1500
1 numé_riqu'e Schuhmacher
Poulet T2 310, HT2 260 1-21j malondialdéhyde F, C, -Wolz et al
pancréas, plasma (2010)
eme me | Femelle: CA |
25°™ 327%™ | N
anr;gzﬂzﬁice T2:5 000, semaine d?égg%%ogv ’ Lésions de la bouche : 1 Brake et al
(efméle) 10 000, 20 000 7 semaines #éle' CA - ;jés nombre et taille avec dose | (2000)
récupération 10 0(')0 o
Canard Pékin | T2 : 200 a 4000 1-49j |PV:lapartirde | g psfoics35): o 50% des oiseaux avec Rafai et al
3000 Iésions orales dés 2000 (2000)
. . Lésions ADN lymphocytes | Awad et al
Poulet DON : 10 000 1-35]j circulants : 1 (2012)
2x2 aliments, 1/2 i . .
DON starter - Propriétés eIectrophxsques
892/5017 ’ de la muqueuse du jéjunum
DON arower: modifiées ; baisse Morphologie jéjunum :
Poulet 872/4%89 ’ 1_35i CA PV EA: o absorption glucose ; baisse | longueur et surface Awad et al
ZEA starter : J o ’ activité transporteur Na villosités : | aux 2 doses (2011)
76/352 . dépendant du glucose ; profondeur des cryptes : «
ZEA arower: baisse expression ARNm
110/3934W ’ codant pour le transporteur
2 aliments, 1/2 el?lreocg:ftﬁssiolo ies du Longueur JEJU : 1
DON : 1 680/ rétention MS, 'é'unurr? r%odifiéges . baisse proventricule, gésier : <« Yunus et al
Poulet 12 209 7-42) |azote, MG a ‘dé ImatitS o fransoort PR DUO, JEJU : | (20125)
ZEA : 145/1 094 35j: ifd . /p s hauteur villosités et
roduction labo actif de numm.e,ms unité profondeur des cryptes : |
P de surface du jéjunum
2 aliments, 1/2 CAetPV: | aux \F;Xé‘ ,311[)92‘13;‘3:5T. 1 .4pi |PRFetrate: 1 afaible
DON: 1 680/ . deux doses a _J ; _T %4 | dose Yunus et al
Poulet 7-42]j . 1 VAC Gumboro : 1 ; Bl 42j .
12 209 21j . PR BF, CO, thymus : < (2012a)
ZEA: 145/1 094 EA: o | PT, VACND, VAC Bl 4
: ’ 42j: o
2 aliments. 1/2 Activité lymphocytes (sang,
A A DUO): 1
Poulet DON : 3 400/ 14-28] LEU, LYM : & Levkut et al
8 200 activité phagocytaire du (2011)
ZEA: 3 400/8 300 sang: |
PRGES: 1
DON : 2 200- PR F, rate, pancréas, BF, .
Girish et al
3300 URI,CD4 +:1a42j CO,R: (2008a :
Dinde 15 ADON : 200 1_84i EA: o PT, HB, HEM, Ig, LEU : & | | hauteur villosités DUO et 2008b) !
ZEA : 200 ! CA,PV:| LYM, systéme JEJU, sous muqueuse a 21 Girish e’t
Ac. Fusarique : sérotoninergique : | etd2j; Smith (2008)
10 200-18 800* villosités DUO et JEJU a 63
et84j: o
) P: | PT, ALB, GLOB,
DON : 6 500- Ca:|a28j < 56 Chowdhu
. 13600 . jeAre et84j:URI-: | a28et56 |PRF,R,BF,rate ikl
Dinde 15 ADON 500- 1-84] PV,EA: | ji: a84j: et Smith
1300 >2 84 CHOL: > & 28, 84 (2007)
ZEA : 300-700 1456

1 augmentation du critére ; « pas d'effet sur le critere ; | baisse du critére ; nd: non détecté ; PV : Poids Vif ; PR : Poids Relatif ; CA:
Consommation d'Aliment ; EA : Efficacité Alimentaire ; TP : Taux de Ponte ; PO : Poids moyen CEuf ; COQ : Poids Coquille ; dig : Digestibilité ;
Prot : Protéines ; AA : Acides Aminés ; MG : Matiéres Grasses ; Ca: Calcium ; P : Phosphore ; Na: Sodium ; K: Potassium ; MO : Matiere
Organique ; MS : Matiére Séche ; EM : Energie Métabolisable ; PT : Protéines Totales ; ALB : Albumine ; GLOB : Globulines ; LIP : Lipides ; TG :
Triglycérides ; CHOL : Cholestérol ; URI : Acide Urique ; GLY : Glycémie ; ALAT ou GPT : Alanine Aminotransférase ; ASAP ou GOT : Aspartate
Aminotransférase ; GGT: Gamma Glutamyl Transférase ; LDH : Lactate Déshydrogénase ; ALP : Phosphatase Alcaline ; ARNm: ARN
Messager ; IL : Interleukine ; IFN : Interféron ; PAHP : Acide Para-Aminohippurique ; CREA : Créatinine ; L : Longueur ; PROV : Proventricule ;
GES : Gésier ; DUO : Duodénum ; JEJU : Jéjunum ; F : Foie ; R: Rein ; CO : Cceur ; BF : Bourse de Fabricius ; GR : Globules Rouges ; LEU :
Lecucocytes ; LYM : Lymphocytes ; HEM : Hématocrite ; HB : Hémoglobine ; VAC : Vaccin ; GUM : Maladie de Gumboro ; ND : Maladie de
Newcastle ; Bl : Bronchite Infectieuse.

* Aliment témoin avec acide fusarique de 5400 a 13 100 pg/kg ; ** Aliment témoin avec DON de 200 a 1 700 pg/kg de DON.
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n’intervient que pour des concentrations
de 3 500 a 20 000 pg/kg et des durées de
distribution de 3 a 4 semaines, selon les
auteurs (Leeson et al 1995). Chez la
poule reproductrice la fertilité n’est pas
modifiée mais le taux d’éclosion des
ceufs fertiles est diminué a 2000 pg/kg
mais pasa 1000 ug/kg d’aliment. Chez
le poulet, le canard, la dinde des teneurs
supérieures a 3 000 ou 4 000 pg/kg d’ali-
ment distribu¢ pendant 2 a 3 semaines,
sont nécessaires pour voir un effet sur les
performances (tableau 3). Des nécroses
et déplétions cellulaires des tissus lym-
phocytaires et hématopoiétiques sont
décrites mais les conséquences fonction-
nelles (immunodépression par exemple)
ne sont pas clairement observées. Schuh-
macher-Wolz et al (2010) rapportent
des augmentations non significatives de
teneurs en malondialdéhyde (marqueur
de stress oxydatif) dans des homogénats
de foie, de cceur, de pancréas et le plasma
sanguin chez des poulets recevant entre
1 et 21 jours, un aliment contenant les
toxines T2 et HT2 a des concentrations
respectivesde 310 et260 pg/kg d’aliment.

D’autres trichothécénes de type A pré-
sentent les mémes caractéristiques de
toxicité que T2 et HT2, et sont réguli¢-
rement co-produits dans les maticres pre-
miéres, le plus souvent a des niveaux
moins élevés (Danicke 2002). On trouve
ainsi le scirpentriol (STO) et ses dérivés
acétylés, le MAS, le DAS et le TAS pou-
vant entrainer des 1ésions de la bouche
et des défauts d’emplumement (Dénicke
2002). Le MAS s’est révélé toxique pour
les dindonneaux et de jeunes poulets
(Pathre et al 1976). Ademoyero et Hamil-
ton (1991) ont étudié les effets sur les
Iésions orales provoquées par différents
dérivés du scirpentriol dont le DAS et le
MAS a des doses comprises entre 1 000
et 4 000 pg/kg. Les doses minimales
induisant des effets étaient de 1 000 et
500 pg/kg respectivement, pour le DAS
et le MAS ; pour le STO et le TAS, les
doses sont plus élevées (Danicke 2002).
Parkhurst ef al (1992) ont observé un
défaut d’emplumement chez des poulets
de 1 a21 jours aux doses de 2 000 pg/kg
et 500 pg/kg pour le DAS et le MAS,
respectivement alors qu’une baisse de
gain de poids est observée a 2 000 pg/kg
pour ces deux toxines. Ademoyero et
Hamilton (1989) ont observé chez le pou-
let une baisse de consommation d’ali-
ment pour des teneurs de 10 000 et
20 000 pg/kg respectivement pour le
MAS et le DAS. Chez les reproducteurs
Gallus, Brake et al (1999) ont observé
une augmentation de la fertilité des
femelles a 5 000 et 10 000 pg de DAS/kg
d’aliment tandis que la fertilité male est
diminuéeapartirde 10000 pg/kg. Kubena
et al (1997a) ont observé des baisses de
consommation et de croissance, des
modifications biochimiques du sang, des
1ésions de la bouche et de divers organes
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chez la dinde pour une teneur en DAS de
4 000 ng/kg d’aliment distribué entre 1
et 20 jours d’age.

Notons encore qu’un métabolite de la
toxine T2, le T2 tétraol, parfois analysé,
s’est révélé toxique in vitro vis-a-vis de
macrophages de poulets (Kidd et al 1997)
mais nous n’avons pas de données in
Vivo.

Pour conclure sur les trichothécénes
de type A, la valeur recommandée de
250 pgde T2+ HT?2 /kgd’aliment semble
inférieure aux teneurs pouvant induire
des effets zootechniques chez les volail-
les. Cependant, des études a des niveaux
de contaminations compris entre 50 et
200 pg de T2/kg d’aliment seraient inté-
ressantes pour vérifier I’absence d’effet
biologique et la sensibilité des différen-
tes espeéces de volailles aux 1ésions des
muqueuses. D’autre part, les autres tri-
chothécenes de type A (MAS et DAS
notamment) devraient étre pris en compte
dans le cadre d’une recommandation
globale dans les aliments pour volailles.
Leur présence dans les aliments naturel-
lement contaminés peut en effet expli-
quer une partie de la variabilité des effets
/ doses observés.

b) Trichothécenes du Groupe B

L’exposition au DON entraine peu
d’effets zootechniques chez les volailles
(EFSA 2004); le poulet (jusqu’a
10 000 pg/kg), la dinde (5 000 pg/kg),
le canard (>14 000 ng/kg) ne présentent
pas de baisse de consommation d’aliment
ou du gain de poids (tableau 4). Yunus
et al (2012a) observent qu’une contami-
nation de 16 000 ng de DON/kg affecte
les performances du poulet. Ces auteurs
observent également une hausse puis une
baisse de la production d’anticorps chez
le poulet, aprés vaccination contre la
maladie de Newcastle, et une baisse du
taux d’anticorps apres vaccination contre
la bronchite infectieuse, pour 1 680 ug
de DON/kg d’aliment. Guibert et al
(2015) ont distribué a des poulets males
de 0 a 35 jours d’age des aliments conta-
minés par 5 000 pg/kg de DON. Ils n’ont
observé aucun effet au niveau testiculaire
sur les biomarqueurs de viabilité, de
sécrétion et d’atteinte des cellules germi-
nales. Des effets sur la ponte (baisse du
poids d’ceuf et du poids de coquille) ont
¢été décrits chez des poulettes sans modi-
fication de leur croissance a la dose de
350 pg/kg de DON dans I’aliment (Lee-
son et al 1995). Plusieurs auteurs signa-
lent la survenue de modifications mor-
phologiques, histologiques et fonction-
nelles de I’intestin (duodénum, jéjunum)
en interaction avec les propriétés d’ab-
sorption (glucose, acides aminés) de1’or-
gane sans signe clinique associé dans
différentes conditions expérimentales
(tableau 4 ; Awad et a/ 2008, Yunus et
al 2012b).

Andretta et al (2011) a travers une
méta-analyse conduite chez le poulet de
chair a des niveaux de contamination
de 04 15000 pg de DON/kg d’aliment
(valeur moyenne 4 290 pg/kg) concluent
que la baisse de gain de poids est de
1,21% par tranche de 1 000 pg au moins
a partir de 3 000 pg/kg d’aliment.

D’autres trichothécénes du groupe B
sont régulierement retrouvés dans les
matiéres premieres. En ce qui concerne
le nivalénol, Petterson et al (1995) n’ont
observé aucun effet chez le poulet
jusqu’a une teneur de 5 000 pg/kg d’ali-
ment. Hedman et al (1995) ont distribué
des aliments contenant de 500 a
12 000 pg/kg de nivalénol a des poulets
entre 7 et 27 jours d’age dans deux essais.
Dans le premier essai, ’uricémie est aug-
mentée au-dela de 500 pg/kg mais aucune
différence n’est observée dans le second
essai, quelle que soit la dose de la myco-
toxine. A partirde 6000 pg/kg, laconsom-
mation d’aliment, le gain de poids et
I’efficacité alimentaire sont réduits. Huit
pourcent des animaux présentent des éro-
sions du gésier a partir de 3 000 pg/kg,
33% des animaux présentent le méme
symptome avec 12 000 pg/kg. La teneur
maximale a recommander pour les ali-
ments destinés aux volailles serait donc
inférieure a celle du DON (mais nous
avons vu que celle-ci devrait, peut-étre,
étre reconsidérée). Les dérivés acétylés
duDON, les 15-acétyl-déoxynivalénol et
3-acétyl-déoxynivalénol, sont moins
souvent présents que le DON dans les
céréales ; in vivo, il est considéré qu’ils
sont dé-acétylés en DON et que I’ évalua-
tion de leur toxicité est donc similaire a
celle du DON. Cependant, Pinton (2012)
a montré sur des cultures de cellules
intestinales que le 15-acétyl-déoxyniva-
Iénol était le plus toxique. Il serait inté-
ressant de préciser si I’on peut recom-
mander une teneur maximale globale en
DON, ses dérivés acétylés et nivalénol
plutot qu’une teneur en DON seul.

Différentes études semblent indiquer
qu’une teneur plus faible que la valeur
recommandée de 5 000 pg DON/kg
d’aliment pourrait entrainer des effets
chez les volailles, notamment lors d’as-
sociation avec de faibles doses ZEA.
Des études complémentaires sont donc
nécessaires pour préciser les doses sans
effet du DON dans les différentes espéces
avicoles.

2.4 / Fumonisines

Parmi les différentes fumonisines
(FUMO) la fumonisine B1 (FB1) est la
plus abondante et la plus étudiée (tableau
5) ; elle est souvent associée a la fumo-
nisine B2, quantitativement moins pré-
sente mais qui semble aussi toxique
(Benlashehr ez a/2011). Larecommanda-
tion concerne ainsi une teneur maximale
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en FUMO qui associe les deux mycotoxi-
nes (FB1+ FB2). Méme si le lien avec les
effets toxiques observés est difficile a
faire, il est démontré que les FUMO per-
turbent la synthése des sphingolipides ce
qui se traduit constamment par une aug-
mentation des teneurs en sphinganine et
une augmentation du ratio sphinganine/
sphingosine (Sa/So) au niveau hépa-
tique, rénal et sérique. Les volailles sup-
portent des doses trés élevées de FB1 (les
effets sur le GP sont observés a partir de
200000 pg/kg pour le poulet et le canard,
etau-delade 20 000 pg/kg pour la dinde).
Pour ’EFSA (2005b), la dose la plus
basse de FB1+ FB2 sans effet est de
2 mg/kg poids vif/jour pour le poulet ;
pour la dinde et le canard, cette dose se
situe entre 1 mg/kg PV et 0.5 mg/kg poids
vif/jour. Antonissen et al (2015) ont dis-
tribué a des poulets entre 1 et 23 jours
un aliment contenant 18 600 pg/kg de
FB1+FB2 ; ils ont observé une augmen-
tation du ratio Sa/So mais aussi des effets
au niveau de I’intestin : la hauteur des
villosités et la profondeur des cryptes ont
été diminuées au niveau de 1’iléon chez
les animaux recevant 1’aliment contami-
né et une augmentation de la population
de Clostridium perfringens a été signi-
ficativement augmentée. Les auteurs
concluent que 1’exposition aux fumoni-
sines pourrait prédisposer les animaux a
développer une entérite nécrotique.

L’exposition aux FUMO entraine
régulierement une augmentation du
poids du foie pendant la phase de crois-
sance ; les modifications des parametres
biologiques autres que les sphingolipi-
des sont trés variables. Chez le canard
mulard pendant la phase de gavage, 1’ad-
ministration d’un aliment contenant la
dose maximale recommandée de 20 000
ng/kg d’aliment peut entrainer des pertes
de poids de foie et de la mortalité. Une
recommandation pour la teneur maxi-
male en FB1+FB2 plus faible que 20 000
ng/kg d’aliment semble souhaitable pour
le canard mulard, tout en conservant ce
seuil pour les autres espéces avicoles.

2.5/ Zéaralénone

I1n’y apas de valeur maximale recom-
mandée par I’Union Européenne pour la
zéaralénone (ZEA) dans les aliments
pour volailles ; il existe en revanche une
teneur maximale portant sur les matiéres
premicres de 2 000 pg/kg pour les céréa-
les et les produits a base de céréales sauf
les produits issus du mais (tableau 1). Il
y a peu de données récentes concernant
les effets de la ZEA chez les volailles ;
la ZEA ne semble induire des perturba-
tions zootechniques qu’a une dose de
plusieurs dizaines ou centaines de mg/kg
dans I’aliment. Le rapport de I’EFSA
(2011) conclut que les volailles ne sem-
blent pas significativement affectées par
I’ingestion de ZEA.

Allen et al (1981b) notent une réduc-
tion de la créte et du poids des testicules
chez les poulets males a partir de
200 000 pg/kg et une baisse numérique
du poids « ovaire+oviducte » a partir de
100 000 pg/kg.

Parmi les volailles qui semblent étre les
espéces animales les plus tolérantes, la
dinde est la plus sensible mais tolére au
moins des teneurs de 25 000 pg/kg sans
effet négatif (Gaumy et al 2001). Chez
la dinde toujours, Allen et al (1981a)
n’observent pas d’effet sur les ovaires
jusqu’a 800 000 pg/kg d’aliment et une
réduction numérique du poids des testi-
cules a partir de 10 000 pg/kg. Ces
teneurs semblent trés largement supé-
rieures aux niveaux observés en ZEA
dans les céréales et aliments pour
volailles (autocontréles et plans de
contréle et de surveillance annuels de la
DGAI). Guibert et al (2015) ont distribué
a des poulets males de 0 a 35 jours d’age
des aliments contaminés par 500 pg/kg
de ZEA. Les résultats montrent une aug-
mentation du diamétre des tubes sémini-
feres et de I’expression d’un marqueur de
la prolifération des cellules germinales
(protéines PCNA : proliferating cell
nuclear antigen), d’un facteur 2. Lorsque
les oiseaux sont exposés a 1’association
ZEA 500 pg/kg + DON 5 000 pg/kg +
Fumonisines B1+ B2 20 000 pg/kg, un
des marqueurs du stress oxydatif, I’acti-
vité catalase dans les testicules, diminue,
ce qui peut suggérer une atteinte de la
qualité des cellules germinales. Par cont-
re le poids testiculaire, la mortalité cel-
lulaire, la production de testostérone et
la production d’interleukines ne sont pas
affectés.

Les volailles ne semblent pas signifi-
cativement affectées aux valeurs maxi-
males recommandées pour les céréales
utilisées dans les aliments pour volailles
(2 000 pg/kg pour les céréales et les pro-
duits a base de céréales sauf les produits
issus du mais, pour lesquels la teneur
maximale recommandée est de 3 000

ng/kg).
2.6 / Ergot et alcaloides de I’ergot

L’ergotisme est une maladie causée
par’ingestion d’alcaloides présents dans
les sclérotes d’espeéces de champignons
du genre Claviceps. La réglementation
définit une teneur maximale en sclérotes
(ergot) de 1000 mg/kg dans les maticres
premicres et les aliments composés pour
toutes les espéces (tableau 1). Les prin-
cipaux alcaloides a prendre en considé-
ration selon lerapportde ’EFSA en 2012
sont: ergométrine, ergotamine, ergosine,
ergocristine, ergocryptine—mélange d’iso-
meres a- et - -, ergocornine, et leurs épi-
meres correspondants (formes -inine). 11
est toutefois difficile de donner des
recommandations en alcaloides sachant

que le profil de contamination des sclé-
rotes est variable (EFSA 2005a, Leeson
et al 1995). Ces différents profils expli-
quent sans doute les différents seuils
toxiques rapportés, certaines études rap-
portant que des poulets pouvaient tolérer
8000 mg/kg d’ergot dans I’aliment, alors
qu’une surmortalité et baisse de crois-
sance ¢étaient décrites lors d’exposition a
3000 mg d’ergot /kg d’aliment (Leeson
et al 1995). Le rapport de ’EFSA de
2005 rapporte que des taux de 20 000 a
50 000 mg d’ergot/kg ont provoqué une
baisse de la consommation d’aliment
chez le poulet, alors que dans une autre
étude de la mortalité a été observée avec
une dose de 40000 mg d’ergot/kg. Chez
la pondeuse, 20 000 mg d’ergot/kg peu-
vent entrainer des baisses de production
(EFSA 2005a). Mainka et al (2005) rap-
portent peu d’effet chez le poulet entre
1 et 21 jours d’age en distribuant de ’ali-
ment contenant jusqu’a 4 000 mg d’er-
got/kg soit jusqu’a 11 000 pg/kg d’alca-
loides (essentiellement ergocristine, ergo-
métrine, ergotamines, ergocornine).

Des études ont été réalisées en distri-
buant directement de I’ergotamine a des
poulets pendant 7 a 10 jours : 30 a 40 mg
d’ergotamine/kg d’aliment n’ont pas
montré d’effet alors que des nécroses des
doigts sont observées pour des doses
supérieures a 250 mg/kg (EFSA 2005a).

Trop peu de données sont disponibles
al’heure actuelle pour établir des recom-
mandations de teneurs maximales en
alcaloides de 1’ergot dans les aliments
pour volailles. La réglementation fixe
néanmoins une teneur maximale de 1000
mg/kg pour I’ergot (sclérotes) dans les
aliments pour volailles.

3 / Exposition a des contami-
nations multiples

Les contaminations naturelles sont
rarement le fait d’une seule mycotoxine
car, d’une part, plusieurs espéces de moi-
sissures peuvent se développer simulta-
nément ou successivement sur le substrat,
d’autre part, une moisissure produit sou-
vent plusieurs toxines, en proportion
variable et les intermédiaires de synthése
peuvent étre présents. L’interaction entre
mycotoxines peut se produire au niveau
de leur toxicocinétique (absorption, dis-
tribution, métabolisme) ou de leurs effets
toxiques. Les conséquences de ces inter-
actions sont difficiles a prédire. A titre
d’exemple, une synthése sur les effets de
I’association ochratoxine A — citrinine,
deux mycotoxines néphrotoxiques, révéle
que, selon I’étude et le modéle, des effets
additifs, synergiques ou antagonistes
sont observés (Speijers et Speijers 2004).
Pour les volailles, ces mémes auteurs ont
rapporté des effets antagonistes, chez la
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poulette pour ’atteinte de la fonction
rénale et chez le poulet de chair pour la
baisse de gain de poids et la surconsom-
mation d’eau. Leurs effets seraient par
contre additifs pour la toxicité sur I’em-
bryon de poulet. L’analyse des effets
individuels et des effets des différentes
mycotoxines en mélange, ainsi que ’in-
terprétation des résultats des différentes
¢tudes en termes de seuils toxiques, sont
donc complexes.

Des études récentes réalisées avec dif-
férentes mycotoxines en mélange sem-
blent révéler qu’une interaction positive
(effet additif ou synergique) pourrait
s’observer entre mycotoxines lorsque
celles-ci sont distribuées a des doses non
toxiques, aussibien lors de la distribution
d’AFBI1 en mélange avec des fusario-
toxines que lors de la distribution de
fusariotoxines en mélange entre-elles
(tableau 5 et 6). Li et al (2012) observent

ainsiqu'unmélange AFB1,ZEA, FUMO,
DON aux concentrations respectives de
102, 280, 5874, et 2039 pg/kg d’aliment
distribué a des poulets pendant 42 jours
conduit a différents troubles non rappor-
tés dans la littérature aux doses indivi-
duelles de chaque mycotoxine. Des effets
négatifs sont également rapportés chez le
poulet lors d’une exposition conjointe au
DONetalaZEA ades dosesnonréputées
toxiques (Awad et al 2011, Levkut et al

Tableau 6. Effets d’une exposition réitérée a des contaminations multiples chez les volailles.

. Dysfonctionnements Lésions
Espeé Toxine et dose . Effets sur les - g N ex
spéces (ug/kg aliment) Exposition performances biochimiques et macroscopiques et | Références
Haikg atteintes fonctionnelles microscopiques
AFB1:102 ALB, ARNm IL1, IL6 : 1
Poulet ZEA : 280 1-424 GLOB : | PRF,BF, THY a42j:1 |Li etal
Fumonisines 5 874 IgA, ARNm IFN a 21j: | PRratea21j: | (2012)
DON 2 039 VACND a21et42j: |
Aliments : 1/2/3
Pondeuse /2*%2)0500/ 150071 geme 4 3qeme | py - 4 PRF,R:1 Lee et al
DON 1 000/1 semaine CA,TP,EA: | PR Rate : < (2012a)
500/2 000
Aliments : 1/2/3 pgeme 5 gqeme PSO, poids albumen : 1
AB1 : 500/1 500/ ; PO, COQ, Poids
semaine . o Lee et al
Pondeuse | 2 000 4 semaines vitellus, unités Haugh (2012b)
DON : 1 000/ récupération baissent puis
1 500/2 000 P augmentent : |
AB11000; ame PRF, PRR, gras
Fumonisines 37 CHOL, HDL, TG, VLDL : | abdominal < Siloto et al
Pondeuse | 25 000 ; Effets de 345%™ CA,PV: o ’ e )
; " . — teneur MG du F | (2013)
I'association/AB1 semaine Lintestin <
présente seule
Décoloration de la bile :
1 avec dose
AFB1 : 25, 50, 100 N . IgM : 1 PR CO, poumon,
Canard ZEA : 190 1-9214 E/Igrtgl:e_ 11 00:1 IgA, 19G : « intestin,: < Wan et al
Pékin DON : 840 PV" a\./ec dose PT, ALB, GLOB : | avec | PRF, rate, thymus, (2013)
FB1:2 250 'i dose BF: |
Hauteur villosités DUO,
JEJU, ILEON: |
Aliments : 1/2
AFB1 :52/99
Canard ZEA : 98/196 1-28 dig Prot, AA: & Yang et al
Pékin DON : 277/554 dig MS, MO, EM : | (2014)
Fumonisines :
986/1 971
ZEA:1000vs0; (I;Ir?e'\r/l?é "VIO’ prot Zou et al
Poulet Fumonisines : 3 28 -43J _g 1
150 CA: o (2012)
PV, EA : |numérique
2 aliments, 1/2 PR PR,OV’ GtES"f ibl
DON : 3 905/7 400 zg’s‘gr??s’ raie afaivle
Dinde ZEA: 3.1.5/57(,) 1-42j PV a forte dose : | trypsm'e, _Ilpase. nombre cellules a Travel et al
Fumonisines : pancréatiques : | ] (2011)
9 160/17 955 mucus :
PR intestin a faible
dose : |

1 augmentation du critere ; <« pas d'effet sur le critére ; | baisse du critére ; nd: non détecté ; PV : Poids Vif ; PR : Poids Relatif ; CA:
Consommation d'Aliment ; EA : Efficacité Alimentaire ; TP : Taux de Ponte ; PO : Poids Moyen CEuf ; COQ : Poids Coquille ; dig : Digestibilité ;
Prot : Protéines ; AA : Acides Aminés ; MG : Matiéres Grasses ; Ca: Calcium ; P : Phosphore ; Na: Sodium ; K : Potassium ; MO : Matiére
Organique ; MS : Matiére Seche ; EM : Energie Métabolisable ; PT : Protéines Totales ; ALB : Albumine ; GLOB : Globulines ; LIP : Lipides ;
TG : Triglycérides ; CHOL : Cholestérol ; URI : Acide urique ; GLY : Glycémie ; ALAT ou GPT : Alanine Aminotransférase ; ASAP ou GOT :
Aspartate Aminotransférase ; GGT : Gamma Glutamyl Transférase ; LDH : Lactate Déshydrogénase ; ALP : Phosphatase Alcaline ; ARNm :

ARN Messager ; IL:

Interleukine ; IFN : Interféron ; PAHP : Acide Para-Aminohippurique ;

CREA : Créatinine ; L: Longueur ; PROV:

Proventricule ; GES : Gésier ; DUO : Duodénum ; JEJU : Jéjunum ; F : Foie ; R : Rein ; CO : Cceur ; BF : Bourse de Fabricius ; GR : Globules
Rouges ; LEU : Lecucocytes ; LYM : Lymphocytes ; HEM : Hématocrite ; HB : Hémoglobine ; VAC : Vaccin ; GUM : Maladie de Gumboro ; ND :
Maladie de Newcastle ; Bl : Bronchite Infectieuse.

* Aliment témoin avec fumonisines 3 150 pg/kg.
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2011, Yunus et al 2012a et b). Zou et al.
(2012) observent une augmentation de la
digestibilité¢ de la matiere séche, de la
matiere organique, des protéines et de
I’énergie brute accompagnées pourtant
d’une baisse numérique du poids vif et
de I’efficacité alimentaire chez le poulet
exposé a un mélange de ZEA et fumoni-
sines a doses réputées non toxiques. De
méme, chez la dinde, différents mélanges
de DON, ADON, ZEA et parfois acide
fusarique, entraineraient des effets (baisse
de performances et lésions) a des doses
de mycotoxines inférieures a celles répu-
tées comme toxiques lors d’administra-
tion séparée (Chowdhury et Smith 2007,
Girish et a/ 2008a). Notons toutefois que
dans ces deux derniéres études, les ali-
ments témoins contenaient eux aussi des
mycotoxines (en quantité moindre), ce
qui conduita la plus grande prudence lors
d’interprétation des résultats. La distri-
bution de mycotoxines préalablement
produites en laboratoire permet une réelle
analyse des interactions entre mycotoxi-
nes par comparaison des effets observés
en contamination unique a ceux observés
lors de contaminations conjointes. Travel
et al (2011) ont testé les effets chez la
dinde entre 1 et 42 jours d’age de DON,
ZEA et FB1+ FB2 administrées séparé-
ment et en mélange aux doses limites
recommandées par 1’Union Européenne
et n’ont pas observé d’effets additifs ou
synergiques sur la croissance, sur les
parametres biologiques ou histologiques
(tableau 6).

Les résultats obtenus lorsque différen-
tes mycotoxines sont administrées en
mélange avec I’'une d’entre elles a des
doses toxiques semblent révéler un nom-
bre limité d’interactions. Ainsi, 1’admi-
nistration d’AFB1 a des doses reconnues
toxiques associée a des doses non toxi-
ques de fusariotoxines, ne semble pas
révéler d’interaction majeure entre ces
composés (Lee et al 2012a et b, Wan et
al 2013, Siloto et al 2013, Yang et al
2014). Des résultats déja anciens réalisés
avec I’OTA associée a des fusariotoxines
vont dans le méme sens. Ainsi, Kubena
etal (1988)observent chezle poulet entre
1 et21 jours recevant des aliments conta-
minés avec 2 000 pg/kg d’OTA et 16 000
ng/kg de DON, des effets moins qu’ad-
ditifs sur la baisse du gain de poids et un
antagonisme pour certains effets biochi-
miques (urémie, uricémie, phosphoré-
mie, cholestérolémie, activité sérique de
I’aspartate aminotransférase). De méme,
des effets additifs ou moins qu’additifs
sont observés avec l’association OTA

(2 500 pg/kg) et acide cyclopiazonique
(34 000 ng/kg) chez le poulet entre 1 et
21 jours (Gentles et al 1999).

Enfin, I’association de mycotoxines a
des doses individuellement réputées
toxiques pour chaque toxine donne les
résultats les plus contrastés. Ainsi, Manafi
et al (2012) observent une synergie pour
les effets sur la réponse immunitaire
entre AFB1 (500 pg/kg) et toxine T2
(2 000 pg/kg) chez le poulet entre 1 et 21
jours. L’association Fumonisine B1 et
moniliformine (respectivement 137 000
et 77 000 pg/kg d’aliment) conduit a des
effets au moins additifs chez le poulet a
14 jours (Leeson et al 1995). Kubena et
al (1997b), chez le poulet de 1 a 19 ou
21 jours d’age, observent des effets par-
fois additifs mais pas de synergie entre
FB1 (300 000 pg/kg) et toxine T2 (5 000
png/kg), ou FB1 (300 000 pg/kg) et DON
(15 000 pg/kg) sur des critéres zootech-
niques, le poids relatifs des organes et la
biochimie sanguine. Diaz et al (1994)
observent chez la poule pondeuse agée
de 33 semaines et recevant I’aliment
contaminé pendant 24 jours, une additi-
vité des effets de la T2 (2 000 pg/kg) et
du DAS (2 000 pg/kg) pour les 1ésions
orales et la baisse de consommation
d’aliment, et effet synergique sur la dimi-
nution de la production d’ceufs.

Ces observations confirment que la
présence simultanée de plusieurs myco-
toxines dans 1’aliment des volailles peut
modifier les effets attendus lors de
mono-contamination ou la concentration
alaquelle ces effets peuvent étre retrouvés,
sans qu’il soit possible dans 1’état de
connaissances actuelle, de prédire une
additivité, une synergie ou un antagonis-
me.

Conclusion

L’étude de la toxicité aigué des myco-
toxines chez les volailles montre une
variabilit¢ de réponse qui dépend de la
voie d’administration, de 1’espéce, de
I’age, du -sexe de I’animal. Les doses
létales 50, qui varient de quelques mg/kg
aplusieurs g/kg de poids vif, ne sont qua-
siment jamais atteintes dans les condi-
tions normales d’exposition.

L’étude delatoxicité lors d’expositions
réitérées révele que les mycotoxines peu-
vent entrainer, seules ou en associations,
des effets négatifs sur la santé ou les per-

formances des volailles. Pour celles qui
sont les mieux documentées, 1’Union
Européenne a mis en place des teneurs
maximales réglementaires (aflatoxine
B1, ergot) ou recommandées (DON,
toxines T2 + HT2, zéaralénone, ochra-
toxine A, fumonisines B1 + B2). La pré-
sente synthése montre que les recom-
mandations sont en général adaptées
pour prévenir les effets négatifs de ces
mycotoxines sur les volailles, méme si
des interrogations peuvent étre formulées
en ce qui concerne le DON et les fumo-
nisines dans certaines productions avico-
les. On peut toutefois regretter que les
recommandations disponibles sur les
trichothécénes des groupes A et B ne
prennent pas en compte la présence de
métabolites coproduits, comme par
exemple DON et ses dérivés acétylés (15
acétyl-déoxynivalénol et 3-acétyldéoxy-
nivalénol), a I’image de ce qui est réalisé
pour les fumonisines.

Pour les mycotoxines ne faisant pas
I’objet de valeurs réglementaires ou de
maxima recommandés, des seuils sans
effet sont difficiles a proposer par
manque de données de toxicité. Il con-
vient toutefois de remarquer que les don-
nées de contamination dont on dispose
pour ces mycotoxines sont également
rares, et que rien, a I’heure actuelle, ne
permet de suspecter leur effet déléteére
sur les productions avicoles. En ce qui
concerne I’impact de la multi-contami-
nation, seules des données éparses sont
disponibles. Etant donnée la multitude de
composés pouvant étre présents en asso-
ciation, il est toutefois difficile d’imagi-
ner disposer un jour de toutes les études
toxicologiques possibles dans tous les
scenarios imaginables de doses et d’espe-
ces. Les études actuellement réalisées
révélent que la présence simultanée de
mycotoxines peut modifier les effets
attendus pour chacune d’entre elles, sans
qu’il soit systématiquement possible de
conclure quant a un effet additif, syner-
gique, ou antagoniste. Par ailleurs, il
convient de remarquer que les effets
toxiques observés a faibles doses sont
souvent frustres, dominés par des pertes
de performances et la suspicion d’une
atteinte du systéme immunitaire. Dans ce
contexte, I’hypothése d’une interaction
entre plusieurs mycotoxines dans les
conditions d’élevage doit donc étre
confirmée par des rapports d’analyses
rigoureux, permettant de révéler la natu-
re réelle de I’exposition a des teneurs
inhabituellement élevées.
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Les mycotoxines sont des métabolites secondaires produits par des champignons, qui peuvent étre présents sur une large variété de
cultures et en particulier les céréales. Leur maitrise est considérée comme un enjeu majeur dans le monde agricole en raison de leurs
effets nocifs sur la santé des Hommes et des animaux. Bien que plus de 400 mycotoxines aient été identifiées, seules quelques-unes
sont préoccupantes en production avicole. L’Union Européenne applique ou recommande des teneurs maximales pour certaines myco-
toxines dans les matiéres premiéres et les aliments pour volailles, afin de protéger les animaux et le consommateur humain. L’objectif
de cette revue, est de présenter les effets d’expositions aigués ou réitérées aux mycotoxines, sur la santé et les performances dans les
principales espéces avicoles. Cette analyse est notamment réalisée, lorsque cela a été possible, en comparant les effets observés lors
d’études récentes aux seuils réglementés/recommandés au niveau européen. Une attention particuliére a été portée sur ’importance
des facteurs d’espéces et stades de productions, quant a la sensibilité aux différentes toxines. Le dernier paragraphe est consacré a
I’analyse des données disponibles en cas de multi-contaminations en termes d’effets additifs, synergiques ou antagonistes.

Abstract

Effects of mycotoxins on health and performance in poultry

Mycotoxins are secondary metabolites produced by molds that can contaminate a wide variety of crops, such as cereals. In agriculture,
their control is considered as a challenge because of their adverse effects on humans and animals. Although more than 400 mycotoxins
have been identified only a few of them are of importance in poultry production. The European Union applies or recommends maximum
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levels for certain mycotoxins in cereals and feed for poultry, in order to protect both animal and human consumers. The objective of
this review is to present the effects of acute and repeated exposure to mycotoxins on health and performances in the main poultry
species. This analysis was carried out when possible, by comparing the effects observed in recent studies to regulated or recommended
European levels. Particular attention was paid to factors related to species and production stage, in the sensitivity to various toxins.
The last part of this review is devoted to the analysis of data available in cases of multi-contamination in terms of additive, synergistic
or antagonistic effects.

MAGNIN M., TRAVEL A., BAILLY J.-D., GUERRE P., 2016. Effets des mycotoxines sur la santé et les
performances des volailles. INRA Prod. Anim., 29, 217-232.
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