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Mykotoxine kdnnen
von Futtermitteln in
die Milch iibertragen
werden.
Verschimmelie
Futtermittel sind
deshalb nicht zu
verfiittern. (Foto:

M. Duperrex, Posieux)

uttermittel konnen je nach

Herkunft unterschiedlich
stark mit Mykotoxinen konta-
miniert sein. Beim Carry over
von Mykotexinen aus Futter-
mitteln in dic Milch sind vor
allem dic Aflatoxine zu beach-
ten, Fiir andere Mykotoxine
wurde keine nenncnswerte
Ubergangsrate beobachtet. Die
Untersuchungen der Kantona-
len Laboratorien und der RAP
zcigen, dass in der Schweiz
dic Aflatexin-Grenzwerie in
Milchviehfutter, Milch und
Milchprodukten nur Husserst
sclten iiberschritten werden.
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Die Verbraucherinnen und Ver-
braucher schitzen die Risiken
in Bezug auf die Kontamination
von Lebensmitteln unterschied-
lich ein. Auftretende Lebens-
mittelskandale kdnnen zu einer
Verunsicherung gegeniiber der
Qualitiit und Unbedenklichkeit
von Lebensmitteln fithren (von
Alversicben 1999). Deutlich
vor Augen gefiihrt hat dies die
Dioxinproblematik in tieri-
schen Lebensmitteln belgischer
Herkunft im Friihjahr 1999. Es
muss deshalb das Bestreben
jedes einzelnen Lebensmittel-
produzierenden sein, diesem

._?"‘"‘":.'."""._:‘ T

sensiblen Thema Beachtung zu
schenken.

[_ebensmittel kénnen mit unter-
schiedlichsten Substanzen konta-
miniert sein. Unter diesen stellen
die Mykotoxine fiir die tierische
wie auch fir die menschliche
Gesundheit ein Risiko dar, Die
Vermutung von Auerbach und
Geissler (1992), wonach das er-
hebliche Vorkommen von My-
kotoxinen in Rau- und Saftfutter-
mitteln nach heutiger Kenntnis
cine ernst zu nehmende Gefiihr-
dung von Nutztieren darstellt und
gleichzeitig die Gefahr des Uber-
gangs in Lebensmittel besteht,
hatuns veranlasst, die Fragen des
Carry overs von Mykotoxinen
aus Futtermitteln in die Milch
anhand neuerer Literatur cinge-
hend abzukliren. Fir diese Lite-
raturiibersicht wihlten wir die
folgenden Mykotoxine: Aflato-
xin, Cyclopiazonsiure, Deoxyni-
valenol und Nivalenol, Fumoni-
sine, Ochratoxin A, T-2 Toxin
und Zearalcnon.

Aflatoxin

In Futtermitteln wie auch in Le-
bensmitteln kénnen die Aflato-
xine B, B,, G, und G, immer
wiceder vorkommen (Spahr er al.
1999). Fiir thre Bildung sind sub-
tropische Bedingungen erfor-
derlich, Gefihrdetsind vorallem
Erdnussschrot, Mais, Maisglu-
ten, Reiskleie wie auch andere
Ingredienzien filir die Futtermit-
telherstellung. Angesichts die-
ser Tatsache wurde in der Futter-
mittelvcrordnung{NN 1999)ein
Grenzwert von 5 pg Aflatoxin
B,/kg fur Erginzungsfuttermit-
tel Milchvieh festgelegt. Bereits



vor mehr als 20 Jahren wurde fiir
Aflatoxin B, eine Ubcrgangsrate
aus dem Tierfutter in die Milch
von 1 bis 3 % berechnet (Sieber
und Blanc 1978). Die Ergebnisse
neuerer Untersuchungen mit na-
tiirlich kontaminierten Futter-
mitleln liegen ebenfalls in die-
sem Bercich. Bei Holsteinki-
hen, denen Baumwollsaaten mit
einem Aflatoxin-B,-Gehalt zwi-
schen 5 und 560 pg/kg verab-
reicht wurden, lag dic Uber-
gangsrate zwischen 0,69 und
2,2% (Price et «f. 1985), bei
dinischen Kiihen mil einem
Aflatoxin-B,-Gehalt im Futter
von 57 bis 311 pg/Tag zwischen
0,61 und 2,09 % (Munksgaard e
al. 1987}, bei indischen Kihen
zwischen 0,15 und 1,31 % bei
einer Kontamination der Futter-
mittel zwischen 12,5 und 108 45
pg Aflatoxin B,/kg (Choudhary

et al. 1998) und bei niederlindi-
schen Kithen bei 5,3 % in der
frithen und bei 1,6 % n der spé-
ten Lakiationsperiode sowic bei
Kiihen mit eincr hohen Milchlei-
stung bei 4,5 % und mit einer
tiefen Milchleistung bei 2,6 %
(Veldman er al. 1992). Nach
einer deutschen Untersuchung
betrug die Carry-over-Rate 2,5
+ 0,6 % (Steimer et af. 1990).

Uberdic Aflatoxin-M,-Kontami-
nation der Milch licgen eine Viel-
zahl von Resultaten vor (Galvano
et al. 1996). In Tabelle | sind die
Resultate der letzten finf Jahre
aus europdischen Landem zu-
sammengestellt. Insgesamt liegt
der Aflatoxin-M-Gehali in den
curopiischen Milchproben mit
cinigen Ausnahmen unter dem
Grenzwert von 50 ng/l. Dagegen
iiberschreiten aussereuropéische

4 ™

Mykotoxine

Verschiedene Schimmelpilzarten bilden diese gefiirch-
teten Stoffwechselprodukie, wenn sie sich infolge guter
Wachstumsbedingungen (Temperaturund Feuchtigkeit)
massiv vermehren konnen. Mykotoxine kénnen fiir
Mensch und Tier gesundheitsschidlich sein. Thre Wir-
kungsweise ist meist nichtakut, sondern beruht aufeiner
Langzeitwirkung bei mehrfacher Exposition: Nieren-
und Leberschiiden, Bildung von Krebs, Schidigung des
Immunsystems.

Carry over

Ubergang von Inhaltsstoffen aus Futtermitteln in dic
Milch.

Dic Stofte gelangen dabei entweder unveriindert oder in
umgewandelter Form {iber dic Milchdriise in die Milch.
Aflatoxin B, zwm Beispicl wird durch den ticrischen
Stoffwechsel zu Aflatoxin M, umgewandelt und als
solches ausgeschieden. Das Auftreten von Mykotoxinen
inderMilch durch Carry over wird auch als sckretorische
Kontamination bezeichnet.

N %

Tab. 1. Vorkommen von Aflatoxin M, in Milch européischer Lander, publiziert in den [etzten fiinf Jahren

Milch Land

Rohmilch E
YU
!
PL

Milch GB
I

Tankwagen- D

sammelmilch

Pasteurisierte Milch GR

verschied. E

Milch aus Einzelhandel GB

Anzahl positiv NG
Proben %
61 19 10
47 o
123 46 <5
157 16 3
8
79 17 10
159 g6
1601 8 3
28
81 78 03
11
100 14 10
162 54 10
1

Gehalt Referenz

ng/kg

10-40 Jalon {1994)
Skrinjar (1995)

5-900 Rossi {1996)

<10 Domagala (1997}

10-50

10-90 Atkins (1996}

1-109 Galvano {1998)

3-5 Blithgen (1995)

>5

0,5-5 Markaki (1997)

>5

20-40 Diaz (1995)

10-40 Leonard (1995)

220

NG = Nachweisgrenze



Tab. 2. Vorkommen von Aflatoxin M, in Milch und Milchprodukten schweizerischen Ursprungs
aufgrund der Jahresberichte der Kantonalen Laboratorien aus den Jahren 1990 bis 1997

Produkt Anzahl nicht nach- Grenzwert

Proben nachweisbar weisbar’ Uberschritten?
n % n % n %

Mileh (Roh-, Sammel-, Frisch-, 2666 2623 98,3 43 1.6 3 0,1

Voll-, past. und UHT-Milch)

Kése (in- und auslandisch) 432 814 871 118 12,7 2" 0,2

Kondensmilch 173 165 95,4 8 4,6

{inkl. Mitchkonserven)

Milchprodukte (Milchgetrénke, 111 111 100

Magermilch, Rahm, Joghurt,

Molkenprodukte)

Milchpulver 50 49 88,0 1 2,0 1 2,0

Kinderndhrmittel 261 252 96,6 9 34 0

Total 4193 4014 95,6 i79 4.3 6 0,1

'Wert liber Bestimmungsgrenze (je nach Methode 20 bis 60 ng/kg), aber unter dem Grenzwert

2Grenzwert for Milch und Milchprodukte: 50 ng/kg; fur Kase: 250 ng/kg; fir Kindernahrmittel: 20 ng/kg (nach
Fremd- und Inhaltsstoffverordnung)

* in beiden Fillen auslandischer Hartkase

Milchproben diesen Grenzwert
teilweise deutlich. Dic Auswer-
tung der Jahresberichte der Kan-
tonalen Laboratorien aus den Jah-
ren 1990 bis 1997 zeigte erfreuli-
chenweise, dass Aflatoxin M, nur
in wenigen Fillen in Milch und
Milchprodukten auf dem schiwei-
zerischen Markt nachgewiesen
werden konnte (Tab. 2): Unter
den drei Milchproben, die den
Grenzwert von 50 ng/kg iiber-
schritien, waren zweil Rohmilch-
proben, bei denen das Kantonale
Laboratorium Ziirich 1993 Afla-
toxin M, in Konzentrationen von
62 bezichungsweisc 82 ng/kg
festgestellt hatte. Damit zeigt
sich sehr schén, dass die Ende
der 70er Jahre regelméssig fest-
gestellte Aflatoxinkontaminati-
on der schweizerischen Milch
durch dic Bemihungen der
Landwirtschaft sanicrt werden
konnte. Dicse Tatsache wird
auch durch dic regelmiissig statt-
findenden Untersuchungen der
RAP an Futtermitteln bestétigt.

Cyclopiazonsdure

Cyclopiazonsdure trat bereits
verschiedentlich in Futiermit-
teln wie Getreide, Mais, Erdniis-
sen und Sonnenblumenkernen

im pg/kg-Bereich auf. Es kann
gleichzeitig mit Aflatoxin aufire-
ten (Spahr e al. 1999). So wur-
den beispiclsweise in 51 bezie-
hungsweise 90 % der untersuch-
ten Mais- und Erdnussproben
Cyclopiazonsiure und Aflato-
xin nachgewiesen (Urano et af.
1992). Zum Carry over der Cy-
clopiazonsdure licgen nur weni-
ge Daten vor., An drei lakticren-
de Mutterschafe wurden 5 mg
Cyclopiazonsiurc/kg Lebendge-
wicht verabreicht, wonach in-
nerhalb eines Tages eine Kon-
zentration von 236 pg/kg Milch
gefunden werden konnte. Nach
cincr  zweiten Verabreichung
sticg der Gehalt auf 568 pg Cy-
clopiazonsiure/kg. Wenn kein
kontaminicrtes Futter mehr ver-
abreicht wurde, war der Cyclo-
piazonsiuregehalt der Milch
necun Tage nach der ersten Dosis
unter der Nachweisgrenze von 5
pa/ke (Dorner ef af. 1994), Uber
das Vorkommen der Cyclopia-
zonsiure in der Milch liegt bis-
lang kein Bericht vor.

Deoxynivalenol und
Nivalenol (Trichothecene)
Diese Mykotoxine gehdren mit
Fumonisin und dem T-2-Toxin
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zur Gruppe der Fusarientoxine.
Futtermittel kénnen in unter-
schiedlichem Mass Deoxyniva-
lenol und andere Trichothecene
enthalten (Spahr er af. 1999). Im
Siidwesten  von  Deutschland
konnten iiber einen Zeitrawm von
flinf Jahren in Futtergersie (Miil-
ler et al. 1997a), Futterweizen
(Miiller ef al. 1997b) und Futter-
hafer (Miitler et al. 1998) ver-
schiedene Fusarientoxine nach-
gewiesen werden. Dabei trat
das Dcoxynivalenol am dominie-
rendsten auf. In schweizerischen
Futteringredicnzien (Gafnereral.
1994), Brotgetreidemustern (Bu-
cheli et al. 1996) wic auch in
Weizenproben aus den Sammel-
stellen des Kantons Baselland
und in importierten Weizenpro-
ben (Noser ef af. 1996) konnle
Deoxynivalenol  nachgewiesen
werden. Mengenmissig konnen
Deoxynivalenolund Nivalenol in
Futtermitteln im mg/kg-Bereich
vorhanden scin.

Zum Carry over in die Milch
wurden einige Studien durchge-
fithrt, Nach ciner tiglichen Auf-
nahme von 0,6 und 43 sowie 104
mg  Deoxynivalenol  wihrend
zchn Wochen fand sich dieses
Mykotoxin wie auch Deepoxy-
deoxynivalenol  nicht in  der
Milch von 18 Kiithen (Charmlcy
ef al. 1993). Einc tigliche Verab-
reichung von 56 bis 317 mg De-
oxynivalenol/Kuh wihrend fiinf
Tagen fiihrte bei drei Kiihen zu
einem Gehaltin der Milch von bis
zu 26 pg Decpoxydeoxynivale-
nol/l, wiahrend Deoxynivalenol
nicht gefunden wurde (Cété ef ol
1986a). Nach einer einmaligen
Verabreichung von 920 mg De-
oxynivalenol an zwei Kithe wur-
den freies und konjugiertes De-
oxynivalenol nurin einer geringen
Menge von weniger als 4 ug/l
nachgewiesen (Prelusky e al.
1984). Dieser geringe Ubergang
in die Milch kann mit der Beob-
achtung erklirt werden, dass De-
oxynivalenol nach der anaeroben
Inkubation mit Pansenfliissigkeit
der Kuh deepoxidiert wird (Coté



et af, 1986b: Hedman ¢f af. 1997;
King ¢r al. 1984; Swanson et af.
1987). Im Weiteren zeigte sich
bei lakticrenden Schafen, dass
verabreichtes, radioaktiv mar-
kiertes Deoxynivalenol rasch und
zum grossten Teil iiber den Urin
ausgeschieden wurde und dass
praktisch nur Deoxynivalenol-
Abkdmmlinge in der Milch vor-
handen waren (Prelusky ef af.
1987). Uber das Carry over von
Nivaleno! in die Miich licgen
keine Ergebnisse vor, auch Ni-
valeno! wird von der Panscn-
ftiissigkeit der Kuh nach 48
Stunden Inkubation zu 80 % de-
cpoxidicrt (Hedman ef af. 1997).
Uber das Vorkommen in kom-
merziell erhiltlicher Milch und
Miichprodukten liegen keine
Ergebnissc vor.

Fumonisine

Fumonisin B, konnle bercits
mehrere Male in Futler- wic
auch in Lebensmitieln nachge-
wiesen werden (Spahr er ol
1999). In 44 von 120 schweizeri-
schen Maisproben wurde Fumo-
nisin B, in Kenzentrationen von
55 bis 790 pglkg nachgewicsen.
Unter diesen 44 Proben enthicl-
ten deren 15 Fumonisin B, zwi-
schen 50 und 160 pg/kg (Pitict
et al. 1992). Dicses Mykotoxin
fand sich aber nicht in Futlerpro-
ben aus schweizerischem Anbau
(Zoller et af. 1994),

Zum Carry over von Fumonisin
B, wurden von Hammer ef al.
(1996) eingehende Untersu-
chungen durchgefiihrt. Drei lak-
tierenden Kiihen wurde 30 mg
Fumonisin By/Kuh intravends
verabreicht, was der Verabrei-
chung von 10 kg Maissilage mit
einem Gehalt von 3 mg Fumoni-
sin B,/'kg entspricht. Zwei Stun-
den spiter konnte bercits bei
zweider drei Kithe Fumonisin B,
in einer Konzentration von 0,57
und 0,14 pg/kg nachgewiesen
werden, nach 24 Stunden war es
nicht mehr nachweisbar, obwoh!
es im Plasma noch vorhanden
war, Bei diesen drei Kiihen er-

gab sich eine Ubergangsrate
zwischen 0,003 und 0,012 %.
Ausgehend von der Peak-Kon-
zentration lag dic maximale
Carry-over-Rate bei 0,11 % und
im Mittel bei 0,05 %. In einer

weileren Studie wurden vier
Kiihen reines Fumonisin B, ent-
weder oral {1,0 und 5,0 mg Fu-
monisin  B/kg Kérpermasse)
oder intravends (0,05 und 0,20
mg Fumonisin B,/kg KG) verab-
reicht und es konnlen keine
Riickstinde in der Milch nach-
gewicsen werden (Scolt et al.
1994). Auch nach einer tigh-
chen Verabreichung von 3 mg
Fumonisin B/kg Kérpermasse
an zwei Kiihe wahrend 14 Tagen
wurden keine Fumonisine in der
Milch gefunden (Richard er al.
1996). In 165 amerikanischen
Milchproben konnte in einer
Probe Fumonisin B, und B,
nachgewicsen werden. Dic Pa-
steurisierung und  Lagerung
wiithrend 11 Tagen bei 4 °C be-
einflussten den Fumonisin-B,-
und -B,-Gehalt der Milch nicht
{Maragos und Richard 1994).

Ochratoxin A

Ochratoxin wurde verschiedent-
lich in Futter- wic auch Lebens-
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mitteln im pg/kg-Bereich nach-
gewicsen (Spahr et al. 1999).
Nurin ciner von 177 schweizeri-
schen (0,7 pg/kg), aberin 15 von
28 importtierien Weizenproben
(0,1 bis 10 pg/kg) fand sich Och-
ratoxin A (Noser ef af. 1996). In
vitro wird Ochratoxin A durch
die Flossigkeit des Pansens
{Lerch und Miiller 1991) wie
auch in vivo in den vier Magen
der Kuh (Hult er al. 1976) zu
Oxchratoxin o und Phenylalanin
abgebaut. Unter praxisrelevan-
ten Bedingungen ist ein Uber-
gang dicses Mykoloxins aus
dem Panscn und dem weiteren
Verdauungstrakt des Wieder-
kéuers in die Milch eher unwahi-
scheinlich. Bei zwei Kiihen, de-
nen 10 kg eines Ochratoxin-A-
haltigen Futters (317 bis 1125
pg/ka) wihrend 11 Wochen ver-
abreicht wurde, konnte weder
Ochratoxin A noch das Stoff-
wechselprodukt Ochratoxin o
nachgewiesen werden (Shreeve
et al. 1979). Erst nach einer tag-
lichen Menge von mehr als 1,66
mg/kg Korpermasse war Ochra-
toxin A in Kuhmilch nachweis-
bar (Ribelin et al. 1978). Bei
Ziegen fanden sich nach einer
cinmaligen Verabreichung von

Aspergillus-Sporen
unter dem Mikroskop.
(Foto: FAM Liebefeld)



0,5 mg radioaktiv markierten
Ochratoxin Afkg Korpermasse
6 % der Aktivitdt in der Milch.
Waihrend der siebentdgigen Ver-
suchsperiode wurden weniger
als 0,03 % des freien QOchrato-
xins tn der Milch gefunden (Nip
und Chu 1979).

In Schweden wurde Ochratoxin
Aineinem Bereich von 10 bis 40
ng/l in 5 von 36 untersuchten
Kuh- und in 23 von 40 Mutter-
milchproben gefunden (Breit-
holtz-Emanuelsson ef al. 1993).
In Norwegen enthiellen 6 von
40 konventionellen und 5 von
47 «organischen» Milchproben
Ochratoxin A in Konzentratio-
nen von 11 bis 58 ng/l (Skaug
1999), Dagegen konnte dicses
Mykotoxin in 65 Proben ven
Milch und Milchprodukten (En-
gel und WolfT 1997) sowie in 20
Kindemihrmitteln (Skaug 1999)
nicht nachgewiesen werden,
auch nicht in 121 Kuhmilchpro-
ben aus Norddeutschland (Va-
lenta und Goll 1996). Ein Ochra-
toxin-A-Gehalt in der Milch von
bis zu 0,5 mg/l kann durch Bak-
terien, dicbei der Joghurtherstel-
lung ecingesetzt werden, voll-
stindig abgebaut werden. Bifi-
dobaktcrien bauten hingegen le-
diglich eine Menge von 0,05 und
0,1 mg/kg ab (Skrinjar et al.
1996).

T-2 Toxin

T-2 Toxin wie auch das HT-2
Toxin konnten recht hiufig und
in unterschiedlichen Konzentra-
tionen in verschiedenen Futter-
und Lebensmitteln nachgewie-
sen werden (Spahr ef al, 1999),
Uber das Carry over des T-2
Toxins liegen drei Studien vor.
An zwei Kiithen wurde peroral
(0,3 beziehungsweise 0,5 mg/kg
K&rpermasse verabreicht. In der
Milch ecrreichte dic Toxinaus-
scheidung nach 4 bezichungs-
weise 8 Stunden maximale Wer-
te von 16,2 und 52,5 pp/l T-2
Toxin-Aquivalente. Der prozen-
wale Ubergang wurde mit
0,055 % furdas cine Ticrund mit

0,047 % fiir das andere Tier an-
gegeben (Esgin ef al. 1989). In
Versuchen mit radioaktiv mar-
kiertem T-2 Toxin wurde eine
Ubergangsrate von 0,2 % in die
Milch erreicht (Yoshizawa et af.
1981}). Bei einer trichtigen Kuh,
die wihrend 15 Tagen 182 mg
unverindertes T-2 Toxin/Tag
erhielt, wurden mit Ausnahmen
vom 4. und 8. Tag 10 bis 160 pg
T-2 Toxin/kg Milch nachgewie-
sen (Robison ef af. 1979). Diese
Versuche deuten auf einen Ab-
bau des T-2 Toxins in der Kuh
hin, was sich auch im Auftreten
verschiedener Stoffwechselpro-
dukte im Blut und Urin manifec-
sticrte {Chatterjec ef af. 1986).
So zeigte sich, dass Bakterien
des Pansens dieses Toxin abbau-
en(Swansonetal. 1987; Westla-
ke et al. 1987). Uberdies konnte
2 Stunden nach ciner intraven6-
sen Verabreichung von 1,2 mg/
kg das T-2 Toxin nicht mehr im
Plasma nachgewiesen werden
{Beasley er al. 1986). Ls sind
keine Angaben zum Aufireien
des T-2 Toxins in handelstibli-
cher Milch vorhanden.

Zearalenon

Zearalenon wurde immer wieder
und o- und B-Zearalenol verein-
zelt in Futtermitteln gefunden.
Zearalenon kommt in Futtermit-
teln  im  pg/kg-Bereich  vor
(Spahr et al. 1999). Bei einer
Kuh, der wihrend 7 Tagen ins-
gesamt 1,4 g Zearalenon verab-
reicht wurde, fand sich 0,7 % des
verfutterten Zearalenons in der
Milch in Form des Zearalenons,
des a-Zearalenols und des B-
Zearalenols, wobei diese in frei-
er Form wie auch als Glucuroni-
de und Sulfate vorlagen {Miro-
chaetal. 1981). Inder Milch von
zwei Kiithen, die wihrend 7 Wo-
chen 10 kg natiirlich kontami-
niertes Futterkonzentrat mit ei-
nem Zcaralenongehalt von 385
bis 1925 pg/kg erhiclten, konnte
kein Zcaralenon nachgewicsen
werden (Shreeve et al. 1979).
Auch bei ciner etwas hoheren
verabreichten Menge von 50
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oder 165 mg Zearalenon wih-
rend 21 Tagen fanden sich Zea-
ralenon und a-Zearalenol sowie
B-Zearalenol nicht in der Milch
{Prelusky e al. 1990). 1n einer
anderen Untersuchung mit zwei
laktierenden Kiihen wurde dage-
gen bei ciner vergleichbaren tig-
lichenMenge von25und 100 mg
Zcaralenon wihrend sechs Ta-
gen cin maximaler Toxingehalt
von 0,4 beziehungsweise 1,2 pg/
| Zearalenon-Aquivalente als
Glucuronide in der Milch gefun-
den. Nach der letzten Verabrei-
chung sank der Toxingehalt in
der Milchrasch ab (Usleber et af.
1992). In eciner weiteren Studie
waren bei einer Dosis von 544.5
mg maximal 2,5 pg Zearalenon/
[ und 3,0 pg o-Zearalenol/l
Milch vorhanden und bei ciner
Menge von 1,8 bezichungsweise
6 g Zcaralenon, verabreicht iiber
cinen ganzen Tag, resulticrien
ncrhalb der ersten zwei Tage
maximal 4,0 bezichungsweise
6,1 ng Zearalenon/l, 1,5 bezie-
hungsweisc 4,0 Jg o-Zearale-
nol/l und 4,1 bezichungsweise
6,6 ug B-Zearalenol/l Milch
(Prelusky et af. 1990). o-Zcara-
lenol, niclt aber B-Zearale-
nol, wird mdéglicherweise im
Panscn zu Zeranol, einem stro-
genen Wachstumsforderer, hy-
driert und kann in der Galle
nachgewiesen werden (Kennedy
et al. 1998),

Wenn das gelegentliche Vor-
kommen von Zearalenon in Fut-
termitteln wie auch die fiir einen
Ubergang in die Milch erfor-
derliche Menge beriicksichtigt
werden, kann man daraus
schliessen, dass dieses Mykoto-
xin in der Milch nicht anzutref-
fenist. Inzwdlf amerikanischen
Milchproben konnte kein Zea-
ralenon gefunden werden (Az-
cona et al. 1990). Zudem wurde
beobachtet, dass Zearalenon, o-
und B-Zearalenol in gekiihlter
wic auch in gekochter Milch
wihrend zwei Wochen stabil
blieben (Scott und Lawrence
1988).



Folgerungen

Unter dem Gesichtspunkt eines
Ubertritts  der  verschiedenen
Mykotoxine in dic Milch kom-
men nur wenige in Frage. Von
den hier besprochenen Mykoto-
xinen ist in der Milch vor allem
das Aflatoxin M, problematisch.
In der Fremd- und Inhaltsstoff-
verordnung (NN 1995) existie-
ren denn auch differenzierte
Grenzwerte fir Aflatoxin M,
Milch und Milchprodukte 50 ng/
kg, Kase 250 ng/kg, Sauglings-
anfangs- und Folgenahrung 20
ng/kg. bezogen auf essfertige
Zubereitung. Weiter gilt fir dic
Summe der Aflatoxine B,+B,+
G,+G, bei Siduglingsanfangs-
und Folgenahrung 10 ng/kg, be-
zogenaufessfertige Zubereitung
sowie fiur Lebensmittel allge-
mein 5 ug/kg. Fiir Ochratoxin A
gilt als Grenzwert flir Lebens-
mittel allgemein 5, fir SAug-
lingsanfangs- und Folgenahrung
0,5 pg/kg Trockenmasse. Die
Kontrollen durch die Kantona-
len Laboratorien in den letzien
Jahren waren aufdem Gebiet der
Mykotoxine sehr umfangreich
und konzentrierten sich neben
Mileh auf Risikoprodukte wic
geriebener Kiése und Kinder-

ndhrmittel. Die Untersuchungs-
resultate zeigen, dass die Grenz-
werte an Aflatoxin M, dusserst
selten {iberschritten werden.

Dank den Bemihungen der
Landwirtschaft hat sich die Si-
tuation in den letzten 20 Jahren
wesentlich verbessert, aber es
muss nach wie vor mit Mykoto-
xinen in Futtermitteln gerechnet
werden. Auch wenn das Carry
over der Mykotoxine in die
Milch gering ist, ist der Milch-
produzent im Rahmen der Quali-
tdtssicherung Milchproduktion
aufgefordert, dic Mykotoxinbe-
lastung der Futtermittel so ge-
ring als moglich zu halten, das
heisst: cine Verschimmelung
von Futtermitteln sollte unter al-
len Umstidnden vermieden und
verschimmelte Futtermittel soll-
ten nicht verfittert werden, Die-
se Sorgfaltspflicht ist als Praven-
tionsmassnahme fiir dic mensch-
liche Gesundheit unerlésslich.
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RESUME
Carry over des mycotoxines dans le lait: vue d’ensemble

Selon leur provenance, les fourrages sont plus ou moins
contaminés par les mycotoxines. Lors du passage des myco-
toxines du fourrage au lait, ce sont les aflatoxines qui posent
le plus de problémes, en particulier I’aflatoxine B, transfor-
mée en aflatoxine M, par le métabolisme de I’animal et
excrétée en tant que telle avec le lait. A noter que I’acide
cyclopiazonique et I’ochratoxine A ne parviennent dans le
lait que dans le cas d’une contamination élevée. Quant aux
autres mycotoxines, aucune migration importante n'a été
enregistrée. Les analyses des laboratoires cantonaux démon-
trent qu’en Suisse la valeur limite de Iaflatoxine M, dans le
lait et les produits laitiers n’est que trés rarement dépassée.
Le devoir de diligence des producteurs de lait reste la mesure
de prévention la plus efficace pour préserver la santé des
consommateurs.

SUMMARY
Carry over of mycotoxins into milk: a review

Animal feedingstuffs arc contaminated by mycotoxins to
different ievels depending on their origin. Aflatoxins are the
most prominent mycotoxins carried over from feedstuffs into
milk. Of special importance is aflatoxin B, which is transfor-
med into aflatoxin M, through animal metabolism and excre-
ted into milk. Cyclopiazonic acid and ochratoxin A are only
excreted into milk when present in high amounts in contami-
nated feedstuffs. No important carry over levels were observed
for other mycotoxins. The results of the Swiss cantonal labo-
ratories showed that the limit values for aflatoxin M, in milk
and milk products are very seldomly exceeded. The milk
producer’s diligent surveillance of their product is the most
important preventive measure for consumer’s health.

Key words: Mycotoxin, Milk, Feed, Carry over, Occurrence
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Résumé

Selon feur provenance, les afiments pour animaux peu-
vent étre plus ou moins contamings par des myco- |
toxines. Lorsque les mycotoxines passent de {aliment |

au lait, ce sont les afiatoxines qui posent le plus de pro-

blémes, en particulier I'aflatoxine B,, transformée en }

aflatoxine M; par le métabolisme de l'animal et excrétée
en tant que telle dans le lait. L'acide cyclopiazonique et
I'ochratoxine A quant & eux ne parviennent dans le lait

gu'en cas de forte contamination. Pour ce qui est des §

autres mycotoxines, aucune contamination importante

n'a eté enregistrée. Les analyses des laboratoires can- §
tonaux et de la Station fédérale de recherches en pro- §
duction animale {RAP) démontrent qu'en Suisse la va-
teur limite de l'aflatoxine M, dans les aliments pour ani- |
mauy, le lait et les produits laitiers n'est que trés rare-
ment dépassée. La vigilance des producteurs de lait |
reste la mesure de prévention la plus efficace pour pré- |

Mycotoxines

Différents types de moisissures sont a l'origine de ces méta-
bolites tant redoutés lorsque, & la suite de conditions de crois-
sance favorables {température et humidité), elles peuvent se
multiplier de fagon massive. Les mycotoxines peuvent porter
préjudice a la santé des animaux et de I'nomme. Leur mode
d'action est le plus souvent peu aigu, mais a un effet a long
terme lorsqu'il y a exposition répétée: dégats aux reins, au
foie, formation de cellules cancéreuses, alteinte au sysiéme
immunitaire.

Transfert

On parle de tranfert de substances de I'aliment pour animaux
dans le lait lorsque des substances passent dans le lait par le
biais de la glande mammaire, soit sans étre modifiées soit en
étant métabolisées. L'aflatoxine B, par exemple est transfor-
mée par le métabolisme animal en aflatoxine M, et est excré-
tée sous cetle forme. La présence de mycotoxines dans le lait
dues au transfert est aussi appelée contamination sécrétoire.

server la santé des consommateurs,

A e

Introduction

Tous les consommateurs n’évaluent pas
les risques de contamination par les
denrées alimentaires de la méme fagon.
Les scandales qui touchent aux ali-
ments peuvent conduire & une perte de
confiance vis-a-vis de la qualité et de
Pinnocuité des denrées alimentaires
(VON ALVERSLEBEN, 1999). Preuve en
est la récente polémique au sujet de la
dioxine dans les produits belges d’ori-
gine animale. C’est pourquoi tous les
producteurs de denrées alimentaires
doivent s'efforcer de traiter ce thime
sensible avec toute la vigilance qui
s'impose.

Les denrées alimentaires et les aliments
pour animaux peuvent &tre contaminés
par différentes substances. Parmi cel-
les-ci, les mycotoxines (voir encadré)
représentent un risque important pour
la santé des animaux comme pour celle
de I'homme. AUERBACH et GEISSLER
(1992) ont émis la supposition que la

présence de mycotoxines dans les four-
rages et les aliments aqueux pourrait
représenter, dans I’état actuel des con-
naissances, une source sérieuse de dan-
ger pour les animaux de rente et par la
méme un risque de contamination des
denrées alimentaires. Cette hypotheése
nous a poussés a éclaircir en détail, au
moyen de la littérature disponible sur
ce sujet, la question du transfert des
mycotoxines de I’aliment pour animaux
an lait. Dans le cadre de cette revue de
littérature, nous avons choisi les myco-
toxines suivantes: 'aflatoxine, 1’acide
cyclopiazonique, le déoxynivalénol, le
nivalénol, la fumenisine, ’ochratoxine
A, la T-2 toxine et le zéaralénone.

Aflatoxine

Il arrive que les aflatoxines B,, B,, G,
et G, contaminent aussi bien les ali-
ments pour animaux que les denrées
alimentaires (SPaHR ef al., 1999). Pour

leur formation, il est nécessaire que les
conditions climatiques soient subtropi-
cales. Les tourteaux d’arachide, le
mais, le gluten de mais, le son de riz,
ou d’autres ingrédients encore utilisés
dans la fabrication des aliments pour
animaux, représentent la menace la
plus séricuse. C’est pourquoi 1'Ordon-
nance sur les aliments pour animaux
(NN, 1999) fixe une valeur limite de
5 ug d’aflatoxine B, par kg d’aliment
complémentaire destiné aux vaches lai-
tieres, Il y a vingt ans, on calculait déja
pour I'aflatoxine B, un taux de trans-
fert de 1 4 3% de 'aliment dans le lait
(SiEBER et BLANC, 1978). Les résultats
des derniéres recherches menées sur la
base d’aliments pour vaches laitigres
naturellement contaminés se situent
également dans cette fourchette de va-
leurs: pour des vaches Holstein aux-
quelles on a distribué des graines de
coton avec une teneur en aflatoxine B,
de 5 & 560 pg/kg, le taux de transfert
dans le lait se situait entre 0,69 et 2,2%



Tableau 1. Présence d'aflatoxine M, dans du lait provenant de pays européens,
résultats publiés au cours des cing derniéres années.

s | Nomire | Fosit | sey | Comume | Rteronce
Lait cru E 61 19 10 10-40 Jarow (1994)
YU 47 0 SkRINJAR (1995)
| 123 46 <5 5-900 Rossi {1996)
PL 157 16 3 <10 DomacaLa (1997)
8 10-50
Lait GB 79 17 10 10-90 ATKINS (1996)
| 159 88 1-109 GaLvano (1998)
Camion-citerne de »] 1601 6 3 35 BLOTHGEN (1995)
ramassage du lait 28 >5
Lait pasteurisé GR 81 78 0,3 0,5-5 Markaki (1997)
11 >5
Divers laits E 100 14 10 20-40 Diaz (1995)
Laits provenant du GB 162 54 10 10-40 LEONARD {1995)
commerce de détail 1 220

sd = seuil de détection.

(PRICE er al., 1985); pour des vaches
danoises ayant regu un aliment conte-
nant de 57 4 311 upg d’aflatoxine B,
par jour, ce taux varie de 0,61 4 2,09%
(MUNKSGAARD ef al., 1987); pour des
vaches indiennes, celui-ci était de 0,15
a 1,31% avec une contamination de
I'aliment de 12,5 a 108,45 ug d’afla-
toxine B, par kg (CHOUDHARY et al.,
1998); et finalement, pour des vaches
hollandaises, on a calculé un taux de
5,3% pendant le début de la lactation et
de 1,6% i la fin de la lactation, les
vaches avec une production laitiére éle-
vée avaient un taux de 4,5% et celles
de production laitiere inférieure un
laux de 2,6% (VELDMAN ef al., 1992).
D’aprés une étude allemande, le taux
de transfert observé en Allemagne est
de 2,5% +0,6% (STEIMER ¢7 al., 1990),

11 existe, au sujet de la contamination
du lait par 1'aflatoxine M|, une multi-
tude de résultats (GALVANO ef al., 1996).

Dans le tableav 1 figurent ceux des
cing derniéres années provenant de dif-
férents pays européens. En général, la
teneur en aflatoxine M, dans les échan-
tillons de lait européen se situe, a quel-
ques exceptions, en dessous de la valeur
limite de 50 ng/l qui est stipulée dans
I’Ordonnance sur les substances étran-
géres et les composants (NN, 1995).
Par contre, les échantillons de lait pro-
venant de I'extérieur de I'Europe dé-
passent largement cette valeur limite.
Le dépouillement des rapports annuels
de 1990 4 1997 provenanl des laboratoi-
res cantonaux a débouché, et I’on peul
s’en réjouir, sur le constat que ’afla-
toxine M, n’a pu étre détectée, dans les
laits et produits laitiers vendus sur le
marché suisse, que dans de rares cas
(tabl. 2). Des trots échantillons de lait
ayant dépassé la valeur limite de
50 ng/kg, deux étaient des échantillons
de lait cru dans lesquels le laboratoire

Tableau 2. Présence d'aflatoxine M, dans le lait et les produits laitiers suisses,
rapports annuels des laboratoires cantonaux de 1990 & 1997.

N ) Dg t d

tillors " %, ) n (% ) n (%)
Lait (lait cru, de collecte, frais, 2666 | 2623 | 98,3 43 1,6 3 6,1
entier, pasteurisé et UHT)
Fromages (suisses et etrangers) 8932 | 814 | 871 | 118 | 127 2* 0,2
Lait condensé 173 165 | 954 8 46
{y compris conserves de lait)
Prodults laitiers (boissons au lait, 111 111 100
lait écrémé, créme, yoghourt,
produits & base de petit-lait)
Lait en poudre 50 49 | 98,0 1 2,0 1 2,0
Aliments pour enfants 261 282 | 96,6 9 34 0
Total 4193 | 4014 | 956 | 179 4,3 6 0,1

Waleur dépassant la limite de détermination (selon la méthode, de 20 & 60 ng/kg)}, mais inférieure & la valeur lismite.

aleur limite pour le lait et les produits laitiers: 50 ng/kg; pour les fromages: 250 ng/kg; pour les aliments pour

enfants: 20 ng/kg (selon I'Ordonnance sur les substances etrangéres et les composants).
“Dans les deux cas, il s'agissait de fromages a pale dure étrangers.

cantonal de Zurich avait décelé, en
1993, de I'aflatoxine M, en concentra-
tion de respectivement 62 et 82 ng/kg.
On s’apercoit ainsi que, grice aux ef-
forts de 1"agriculture, 1a contamination
du lait, qui était régulirement obser-
vée en Suisse a la fin des années 70, a
pu étre fortement limitée. Ce constat
est aussi confirmé par les analyses que
la RAP effectue périodiquement dans
les aliments pour animaux,

Acide cyclopiazonique

L’acide cyclopiazonique est présent en
différentes concentrations {ug/kg) dans
les matiéres premiéres telles que les cé-
réales, les arachides et les graines de
tournesol (SPaHR et al., 1999), parfois
en méme temps que I’aflatoxine. Ainsi,
on a décelé dans respectivement 51 et
90% des échantillons de mais et d'ara-
chides a la fois de I'acide cyclopiazo-
nique et de I’aftatoxine (URANO e al.,
1992). On ne dispose que de peu d'in-
formations sur le passage de 'acide cy-
clopiazonique dans le lait. Dans une
étude sur ce sujet, 5 mg d’acide cyclo-
piazonique par kg de masse corporelle
ont €t€ administrés 2 trois brebis en lac-
tation. En I'espace d'une journée, une
concentration de 236 g par kg de lait
a été enregistrée. Aprés une seconde ad-
ministration, la teneur a passé & 568 ug.
Une fois la distribution de 1’aliment
contaminé terminée, la teneur en acide
cyclopiazonique du lait a chuté, 9 jours
aprés la premiére administration, en des-
sous du seuil de détection de 5 ug/kg
(DORNER er al., 1994). 1l n’existe pour
I'instant aucun rapport sur la présence
de I'acide cyclopiazonique dans le lait.

Déoxynivalénol
et nivalénol
(trichothécénes)

Ces substances appartiennent avec la
fumonisine et la T-2 toxine au groupe
des toxines de Fusarium. Les aliments
pour animaux peuvent étre contaminés
par le déoxynivalénol et par d’autres
trichothécénes en différentes concen-
trations (SPaHR et al., 1999). Dans le
sud-ouest de 1’ Allemagne, on a détecté
sur une période de cing ans différentes
toxines de Fusariiun dans I'orge (MOL-
LER ef al., 1997a}, le blé (MULLER et al.,
1997b) et I'avoine fourragers (MULLER
et al., 1998). C’est le déoxynivalénol
qui était présent en plus grande quan-
tité. On en a aussi décelé dans les ali-
ments pour animaux (GAFNER ef al.,
1994) et les échantillons de céréales
panifiables suisses (BUCHEL1 et al,
1996) de méme que dans les échantillons
de blé provenant du centre collecteur



du canton de Béle et dans les échan-
tillons de blé étranger (NOSER et al,
1996). Du peint de vue de la quantité,
le déoxynivalénol et le nivalénol sont
présents dans les aliments pour ani-
maux dans des concentrations s’expri-
mant en mg/kg.

Quelques études ont été effectudes au
sujet du passage du déoxynivalénol
dans le lait. Aprés une prise quotidien-
ne de 0,6 et respectivement de 43 et
de 104 mg de déoxynivalénol pendant
10 semaines, cette mycotoxine, tout
comme le déépoxydéoxynivalénol,
n'était pas décelable dans le lait des
18 vaches expérimentales (CHARMLEY
et al., 1993). Une prise quotidienne de
56 a 317 mg de déoxynivalénol par
vache pendant 5 jours a conduit & une
teneur dans le lait de trois vaches pou-
vant atteindre 26 ug de déépoxydéoxy-
nivalénol par litre, alors qu’aucun dé-
oxynivalénol n’a éié décelé (COTE er al.,
1986a). Lors d’une administration uni-
que de 920 mg de déoxynivalénol i
deux vaches, on a décelé du déoxyniva-
1énol libre et conjugué uniquement en
petites quantités {en dessous de 4 pg/l)
(PRELUSKY er al, 1934). Ce faible
transfert dans le lait peut &tre expliqué
par I'observation suivante: le déoxyni-
valénol est, aprés incubation en condi-
tions anaérobies, déépoxydé par le jus de
panse de la vache (CoTE ¢t al., 1986b;
HEDMAN et al., 1997; KING et al., 1984;
SwaNSON et al., 1987). En outre, on a
observé chez les brebis en lactation que
le déoxynivalénol, marqué radioactive-
ment, est trés rapidement et presque
complétement excrélé par I'urine; on
ne trouve pratiquement que des dérivés
de déoxynivalénol dans le lait (PRELU-
SKY et al., 1987). On ne dispose d’aucun
résultat au sujet du passage du nivalé-
nol dans le lait; on sait cependant que
le nivalénol est lui aussi déépoxydé a
80% par le jus de panse de la vache
aprés 48 heures d’'incubation (HEDMAN
et al., 1997). Aucune information n’est
encore disponible sur la présence de
cette substance dans le lait et les pro-
duits laitiers commercialisés.

Fumonisine

La fumonisine B, a été décelée a plu-
sieurs reprises dans les aliments pour
animaux et dans les denrées alimentai-
res (SPAHR er al., 1999). On a trouvé de
la fumonisine B, en diverses concentra-
tions allant de 55 & 790 ug/kg dans
44 échantillons de mais suisses sur 120.
Parmi ces 44 échantillons, 15 conte-
naient de la fumonisine B, dans des
concentrations allant de 50 4 160 ug/kg
(PITTET et al., 1992). Cette mycotoxine
n’a toutefois pas été décelée dans des

échantillons d’aliments pour animaux
de provenance suisse (ZOLLER ef al.,
1994).

Il existe des études détaillées au sujel
du passage de la fumonisine B, dans le
lait {(HAMMER er al., 1996). Trois vaches
en lactation ont recu chacune par voie
intraveineuse 30 mg de fumonisine B,
ce qui correspond A la distribution de
10 kg d’ensilage de mais avec une te-
neur en la fumonisine B, de 3 mg/kg.
Deux heures aprés, on pouvait déja dé-
celer chez deux des trois vaches de la
fumonisine B, dans des concentrations
de 0,57 et de 0,14 ug/kg de lait; aprés
24 heures, fumonisine B, n’était plus
décelable bien qu’elle fit encore pré-
sente dans le plasma sanguin. On ob-
tient donc pour ces trois vaches un taux
de transfert situé entre 0,003 et 0,012%.
En partant de la hauteur du pic, le taux
maximal de transfert s’éleve 2 0,11% et
la moyenne & 0,05%. Dans une autre
étude, on a administré A quatre vaches
de la fumonisine B, pure, soit par voie
orale (1,0 et 5,0 mg de fumonisine B,
par kg de masse corporelle), soit par
voie intraveineuse (0,05 et 0,20 mg de
fumonisine B, par kg de masse corpo-
relle). Aucun résidu n’a été décel€ dans
le lait (ScoTT et ol., 1994). Mé&me aprés
une administration quotidienne de 3 mg
de fumonisine B, par kg de masse cor-
porelle 4 deux vaches pendant 14 jours,
il n’y avait plus aucune trace de fumo-
nisine dans le lait (RICHARD er al.,
1996). Parmi 165 échantillons de lait
américain, on a décelé de la fumonisine
B, et B, dans un seul échantillon. La
pasteurisation et le stockage du lait
pendant 11 jours 2 4 °C n’ont pas influé
sur les teneurs en fumonisine B, et B,
(MARAGOS et RICHARD, 1994),

Ochratoxine A

L'cchratoxine a été détectée en diver-
ses concentrations aussi bien dans les
aliments pour animaux que dans les den-
rées alimentaires (ug/kg) (SPaHR ef al.,
1999). Parmi 177 échantilions de blé
suisse, un seul en contenait (0,7 ug/kg);
par contre, parmi 28 échantillons de blé
importé, 15 contenaient de 1I’ochratoxi-
ne A (0,1 4 10 pug/kg) (NOSER et al.,
1996). In vitro, I'ochratoxine A est
transformée par le suc de la panse
(LERCH et MULLER, 1991) et, in vivo,
dans les quatre estomacs de la vache
(HuLT et al., 1976) en a-ochratoxine et
en phénylalanine. En pratique, un trans-
fert de cette mycotoxine de la panse et
du tube digestif de la vache au lait est
plutdt improbable. Chez deux vaches
auxquelles on a distribué 10 kg de
fourrage contenant de I'ochratoxine A
(de 317 4 1125 pg/kg) pendant 11 se-

maines, ni 'ochratoxine A ni son pro-
duit de transformation, I’ @-ochratoxine,
n'ont pu étre décelées (SHREEVE et al.,
1979). C’est seulement avec une ration
quolidienne de plus de 1,66 mg par kg
de masse corporelle que 1'ochratoxine
A contamine le lait de vache (RIBELIN
et al., 1978). Chez les chévres, on a en-
registré aprés une seule administration
de 0,5 mg d’ochratoxine A par kg de
masse corporelle, marquée radioactive-
ment, 6% de I"activité dans le lait. Pen-
dant les 7 jours qu’a duré 1'essai, on a
trouvé moins de 0,03% d’aflatoxine
libre dans le lait (N1p et CHU, 1979).

En Suéde, on a décelé de Fochratoxine
A dans une fourchette de 10 & 40 ng/l
dans 5 échantillons de lait de vache sur
36 et dans 23 échantillons de lait mater-
nel humain sur 40 (BREITHOLTZ-EMA-
NUELSSON et al., 1993). En Norvége,
6 échantillons de lait conventionnel sur
40 et 5 échantillons de lait «bio» sur 47
contenaient de 1’ochratoxine A en con-
centration de 11 4 58 ng/l (SKAUG, 1999).
En revanche, cette mycotoxine n'a pas
été décelée dans 65 échantillons de lait
et de produits laitiers allemands (ENGEL
et WOLFF, 1997) ainsi que dans 20 ali-
ments pour nourrissons norvégiens
(SkauG, 1999); il en va de méme pour
121 échantillons de lait de vache prove-
nant du nord de I’ Allemagne (VALENTA
et GoLL, 1996). Une teneur en ochra-
toxine A dans le lait s’élevant & max.
0,5 mg/l peut étre totalement dégradée
par les bactéries ajoutées aux yoghourts,
Par contre, les bactéries Bifidus ne dégra-
dent qu’une quantité de 0,052 0,1 mg/kg
{SKRINJAR et al., 1996).

T-2 toxine

La T-2 toxine de méme que la HT-2
toxine ont été assez fréquemment déce-
lées et en concentrations diverses dans
différents aliments pour animaux et
denrées alimentaires (SPAHR er al.,
1999). 11 existe trois études au sujet du
passage de la T-2 toxine dans le lait.
Respectivement 0,3 et 0,5 mg/kg de
masse corporelle ont été administrés
par voie orale & deux vaches. Aprés
respectivement 4 et § heures, I'excré-
tion d’équivalents de la T-2 toxine dans
le lait atteignait les valeurs maximales
de 16,2 et 522 ug/l. Le taux de trans-
fert s’élevait a4 0,055% pour 'une des
vaches et & 0,047% pour I'autre (EsGIN
et al., 1989). A I’occasion d’essais ef-
fectués avec de ia T-2 toxine marquée
radioactivement, on a atteint dans le lait
un taux de transfert de 0,2% (YOSHIZAWA
et al.,, 1981). Chez une vache portante,
qui a regu pendant 15 jours 182 mg par
jour de T-2 toxine non modifiée, on dé-
cela, & I'exception du quatrieme et du



huitiéme jour, [0 4 160 ug de T-2 toxi-
ne par kg de lait (RoBisox er al.. 1979).
Il résulte de ces essais qu'une dégrada-
tion de la T-2 toxine a lieu dans la
vache, ce que la présence de différents
métabolites dans le sang et I’urine tend
a confirmer (CHATTERIEE ef af., 1986).
Ce sont les bactéries présentes dans la
panse de I'animal qui dégradent cette
toxine (SWANSON er al, 1987, WEST-
LAKE er al., 1987). Par ailleurs, deux
heures aprés une administration par
voie intraveineuse de 1,2 mg/kg, la T-2
toxine ne pouvait plus étre déiectée
dans le plasma (BEASLEY er al., 1986).
Il n’existe aucune information au sujet
de la présence de T-2 toxine dans le lait
commercialisé.

Zéaralénone

Du zéaralénone a été décelé dans les ali-
ments pour animaux. I en va de méme
de I'a- et du SB-zéaralénol. Le zéaralé-
none est présent dans les aliments pour
animaux dans des concentrations expri-
mées en ug (SPAHR et al., 1999). Chez
une vache qui pendant 7 jours a regu
1.4 g de zéaraléncne, on a décelé dans
le lait 0,7% du zéaralénone administré
sous la forme de zéaralénone, d’ - et de
B-zéaralénol. A noter gque ceux-ci se
trouvaient sous forme libre de méme
que sous la forme de glucuronides et de
sulfates (MIROCHA ef al., 1981). Dans le
lait de deux vaches qui ont été affoura-
gées pendant 7 semaines avec 10 kg
d’aliment concentré natureilement con-
taminé, dont la teneur en zéaralénone
était de 385 & 1925 pg/kg, aucun zéara-
lénone n'a éié décelé (SHREEVE et al.,
1979). De méme, avec une quantité
plus élevée de 50 ou de 165 mg de zéa-
ralénone pendant 21 jours, on n’a décelé
ni zéaralénone, ni ee-zéaralénol, ni méme
B-zéaralénol dans le Jait (PRELUSK Y et aif. ,
1990). Par contre, dans une autre étude
avec deux vaches en lactation, on a
décelé dans le cas d’une quantité quoti-
dienne de 25 et de 100 mg de zéaralé-
none pendant 6 jours, une teneur maxi-
male de respectivement 0.4 et 1,2 ug/l
d’équivalents de zéaralénone sous la for-
me de glucuronides. Aprés la derniére
administration, la teneur en zéaralénone
dans le lait a rapidement chuté (USLEBER
et al., 1992). Dans une autre étude, on
a décelé, dans le cas d'une dose de
5445 mg, 2,5 ug de zéaralénone et
3,0 ug d’a-zéaralénol par | de lait. Dans
le cas d’une quantité de respectivement
1.8 et 6 g de zéaralénone, administrée
tout au long d’une journée, il résulta au
cours des deux premiers jours une teneur
maximale de 4,0 et de 6,1 ug de zéara-
lénone, de 1,5 et de 4,0 ug d'a-zéaralé-
nol de méme que de 4,1 et de 6,6 pg de
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Parmi les mycotoxines discutées (I’aflatoxine, Iacide cyclopiazonique, les tri-
chothécénes, la fumonisine, I’ochratoxine A, la T-2 toxine et la zéaralénone),
seule I'aflatoxine M, pose probieme.

Les résultats d’analyses effectuées par les laboratoires cantonaux et la Station
fédérale de recherches en production animale au cours des dernidres années
montrent que les valeurs limites pour 1’aflatoxine M, ne sont que trés rare-
ment dépassées dans le lait et les produits laitiers.

Grice aux efforts déployés par I’agricuiture, la situation concernant les myco-
toxines s'est sensiblement améliorée au cours des vingt derniéres années. Il
faut cependant encore s’attendre  trouver des mycotoxines dans les aliments
pour animaux.

Méme si le taux de transfert des mycotoxines dans le lait est faible, le produc-
teur de lait doit veiller dans le cadre de !'assurance qualité en production lai-
ti¢re & ce que la charge en mycotoxines des aliments pour animaux soit la plus
basse possible. Il faut & tout prix éviter que les aliments pour animaux ne moi-
sissent et les aliments altérés ne doivent pas étre distribués aux animaux.

f3-zéaralénol par litre de lait (PRELUSKY
et al., 1990). L'a-z€éaralénol, au con-
traire du 8-zéaralénol, est probablement
hydrogéné dans la panse en zéranol,
une hormone cestrogéne stimulant la
croissance, et peut étre décelé dans la
bile (KENNEDY et al., 1998),

En tenant compte de la présence occa-
sionnelle de zéaralénone dans les ali-
ments pour animaux de méme que de
la quantité nécessaire pour un transfert
dans le lait, on peut en déduire que
celte mycotoxine ne contamine pas le

lait, Dans 12 échantillons de lait améri-
cain, aucun zéaralénone n’a été décelé
(AZCONA ef al., 1990). De méme, on a
observé que le zéaralénone, I'a- et le
B-zéaralénol restent stables pendant
deux semaines dans le lait refroidi de
méme que dans le lait cuit (ScoTT et
LAWRENCE, 1988).

Bibliographie

La bibliographie peut éire obtenue aupras du pre-
mier anteur.

Zusammenfassung
Carry over von Mykotoxinen in die Milch: eine Ubersicht

Es wird eine Literawriibersicht iiber das Carry over von Mykotoxinen in die Milch
gegeben. Futtermittel sind je nach Herkunft unterschiedlich stark mit Mykotoxinen
kontaminiert. Beim Carry over von Mykotoxinen aus Futtermitteln in die Milch spie-
len die Aflatoxine eine prominente Rolle. Bedeutsam ist vor allem das Aflatoxin B,
das vom tierischen Metabolismus in Aflatoxin M, umgewandelt und als solches mut
der Milch ausgeschieden wird, Cyclopiazonsiure und Ochratoxin A gehen nur bej
e¢iner hohen Kontamination in die Miich iiber. Fiir andere Mykotoxine wurde keine
nennenswerte Ubergangsrate beobachiet. Eine Auswertung der Untersuchungen der
Kantonalen Laboratorien und der Forschungsanstalt fitr Nutztiere (RAP) zeigt, dass in
der Schweiz die Aflatoxin-Grenzwerte in Futtermitteln, Milch und Milchprodukten
nur dusserst selien iiberschritten werden. Die Sorgfaltspflicht der Milchproduzenten
ist nach wie vor die wirksamste Priventionsmassnahme fiir die Gesundheit der Konsu-
mentinnen und Konsumenten.

T L A v

Summary
Carry over of mycotoxins into milk: a review

Animal feedstuffs are contaminated by mycotoxins at different levels depending
on their origin. Aflatoxins are the most prominent mycotoxins carried over from
feedstuffs into milk. Of special importance is aflatoxin B, which is transformed into
aflatoxin M, through animal metabolism and excreted into milk. Cyclopiazonic acid
and ochratoxin A are only excreted into milk when present in high amounts in
contaminated feedstuffs. No important carry over levels were observed for other
mycotoxins. The results of the Swiss cantonal laboratories and of Federal Research
Station for Animal Production (RAP} showed that the limit values for aflatoxin M,
in animal feedstuffs, milk and milk products are very seldom exceeded. The milk
producer’s diligent surveillance of his product is still the most important preventive
measure for consumer’s health,

Key words: mycotoxin. milk, feed, carry over, occurrence.
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