
INTRODUCTION

L’intoxication à l’ergot (Claviceps
purpurea) peut survenir chez diffé-
rentes espèces. Chez l’homme, cette
intoxication fait partie du passé
puisque sa dernière manifestation en
Belgique remonte à 1951 à Pont Saint-
Esprit où l’ingestion de pain à base de
farine ergotée a causé la mort de 5 per-
sonnes (Cavelier, 2003).

Paradoxalement, la situation est toute
autre chez les bovins puisque cette
intoxication est toujours d’actualité et
plusieurs cas sont encore observés de
nos jours. La majorité de ces cas reste
mal diagnostiquée en raison de la
complexité et surtout de la diversité
des signes cliniques qui peuvent être
observés. Le but de cet article est donc
d’en résumer la symptomatologie chez
les bovins afin d’aider les vétérinaires
praticiens à établir leur diagnostic. Cet
article tente également d’expliquer les
signes cliniques observés et propose
des moyens de lutte et de prévention
contre cette intoxication.

Biologie de Claviceps purpurea

L’ergot est susceptible de contaminer
différentes herbes et céréales : blé, tri-
ticale, orge, riz, avoine, épeautre,

seigle, ray-grass, et toutes sortes de
graminées herbacées (Burfening,
1973 ; Young, 1981a ; Young, 1981b ;
Hibbs et Wolf, 1982 ; Young et Chen,
1982 ; Loken, 1984 ; Hogg, 1991 ;
Scrivener et Bryden, 1993 ; Schneider
et al., 1996 ; Osweiler, 2000). Cette
contamination est due à plusieurs
espèces de champignons du genre
Claviceps, l’espèce la plus fréquente
et la plus nocive étant Claviceps pur-
purea (Kirby, 1998).

La sévérité de la contamination des
plantes par l’ergot varie d’une année à
l’autre car elle dépend avant tout des
conditions climatiques (Nyvall et
Osweiler, 1997 ; Osweiler, 2000 ;
Williams, 2001). Le temps frais et
humide augmente les risques de conta-
mination des plantes en favorisant la
germination des sclérotes (organe de
conservation de forme et de taille
variables, constitué par un cortex
externe et une medulla interne) et ainsi
la production de spores, mais égale-
ment en prolongeant la période pen-
dant laquelle les fleurons restent
ouverts sur la plante (Burfening,
1973 ; Peet et al., 1991 ; Duval, 1994 ;
Evans, 1997 ; Toman, 1999). L’obscu-
rité, le temps sombre et le temps sec
sont défavorables au développement

de l’ergot (Burfening, 1973 ; Duval,
1994). La carence des sols en cuivre
augmenterait aussi les risques de
contamination des céréales (Evans,
1997).

En détournant à son profit le carbone
absorbé par la photosynthèse, l’ergot
retarde la maturité du grain et entraîne
des pertes économiques considérables
suite à la baisse du rendement et à la
dévalorisation de la qualité de la
récolte (Duval, 1994 ; Evans, 1997).

Du point de vue chimique, l’ergot
contient, à différentes concentrations,
plusieurs alcaloïdes dérivés de l’acide
lysergique (Burfening, 1973; Osweiler,
2000 ; Williams, 2001). Ces alcaloïdes,
dont certains sont utilisés en médecine
humaine à des fins thérapeutiques,
induisent principalement une contrac-
tion des fibres musculaires lisses, ce
qui induit notamment une vasocons-
triction au niveau des petits vaisseaux
(Duval, 1994 ; Nyvall et Osweiler,
1997 ; Kirby, 1998 ; Toman, 1999 ;
Osweiler, 2000 ; Williams, 2001).

SYMPTOMATOLOGIE

L’intoxication à l’ergot est un trouble
connu depuis longtemps chez diffé-
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rentes espèces : bovins, ovins, caprins,
chevaux, chiens et oiseaux (Woods et
al., 1966 ; Hibbs et Wolf, 1982 ;
Loken, 1984 ; Duval, 1994 ; Evans,
1997 ; Nyvall et Osweiler, 1997 ;
Kirby, 1998 ; Toman, 1999) et même
chez l’homme (Loken, 1984 ; Duval,
1994 ; Evans, 1997 ; Nyvall et
Osweiler, 1997). Chez les bovins, des
signes d’intoxication peuvent appa-
raître à partir de 0,02% de concentra-
tion dans l’alimentation (sur base du
poids en matière sèche) (Jessep et al.,
1987 ; Peet et al., 1991). Classique-
ment, cette intoxication se manifeste
principalement sous deux formes
(Burfening, 1973 ; Loken, 1984 ;
Schneider et al., 1996 ; Williams,
2001) :
- soit sous forme nerveuse, beaucoup

plus fréquente chez les carnivores,
les chevaux et les ovins ;

- soit sous forme gangreneuse, plus
fréquente chez les bovins, et dont la
conséquence physiopathologique la
plus spectaculaire est la nécrose, ou
gangrène sèche des extrémités.

Certains auteurs considèrent que les
avortements constituent la troisième
forme de l’intoxication à l’ergot
(Loken, 1984).

La forme nerveuse serait due à l’ab-
sorption de grandes quantités d’ergot
en une seule prise (forme aiguë) alors
que la forme gangreneuse serait due à
une ingestion plus prolongée dans le
temps de petites quantités d’ergot
(forme chronique) (Williams, 2001).

Chez les bovins, le premier symptôme
généralement observé est une boiterie
qui concerne principalement les
membres postérieurs (Hibbs et Wolf,
1982 ; Hogg, 1991 ; Peet et al., 1991 ;
Kirby, 1998) et qui peut apparaître 2 à
6 semaines après l’exposition à l’ali-
mentation contaminée (Hogg, 1991 ;
Kirby, 1998). Les articulations gon-
flent et, quelques jours après, une
perte de sensibilité et une gangrène
sèche se développent (Duval, 1994 ;
Kirby, 1998). Cette gangrène est due à
la vasoconstriction qui entraîne
l’anoxie des tissus (Burfening, 1973).
La boîte cornée des onglons peut
même se détacher (Hibbs et Wolf,
1982 ; Kirby, 1998) et la queue et les
oreilles peuvent être atteintes de la
même façon (Burfening, 1973 ; Nyvall
et Osweiler, 1997 ; Kirby, 1998 ;
Osweiler, 2000 ; Williams, 2001). Ces
signes sont exacerbés par temps froid
suite à la réduction de la circulation
périphérique résultant de la vasocons-
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Tableau I : Principaux signes cliniques observés chez les bovins et chez les autres espèces
domestiques lors d’intoxication à l’ergot

Espèce Symptômes

Bovins • Gonflement des pieds (Burfening, 1973 ; Duval, 1994)
• Boiteries au niveau des membres postérieurs surtout (Burfening, 1973 ; Hogg, 1991 ;

Peet et al., 1991 ; Duval, 1994 ; Brihoum et al., 2003)
• Gangrène des extrémités (Burfening, 1973 ; Hogg, 1991 ; Kirby, 1998 ; Osweiler, 2000 ;

Williams, 2001)
• Hyperthermie (Burfening, 1973 ; Jessep et al., 1987 ; Ross et al., 1989 ; Peet et al., 

1991 ; Scrivener et Bryden, 1993 ; Schneider et al., 1996 ; Browning et al., 2000 ; 
Osweiler, 2000)

• Tachypnée (Burfening, 1973 ; Jessep et al., 1987 ; Peet et al., 1991 ; Schneider et al.,
1996 ; Browning et al., 2000 ; Brihoum et al., 2003)

• Dyspnée (Jessep et al., 1987 ; Schneider et al., 1996 ; Brihoum et al., 2003)
• Tachycardie (Burfening, 1973)
• Grands besoins en eau (Duval, 1994 ; Schneider et al., 1996)
• Salivation importante (Jessep et al., 1987 ; Peet et al., 1991 ; Scrivener et Bryden, 1993 ;

Duval, 1994 ; Schneider et al., 1996)
• Diarrhée (Duval, 1994)
• Problèmes cutanés (érythème, perte de poils, poil long et hérissé) (Hogg, 1991 ; Duval,

1994 ; Schneider et al., 1996)
• Gangrène des oreilles et de la queue (Duval, 1994)
• Chute de production laitière (Burfening, 1973 ; Duval, 1994 ; Schneider et al., 1996)
• Troubles de la reproduction (Schneider et al., 1996 ; Browning et al., 2000 ; Osweiler,

2000)
• Défaut de croissance et émaciation (Burfening, 1973 ; Schneider et al., 1996 ; Browning

et al., 2000)
• inappétence (Jessep et al., 1987 ; Peet et al., 1991 ; Schneider et al., 1996 ; Browning 

et al., 2000; Osweiler, 2000)
• Intolérance à la chaleur (Browning et al., 2000 ; Osweiler, 2000)
• Ataxie, abattement et comportements anormaux (Burfening, 1973 ; Peet et al., 1991 ;

Schneider et al., 1996 ; Brihoum et al., 2003)
• Polyurie (Schneider et al., 1996)
• Jetage (Peet et al., 1991 ; Brihoum et al., 2003)

Ovins • Forme nerveuse (Burfening, 1973 ; Loken, 1984 ; Peet et al., 1991)
• Spasmes musculaires violents (Burfening, 1973)
• Abattement (Loken, 1984)
• Hyperthermie (Burfening, 1973)
• Boiteries aux membres postérieurs surtout (Burfening, 1973 ; Loken, 1984)
• Diminution de l’appétit et du gain de poids (Burfening, 1973 ; Loken, 1984 ; Duval, 1994)
• Nausées (Burfening, 1973)
• Dyspnée (Loken, 1984 ; Duval, 1994)
• Tachycardie (Loken, 1984)
• Intolérance à la chaleur (Duval, 1994)
• Salivation excessive (Burfening, 1973 ; Duval, 1994)
• Diarrhée (Burfening, 1973 ; Loken, 1984 ; Duval, 1994)
• Œdème des parties distales des membres (Loken, 1984)
• Saignement interne dans le tube digestif (Loken, 1984 ; Duval, 1994)
• Réduction du taux de gestation (Duval, 1994)
• Avortements (Burfening, 1973)
• Diminution de la production laitière (Burfening, 1973)

Caprins • Boiteries aux membres postérieurs surtout (Hibbs et Wolf, 1982)
• Gangrène des extrémités (Hibbs et Wolf, 1982)
• Perte de la boîte cornée des onglons (Hibbs et Wolf, 1982)

Porcins • Arrêt de la lactation (Burfening, 1973 ; Duval, 1994)
• Diminution de la croissance (Burfening, 1973)
• Haute mortalité des porcelets (Burfening, 1973 ; Duval, 1994)
• Gangrène du bout des oreilles et de la queue chez les porcelets allaités (Duval, 1994)
• Troubles de la reproduction (Burfening, 1973)

Volaille • Gangrène de la crête, de la langue et du bec (Duval, 1994)
• Diminution du taux de croissance (Duval, 1994)
• Diminution de la ponte (Duval, 1994)
• Mortalité des poussins (Duval, 1994)

Carnivores et chevaux • Forme nerveuse (Burfening, 1973)
• Convulsions (Burfening, 1973)
• Paralysie des membre postérieurs (Burfening, 1973)



triction (Burfening, 1973 ; Nyvall et
Osweiler, 1997).

En décrivant un épisode d’ergotisme
chez des bovins, Woods et collabora-
teurs (1966) ont essayé d’apporter une
explication à l’atteinte plus fréquente
des membres postérieurs. Selon eux,
cette différence entre membres anté-
rieurs et membres postérieurs serait
due d’une part à la basse température
de la peau des parties distales des
membres postérieurs par temps froid
et, d’autre part, à la diminution de la
circulation dans le bas des membres
postérieurs chez les animaux couchés
sous l’effet du poids et de la pression
de la partie supérieure du même
membre (Woods et al., 1966).

A côté de ce symptôme qui est loin
d’être toujours présent puisque des cas
d’ergotisme sans nécrose des extrémi-
tés ont été rapportés chez les bovins
(Hogg, 1991 ; Peet et al., 1991),
d’autres signes cliniques ont été
décrits et sont résumés dans le tableau
I. Les symptômes observés chez les
autres espèces sont regroupés dans le
même tableau.

Certains alcaloïdes de l’ergot entraî-
nent une augmentation de la concen-
tration plasmatique de tri-iodothyro-
nine (Browning et al., 2000), ce qui
augmente le métabolisme basal. Ceci
entraîne une forte production de cha-
leur qui expliquerait l’hyperthermie
observée chez les animaux intoxiqués
par l’ergot (Browning et al., 2000).
Cette hyperthermie est expliquée éga-
lement par les propriétés vasoconstric-
trices des alcaloïdes de l’ergot : la
vasoconstriction diminue la capacité
d’élimination de l’excédent de chaleur
à travers la peau (Schneider et al.,
1996 ; Browning et al., 2000).
D’autres auteurs expliquent également
cette hyperthermie par une éventuelle
action des alcaloïdes de l’ergot au
niveau des centres de contrôle de la
température au niveau de l’hypothala-
mus (Burfening, 1973).

Certains alcaloïdes de l’ergot, de part
leur analogie structurale avec la dopa-
mine, inhibent la sécrétion de prolac-
tine nécessaire au développement
mammaire et à la mise en place de la
lactation (Burfening, 1973 ; Schneider
et al., 1996 ; Osweiler, 2000). Plu-
sieurs espèces animales domestiques
et de laboratoire sont susceptibles de
présenter une agalactie non-inflamma-
toire consécutive à l’ingestion d’alca-
loïdes de l’ergot (Burfening, 1973 ;
Nyvall et Osweiler, 1997 ; Osweiler,
2000). De plus, les alcaloïdes de l’er-
got induisent une augmentation de la
concentration plasmatique de cortisol
et une diminution de celle de l’insuline
(Browning et al., 2000) qui, avec la
prolactine, sont des hormones essen-
tielles pour un bon déroulement de la
lactation (Schneider et al., 1996). La
diminution de la production laitière
serait également due à la vasoconstric-
tion et à l’hyperthermie qui l’accom-
pagne (Schneider et al., 1996) ainsi
qu’à la diminution d’appétit. Ces
observations ont trouvé leur applica-
tion en médecine vétérinaire dans le
traitement de la lactation nerveuse
chez la chienne par l’utilisation de
l’ergotamine.

En plus de la diminution de la concen-
tration plasmatique d’insuline, cer-
tains alcaloïdes de l’ergot entraînent
une augmentation de celle du gluca-
gon (Browning et al., 2000), ce qui a
pour effet une dégradation des tissus
musculaire et adipeux qui expliquerait
l’émaciation observée chez les ani-
maux intoxiqués (Browning et al.,
2000). Cette émaciation est expliquée
également par la diminution de l’in-
gestion d’aliments suite à la consom-
mation d’alcaloïdes de l’ergot
(Schneider et al., 1996).

Les troubles nerveux et de comporte-
ment pourraient être attribués à la pré-
sence d’acide lysergique diéthylamide
(LSD, de l’allemand « Lyserg Säure
Diäthylamid ») dans les sclérotes de
l’ergot (Williams, 2001).

Les troubles de la reproduction, tels
que les avortements ou l’infertilité,
sont expliqués par un statut nutrition-
nel inadéquat chez les animaux intoxi-
qués (Browning et al., 2000) ainsi que
par une éventuelle action des alca-
loïdes sur le maintien du corps jaune
indispensable pour la gestation
(Burfening, 1973). Les avortements
sont expliqués en outre par l’activa-
tion de la contractilité utérine en
réponse aux alcaloïdes de l’ergot
(Nyvall et Osweiler, 1997).

La tachypnée a toujours été expliquée
par l’hyperthermie et l’intolérance à la
chaleur (Browning et al., 2000).
Cependant, de nouvelles constatations
cliniques suggèrent que des modifica-
tions anatomiques au niveau du pou-
mon pourraient expliquer partielle-
ment le pattern respiratoire observé
chez les bovins intoxiqués à l’ergot
(Brihoum et al., 2003)

Une amélioration relative de la fré-
quence et du pattern respiratoires par
temps frais a été signalée chez des
bovins contaminés par l’ergot alors
qu’une exacerbation des symptômes
était rapportée pendant les journées
chaudes (Jessep et al., 1987 ; Peet et
al., 1991), ce qui peut sembler para-
doxal par rapport à la nécrose des
extrémités qui se trouve aggravée par
le froid.

D’autre part, une amélioration cli-
nique a également été décrite après
retrait des aliments contaminés (Hibbs
et Wolf, 1982 ; Hogg, 1991) avec des
périodes de récupération variables.

Diagnostic

L’identification des grains contaminés
est aisée grâce à leur aspect macrosco-
pique ainsi qu’à leur taille (photo 1). Il
est donc facile de repérer les sclérotes
entières (photos 2) tandis que celles
qui sont brisées se reconnaissent à leur
surface extérieure foncée et leur sur-
face intérieure gris-blanc (Duval,
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Photo 1. Différence de taille entre un grain de
triticale normal et un grain contaminé par
Claviceps purpurea.

Photo 2. Grains de triticale contaminées par
Claviceps purpurea.

Photo 3. Différence entre aspect interne et
aspect externe des sclérotes de Claviceps pur-
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1994) (photo 3). Une fois que les
plantes contaminées sont intégrées
dans des concentrés ou dans des gra-
nulés, il devient difficile voire impos-
sible de les identifier visuellement
(Burfening, 1973). Dans ce cas, le
laboratoire reste la meilleure solution
de mise en évidence des alcaloïdes de
l’ergot (Burfening, 1973).

A ce stade de l’établissement du dia-
gnostic, il est important de différencier
l’intoxication à l’ergot d’une intoxica-
tion par d’autres champignons de la
famille des Clavicipitacae que sont les
champignons endophytes du genre
Neotyphodium, symbiote de grami-
nées comme Lolium perenne et
Festucae arundinacea. Les myco-
toxines ergotiques synthétisées par ces
champignons dans les plantes hôtes
aboutissent à des pathologies ner-
veuses ou liées à leurs propriétés vaso-
constrictrices et dopaminergiques. Le
diagnostic différentiel est à faire en
vérifiant la présence éventuelle de ces
graminées dans la ration et en recher-
chant par le dosage les mycotoxines
ergotiques concernées (principale-
ment l’ergovaline dans ce cas) (Bony
et Delatour, 2000 ; Cross, 2000).

PRÉVENTION

Le retrait des aliments contaminés de
la ration constitue la clé de voûte du
traitement de l’intoxication. Néan-
moins, la prévention contre la conta-
mination reste le meilleur moyen pour
éviter les intoxications chez les ani-
maux. Dans tous les cas, il faut éviter
de distribuer des aliments contaminés
au bétail. Pour la meunerie, la régle-
mentation européenne déclare non
admissible à l’intervention les lots de
froment et de seigle contenant respec-
tivement plus de 0,06% et 0,05% en
poids de sclérotes (Cavelier, 2003). En
Belgique, l’arrêté Royal qui transcrit

la directive européenne en matière
d’aliments destinés au bétail stipule
que la quantité en poids de sclérotes
doit être inférieure à 0,1% (Cavelier,
2003).

La prévention de la contamination des
plantes passe par plusieurs étapes :

• rotation des pâturages : la sclérote
de l’ergot reste viable dans le sol
une année seulement (Duval, 1994 ;
Evans, 1997 ; Nyvall et Osweiler,
1997) ;

• labourer profondément les terrains
infestés : l’enfouissement des sclé-
rotes au-delà de deux centimètres et
demi empêche leur germination
(Duval, 1994 ; Evans, 1997 ; Nyvall
et Osweiler, 1997) ;

• utiliser des semences non-contami-
nées (Duval, 1994 ; Evans, 1997 ;
Nyvall et Osweiler, 1997 ; Williams,
2001) : il convient de séparer les
grains contaminés par l’ergot du
reste du grain. Ce nettoyage peut se
faire soit mécaniquement, soit en
plongeant les grains dans une solu-
tion saline à 25 % (chlorure de
sodium ou de potassium) (Duval,
1994 ; Williams, 2001). Les sclé-
rotes vont flotter et il suffit alors de
les enlever, de rincer les semences,
de les sécher et de les semer ensuite
(Duval, 1994 ; Williams, 2001). En
matière de qualité de semences, le
taux d’infection maximum permis
en Belgique est d’une sclérote par
500 g pour les semences de base et
de pré-base, et de trois sclérotes par
500 g pour les semences certifiées
(Cavelier, 2003) ;

• doser le cuivre dans le sol et supplé-
menter si nécessaire (5 à 30 kg
CuSO

4
/ha/an) : sur des sols riches

en cuivre, le degré de contamination
des céréales (le seigle mis à part) est
minime voire nul (Evans, 1997) ;

• stocker les semences pendant deux
ans : les sclérotes de l’ergot vont
mourir alors que les grains resteront
viables durant plusieurs années
encore (Evans, 1997) ;

• moyens de lutte biologiques : cer-
taines maladies s’attaquent à l’ergot
(hyperparasitisme). Les champi-
gnons Gibberella gordonia et
Fusarium roseum seraient les hyper-
parasites les plus prometteurs dans
le cadre d’une lutte biologique
contre l’ergot (Duval, 1994).

CONCLUSION

L’intoxication à l’ergot n’appartient
pas au passé et est toujours bien 
d’actualité. Dans les cas où la
contamination des grains est visible, le
diagnostic est assez facile à poser, ce
qui n’est pas le cas si les grains
contaminés sont transformés. En cas
de suspicion, une analyse de labora-
toire est indispensable.

Ergot poisoning in cattle

SUMMARY

In addition to the financial losses
that ergot (Claviceps purpurea)
contamination causes in crops,
the ingestion of ergot-contamina-
ted food by cattle results in an
intoxication that develops in
several patterns. The observed
clinical troubles may involve dif-
ferent systems.  In this paper, we
reviewed the clinical signs obser-
ved in ergot-poisoned cattle and
some diagnostic and prevention
aspects.
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