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FUMONISINES (F) 
 

 
1 - Nature du danger sanitaire : Chimique d’origine biologique 
Les fumonisines sont des mycotoxines produites par des champignons du genre 
Fusarium et plus particulièrement F. moniliforme. Il existe quatre types de 
fumonisines (FA, FB, FC et FP), sur les 13 sortes de fumonisines les plus répandues 
sont les FB1 et FB2. Elles sont généralement thermostables, cela signifie qu’après le 
processus de transformation de la matière première contaminée, les mycotoxines se 
retrouvent obligatoirement dans le produit fini (exemple la polenta) [2]. Elles 
provoquent de graves maladies chez les animaux comme l’hépatotoxicose, la 
leucoencéphalomalacie équine ou encore l’œdème pulmonaire porcin. Elles 
engendrent des risques de cancers chez l’homme. 
 
 
2 - Origines possibles de la contamination des coproduits par les 
fumonisines (FB1) 
La synthèse de fumonisines se fait au champ, avec le développement fongique dans 
les épis qui entraîne une synthèse de fumonisines.  

 

 Collecteur Industrie Ferme

COPRODUITS 

C
ha

m
p 

St
oc

ka
ge

 

N
et

to
ya

ge
/ 

pr
é 

ne
tto

ya
ge

 

Fi
liè

re
 to

ur
te

au
x 

P
as

sa
ge

 h
um

id
e 

B
ro

ya
ge

 

S
ol

ub
ilis

at
io

n 

Sé
ch

ag
e 

S
to

ck
ag

e 
fe

rm
e 

Issues de céréales + + +      + 
Tourteaux : 

soja/colza/tournesol 0 0 0 0     0 

Drèches de maïs 
Son/Remoulage + + +  + +   + 

Farine basse 0 0 0  0 0   0 
Corn gluten feed 

Gluten feed de blé + + +  + + +  + 

Drèches de blé + + +  + +  + + 
+++ : risque élevé     ++ : risque modéré    + : risque faible    0 : Pas de risque avéré 
 
Remarque : Le 0 (pas de risque avéré) démontre que la mycotoxine n’est pas quantifiable dans le 
coproduit considéré. Cela ne signifie en aucun cas que la mycotoxine est absente de ce coproduit.   
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3 – Risques pour la santé des animaux d’élevage 
3.1. Sources d’exposition des animaux aux fumonisines 

Les équins et les porcins sont les espèces les plus sensibles. D’autres espèces sont 
moins sensibles comme les ruminants ou encore les volailles. Chez toutes les 
espèces le foie et les reins sont touchés [2]. 
 
3.2. Les porcins 
Chez le porc, la FB1 est impliquée dans deux syndromes: l’œdème pulmonaire 
porcin et l’hépatotoxicose.  
 
Signes cliniques 
La dose minimale de FB1 produisant l’œdème pulmonaire porcin se situe aux 
alentours de 4,2 mg/kg/jour pendant 14 jours par voie orale. Les signes cliniques 
apparaissent  2 à 7 jours après la contamination. Les symptômes sont une difficulté 
respiratoire et une fatigue marquée. Les animaux exposés à de fortes doses meurent 
d’œdèmes [2].   
L’hépatotoxicose  chez le porc est engendrée par des doses plus faibles que celles 
notées pour le cheval. La fumonisine B1 déprime les systèmes immunitaires de 
défense de l’organisme. En dessous de 4 mg de FB1/kg de poids vif/jour et par voie 
orale, seules des lésions hépatiques sans répercussions cliniques sont observées 
[11]. De part son alimentation riche en céréales le porc est naturellement exposé à la 
fumonisine. Elle agit sur la réponse immunitaire des porcelets en perturbant la 
synthèse de cytokine [7]. 
En dessous d’un seuil de l’ordre de 100 mg de FB1/kg d’aliment, les performances 
des porcs sont le plus souvent peu ou pas affectées, alors qu’elles sont 
considérablement réduites lorsque la concentration en FB1 est plus élevée. Les 
porcs semblent déprimés, ils présentent une faiblesse des membres postérieurs et 
leur rythme cardiaque s’accélère. Ils présentent parfois un ictère et des diarrhées [2]. 
Les symptômes sont respiratoires et ils apparaissent suite à l’ingestion des aliments 
contenant plus de 100 mg de FB1/kg d’aliment. La mort survient quelques heures 
après l’apparition des premiers symptômes [2]. 
 
Impact zootechnique 
Pour des concentrations de FB1 inférieures à 100mg/kg, aucune conséquence n’est 
observée sur les performances. Pour des teneurs plus faibles on remarque des 
conséquences sur la vitesse de croissance qui peut être limitée, importante ou bien 
augmentée. Pour des consommations d’au moins 100mg/kg, la consommation 
d’aliment, la vitesse de croissance des porcs, ainsi que l’efficacité alimentaire sont 
considérablement réduites [2]. 
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3.3. Les volailles 

Signes cliniques 
Les effets de la FB1 sur les volailles sont d’autant plus importants que les aliments 
consommés contiennent du maïs. Les symptômes constatés chez les volailles sont 
des diarrhées, une nécrose du foie. Plusieurs études montrent que F. moniliforme, F. 
proliferatum et la FB1 sont toxiques pour les volailles et pour les embryons de 
poulets à des doses élevées. Les symptômes sont une baisse du gain moyen 
quotidien, des diarrhées ou encore une nécrose du foie [1]. 
 
Impact zootechnique  
La distribution d’aliment contenant de 10 à 300mg/kg  engendre une baisse de 
l’indice de consommation alimentaire et donc une diminution du poids moyen. 
L’apparition de diarrhées est due à une diminution de la digestibilité de l’aliment [2]. 
A court terme et à des doses supérieures à 100 mg/kg d’aliment, les fumonisines 
peuvent entrainer la mort. Ceci est inévitable chez les jeunes volailles [2]. Il n’y a pas 
de passage de la mycotoxine dans les œufs et les résidus dans les tissus sont 
minimes. Il n’y a donc aucun risque pour le consommateur quant à présence de 
mycotoxines dans les denrées alimentaires [2].  
3.4. Les ruminants 

Les ruminants sont moins sensibles aux fumonisines que les autres animaux. En 
effet des expériences ont été faites en mettant jusqu’à 148 mg/kg dans l’alimentation 
et cela ne modifiait pas le gain moyen quotidien. De plus la FB1 ne passe pas dans 
le lait des bovins [8]. 
 
4 – Risques pour la santé humaine 
4.1. Sources d’exposition pour l’homme 

La contamination se fait en majorité par voie digestive lors de la consommation 
d’aliments contaminés. La contamination peut être directe, par l’ingestion de céréales 
ou produits secs contaminés,  ou indirectement par les résidus dans les produits 
transformés ou les aliments carnés [4]. La teneur maximale recommandée est de 
1mg/kg pour les produits de farine et de semoules de maïs [10].  
4.2. Signes cliniques  

Chez l’homme, la contamination par cette toxine est corrélée à un défaut de 
fermeture du tube neural et à l’apparition de cancers de l’œsophage dans divers 
pays d’Afrique Australe [2 ; 7].  
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5 - Moyens de prévention et de maîtrise 
5.1. La règlementation 

La règlementation fixe des teneurs maximales pour les denrées alimentaires pour la 
consommation humaine autorisées en fumonisines qui varient entre 200 et 2000 
μg/kg [11]. En alimentation animale, la Commission européenne propose des 
recommandations en teneurs maximales en fumonisines dans la matière première 
utilisée (maïs) et dans les aliments destinés à l'alimentation animale (cf. tableau1). 
 
 

Tableau 1: Teneurs maximales recommandées en Fumonisines B1 + B2 dans les 
produits destinés à l’alimentation animale [9]. 

Produits destinés à l’alimentation animale Teneur maximale recommandée en mg/kg 
pour un aliment pour animaux ayant un taux 
d’humidité de 12% 

Matières premières entrant dans la composition des aliments pour animaux 
Maïs et produits à base de maïs -    60 

Aliments complémentaires et complets pour :
Caprins 

‐ Chevreaux 

‐ Autres caprins 

 
‐ 20 

‐ 50 

Bovins 
‐ Veaux (<4 mois) 

‐ Vaches laitières 

‐ Autres bovins 

 
‐ 20 

‐ 50 

‐ 50 

Porcins 
‐ Porcelets et cochettes 

‐ Truies et porcs charcutiers 

 
‐ 5 

‐ 5 

Ovins 
‐ Agneaux 

‐ Autres ovins 

 
‐ 20 

‐ 20 

Volailles ‐ 20 

Poissons ‐ 10 

Equidés, lapins, animaux familiers ‐ 5 
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5.2. Moyens de lutte contre les moisissures  
Les moyens de lutte contre les champignons restent la prévention au champ par des 
traitements fongiques. Néanmoins le champignon responsable de la contamination 
par les fumonisines est invisible à l’œil nu. Si l’exploitation cultivant du maïs est 
présente dans une zone favorable au développement de cette mycotoxine (zone 
avec un climat chaud et sec) alors il sera préférable de faire un traitement préventif. 
La température idéale de toxinogénèse est comprise entre 20 et 30°C, le pH optimal 
est de 7 à 30°C et l’humidité relative optimale est de 0,9 [6].  
5.3. Moyens de lutte contre les fumonisines 

Il faut surtout éviter la présence de « foreurs ». En effet la présence d’espèces de 
Fusarium producteurs de fumonisines est aggravée par les attaques de pyrale, un 
insecte qui provoque des lésions dans les épis et les tiges, constituant des portes 
d’entrée pour ces Fusarium, à la différence des autres Fusarium pénétrants dans les 
épis par les soies [2]. Le nettoyage des grains est efficace pour réduire la teneur en 
fumonisines d’un lot mais conduit à la production d’issues de nettoyage fortement 
contaminées [2]. 
 

Pour en savoir plus  
Comité National des Coproduits 

 
Institut de l’Elevage 

Benoît Rouillé 
benoit.rouille@idele.fr 

 
Ademe 

Julien Thual 
julien.thual@ademe.fr 
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