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Rappel. Sont traités par ailleurs :  

A - Leguminosae à acides aminés toxiques 

1. Lathyrus 

2. Indigofera, Archidendron, Leucaena 

B - Leguminosae à alcaloïdes toxiques 

1. indolizidines : Oxytropis, Astragalus, etc. 

2. quinolizidines : lupins, cytise, genêts, etc. 

C - Jéquirity, robinier, glycine 

D - Réglisse 

E - Autres Leguminosae toxiques 
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E. Autres Leguminosae toxiques 

 
1. Café bâtard (Senna occidentalis) 

1.1 Intoxications animales 
1.1.1 Bovins 
1.1.2 Porcins 
1.1.3 Chevaux 

1.2 Intoxications humaines 

2. Séné à feuilles obtuses (Senna obtusifolia) 
3. Séné (Senna alexandrina) 
4. Mimosoideae photosensibilisantes 

4.1 Stryphnodendron spp. 
4.2 Enterolobium contortisiliquum 

5. Leguminosae à roténone 
5.1 Derris spp. 
5.2 Lonchocarpus spp. 
5.3 Pois-patate (Pahyrrhizus erosus) 

6. Tephrosia cinerea 

7. Fève, féverole ; Vicia faba - favisme 

8. Références 

 

 

 

1. Café bâtard, Senna occidentalis (L.) Link (= Cassia occidentalis L.) 

Plante suffrutescente au feuillage malodorant (“ casse puante ”), à fleurs jaunes et à longues 

gousses aplaties aux nombreuses graines, cette espèce de Senna est originaire de l’Amérique 

tropicale et s’est naturalisée dans les zones tropicales et subtropicales de tous les continents. Les 

médecines traditionnelles en utilisent fréquemment les différentes parties auxquelles sont 

attribuées diverses propriétés pharmacologiques [1, 2, 3]. À l’origine d’intoxications du bétail en 

Amérique du Sud, elle est tenue pour responsable d’intoxications mortelles survenues depuis une 

vingtaine d’années en Inde chez le jeune enfant.  

 

http://phytomedia.univ-angers.fr/fr/phytomedia/plantes-toxiques/indigotiers-archidendron-spp-leucena-a-tetes-blanches.html
http://phytomedia.univ-angers.fr/fr/phytomedia/plantes-toxiques/litchi-1-2.html
http://phytomedia.univ-angers.fr/fr/phytomedia/plantes-toxiques/jeriquity-robinier-glycine.html
http://phytomedia.univ-angers.fr/fr/phytomedia/plantes-toxiques/fougeres-1.html
https://lh3.googleusercontent.com/proxy/sTOF5GeweufG9bKZT_ELg8m0rmidyzB8pj9CwAic0nR5AIsdLERnmfUQF3fTVT33MAsEnb7un7NPDbPErk0EmRtpo0EjVQxM96tnKmN2g6UYODuu3xENnH7O2gzIoWhCfJHv1hlV4xIae7yHfJMWHSK8-4kSR6LmeYjMym-gkgnVoOuTfO3Y9D0
http://idao.cirad.fr/content/adventoi/especes/c/casoc/casoc_09_fr.html
http://idao.cirad.fr/content/adventoi/especes/c/casoc/casoc_09_fr.html
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1.1 Intoxications animales (depuis 2010) 

La toxicité de l’espèce — tout particulièrement des graines — pour les animaux (bovins, porcs, 

chèvres, volailles, lapins, rats) est connue de longue date : sa consommation, dans les zones de 

pâture ou par le biais de fourrages et de céréales contaminées, entraîne une dégénérescence des 

muscles striés, mais aussi parfois des atteintes du foie ou du cervelet. Le cheval, rarement 

intoxiqué, succombe le plus souvent rapidement avant que n’apparaissent des symptômes de 

dégénérescence musculaire. 

Le mécanisme qui conduit à la dégénérescence musculaire observée tant chez les oiseaux que 

chez les mammifères n’est pas connu. Dès les années 1970, des expérimentations sur le cœur de 

Lapin ou de Porc ont mis en avant des blocages de la chaîne respiratoire mitochondriale ; la 

déficience progressive du fonctionnement mitochondrial, observée chez des rats, s’avère 

proportionnelle à la quantité de graines ingérée. On a aussi observé l’action délétère 

d’anthraquinones sur ce fonctionnement, mais l’identité du principe toxique n’est pas connue 

avec certitude 
a. 

1.1.1 Bovins 
Au Brésil, 178 bêtes sont mortes en 2011 dans 16 troupeaux différents du Rio Grande do Sul. 

La mortalité a varié, selon le troupeau, de 4,2 % à 55,2 % ; les animaux sont morts entre 2 jours 

et 2 semaines après l’apparition des premiers signes cliniques de l’intoxication : faiblesse 

musculaire, tachypnée, instabilité des membres postérieurs, tremblements des cuisses, du cou et 

de la tête, myoglobinurie, décubitus sternal puis latéral. Histologiquement, tous les prélèvements 

analysés ont montré une dégénérescence de la musculature striée squelettique ; dans quelques 

cas, des atteintes hépatiques, rénales et cardiaques ont été observées [4]. D’autres cas ont été 

rapportés la même année dans ce même État du sud du Brésil [5].  

Un an auparavant (2010), c’est en Argentine que des cas similaires avaient été publiés [6], ce 

même pays connaissant, en 2013, un autre épisode — 60 animaux tués par du fourrage contaminé 

— marqué par une symptomatologie et des données histologiques caractéristiques ainsi que, 

biochimiquement, par une élévation de la CPK, de l’ASAT et de la LDH [7]. En 2019, un 

laboratoire vétérinaire de la Texas A & M University (USA) a signalé quelques cas de bovins trouvés 

morts, le contenu ruminal, l’histopathologie et la symptomatologie observée chez quelques bêtes 

avant la mort révélant la responsabilité de S. occidentalis dans l’intoxication 
b [8]. 

1.1.2 Porcins 
Décrite anciennement chez les porcs, l’intoxication a aussi été observée chez des sangliers 

(Brésil, 2011) avec les mêmes symptômes et des données nécropsiques de même nature [9]. 

Expérimentalement, l’addition de gousses et de graines de S. occidentalis à la ration de porcs induit 

rapidement incoordination, ataxie et réticence au mouvement progressant, comme chez d’autres 

espèces, vers une dépression et un décubitus. ASAT, CPK et bilirubine sont augmentées. 

L’histologie montre l’absence d’atteinte musculaire, mais de profondes altérations des tissus 

 
a Des auteurs attribuent la toxicité à de la dianthrone (la ? une ?) qui serait présente dans les graines. Il n’a pas été 

possible d’accéder à la publication originale de Haraguchi M, et al., 1996 dans “Annals of Reunião Anual da Sociedade 

Brasileira de Quimica, Poços de Caldas, MG.” citée par Gotardo AT, Haraguchi M, Raspantini PCF, Dagli MLZ, Gorniak 

SL. Toxicity of Senna occidentalis seeds in laying hens and its effects on egg production. Avian Pathol. 2017;46(3):332-

337. PubMed. 

b Les auteurs rappellent que la flore texane comprend d’autres espèce de Senna toxiques : S. roemeriana (Scheele) H.S. 

Irwin & Barneby (twin-leaf senna), S. lindheimeriana (Scheele) H.S. Irwin & Barneby et, sur la côte du golfe du Mexique, 

S. obtusifolia ; les trois occasionnent les mêmes altérations musculaires. S. roemeriana atteint prioritairement le muscle 

cardiaque. Les volailles y sont tout aussi sensibles. 

http://dico-sciences-animales.cirad.fr/liste-mots.php?fiche=8579&def=d%C3%A9cubitus
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28161970/
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hépatiques et cérébraux qui peuvent évoquer celles qui sont associées à une hyperammoniémie. 

La microscopie électronique révèle des modifications des mitochondries. Pour les auteurs, le 

toxique (inconnu) cible le foie, d’où, dans un deuxième temps, l’encéphalopathie [10]. 

1.1.3 Chevaux 
Les cas d’intoxication de chevaux par cette plante semblent rares 

c et, quand ils sont signalés, 

assez pauvrement dépeints. Une description clinique et histopathologique détaillée en a été 

publiée au Brésil en 2013 à la suite de l’intoxication de 20 juments par du maïs broyé contenant 

8 % de graines de S. occidentalis. Huit bêtes ont été retrouvées mortes, deux sont mortes 6 heures 

après l’apparition de symptômes évocateurs d’une hépatoencéphalopathie, 2 autres ont été 

euthanasiées après constatation de séquelles. L’évolution a été favorable dans les 8 autres cas. 

Nécrose hépatocellulaire péricentrolobulaire et œdème cérébral étaient constants chez 6 animaux 

nécropsiés ; un cas de nécrose rhabdomyocytique multifocale et d’hémorragie a été noté [11]. 

 

1.2 Intoxications humaines 

Au début du siècle, des “ épidémies saisonnières ” récurrentes d’encéphalopathie survenues dans 

l’ouest de l’Uttar Pradesh (Inde) ont touché de jeunes enfants (3-7 ans) malnutris, ruraux et de 

milieu économique défavorisé. Étudiée chez 55 enfants, l’affection — une “ 

hépatomyoencéphalopathie ” — débute brutalement (vomissements, agitation et survenue de 

mouvements anormaux) ; une fièvre modérée peut apparaître et un coma s’installe rapidement, 

parfois précédé de convulsions, de roulement des globes oculaires, de grincement des dents, etc. 

Le LCR ne présente ni élévation de sa pression, ni pléiocytose. Transaminases, CPK, LDH 

s’élèvent, le profil des facteurs de la coagulation est anormal. Près de la moitié des sujets atteints 

ont une glycémie basse. Aucun agent pathogène n’a pu être caractérisé dans les liquides 

biologiques. En moins de 72 heures après leur hospitalisation, 42 des 55 enfants sont décédés 

[12]. L’étiologie demeurant inconnue et l’histopathologie suggérant une hépatotoxicité, la même 

équipe a mené en 2007 une petite étude épidémiologique cas-contrôle (18 cas/54 contrôles) pour 

en comprendre l’origine. L’association significative entre le syndrome et l’ingestion de graines de 

S. occidentalis (consommées par jeu ou en raison d’un pica) a conduit les auteurs à penser que 

celles-ci sont la cause probable des “ épidémies ”. Aucune recherche d’un éventuel métabolite 

toxique dans les graines, le sang et/ou l’urine n’a été entreprise [13, 14]. Deux ans plus tard, la 

même équipe a confronté les données cliniques, biochimiques et anatomo-

pathologiques obtenues lors d’intoxications animales (oiseaux, rongeurs, chevaux, etc.) et des 

observations réalisées chez l’enfant malade ; elle en a conclu que la similarité observée « further 

strengthen the causal association » [15]. Une autre équipe est arrivée à la même conclusion en 

comparant les atteintes musculaires, cérébrales et hépatiques observées chez le Rat supplémenté 

en graines et celles mises en évidence chez des enfants atteints d’hépatomyoencéphalopathie [16]. 

À la suite des premières publications, d’autres praticiens indiens ont estimé, a posteriori, avoir 

observé quelques cas identiques [17, 18] voire, pour deux d’entre eux, de véritables “ épidémies ” 

ravageuses (près de 800 cas [?] entre 2002 et 2007) qu’ils se sont dits « convinced that [they] were 

 
c Les premières observations seraient celles faites en 1913 … en banlieue parisienne. D’autres observations réalisées 

à Paris ont été publiées en 1924 et 1925 ; d’autres encore, liées à de l’avoine « fraudée » [sic] par les graines de Cassia, 

ont fait l’objet de deux chapitres d’une thèse soutenue en 1927 à la Faculté de médecine de Paris [Cœur RJ. Contribution 

à l’étude des Légumineuses toxiques pour les Équidés – Étude particulière du Cassia occidentalis. Thèse de Doctorat vétérinaire 

(ENVAlfort), 48 pages. Numérisée, en ligne]. Déjà, à l’époque, la présence de composés « 

oxyméthylanthraquinoniques » fut remarquée, mais R. Cœur précisa que les recherches alors en cours portaient sur 

le « caractère biochimique des albumines » ; il émit l’hypothèse de toxines végétales ou « toxalbumines ». 

https://www.dictionnaire-medical.net/term/18633,1,xhtml
http://theses.vet-alfort.fr/telecharger.php?id=2680
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caused not by any virus, but by Cassia toxicity », sans élément probant robuste autre que quelques 

dizaines d’interrogatoires informels [19 ]. On doit cependant noter qu’une vaste campagne 

d’information et d’élimination de la plante a coïncidé avec la disparition, en deux ans, de ce 

syndrome dans le district concerné [20]. 

En 2013, une enfant de New Dehli âgée de 3 ans, vomissante, subfébrile, irritable, auto-agressive 

puis léthargique (Glasgow = 9) et présentant une hépatomégalie a été admise en soins intensifs 

pédiatriques 3 jours après avoir consommé des graines. La biochimie a objectivé une atteinte 

hépatique aiguë ; après traitement, l’évolution a été favorable à J + 8 [21]. La dose provoquant le 

syndrome serait de 6-7 gousses, la dose mortelle de graines d’une poignée (d’enfant). 

Les autres cas publiés, majoritairement en Inde, sont plus récents : 

- en 2017, le décès d’enfants dans l’État d’Odisha, pas tous dus au virus de l’encéphalite 

japonaise ( ?[22]), a été attribué à l’hépatomyoencéphalopathie. La consommation de 

graines n’ayant pu être formellement prouvée, la présence d’émodol dans quatre 

échantillons d’urine a été considérée comme preuve de l’étiologie (vide infra) [23] ; 

- en 2018, un service pédiatrique de New Dehli a publié 3 cas d’enfants âgés de 3, 4 et 

4,5 ans ayant consommé des graines 2, 3 ou 5 jours avant leur hospitalisation, tous 

léthargiques et présentant les signes d’une encéphalopathie ainsi qu’une élévation 

importante des enzymes hépatiques. L’évolution a été favorable en 8 à 17 jours après des 

soins intensifs [24] ; 

- en 2019, c’est une femme de 75 ans qui est décédée à la suite d’un syndrome 

hépatoencéphalique après avoir pratiqué, pendant deux semaines, une automédication par 

des feuilles de S. occidentalis [25] ; 

- en 2020, 4 enfants âgés de 2 à 4 ans ont été intoxiqués au Yemen. Deux sont décédés 

rapidement, un traitement par la N-acétylcystéine a normalisé les transaminases des deux 

autres [26] ; 

- en 2021, le cas d’une fillette de 2 ans a été publié en Thaïlande. L’insuffisance hépatique 

s’est doublée d’un choc cardiogénique et d’une acidose tubulaire rénale distale. Les 

symptômes sont apparus 3 heures après qu’elle eut mangé une quantité indéterminée de 

graines. Il n’a pas été constaté d’élévation de la CPK. Les auteurs ont décrit précisément 

l’évolution des paramètres biologiques [27]. 

Sur la base d’un fractionnement bio-guidé d’extraits de graines (cytotoxicité sur hépatocytes et 

cellules d’hépatomes), une équipe du CSIR-IITT de Lucknow (Utar Pradesh) a considéré que les 

principes toxiques des graines étaient des génines anthraquinoniques (rhéine, émodol, aloe-

émodol, physcion, chrysophanol). Mais leur seul argument pour en faire les responsables de 

l’intoxication peut surprendre : la présence d’anthraquinones libres dans le sang et l’urine des 

victimes « provides chemical evidence for the association between consumption of CO seeds and the deaths of 

children » [28]. Par ailleurs, la même équipe a cherché à cerner les facteurs et mécanismes associés 

à la cytotoxicité des graines qu’ils ont principalement attribuée à la rhéine (p. ex. interactions avec 

le glutathion) [29, 30, 31, 32]. En 2020, une autre équipe du même centre a étudié la cytotoxicité 

de l’émodol sur les hépatocytes de Rat [33] et, un an plus tard, a fait paraître une synthèse 

bibliographique sur l’hépatomyoencéphalopathie et le rôle attribué à ces anthraquinones [34]. 

 

https://scroll.in/pulse/822215/did-wild-seeds-led-to-child-deaths-in-malkangiri-a-new-report-provokes-debate
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-g%C3%A9nito-urinaires/anomalies-du-transport-r%C3%A9nal/acidose-tubulaire-r%C3%A9nale
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2. Séné à feuilles obtuses, Senna obtusifolia (L.) H.S.Irwin & Barneby  

(= Cassia obtusifolia L. = C. tora auct.). 

Comme S. occidentalis, cette espèce est originaire de l’Amérique du Sud et, comme elle, est 

largement distribuée dans toutes les zones tropicales. Cultivée en Extrême-Orient, sa graine y est 

torréfiée pour préparer une infusion. La graine sèche et mûre, ainsi que celle de Senna tora (L.) 

Roxb. (= Cassia tora L.), est inscrite à la Pharmacopée de la République Populaire de Chine (2015) 

sous le nom de juemingzi (Cassiae semen). Sa pharmacologie et sa composition ont fait l’objet de 

nombreux travaux : près de 80 composés y ont été identifiés, essentiellement des dérivés 

anthraquinoniques (aurantio-obtusine, rhéine, aloe-émodol, émodol, obtusifoline, chrysophanol, 

etc.) et des naphtopyrones [35]. Ces quinones semblent être responsables de l’hépatotoxicité de 

l’extrait aqueux de graines constatée chez le Rat [36].  

Réputé toxique pour le bétail, ce séné à feuilles obtuses a été à l’origine de plusieurs intoxications 

de bovins au Brésil :  

• dans le nord-ouest du Parana, en 2012, 20 vaches d’un troupeau de 200 paissant dans 

une zone infestée ont été atteintes, une seule a survécu. Comme pour l’espèce 

précédente, incoordination, décubitus, myoglobinurie, nécrose segmentaire des muscles 

squelettiques striés et atteinte hépatique multifocale ont pu être observées [37] ;  

• d’autres épisodes ont été publiés en 2014 : 

o au Mato Grosso où, dans les 6 fermes touchées, la morbidité variait de 2% à 

28 % (létalité de 100 %). L’expérimentation conduite pour reproduire 

l’intoxication a confirmé l’étiologie et montré que l’on observait chez certains 

animaux, outre la constante nécrose des muscles squelettiques, une nécrose 

hépatique centrolobulaire. Il est apparu que la toxicité de la plante variait en 

fonction du lieu et da la saison de récolte [38], 

o dans le sud du Pantanal (Mato Grosso do Sul) où 165 génisses d’un troupeau de 

313 sont mortes après avoir séjourné 37 jours dans une pâture infestée [39]. 

 

3. Séné, Senna alexandrina Mill. 

Le foliole et le fruit de séné 
d, inscrits à la Pharmacopée européenne (10e éd., 04/2020 – 0206 et 

0207) ainsi que sur la liste des médicaments essentiels de l’OMS, sont utilisés en cas de 

constipation occasionnelle (usage bien établi).  

En termes de toxicité 
e, on rappellera ici qu’une « prise excessive peut être à l’origine d’une dépendance 

accompagnée de symptômes cliniques parfois graves avec détérioration de l’état général (“  maladie des laxatifs ”) » 

ce qui conduit à limiter leur utilisation sans avis médical à une semaine et à préciser que leur 

usage est contre-indiqué (entre autres) avant l’âge de 12 ans (HMPC). On notera aussi que l’EFSA 

a, en janvier 2018, conclu que « certains dérivés d’hydroxyanthracènes étaient génotoxiques [… ][et qu’] il 

n'a pas été possible de fixer une dose journalière sans danger. Lors d'essais sur des animaux, certaines de ces 

substances ont engendré un cancer de l'intestin » [40]. En conséquence, un règlement de l’Union 

européenne en date du 18 mars 2021 a inscrit à l’annexe III du règlement (CE) 1925/2006 

 
d Pour mémoire, la distinction entre séné de l’Inde (ou de Tinevelly, Cassia angustifolia Vahl) et le séné d’Alexandrie 

(ou de Khartoum, C. senna L.) n’a plus lieu d’être, les taxonomistes les considérant comme une seule espèce. La 

monographie 0208 “ fruit de séné de l’Inde ” a été supprimée au 1/04/2020. Les titres des monographies 0206 et 

0207 ont été modifiés en conséquence (supp. 10.1). 

e Se reporter au rapport d’évaluation du HMPC et aux monographies correspondantes (EMA).  

https://taxref.mnhn.fr/api/media/download/inpn/166628
https://weeds.brisbane.qld.gov.au/sites/default/files/styles/large/public/images/senna_tora.png?itok=qkL7rENt
https://sc01.alicdn.com/kf/HTB12jZIHpXXXXX7XVXXq6xXFXXXu.jpg
https://www.efsa.europa.eu/fr/press/news/180123
http://eur-lex.europa.eu/LexUriServ/LexUriServ.do?uri=OJ:L:2006:404:0026:0038:FR:PDF
https://www.ema.europa.eu/en/medicines/herbal/sennae-fructus
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l’émodol, l’aloé-émodol et les préparations à partir de feuilles d’Aloe contenant des dérivés 

hydroxyanthracéniques sur la liste des substances interdites dans les aliments (partie A), ainsi que 

les préparations de rhubarbe, de séné, de bourdaine et de cascara contenant des dérivés 

hydroxyanthracéniques sur celle des substances sous contrôle communautaire (partie C) [41]. 

 

Depuis une hépatite toxique rapportée en 1991 [42] de rares cas d’atteinte hépatique associés à 

l’usage du séné ont été signalés 
f : 

• En 2004, un an après un épisode d’hépatite diagnostiqué en Allemagne chez une femme 

de 28 ans, la réintroduction contrôlée d’une infusion de séné a rapidement dégradé sa 

fonction hépatique. Le sujet étant homozygote pour le variant CYP2D6*4, se trouvait 

être faiblement métaboliseur pour les réactions de détoxification de phase I : ceci 

expliquerait sa sensibilité à un faible apport de séné (toxicité de la rhéine-anthrone – 

découplage de la chaîne respiratoire ?) [43] ; 

• En 2005, deux cas ont été publiés, l’un en Turquie, l’autre en Belgique : 

o le premier a concerné un homme de 77 ans utilisant le séné de façon chronique : 

la biopsie hépatique a révélé une nécrose hépatocellulaire et une cholestase 

canaliculaire ; l’éviction du séné, considéré comme étant « likely the cause » de 

l’hépatite, a induit une lente diminution de la bilirubine et des transaminases 

sériques [44], 

o le second est celui d’une femme de 52 ans consommant quotidiennement depuis 

3 ans 1 L de tisane préparée à partir de 70 g de gousses. Hospitalisée pour une 

insuffisance hépatique aiguë objectivée par une élévation de l’INR et une 

encéphalopathie, elle a développé une acidose tubulaire proximale. Une teneur 

importante de cadmium — connu pour sa néphrotoxicité — a été mesurée dans 

les urines, mais ce métal n’a pas été détecté dans la tisane. Évaluant ce cas, le 

HMPC a estimé que la responsabilité du séné était « possible » (RUCAM  
g = 4) 

[45] ; 

• En 2008 un cas de thrombose veineuse portale précédée de la consommation, deux ans 

durant de 200 mL/j d’une décoction de sené par une femme de 42 ans a été décrit en 

Turquie. Pour les auteurs, l’exposition du foie aux métabolites toxiques des hétérosides 

hydroxyanthracéniques pourrait être à l’origine de la thrombose [46] ; 

• En 2016, des auteurs turcs ont jugé probable le lien entre une hépatite toxique ayant 

entraîné la mort d’une femme de 60 ans et l’utilisation massive et chronique d’infusions 

de séné [47] ; 

• En 2021. Une encéphalopathie hépatique (Glasgow = 11) avec pancytopénie observée 

au Maroc chez une enfant de 3 ans « could be related » avec l’administration habituelle 

d’une infusion de feuilles de séné (2-3 g par tasse, plus de 3 fois par semaine) pour traiter 

une constipation chronique. Affection virale, hépatite auto-immune ont été exclues et la 

recherche de toxique s’est révélée négative. L’enfant avait fait un épisode d’hépatite avec 

bicytopénie 8 mois auparavant [48]. 

 
f Attribués au séné. L’imputabilité n’est pas systématiquement discutée. 

g Danan G, Teschke R. RUCAM in drug and herb induced liver injury: The update. Int J Mol Sci. 2016;17(1):14 (en 

ligne, 33 pages) ; Danan G, Teschke R. Drug-induced liver injury: why is the Roussel Uclaf Causality Assessment 

Method (RUCAM) still used 25 years after its launch? Drug Saf. 2018;41(8):735-743. PubMed. 

https://www.mdpi.com/1422-0067/17/1/14
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29502198/
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Remarques : des cas d’hépatotoxicité ont également été rapportés avec d’autres plantes couramment utilisées 

comme laxatif du fait de leur richesse en hétérosides anthracéniques, en particulier l’écorce de cascara 

(Frangula purshiana Cooper = Rhamnus purshiana DC., Rhamnaceae). Cette espèce a notamment été impliquée 

dans la survenue d’une cholestase avec hypertension portale au Texas (USA) en 2000, mais le HMPC a jugé 

la causalité improbable (RUCAM = 2) [49]. D’autres, non cités par l’évaluation du HMPC, ont été signalés 

en Espagne en 2008 [50], au Danemark en 2009 [51] ou encore au Japon en 2015 où la survenue d’une 

hépatite aiguë a révélé l’existence d’un cholangiocarcinome préexistant [52]. Un cas possible de trouble 

hépatobiliaire a également été signalé en Italie en 2012, mais le produit incriminé était un mélange de plantes 

[53]. 

Des cas de même nature ont aussi été signalés avec l’aloès (Aloe vera [L.] Burm.f. et autres, Xanthorrhoeaceae) 

dont le suc fut longtemps utilisé comme laxatif et qui est surtout actuellement recherché pour son gel. Ainsi, 

depuis les 3 cas enregistrés par l’Agence suédoise des médicaments en 2008 [54], des cas d’hépatotoxicité ont 

été publiés : 

o en Espagne en 2008 avec une infusion [55], en 2013 avec une boisson (150 mL/j pendant 10 j ; 

RUCAM = 8) [56] et en 2017 avec des capsules laxatives de gel et de prune, mais le patient était 

simultanément traité par de l’interféron-béta [57] ; 

o en Corée du Sud en 2010 : 3 cas de consommation, pendant 3 à 6 mois, de comprimés ou de 

sachets d’extrait d’aloès (RUCAM = 7, 7 et 9) [58] et un cas en 2014 lié à une boisson à l’aloès prise 

pour maigrir (30 mL de gel 2/j x 1 mois ; bicytopénie associée à l’hépatite ; RUCAM = 9)[59] ; 

o en France en 2016, avec des pilules d’aloès (RUCAM = probable). Les auteurs proposent une 

revue de la littérature (3 des publications citées ici et cas antérieurs à 2008) et récapitulent (tableau) 

symptômes, données biopsiques et évolution [60]. 

 

4. Mimosoideae h sud-américaines photosensibilisantes 

Principalement brésiliennes, ces espèces sont des arbres dont les gousses, consommées par le 

bétail, provoquent chez celui-ci troubles digestifs, manifestations phototoxiques ou encore mises-

bas prématurées. Les espèces en cause appartiennent aux genres Stryphnodendron et Enterolobium 
i.  

La nature des substances responsables de la toxicité de ces espèces demeure inconnue. Certains 

ont suspecté les saponosides qu’elles renferment, mais aucune recherche n’a été menée pour 

cerner leur éventuelle toxicité. En outre, il faut remarquer que les seuls saponosides tenus pour 

responsables de photosensibilisation 
j sont toujours de nature stéroïdique (Brachiaria et Panicum 

[Poaceae], Narthecium [Nartheciaceae],Tribulus [Zygophyllaceae]), ce qui n’est pas le cas chez ces 

Mimosoideae dans le péricarpe desquelles ne sont connus, à ce jour, que des saponosides à génine 

triterpénique :  

 
h Peut-on encore parler de Mimosoideae ? On laisse le soin au lecteur de prendre connaissance de la proposition faite 

en 2017 par le LPWG (Legume Phylogeny Working Group) de subdiviser les Leguminosae en 6 sous-familles : 

Caesalpinioideae, Cercidoideae, Detarioideae, Dialioideae, Duparquetioideae et Papilionoideae. Dans ce cadre, les Mimosoideae 

deviennent un “ clade mimosoïde ” en attente d’une classification formelle dans la sous-famille redéfinie des 

Caesalpinioideae (148 genres, ca 4 400 espèces) Cf. LPWG. A new subfamily classification of the Leguminosae based 

on a taxonomically comprehensive phylogeny. Taxon. 2017:66(1):44-77. 

i Très récemment (2021), des cas de photosensibilisation hépatogène par une Caesalpinioideae (Chamaecrista serpens [L.] 

Greene) ont été observés, pour la 1re fois, chez des bovins, des moutons et des chevaux dans la région semi-aride de 

Bahia (Brésil). Cf. : Mendonça MF, Pimentel LA, Leal PV, Oliveira Filho JC, Caymmi LG, Silva AW et al. 

Hepatogenous photosensitization in ruminants and horses caused by the ingestion of Chamaecrista serpens in Brazil. 

Toxicon. 2021;193:13-20. PubMed. 

j Sur le mécanisme (formation de calculs de sels calciques de glucuronates de génines) voir, publié récemment : 

Muniandy KV, Chung ELT, Jaapar MS, Hamdan MH, Salleh A, Jesse FF. Filling the gap of Brachiaria decumbens (signal 

grass) research on clinico-pathology and haemato-biochemistry in small ruminants: A review. Toxicon. 2020;174:26-

31. PubMed 

https://creapharma.ch/wp-content/uploads/2015/04/8-decembre-2012-032.jpg
http://d2seqvvyy3b8p2.cloudfront.net/ea2a71cfbf8e5567d67f28840691d842.jpg
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-h%C3%A9patiques-et-biliaires/prise-en-charge-du-patient-pr%C3%A9sentant-une-h%C3%A9patopathie/hypertension-portale
https://www.orpha.net/consor/cgi-bin/OC_Exp.php?Lng=FR&Expert=70567
https://static.aujardin.info/cache/th/par/aloe-vera-600x450.jpg
https://www.feedipedia.org/sites/default/files/images/signal_grass_hawaii.jpg
https://www.fleurir-son-jardin.fr/wp-content/uploads/PANI001-PANICUM-virgatum-Heavy-Metal-e1579034554603.jpg
https://observations.be/media/photo/003/525/3525093.jpg
http://d2seqvvyy3b8p2.cloudfront.net/a4ae63b8bd5507043773c6b6bc499906.jpg
https://hal.inria.fr/hal-01604992/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33516858/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31989927/
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• c’est le cas pour ceux d’E. contotisiliquum qui renferment une quinzaine de bidesmosides 

d’oléananes (acides oléan-12-én-28-oïque, serratagénique, machaerinique, etc.) : 

entérolosaponines A et B et contortisiliosides A-M [61 et réf. citées] ; 

• c’est aussi le cas, dans le genre Stryphnodendron, de ceux de S. fissuratum chez lesquels 23 

saponosides ont été identifiés : sept ont pour génine la bétuline ou d’autres lupènes, tous 

hydroxylés en C-2 ; les seize autres (les stryphniosides A-P) sont des mono- et 

bidesmosides d’acides oléanénoïques presque toujours hydroxylés en C-2 [62 et réf 

citées]. 

L’identité du principe toxique demeurant inconnue, le diagnostic est difficile et n’est souvent 

établi qu’après analyse du contenu digestif et des fèces, enquête de terrain et autopsie. Selon une 

expérimentation menée par une équipe brésilienne, l’analyse par GC/MS en espace de tête du 

cérumen des bovins permettrait de détecter des composés qui ne sont présents que chez les seuls 

animaux intoxiqués [63]. 

 

4.1 Stryphnodendron spp. 

Présent du Costa Rica jusqu’au sud du Brésil, le genre comprend essentiellement des arbres et 

quelques arbrisseaux géoxyliques. Parmi la trentaine d’espèces qu’il compte certaines, comme 

S. adstringens (Mart.) Coville — désignées au Brésil sous le nom de barbatimão —, sont utilisées 

pour leur écorce qui passe pour cicatrisante [64] et anti-inflammatoire 
k, propriétés qui seraient à 

mettre en relation avec leur richesse en tannins condensés [65]. 

L’intoxication par les gousses survient lorsque les fruits, tombés au sol, constituent la seule 

alternative à la rareté des pâturages liée à la sécheresse, laquelle coïncide avec la période de 

fructification des arbres. Perte de poids, hypersalivation, tympanisme, sécheresse des fèces, 

lésions du tube digestif, apathie, tremblements musculaires, atteinte hépatique, 

photosensibilisation (dermatoses exsudatives), avortements sont les principaux signes le plus 

souvent observables de cette intoxication dont l’évolution peut être fatale à court terme. 

De telles intoxications ont été observées au Brésil avec différentes espèces du genre :  

- S. coriaceum Benth. ; S. obovatum Benth. [66 et réf. citées]) ; 

- S. rotundifolium, var. villosum (Benth.) Scalon 
l : 12 animaux morts dans un troupeau de 80 dans 

le sud-est de l’État de Goias [67] ;  

- S. fissuratum Martins : 

• en 2009, quatre troupeaux de bovins ont été affectés dans les états du Mato Grosso, du 

Mato Grosso do Sul et de Goias. Une quarantaine de bêtes sont mortes en 1 à 10 jours. 

Les manifestations de photosensibilité n’étaient pas constantes et les auteurs ont souligné 

que, si des Brachiaria 
m  abondaient dans les paddocks concernés, la plupart des 

modifications histologiques caractéristiques de l’intoxication aux Brachiara n’ont pas été 

 
k L’écorce de S. adstringens (Barbadetimani cortex) fait l’objet d’une monographie à la Pharmacopée brésilienne (Agencia 

Nacional de Vigilância Sanitária, 6e éd., 2019 ; 2 : PM17-00). Une crème à base d’extrait glycolique est inscrite au 

Formulário de Fitoterápicos da Farmacopeia Brasileira (édition 2011, p. 119). Différentes formulations sont commercialisées. 

l Ce taxon n’est pas référencé par The Plant List. Il a été décrit dans une thèse soutenue par VR Scalon à Sao Paulo en 

2007 (Revisão Taxonômica do gênero Stryphnodendron Mart. [Leguminosae-Mimosoideae]). Il est cité dans un article 

sur la phylogénie du genre (MF Simon et al.) paru en 2016 dans Int. J. Plant Sci. 177(1):44-59 (en ligne ici). 

m Des Brachiaria sont responsables d’une photosensibilisation hépatogène chez le bétail, surtout chez les moutons. 

Inter alia : Low SG. Signal grass (Brachiaria decumbens) toxicity in grazing ruminants. Agriculture. 2015;5(4):971-990. 

https://en.wikipedia.org/wiki/Geoxyle
https://media.springernature.com/original/springer-static/image/chp%3A10.1007%2F978-94-024-1552-0_39/MediaObjects/307531_1_En_39_Figa_HTML.jpg
https://chasdomundo.pt/2269-thickbox_default/te-de-barbatimao-stryphnodendron-barbatiman.jpg
https://www.cnrtl.fr/definition/tympanisme
http://www.arvoresdobiomacerrado.com.br/site/wp-content/uploads/2017/07/3-30.jpg
https://live.staticflickr.com/2517/3942389919_8f073f66cf_b.jpg
http://www.arvoresdobiomacerrado.com.br/site/wp-content/uploads/2017/07/4-30.jpg
https://www.researchgate.net/publication/269813478/figure/fig1/AS:612844248776709@1523124863667/Stryphnodendron-fissuratum-Municipality-of-Rondonopolis-State-of-Mato-Grosso-Brazil.png
https://www.gov.br/anvisa/pt-br/assuntos/farmacopeia/farmacopeia-brasileira
https://portalarquivos2.saude.gov.br/images/pdf/2014/julho/14/Formulario-de-Fitoterapicos-da-Farmacopeia-Brasileira-sem-marca.pdf
https://www.teses.usp.br/teses/disponiveis/41/41132/tde-29012008-113442/pt-br.php
https://www.semanticscholar.org/paper/Molecular-Phylogeny-of-Stryphnodendron-Leguminosae)-Simon-Pastore/604e903268328312b0b63036b5fe8ab5b810b572
https://doi.org/10.3390/agriculture5040971
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observées chez les bêtes autopsiées. Expérimentalement, l’administration de 4-20 g/kg 

masse corporelle à 2 bovins a reproduit la symptomatologie, à l’exception des 

manifestations phototoxiques, absentes [68] ; 

• En 2018, 52 bêtes (31 veaux et 21 vaches) d’un troupeau de 160 ont été intoxiquées dans 

le Mato Grosso ; 14 vaches et 2 veaux sont morts en 1 à 3 jours, leurs taux d’urée et de 

créatinine étaient anormalement élevés. Trente-sept animaux ont présenté des lésions de 

photosensibilisation ; la photodermatite a été expérimentalement reproduite chez un 

veau [69] ; 

• La plus récente étude (2021) a rapporté des intoxications survenues dans 3 fermes du 

Mato Grosso do Sul (95 bêtes atteintes, 36 morts). Rapportant les données cliniques, 

biochimiques et histologiques obtenues chez des moutons expérimentalement 

intoxiqués par les fruits (entiers, graines ou péricarpes, 10 à 25 g/kg répartis en 2 à 6 

jours), elle confirme que ceux-ci peuvent provoquer une insuffisance rénale et des lésions 

urémiques extra-rénales [70]. 

Chez les chèvres, la plus petite dose mortelle est de 10 g/kg et la symptomatologie est 

essentiellement due à une atteinte, objectivée par les données anatomo-pathologiques, des 

systèmes digestifs et nerveux [71,72], 

Des vaches gestantes alimentées par des doses de 6,5g/kg à 10 g/kg ont donné naissance, selon 

la dose, à des veaux normaux, faibles et non viables, immatures ou, dans un cas, atteint de 

distichiasis, d’opacité cornéenne et de microphtalmie. Si l’une des vaches a avorté avant de 

mourir, l’effet abortif de la plante, suspecté par les fermiers, n’a pas été confirmé [73]. Chez la 

Chèvre alimentée par 6,5 g/kg ou 7,5 g/kg de gousses pendant 2 ou 3 jours, un avortement se 

produit et la mère meurt lorsqu’elle a été supplémentée pendant 3 jours. Une supplémentation 

limitée à 24 heures (5 g/kg) ne produit pas (ou peu) d’effets [74]. L’expérimentation chez le 

Cobaye suggère que les gousses sont tératogènes 
n  et qu’elles affectent le développement 

embryonnaire [75]. 

 

4.2 Enterolobium contortisiliquum (Vell.) Morong 

Ce très grand arbre (tamboril, timbauva, earpod tree) largement distribué en Amérique du Sud (Brésil 

Uruguay, Argentine, Bolivie) possède des gousses brunes à noires à maturité, semi-circulaires et 

à consistance ligneuse. 

Au Brésil, l’intoxication des bovins par ces gousses, marquée par une photosensibilisation 

hépatogène et des avortements, est bien connue des fermiers [76]. Plus rarement décrite chez les 

moutons et les chèvres, elle a été rapportée à plusieurs reprises au tournant du siècle [77 et réf. 

citées]. Depuis, plusieurs “ épidémies ” ont été publiées : 

• en 2009, au Mato Grosso, 15 vaches sur un troupeau de 98 ont présenté anorexie, perte 

de poids, jaunisse et photodermatose ; 7 ont avorté, 3 sont mortes pendant la saison 

sèche. L’ajout de gousses à la ration de 3 animaux sains a permis de reproduire les 

symptômes, sauf ceux traduisant une photosensibilisation [78]. Celle-ci, ainsi qu’une 

élévation de l’ASAT et de la -GT, a toutefois pu être reproduite chez des bouvillons 

 
n Une autre Leguminosae sud-américaine (Poincianella pyramidalis [Tul.] L.P. Queiroz, Caesalpinioideae — un taxon non 

résolu) est tératogène, inductrice de malformations chez les moutons et les chèvres ; son principe toxique n’est, là 

encore, pas connu. Cf. de Sousa LM, Santos BN, Medeiros MD, Lima IB, Santos-Filho FS, Santana AC, et al. 

Poincianella pyramidalis (Tul) L.P. Queiroz: A review on traditional uses, phytochemistry and biological-

pharmacological activities. J Ethnopharmacol. 2021;264:113181 (à paraître, 12 pages) PubMed, et réf citées. 

http://dictionnaire.academie-medecine.fr/index.php?q=distichiasis
http://dictionnaire.academie-medecine.fr/index.php?q=microphtalmie
https://www.researchgate.net/publication/315939271/figure/fig1/AS:614309071687686@1523474104131/Enterolobium-contortisiliquum-A-Tree-B-Pods-on-the-ground-C-An-open-pod-with-the.png
https://i.ebayimg.com/images/g/wMkAAOSwq-BeFfqH/s-l300.jpg
https://i.etsystatic.com/14792178/r/il/a1acbc/2143932784/il_570xN.2143932784_ccy8.jpg
https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S0378874120330634-gr1.jpg
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32687960/
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avec des doses de 20-30 g/kg x 3 j [79]. L’intoxication est marquée par une importante 

acidose ruminale — elle est peut-être due à la richesse en sucres fermentescibles de la 

gousse —qui serait la cause des autres troubles digestifs [80] ; 

• en 2015, dans l’État de Pernambouc, 14 bovins ont été atteints, 2 sont morts [81] ; 

• en 2018 empoisonnement d’une vache dans l’État du Rondônia [82] ; 

• en 2020, dans le Mato Grosso do Sul, 34 animaux d’un troupeau de 238 vaches et veaux 

ont présenté des symptômes 48 heures après leur introduction dans une zone 

comprenant des Enterolobium ; 14 sont morts dans les 3 semaines qui ont suivi [83].  

En 2019, les gousses ont été rendues responsables de la mort, en moins de 48 heures, de 3 

chevaux dans l’État de Goias [84]. 

Les données anatomo-pathologiques, en particulier l’analyse des lésions rénales, permettent de 

distinguer les intoxications dues à cette espèce de celles induites par les Stryphnodendron [Lazaro et 

al., 2018]. 

 

5. Leguminosae à roténone 

Principal représentant du groupe des roténoïdes — des chroménochroménones 

biogénétiquement rattachés aux isoflavonoïdes — la roténone, ichtyotoxique et insecticide, 

inhibe la chaîne respiratoire mitochondriale en interagissant avec la NADH déshydrogénase, 

interrompant ainsi le transfert d’électrons. Modérément toxique en aigu pour l’humain (DL50 = 

0,3-0,5 g/kg per os), son usage agricole au long cours paraît augmenter, comme celui d’autres 

pesticides, le risque de survenue de la maladie de Parkinson [85]. En IV chez le Rat, elle induit 

les symptômes de cette maladie [revue : 86].  

Longtemps recherchée pour ses propriétés insecticides, notamment pour la destruction des 

ectoparasites des animaux domestiques et en agriculture biologique, son usage a été interdit et 

elle n’est plus disponible en France 
o depuis une dizaine d’années. 

 

5.1 Derris spp. 

Derris elliptica (Wall.) Benth. 
Treize cas d’intoxication impliquant cette espèce asiatique ont été rapportés au Centre antipoison 

de Bangkok (Thaïlande) entre 2001 et 2010 (soit 0,5 % des cas impliquant une plante) ; aucun 

décès n’a été rapporté [87].  

Derris trifoliata Lour. 
Une tentative de suicide, survenue dans l’une des îles Marquises (Polynésie française) a été publiée 

en 2017. La victime avait ingéré à deux reprises un extrait préparé à l’aide d’une dizaine de feuilles. 

Pris de convulsions, comateux (Glasgow = 3) et présentant les signes biologiques d’une légère 

toxicité hépatique, la victime a été intubée, ventilée, sédatée (BZD) et traitée (N-acétylcystéine 

par voie IV). L’évolution a été favorable à J + 2 [88]. 

 
o Au Canada (entre autres), un concentré émulsifiable est utilisé pour la restauration de populations de poissons indi-

gènes. Cf. : Direction de l’expertise sur la faune aquatique. Guide d’utilisation de la roténone pour la restauration de populations 

allopatriques d’ombles de fontaine au Québec. Ministère des Forêts, de la Faune et des Parcs, Québec, 2019. 91 pages. 

http://dictionnaire.acadpharm.org/w/Isoflavone
http://www.chemspider.com/ImageView.aspx?mode=3d&id=6500
http://www.inchem.org/documents/pims/chemical/pim474.htm
https://www.botanic.jp/plants-ta/dokufu_2.jpg
http://d2seqvvyy3b8p2.cloudfront.net/ff442d7cc3ebc83a7c0f77e0d9d8ea18.jpg
https://mffp.gouv.qc.ca/documents/faune/GU_rotenone_MFFP.pdf
https://mffp.gouv.qc.ca/documents/faune/GU_rotenone_MFFP.pdf
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Pesticides commerciaux à base de Derris (sp.) et/ou de roténone 
Quatre tentatives de suicide par ces insecticides biologiques ont été publiés au cours des quinze 

dernières années : au Royaume-Uni en 2005 [89] et 2011 [90], en Suisse en 2014 [91] et en 

république de Corée en 2016 où une méthode de dosage (LC-MS/MS après SPE) dans les fluides 

recueillis à l’autopsie a été proposée [92]. Vomissements, coma, détresse respiratoire étaient 

constants (un décès). 

 

5.2 Lonchocarpus spp. 

Le genre comprend plus de 200 espèces 
p souvent lianescentes, à feuilles imparipennées, à fleurs 

pourpres à blanches, à longues gousses aplaties, indéhiscentes et cartacées. 

Une tentative de suicide à l’aide de liane écrasée puis mélangée à un peu de bleach (eau de Javel) 

avant d’être ingérée a été décrit en 2009 en Guyane, où les amérindiens — ils lui donnent le nom 

créole de nivrée — utilisent ses propriétés ichtiotoxiques [vidéo] (nivrée mâle = L. chrysophyllus 

Kleinhoonte et nivrée femelle [ou nivrée coton] = L. floribundus Benth.). Deux heures après 

l’ingestion et des vomissements, la victime était hypotonique, hyporéflexive et comateuse 

(Glasgow = 3) ; hypertendue (200/100 mm Hg) et hypothermique (35,7 °C), elle présentait une 

hypersialorrhée et une hyperglycémie (2,8 g/L). Sous oxygène, son état s’est normalisé en 

quelques heures (mais avec deux épisodes d’arrêt respiratoire transitoire) [93]. 

 

5.3 Pois-patate (yam bean q, jicama) : Pachyrhizus erosus (L.) Urb. 

Si les graines de ce pois originaire du Mexique ont des caractéristiques nutritionnelles 

intéressantes (haute teneur en protéines et lipides), leur teneur en roténone exclut leur emploi à 

des fins alimentaires 
r. Tous les cas connus d’empoisonnement sont d’ailleurs liés à un usage 

accidentel de celles-ci. Les gros tubercules sont eux parfaitement comestibles et constituent un 

aliment très apprécié. Hypocalorique, consommé frais (cuit ou cru), il peut être séché et réduit 

en farine (pour la confection de gâteaux et de desserts). 

Depuis ce qui semble être l’un des premiers cas (publié 
s) d’intoxication par les graines survenu 

en Thaïlande en 2005 — la victime est décédée après avoir ingéré 100 g de graines [94] — de 

rares cas ont fait l’objet de signalements et/ou de rapports cliniques. 

Vingt-deux cas d’intoxication ont été notifiés entre 2001 et 2010 au Centre antipoison de 

Bangkok (Thaïlande) soit 0,7 % des cas impliquant une plante. Un homme de 93 ans est décédé 

suite à l’ingestion accidentelle de graines et un enfant de deux ans a été sévèrement atteint 

[Sriapha et al., 2015].  

Tous les autres cas répertoriés ont été publiés à Taiwan : 

 
p L’écorce d’une espèce sud-américaine, L. longistylus Pittier, est constitutive d’une boisson inébriante, le balché, que 

les Mayas ont utilisé au cours de cérémonies de divination (de fait l’infusion d’écorce était mélangée à du miel 

d’abeilles butinant des fleurs d’une ipomée connue pour les propriétés hallucinogènes des dérivés de l’ergine qu’elle 

renferme). Cf. : Carod-Artal FJ. Hallucinogenic drugs in pre-Columbian Mesoamerican cultures. Neurologia. 

2015;30(1): 42-49 (en anglais - en espagnol). 

q À ne pas confondre avec l’African yam bean ou haricot-igname, une autre Faboideae (Sphenostylis stenocarpa (Hochst. ex 

A.Rich) Harms) dont les tubercules, mais aussi les graines, sont consommées par les populations rurales. 

r Différentes méthodes de détoxification ont été testées. Cf. : Catteau L, Lautié E, Koné O, Coppée M, Hell K, 

Pomalegni CB, Quetin-Leclercq J. Degradation of rotenone in yam bean seeds (Pachyrhizus sp.) through food 

processing. J Agric Food Chem. 2013;20;61(46):11173-11179. PubMed. 

s Antérieurement des cas ont été rapportés en Chine (textes en chinois). 

https://api.tela-botanica.org/img:000230598O.jpg
https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/6/66/Lonchocarpus_punctatus_Fleurs.JPG/1200px-Lonchocarpus_punctatus_Fleurs.JPG
http://www.ladocumentationfrancaise.fr/var/storage/rapports-publics/064000305.pdf
https://www.youtube.com/watch?v=XXnm-EAxeWU
https://books.openedition.org/irdeditions/docannexe/image/20357/img-10-small517.jpg
https://media.istockphoto.com/photos/pachyrhizus-erosus-urba-urban-jicama-or-yam-bean-picture-id185603606?s=612x612
https://i0.wp.com/www.alsagarden.com/blog/wp-content/uploads/2018/03/Pachyrhizus-erosus.jpg?fit=800%2C600&ssl=1
http://www.fao.org/traditional-crops/yambean/fr/
https://www.picclickimg.com/d/l400/pict/231568989563_/Yam-Bean-50-Seeds-Jicama-Mexican-Potato-Mexican.jpg
https://inaturalist-open-data.s3.amazonaws.com/photos/557624/large.JPG?1383005385
https://www.theyucatantimes.com/2018/04/balche-sacred-maya-drink/
https://www.elsevier.es/en-revista-neurologia-english-edition--495-pdf-S2173580814001527
https://www.elsevier.es/es-revista-neurologia-295-pdf-S0213485311002696
https://cordis.europa.eu/docs/wire/images/2020-12/20201210-105304412.jpg
https://zenodo.org/record/495217
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24175585/
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- cinq personnes ont été hospitalisées en 2007 après avoir consommé une soupe à base de 

graines. Toutes ont vomi, une seule a souffert de crampes abdominales et de difficultés 

respiratoires ; une heure après son hospitalisation, elle était dans le coma et l’analyse mettait 

en évidence une acidose métabolique sévère ce qui nécessitait intubation et traitement de 

soutien. Les auteurs ont souligné la grande analogie de cette intoxication avec l’intoxication 

cyanée (mais l’antidote au cyanure est inactif) [95] ; 

- en 2012, une femme de 64 ans a ingéré 40 graines qu’elle avait fait cuire comme elle avait 

l’habitude de le faire pour les racines. Crampes abdominales et respiration difficile ont 

entraîné son hospitalisation dans un état comateux (Glasgow = E1, M2, V1 ; acidose 

métabolique à trou anionique élevé), bradycardique (34 bpm) et sans pression artérielle 

mesurable ; 20 jours plus tard, l’IRM révélait une leuco-encéphalopathie toxique [96] ; 

- en 2020, huit gousses cuites (ca 80 graines) ont induit chez la victime — une femme 

diabétique — vomissements, dyspnée, et, rapidement (2 heures), perte de conscience 

(Glasgow = E1, M4, V1) convulsions, hypertension, tachycardie. Sous oxygène, l’évolution 

a été favorable, l’acidose lactique a été corrigée à J + 2 (hémodialyse) et de la N-acétylcystéine 

a enrayé un stress oxydatif [97, 98]. 

 

6. Tephrosia cinerea Pers. 

L’ingestion prolongée de cette plante par les moutons est à l’origine de l’ascite progressive et 

d’une fibrose hépatique proche de la maladie veino-occlusive que l’on observe chez ces animaux 

dans les régions semi-arides du nord-est du Brésil ; l’intoxication, souvent mortelle, a été 

reproduite expérimentalement. Chez certains animaux, on peut observer une dégénérescence 

spongieuse de la matière blanche cérébrale et une altération des astrocytes [99, 100, 101]. Si 

plusieurs espèces de ce vaste genre sont connues pour renfermer des roténoïdes [102], l’identité 

des substances responsables de la toxicité de T. cinerea pour les ovins n’est pas connue. 

 

7. Fèves, féveroles ; Vicia faba L. — favisme 

Les très nombreux cultivars de cette légumineuse sont utilisés par l’Homme depuis des 

millénaires pour leurs graines : “ fèves ” (à grosses graines) comme légume pour son alimentation 

(graines entières, purée, boulettes frites, etc.) et “ féveroles ” (à petites graines) pour, actuellement, 

nourrir ses animaux d’élevage (bovins, porcins, volailles, saumons…). Produite majoritairement 

par la Chine, l’Éthiopie, le Royaume-Uni et l’Australie, sa culture est depuis quelques années en 

forte augmentation en France. La farine de ces fèves peut être ajoutée à la farine panifiable, dans 

la limite de 2 %. Riches en fibres, pauvres en graisses, les graines de V. faba sont particulièrement 

riches en protéines (ca 30 %) [103] aux propriétés nutritionnelles et fonctionnelles intéressantes 

[104]. La découverte de graines d’un progéniteur sauvage datées de – 14 000 ans (Épipaléolithique 

- Natoufien) au cours de fouilles archéologiques sur les pentes du Mont Carmel (Israël) attestent 

de l’origine proche-orientale de V. faba [ 105 ]. C’est également en Israël, sur un site du 

Néolithique précéramique B de Basse Galilée, qu’ont été mis au jour des éléments attestant que 

cette espèce, comme le pois ou la lentille, était déjà cultivée il y a environ 10  200 ans [106].  

 

Si la fève fraîche (ou congelée) est un légume délicieux bien qu’un peu oublié en France, sa 

consommation peut, uniquement chez certaines personnes, se révéler dangereuse. La population 

concernée — sans doute 400 millions de personnes dans le monde et 250 000 en France 

(métropole et DROM-COM) — souffre de « favisme », une maladie génétique et 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-endocriniens-et-m%C3%A9taboliques/r%C3%A9gulation-et-troubles-acido-basiques/acidose-m%C3%A9tabolique
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-endocriniens-et-m%C3%A9taboliques/r%C3%A9gulation-et-troubles-acido-basiques/acidose-m%C3%A9tabolique
https://www.sfmu.org/toxin/DEFINIT/TA.HTM
https://3.bp.blogspot.com/-n3OCsJ_evY0/WU-5CdjC2jI/AAAAAAAAINs/4hssbATIYjAcIOpzibLQdJHN1_C85X5wQCLcBGAs/s640/Tephrosia-cinerea.png
https://www.terresoleopro.com/feverole-la-fee-des-champs
https://www.espritsante.com/images/0710209001340798959.jpg
https://www.accrocarpe.fr/753-large_default/feverole.jpg
http://www.terresunivia.fr/cultures-utilisation/les-especes-cultivees/la-feverole
https://fr.wikipedia.org/wiki/Natoufien
https://fr.wikipedia.org/wiki/N%C3%A9olithique_pr%C3%A9c%C3%A9ramique_B
http://www.hematocell.fr/index.php/enseignement-de-lhematologie-cellulaire/globules-rouges-et-leur-pathologie/92-deficit-en-g6pd-en-pyruvate-kinase-en-pyrimidine-5-nucleotidase
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héréditaire transmise sur le mode récessif et caractérisée par un déficit en une enzyme, la glucose-

6-phosphatedéshydrogénase (G6PD) indispensable à la survie des hématies. Chez une partie de 

ces personnes — le plus souvent des hommes —, habituellement bien portantes mais porteuses 

d’une fragilité érythrocytaire, différents facteurs (médicaments 
t, fèves, etc.) peuvent déclencher 

une anémie hémolytique aiguë potentiellement grave.  

On rappelle que les agents responsables de ce favisme sont des dérivés hydroxylés de la 

pyrimidine, la divicine (2,6-diamino-5-hydroxy-4(1H)-pyrimidinone) et l’isouramil (6-amino-5-

hydroxy-2,4(1H,3H)-pyrimidinedione) formés par l’hydrolyse au niveau du tractus digestif de 

deux hétérosides contenus dans la fève : la vicine et la convicine. Divicine et isouramil, oxydants 

puissants, engendrent des espèces réactives (peroxyde d’hydrogène, anion superoxyde) qui, 

normalement, sont détoxifiées par la catalase et la glutathion peroxydase, enzymes dépendantes 

du NADPH. L’insuffisance de fourniture en NADPH des érythrocytes G6PD déficients 

empêche la régénération du glutathion, ce qui laisse se dérouler le processus oxydatif délétère 

aboutissant, entre autres, à l’hémolyse. 

L’hémolyse aiguë survient principalement dans les populations du pourtour méditerranéen chez 

lesquelles la déficience en G6PD est fréquente (ex. : Sardaigne, Proche-Orient, etc.) et qui, par 

ailleurs, consomment habituellement des fèves. L’affection a été signalée dans 35 pays où plus 

de 3 000 cas — essentiellement des enfants — ont été publiés depuis une quarantaine d’années. 

L’affection étant bien connue (elle l’était dès le 5e siècle avant notre ère), peu de cas sont publiés 

et leur nombre réel doit être bien supérieur. 

Douleur abdominale, ictère, urine foncée et, souvent, fièvre, marquent la crise hémolytique qui 

survient chez un sujet jusqu’alors bien portant. Le frottis sanguin montre une anémie et une 

réticulocytose, la présence d’hématies déformées et fantômes et, après coloration, de corps de 

Heinz dans celles-ci (i.e. des agrégats d’hémoglobine dénaturée). La bilirubinémie est toujours 

élevée. Le dosage de la G6PD érythrocytaire permet le diagnostic (PNDS). 

La fève n’étant pas au sens strict une plante toxique, la bibliographie la concernant ne sera pas 

analysée ici dans le détail. Les lecteurs intéressés par le favisme se reporteront à l’une des 

nombreuses revues parues ces dernières années sur cette affection, en particulier celle de 

Luzzatto et Arese parue en 2018 (102 réf.) [107], ou plus généralement sur la déficience en G6PD 

[108, 109, 110, …]. On verra aussi, sur le site de la HAS, le document (23 p.) “ Protocole National 

de Diagnostic et de Soins (PNDS) - Déficit en G6PD (Glucose-6-phosphate déshydrogenase) ou favisme ” 

(2017) ou encore, sur le site de l’Anses, l’Avis de l’Agence publié en 2006. 

 

Remarques : On rappelle qu’une autre plante, le henné (Lawsonia inermis L., Lythraceae), renferme une 

naphtoquinone susceptible, du fait de son potentiel oxydo-réducteur, de provoquer une anémie 

hémolytique aiguë chez des sujets déficients en G6PD, surtout les jeunes enfants ; la toxicité peut 

progresser vers une défaillance rénale aiguë. Au cours de la décennie écoulée, un cas observé à Mayotte, 

consécutif à l’ingestion volontaire d’un décocté de feuilles pour induire un avortement, a conduit à 

découvrir chez la victime (une jeune femme de 17 ans) un déficit partiel et modéré en G6PD [111]. 

Deux ans plus tard, en Iran, un nourrisson de 35 jours a présenté un ictère néonatal à la suite de 

l’application de henné sur tout le corps [112]. La même année, en Arabie Saoudite, un cas a été attribué 

à la paraphénylènediamine qui aurait été présente 
u (mais non recherchée !) dans la décoction de henné 

 
t ANSM. Médicament et déficit en G6PD : l’ANSM actualise le référentiel. Actualisé 24/05/2019, mis à jour 14/03/2021. 

Consulté le 30/04/2021. 

u Elle est très souvent ajoutée aux préparations pour tatouages temporaires. Pour une revue (193 réf.) sur les effets 

indésirables du henné (avec ou sans PPD), voir : de Groot AC. Side-effects of henna and semi-permanent 'black 

henna' tattoos: a full review. Contact Dermatitis. 2013;69(1):1-25. 

http://www.hematocell.fr/index.php/enseignement-de-lhematologie-cellulaire/globules-rouges-et-leur-pathologie/92-deficit-en-g6pd-en-pyruvate-kinase-en-pyrimidine-5-nucleotidase
http://www.chemspider.com/ImageView.aspx?id=2971290
http://www.chemspider.com/ImageView.aspx?id=69925
http://www.chemspider.com/ImageView.aspx?id=82575
http://www.chemspider.com/ImageView.aspx?id=79389
https://slideplayer.com/slide/2409641/9/images/11/How+Drugs+Affect+G6PD+Deficient+Individuals.jpg
https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S1297958908004062-gr7.gif
https://slideplayer.fr/slide/1140636/3/images/75/B-10+H%C3%A9maties+fant%C3%B4mes+H%C3%A9maties+d%C3%A9pourvues+de+leur+contenu..jpg
https://slideplayer.fr/slide/1150994/3/images/15/Corps+de+Heinz+Congr%C3%A8s+Tunis+Sept+2007.jpg
https://slideplayer.fr/slide/1150994/3/images/15/Corps+de+Heinz+Congr%C3%A8s+Tunis+Sept+2007.jpg
https://www.has-sante.fr/jcms/c_2800205/fr/pnds-deficit-en-g6pd
https://www.has-sante.fr/jcms/c_2800207/fr/deficit-en-g6pd-glucose-6-phosphate-deshydrogenase-ou-favisme
https://www.has-sante.fr/jcms/c_2800207/fr/deficit-en-g6pd-glucose-6-phosphate-deshydrogenase-ou-favisme
https://www.anses.fr/fr/content/favisme
https://lh3.googleusercontent.com/proxy/SXd5Y00E_tmK05zUgoGVa9rnU6Mi4NXj7jQ26YEu5WLSc6_03tseLZLwnWk5tD0gxG_qX9ykXINMqnMDtKJba-KLu0jAyO63ZENIFxlPmPUi34TE9jr3nOD1IDX1XeeNd8T1W_lK6Jz4uLWN-HgPQfcfXK726BPmMV7P9xmS
http://www.chemspider.com/ImageView.aspx?id=10430995
https://ansm.sante.fr/actualites/medicament-et-deficit-en-g6pd-lansm-actualise-le-referentiel
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/epdf/10.1111/cod.12074


Plantes toxiques 2009-2021 

Actualisation bibliographique commentée  
 

 
 
 
Page 14 sur 19   J. Bruneton, version 01 - 24/05/21 

— acheté chez un herboriste — à l’origine des troubles [113]. Comme l’ont fait remarquer peu après 

d’autres auteurs, il est plus probable que le henné ait été la cause directe de l’anémie [114, 115]. En 2017, 

deux cas ont évolué vers une insuffisance rénale aiguë, l’un au Myanmar (homme de 34 ans ; décoction 

de feuilles : 700 mL en 3 jours) [116], l’autre au Soudan chez un garçon de 6 ans après application 

cutanée [117]. Le cas le plus récent (2020), publié en Iran, a concerné un homme de 85 ans qui a 

développé anémie hémolytique et insuffisance rénale après la prise d’une suspension aqueuse de poudre 

de henné pour traiter une dyspnée, mais l’homme ne présentait aucune déficience en G6PD [118]. 

En 2013, des vétérinaires étasuniens ont décrit le cas d’un chien intoxiqué par un mélange tinctorial 

contenant du henné (mais aussi de l’indigo et du Senna auriculata) : l’animal a présenté des signes cliniques 

du même type (anémie hémolytique, dysfonctionnement tubulaire rénal) [119]. 

En France, un document d’information de la DGS de 2008 [120] ne mentionne pas le henné, mais 

précise que l’ingestion de certaines plantes médicinales (Acalypha indica L. [Euphorbiaceae] et Coptis chinensis 

Franch. [Ranunculaceae]) est contre-indiquée en cas de déficience en G6PD. Si la documentation sur 

l’impact de Coptis chez les déficients en G6PD est peu abondante 
v et contradictoire [121], plusieurs cas 

d’anémie hémolytique consécutifs à l’ingestion d’Acalypha ont été publiés ces dernières années (voir, sur 

le présent site, l’actualisation Euphorbiaceae : partie C - Manioc, mercuriales, etc.). 
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