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Rappel. Sont traités par ailleurs :  

A  - Leguminosae à amino-acides toxiques 

1. Lathyrus 

2. Indigotiers, Archidendron, Leucaena, etc. 

B - Leguminosae à alcaloïdes toxiques 

1. indolizidines : Oxytropis, Astragalus, etc. 

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

C - Jéquirity, robinier, glycine, haricot 

D - Réglisse 

E - Autres Leguminosae toxiques : Senna, Mimosoideae, pois-patate, fèves, etc. 

 

 

 

Leguminosae toxiques 

 

 

 

C. Jéquirity, robinier, glycine, haricot 

 

Comme un grand nombre d’autres végétaux, les Leguminosae élaborent des protéines toxiques qui 

contribuent à leur résistance aux phytophages et aux pathogènes [1]. Souvent concentrées dans les 

graines, ce sont des inactivateurs des ribosomes (abrine), des lectines [2], des inhibiteurs de protéases 

[3], etc. On rappelle que les lectines (alias hémagglutinines), le plus souvent localisées dans les graines, 

sont capables de se fixer de façon spécifique à des résidus osidiques de glycoprotéines membranaires, 

d’où de très nombreuses applications et potentialités biomédicales. 

 

(I) – Jéquirity, Abrus precatorius L. 
 

Le jéquirity (liane-réglisse, haricot pater noster, etc.), originaire du sud-est asiatique, est introduit 

dans les zones tropicales et sub-tropicales du globe. C’est une plante grimpante dont le fruit, une 

gousse, renferme des graines ovoïdes rouges brillantes avec une extrémité noire 
a. Ces graines 

décoratives, parfois utilisées pour confectionner colliers et bracelets, inoffensives tant que leur 

tégument externe particulièrement dur est intact, peuvent entraîner la mort lorsqu’elles sont 

mastiquées et que leur principe toxique, l’abrine, se trouve ainsi libéré 
b. 

 
a Il existe aussi une variété blanche, tout aussi toxique, comme en témoigne un cas publié il y a une quinzaine 

d’années : Pillay VV, Bhagyanathan PV, Krishnaprasad R, Rajesh RR, Vishnupriya N. Poisoning due to white seed 

variety of Abrus precatorius. J Assoc Physicians India. 2005;53:317-319. Mis en ligne par VV Pillay. 

b Ce qui n’empêche pas que ces graines, comme les racines et les feuilles, soient parfois utilisées par des systèmes 

traditionnels de médecine, en particulier en Inde où elles sont même considérées comme comestibles après cuisson 

Cf. : Garaniya N, Bapodra A. Ethnobotanical and phytopharmacological potential of Abrus precatorius L.: A review. 

Asian Pac J Trop Biomed. 2014;4(Suppl 1):S27-34. L’abrine peut effectivement être détruite par un chauffage 

approprié : Tam CC, Henderson TD 2nd, Stanker LH, Cheng LW. Influence of food matrices on the stability and 

bioavailability of abrin. Toxins (Basel). 2018;10(12):502 (en ligne, 14 pages). Sur l’aspect ethnopharmacologique, voir 

aussi : Qian H, Wang L, Li Y, Wang B, Li C, Fang L, Tang L. The traditional uses, phytochemistry and pharmacology 

of Abrus precatorius L.: A comprehensive review. J Ethnopharmacol. 2022;296:115463 (en ligne, 27 pages). PubMed. 

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/lupins-cytise-genets.html
http://phytomedia.univ-angers.fr/fr/phytomedia/plantes-toxiques/fougeres-1.html
http://phytomedia.univ-angers.fr/fr/phytomedia/plantes-toxiques/leguminosae-senna-spp-mimosoideae-pois-patate-feves.html
https://www.innerpath.com.au/matmed/jpeg-gif/Abrus~precatorius.jpg
https://i.pinimg.com/474x/bb/22/56/bb225668f016f32b5e98396a9b18eabf.jpg
https://linfoweb.com/wp-content/uploads/2020/05/poisderosaire.jpg
https://www.dailymail.co.uk/news/article-2078362/Thousands-deadly-seed-bracelets-recalled-Eden-Project-gift-shop-reveals-beans-twice-fatal-RICIN.html
https://www.researchgate.net/publication/7756971_Poisoning_due_to_white_seed_variety_of_Abrus_precatorius
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4025349/
https://www.mdpi.com/2072-6651/10/12/502
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35714881/
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On rappelle que l’abrine est une toxalbumine inactivatrice des ribosomes (RIP, ribosome-inactivating 

protein [4, 5, 6]). Hétérodimérique de type II, elle est constituée d’une chaîne A — une ARN N-

glycosidase support de la toxicité — liée par un pont disulfure à une chaîne B de type lectine qui, 

en se liant aux cellules via des oligosaccharides membranaires, conditionne l’endocytose dans les 

cellules eucaryotes. En éliminant un résidu adénine dans l’ARN 28S ribosomique, l’abrine 

empêche la liaison du facteur d’élongation au ribosome ce qui induit un arrêt de la synthèse 

protéique. Les graines contiennent également une hémagglutinine tétramérique très faiblement 

toxique et 0,5 à 1 % de N-méthyl-L-tryptophane (= L-abrine 
c). 

On rappelle également que la toxicité de l’abrine, beaucoup plus importante que celle de la ricine, 

en fait un potentiel outil du bioterrorisme 
d (DL50 : 0,04 µg/kg [voie IP, Souris]) ; une dose de 

0,1 à 1 µg/kg serait mortelle chez l’humain [7, 8]. 

L’ingestion de graines de jéquirity provoque, si la graine — très dure — est percée, broyée, pulvérisée ou 

mâchée, des symptômes gastro-intestinaux plus ou moins différés faisant parfois envisager, dans 

un premier temps, une gastro-entérite d’origine virale : douleurs abdominales, vomissements et 

diarrhée, souvent avec saignements, pouvant conduire à une déshydratation. Les victimes 

peuvent souffrir de tachycardie et des symptômes d’une encéphalopathie ne sont pas rares.  

Il n’existe pas d’antidote à l’abrine et le traitement est uniquement de soutien : éventuelle 

élimination du toxique et décontamination (selon le délai), réhydratation, traitement de la 

possible encéphalopathie, etc. 

S’il existe plusieurs méthodes pour détecter l’abrine [9, 10, 11], celle-ci est rapidement absorbée 

et plusieurs auteurs recourent plutôt à l’identification, dans l’urine et/ou dans le sang, d’un 

biomarqueur stable et spécifique, le N-méthyl-L-tryptophane, en particulier par LC-MS/MS [12, 

13]. 

 

Revues de littérature et série de cas 

Aucune revue sur la seule toxicité de l’abrine et des graines de jéquirity n’a été publiée depuis la 

brève synthèse de Dickers et al. parue en 2003 (mécanisme de la toxicité et toxicocinétique, 

présentation clinique selon la voie, prise en charge) [14]. 

En 12 ans (2000-2011), les Centres antipoison des États-Unis d’Amérique ont dénombré 94 

cas d’exposition aux graines de Jéquirity (a priori accidentelles) : 70 n’ont eu aucun symptôme et 

20 n’en ont eu que des mineurs, 4 des modérés. Au total, il a été noté 10 vomissements, 4 nausées, 

2 douleurs abdominales, 2 tachycardies et une diarrhée (quantité de graines non précisée ; sucées ? 

avalées ? intactes ?) [15]. 

Une étude rétrospective a analysé 112 tentatives de suicide survenues à Pondichéry (Inde) en 

7 ans (2009-2015), majoritairement des femmes jeunes. Près de 60 % ont utilisé des graines 

écrasées et 72,5 % ont présenté des symptômes gastro-intestinaux : diarrhée (60 %), 

vomissements (46 %), saignements digestifs (29 %). Dix victimes ont développé des symptômes 

neurologiques et 16 sont demeurées asymptomatiques. Six sont décédées entre 2 et 7 jours après 

l’ingestion de 20 à 50 graines écrasées, voire “ une poignée ” [16]. 

 

 
c Si la distinction est aisée en anglais (abrin ≠ L-abrine), il n’en est pas de même en français, d’où l’intérêt d’utiliser 

préférentiellement le terme de N-méthyl-L-tryptophane… 

d Worbs et al. (2021) rapportent de rares tentatives d’utilisation de cette toxine à des fins terroristes, ainsi qu’un cas 

de tentative d’assassinat.  

https://cdn.rcsb.org/images/structures/ab/1abr/1abr_assembly-1.jpeg
http://www.chemspider.com/Chemical-Structure.890.html?rid=c05986f2-558b-405d-a7b5-6f296beedc26&page_num=0


Plantes toxiques 2008-2023 

Actualisation bibliographique commentée  

 

 
Page 3 sur 10   J. Bruneton, version 02 - 05/11/23 
 

Principaux cas publiés depuis 2008 

 

Chez l’enfant 

Quatre cas, tous de nature accidentelle, ont été publiés entre 2014 et 2017 chez des enfants âgés 

de 18 mois à deux ans : les parents ont vu l’enfant avaler les graines d’un bracelet ou, trois fois 

sur quatre, ont retrouvé des graines dans les selles et/ou les vomissures. Trois fois sur quatre 

également la victime a souffert de vomissements abondants et d’une diarrhée (éventuellement 

avec saignements).  

Deux de ces cas — leur évolution a été favorable après administration IV de fluides — ont été 

publiés aux États-Unis d’Amérique, l’un à New York caractérisé par une leucocytose [17], 

l’autre à Atlanta marqué par une élévation de l’urée et de la créatinine sériques et confirmé par 

dosage urinaire du N-méthyl-L-tryptophane [18].  

Les deux autres cas, publiés en Inde, ont présenté des complications neurologiques : 

- le premier présentait un état de conscience altéré (Glasgow = 7 [E2, V2, M3]), des 

convulsions, une altération des réflexes profonds et une posture de décortication ainsi 

que des désordres oculomoteurs et pupillaires ; l’IRM a suggéré une myélinolyse 

centropontine. Son état s’est sensiblement amélioré après un mois [19] ; 

- le second enfant n’a pas vomi, les premiers symptômes ayant été des convulsions. Son 

état de conscience s’est rapidement dégradé et il a été placé un temps sous respiration 

assistée ; des saignements digestifs sont ensuite apparus. Une insuffisance rénale aiguë 

n’a pu être enrayée et l’enfant est décédé à J + 11 [20]. 

Quantitativement, on note que dans une province rurale du Sri Lanka et sur une période de 7 

années (2008-2014), les graines ont été la 3e cause des accidents liés aux plantes (60/325), derrière 

Jatropha curcas L. (143/325) et Cascabela thevetia (L.) Lippold [21]. 

Un autre cas, inclassable et inhabituel, est celui, survenu à Madagascar, d’un enfant de 4 ans qui 

s’est introduit une graine dans l’oreille… ce qui a déclenché à J + 10 une otalgie suivie d’une 

otorrhée purulente et, à J + 15, d’une paralysie faciale homolatérale (infection à Pseudomonas et 

nécroses locales, perforation tympanique, hypoacousie – rôle de la toxicité de l’abrine ?) [22]. 

 

Chez l’adulte 

L’intoxication peut être accidentelle, mais cela semble tout à fait exceptionnel [23]. Un bouillon 

préparé avec des tiges feuillées avec graines confondues avec celles de “ touch-me-not ” (= sensitive 

= Mimosa pudica L.) et consommé 10 jours durant a été à l’origine d’une insuffisance rénale aiguë 

nécessitant plusieurs semaines d’une prise en charge publiée à Hong Kong en 2019 [24]. 

La quasi-totalité des cas publiés correspond à des tentatives de suicide. La symptomatologie peut 

être purement gastro-intestinale (vomissements, diarrhée, douleurs abdominales) avec colite 

hémorragique (Inde, 2015 [25]) ou sans saignements (New York, 2010 [26], État de New York, 

2018 [27]) pouvant persister plusieurs jours. En 2017, en Chine, chez une jeune fille de 17 ans, 

la symptomatologie digestive avec rectorragie a été accompagnée de tachycardie, d’hypotension, 

d’hématurie, d’oligurie, d’épisodes anxieux et de somnolence. Apport de fluides (IV), 

hémofiltration veinoveineuse et hémoperfusion sur résine 
e ont été mis en œuvre pour un retour 

à la normale en 5 jours [28]. Dans un cas plus ancien publié dans le New Jersey (USA), la victime, 

 
e Rinner et al. (2021) ont estimé que le rôle joué par la thérapie continue de remplacement rénal et l’hémoperfusion 

dans la guérison du sujet « is unclear »... (eu égard à la MM de l’abrine voisine de 65 KDa). 

http://dictionnaire.academie-medecine.fr/index.php?q=%C3%A9chelle+du+coma+de+glasgow
https://www.info-radiologie.ch/myelinolyse.php
https://www.info-radiologie.ch/myelinolyse.php
https://images-na.ssl-images-amazon.com/images/I/91jK3huCjlL._AC_SX522_.jpg


Plantes toxiques 2008-2023 

Actualisation bibliographique commentée  
 

Page 4 sur 10   J. Bruneton, version 02 - 05/11/23 
 

ayant changé d’avis, s’était auto-administrée 50 g de charbon actif avant de se présenter aux 

urgences où la décontamination digestive a été poursuivie et un anti-émétique prescrit : après 8 

h elle ne vomissait plus, sa tachycardie avait cessé et elle était transférée pour évaluation 

psychiatrique [29]. Les quantités mises en jeu dans ces différents cas variaient de 10 graines à une 

« poignée », mastiquées, écrasées ou moulues. 

Des complications neurologiques sont toujours possibles. Cela a été le cas, à quatre reprises, en 

Inde en 2008 et en 2013 : 

- œdème cérébral diffus, élévation de la pression intracrânienne et œdème papillaire 

accompagnés d’une altération de l’état de conscience ou de convulsions (deux cas dont 

un décès par arrêt cardiaque sous ventilation artificielle) [30] ;  

- apparition de convulsions généralisées et altération de l’état de conscience à J  + 5, 

persistant à J + 10 (Glasgow = 8 [E3, M4, V1]) : l’IRM cérébrale a suggéré une 

démyélinisation sans signe d’œdème cérébral. Un traitement aux corticoïdes (IV puis per 

os) a déclenché une rapide amélioration et une sortie après 2 semaines [31] ; 

- thrombose du sinus sagittal supérieur, compliqué d’un infarctus hémorragique pariéto-

occipital gauche (convulsions, état confusionnel, œdème papillaire, hémiplégie droite). 

Une décompression chirurgicale a permis à la victime de récupérer graduellement [32].  

D’autres cas d’encéphalopathie ont été publiés plus récemment, l’un en Inde en 2019, résistant 

aux corticostéroïdes et traité avec succès par des sessions répétées de plasmaphérèse [33], l’autre 

aux États-Unis d’Amérique en 2020 : après des troubles digestifs sévères (hématémèse, 

rectorragie) consécutifs à l’ingestion d’un millier (?) de graines f, un homme de 20 ans a eu des 

hallucinations, des mouvements oculaires anormaux et des épisodes de mouvements saccadés 

des extrémités. L’IRM a révélé de nombreuses anomalies symétriques dans différentes régions 

du cerveau 
g. Réanimé après une crise tonico-clonique et un épisode d’activité électrique sans 

pulsation, l’homme est décédé à J + 5 [34]. 

Une autre tentative de suicide, également publiée aux USA en 2021, a concerné un homme de 

35 ans qui s’était injecté (SC et IM) le filtrat d’une suspension aqueuse de graines obtenues via 

l’Internet et broyées. Outre des lésions aux points d’injection, le patient a présenté à J + 2 des 

convulsions et des troubles cardiovasculaires nécessitant cardioversion (adénosine) et injection 

de nitroglycérine, puis, à J + 3, une anurie conduisant à la mise en place d’une thérapie continue 

de remplacement rénal. Une absence d’activité cérébrale définie sur l’ÉEG a été notée et l’homme 

est mort 84 heures après l’injection du filtrat de graines. Les auteurs ont identifié le N-méthyl-L-

tryptophane dans l’urine et détaillé les données autopsiques [35]. Ce cas rappelle étrangement 

celui — également fatal — qui avait fait l’objet d’une communication en 2019, de la part d’autres 

auteurs nord-américains [36]. 

La tentative de suicide d’une jeune fille de 17 ans au Sri Lanka à l’aide de 4 graines s’est 

initialement traduite par une diarrhée persistante. Admise à J + 5 en soins intensifs à la suite de 

saignements rectaux et d’hypotension, elle a présenté des convulsions tonico-cloniques et une 

baisse de son état de conscience (Glasgow = 10). Intubée, ventilée, de brefs épisodes de 

mouvements involontaires ont entrecoupé un état de flaccidité généralisé. L’ÉEG suggérait une 

 
f Il les a achetées ; a-t-il tout consommé ? Le texte semble l’indiquer : « He admitted to purchasing 1000 jequirity beans 

online, crushing and ingesting them in a suicide attempt ». 

g Un cas voisin d’encéphalopathie démyélinisante avec signes de paralysie de la 3e paire de nerfs crâniens avait été 

publié en 2007, mais la victime (décédée) n’avait ingéré que 3-4 graines (Sahni V, Agarwal SK, Singh NP, Sikdar S. 

Acute demyelinating encephalitis after jequirity pea ingestion (Abrus precatorius). Clin Toxicol (Phila). 2007;45(1):77-

79. PubMed). 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-neurologiques/maladies-d%C3%A9my%C3%A9linisantes/revue-g%C3%A9n%C3%A9rale-des-troubles-d%C3%A9my%C3%A9linisants
https://www.info-radiologie.ch/sinus-veineux-cerveau.php
https://www.revmed.ch/RMS/2008/RMS-147/La-plasmapherese-technique-complications-et-indications
https://www.cen-neurologie.fr/files/videos/crise-generalis%C3%A9e-tonico-clonique-video-eeg
https://www.e-cardiogram.com/adenosine-indications/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17357388/
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dysfontion cérébrale modérée. A J + 15 et en dépit de traitements (corticoïdes, échange de plasma, 

etc.) son état neurologique restait dégradé et l’IRM suggérait une hémorragie bilatérale avec 

œdème impliquant les ganglions de la base. Un suivi adéquat (rééducation physique et verbale, 

etc.) a autorisé une sortie à J + 24, puis une récupération totale 2 mois plus tard. Le lévétiracétam 

a dû être poursuivi en raison de la persistance des convulsions [37]. 

L’homme dépressif qui, en 2022 aux Pays-Bas, a ingéré graines (combien ?) et alcool a pu être 

décontaminé rapidement ; ventilé, il n’a montré aucun signe de toxicité systémique [38]. En Inde, 

en 2023, une femme a ingéré 25 graines écrasées (elle avait trouvé la méthode via l’Internet) : la 

symptomatologie observée était essentiellement digestive [39]. 

 

Chez l’animal 

Le cas d’une vache laitière intoxiquée par 500 g de graines fraîches a été publié en Inde en 2020. 

L’animal, anorexique, a présenté des épisodes diarrhéiques sanglants et quelques modifications 

de sa biochimie sanguine (hypocalcémie, hyponatrémie, hypoprotéinémie, hypochlorémie). 

Administration de fluides, aspiration ruminale et charbon activé ont précédé le rétablissement de 

l’animal à J + 7 [40]. 

 

(II) – Robinier, Robinia pseudoacacia L. 
 

Originaire de l’est du continent nord-américain, cet arbre a été introduit en Europe au début du 

XVIIe siècle. Largement répandu sur ce continent [41] — il y est maintenant considéré comme 

espèce envahissante par plusieurs pays [42] —, il tend également à se répandre dans l’hémisphère 

sud [43]. Graines et écorces doivent leur toxicité à des lectines. Les lectines des graines (RPsAI 

homotétramérique et RPsAII) sont exprimées par des gènes différents de ceux encodant les 

lectines des écorces 
h [44 et réf citées] : RPbAI, majoritaire et hémagglutinante, mélange de 5 

isolectines tétramères formées par la combinaison de deux polypeptides de 29 et 31,5 kDa ; et 

RPbAII, minoritaire et non hémagglutinante, homotétramère d’un polypeptide de 26 kDa [45 et 

réf citées]. Les fleurs 
i et le nectar, ainsi que le miel “ d’acacia ”, n’en renferment pas et sont donc 

dénués de toxicité 
j.  

 
h La majorité des auteurs utilise toujours les termes de robine et de phasine pour les nommer. Le nom de robine a 

été proposé pour désigner la fraction protéique de l’écorce reconnue comme toxique pour le Cheval par Power et 

Cambier (1890). Celui de phasine — il aurait été parfois utilisé pour nommer des hémagglutinines atoxiques [Jaffé, 

1969] — est le terme qui a été proposé en 1908 pour désigner l’agglutinine du haricot (i.e. le mélange des isolectines 

de la PHA-[E-L). Voir aussi Breene Jones et al. 1925. 

D’autres auteurs associent à tort la toxicité à la robinine : pour les uns c’est un alcaloïde, pour les autres une 

toxalbumine. En réalité, la robinine est un hétéroside (atoxique) du kaempférol, le 3-O-robinosyl-7-O-rhamnosyl-

kaempférol (le robinose étant le 6-O--rhamnopyranosyl-β-D-galactopyranose). À ne pas confondre avec la 

robinétine qui est une génine de type flavonol (3,3',4',5',7-pentahydroxy flavone = 5-désoxymyricétol). Quant au 

terme robitin(e), un “glycoside toxique” évoqué par certains, il ne retourne aucune réponse dans les bases de données 

usuelles.  

i Sous réserve de ne pas être confondues avec des fleurs de cytise (toxiques), elles peuvent être consommées en 

beignets.  

j  Les fleurs sont riches en hétérosides du kaempférol (Veitch NC, Elliott PC, Kite GC, Lewis GP. Flavonoid 

glucosides of the black locust tree, Robinia pseudoacacia (Leguminosae). Phytochemistry. 2010;77:479-486). Sur les 

composés isolés du robinier, voir : Tyśkiewicz K, Konkol M, Kowalski R, Rój E, Warmin K, Krzyzaniak M, et al. 

http://dictionnaire.acadpharm.org/w/L%C3%A9v%C3%A9tirac%C3%A9tam
https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/f/ff/Rajhrad_-_Benediktinsk%C3%BD_kl%C3%A1%C5%A1ter_-_ak%C3%A1t.jpg/1200px-Rajhrad_-_Benediktinsk%C3%BD_kl%C3%A1%C5%A1ter_-_ak%C3%A1t.jpg
https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/8/8e/Rispe_wei%C3%9Fer_Bl%C3%BCten.JPG
http://citeseerx.ist.psu.edu/viewdoc/download;jsessionid=6D82E5456F6D13CBC3774308F982F530?doi=10.1.1.603.8937&rep=rep1&type=pdf
http://citeseerx.ist.psu.edu/viewdoc/download;jsessionid=6D82E5456F6D13CBC3774308F982F530?doi=10.1.1.603.8937&rep=rep1&type=pdf
https://www.jbc.org/content/64/3/655.full.pdf
https://www.marmiton.org/recettes/recette_beignets-de-fleurs-d-acacia_12505.aspx
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Intoxications chez l’humain 

Si les cas d’intoxications faisant l’objet d’un rapport clinique publié sont particulièrement rares, 

les statistiques des Centres antipoison étatsuniens montrent que les cas d’exposition ne sont pas 

exceptionnels : 383 cas ont été enregistrés en 12 ans (2000-2011) 
k. Si l’ingestion a été la plus 

fréquente, dans 109 cas l’exposition était cutanée : blessure par les épines acérées qui garnissent 

les branches de l’arbre. Deux patients ont signalé une douleur et une paralysie temporaire de la 

main, un troisième a présenté des convulsions, mais les auteurs ont souligné qu’en l’absence de 

données précises il n’était pas possible d’exclure d’autres causes pour ces convulsions. 

Globalement et quelle que soit la nature de l’exposition (ingestion, piqûre, etc.) celle-ci a été sans 

conséquence (52 % des cas) ou s’est traduite par un effet mineur (42 %). Seuls 20 effets modérés 

(5,2 %) et 3 effets majeurs (0,8 %) ont été mentionnés, consécutifs à la piqûre d’épine ; les auteurs 

indiquent par ailleurs que 51 sujets ont eu un œdème, 37 un érythème, 12 ont vomi, 5 ont eu la 

nausée, 2 une tachycardie et 1 une diarrhée (mais aucune précision quant à la partie de la plante 

en cause, la quantité ingérée, etc.) [Kaland et al., 2015]. 

Quatre cas d’intoxication seulement ont été publiés depuis une douzaine d’années l : deux en 

Espagne en 2009 et deux aux États-Unis d’Amérique : en Caroline du Nord en 2013 et dans 

l’Ohio en 2023. En Caroline du Nord, la victime — un garçon de 12 ans —, séduit par le goût 

douceâtre de l’écorce « tendre » des tiges — l’odeur rappelle celle du bâton de réglisse —, en 

avait consommé 2 poignées, ce qui a rapidement entraîné nausées, vomissements, diarrhée 

profuse, fatigue intense et périodes de “ blacking out ”conduisant à son hospitalisation. Un bilan 

a fait ressortir un pH à 7,31, un taux de phosphatase alcaline à 216 U/L et 25  600 

leucocytes/mm3. Après administration d’ondansétron, réhydratation par 1 litre de solution saline 

et observation pendant 24 heures, ces valeurs se sont améliorées et l’enfant a pu regagner son 

domicile [46]. Dans l’Ohio, c’est une enfant de 2 ans qui a mâché 4 graines. Initialement 

asymptomatique, l’enfant a vomi à t + 6 h ; agitée, tachycardique et hypertendue, elle est restée 

sous simple surveillance jusqu’à t + 21 h [47]. Les deux enfants espagnols, âgés de 6 et 10 ans, 

ont ingéré des graines. Outre des vomissements et une diarrhée, le plus atteint des deux a, comme 

précédemment, présenté une leucocytose transitoire (avec 80 % de neutrophiles), ainsi qu’une 

acidose et une hypokaliémie ; l’évolution a été favorable après réhydratation (IV) [48]. 

 

Intoxications chez l’animal 

Écorces de l’arbre, racines, poteaux de clôture non écorcés, drageons ou encore produits de taille 

représentent un danger pour les animaux de rente, et tout particulièrement pour les chevaux qui 

seraient 10 fois plus sensibles que les bovins : entre 1997 et 2006 le robinier a été la première 

cause d’empoisonnement de ces animaux par des plantes signalée à Tox Info Suisse (ex STIC) 

[49]. Il en a été de même en France entre 2004 et 2014 : le CNITV a dénombré 46 cas 

d’imputabilité probable ou certaine concernant le robinier, loin devant le laurier-rose (25 appels), 

le chêne (22 appels), l’if (13 appels) ou le séneçon et la porcelle enracinée 
m (10 appels) [50]. 

 
Characterization of bioactive compounds in the biomass of black locust, poplar and willow. Trees. 2019;33:1235-

1263. 

k L’analyse des auteurs porte sur un ensemble de plantes à toxalbumines ; elle ne précise pas la stratification par âge. 

Toutes plantes confondues (1 194 cas), l’exposition a concerné des enfants de moins de 14 ans dans les deux tiers des 

cas : on peut supposer que la proportion est sensiblement du même ordre dans le cas particulier du robinier. 

l Pour mémoire, les cas ont été aussi rares lors de la décennie précédente : un cas à New York en 2004. Hui A, 

Marraffa JM, Stork CM. A rare ingestion of the Black Locust tree. J Toxicol Clin Toxicol. 2004;42(1):93-95. PubMed. 

m Hypochaeris radicata L. Cette petite Asteraceae à feuilles en rosette est réputée toxique pour les chevaux (sous certaines 

conditions). Cf. : a - Collignon G. Contribution à l’étude épidémiologique de l’enzootie de harper australien en France 

https://www.zoom-nature.fr/wp-content/uploads/2017/01/epine-robistip.jpg
http://dictionnaire.acadpharm.org/w/Ondans%C3%A9tron
https://www.rustica.fr/images/robinier-1540298062.jpg
https://www.annie-claude-bolomier.fr/wp-content/uploads/2020/04/hypochaeris-radicata-DSC04909-1-634x1024.jpg
https://link.springer.com/article/10.1007/s00468-019-01837-2
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15083944/
https://blogs.mightyprods.com/users/13/upload/image/Asteracea/hypochaerisradicata03.jpg
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Suite à l’ingestion, les chevaux atteints présentent des symptômes digestifs suivis, lorsque la 

quantité consommée augmente, de signes neurologiques :  

• en 2008, 8 juments qui avaient rongé de jeunes robiniers dans une haie ont été prises en 

charge en clinique vétérinaire à Leipzig (Allemagne). Des symptômes coliques plus ou 

moins marqués étaient observables chez tous les animaux, avec diminution des bruits 

intestinaux et, chez certains, dessiccation au niveau du côlon. Trois chevaux avaient des 

symptômes neurologiques : hyporéflexie modérée et alternance de phases de somnolence et 

d’excitation. Une jument a présenté en outre une mydriase, des épisodes de myoclonie et des 

alternances aréflexie/hyperréflexie entraînant des blessures ; elle a développé une fourbure. 

Lavage gastrique, perfusion d’une solution d’électrolytes et, le cas échéant, sédation ont 

conduit au rétablissement de 7 animaux en 4 jours. En dépit d’un traitement de sa fourbure, 

le 8e animal a dû être euthanasié [51] ; 

• en 2010, ce sont deux poneys qui ont été intoxiqués en Belgique : une heure après l’ingestion 

de racines ils ont été pris de diarrhée. Par la suite, les fèces sont devenues sombres et fermes ; 

une faiblesse de l’arrière-train, une diminution des bruits intestinaux et une légère 

hypocalcémie étaient constatées chez les deux animaux. L’un avait une leucocytose, l’autre 

une créatininémie légèrement augmentée. À J + 2, l’un des poneys a présenté des signes 

d’encéphalo-pathie (pression de la tête, ataxie, diminution de la réponse pupillaire à la lumière 

et absence de réponse à la menace, etc.). Les auteurs estiment que ces troubles pourraient 

être liés à l’hyperammoniémie sans atteinte hépatique révélée par l’analyse sanguine. 

L’augmentation de l’absorption d’ammoniac serait, pour partie, la conséquence de 

l’inflammation de la muqueuse intestinale provoquée par les lectines. Le traitement a été 

symptomatique [52] ; 

• deux cas mortels ont été simplement signalés la même année dans ce même pays : les chevaux 

avaient mangé l’écorce de poteaux en robinier [Croubels, cité dans 53]. 

 

(III) Glycine, Wisteria spp. 
 

Les graines des différentes espèces de glycine renferment des lectines qui sont désignées comme 

responsables des manifestations toxiques consécutives à leur ingestion.  

Les cas publiés en détail — ils semblent particulièrement rares — ne sont pas toujours reliés à 

une espèce bien définie alors même que plusieurs espèces du genre sont couramment utilisées à 

des fins ornementales : glycine de Chine (W. sinensis [Sims] Sweet), mais aussi variétés horticoles 

de la glycine du Japon (W. floribunda [Willd.] DC.), de la glycine gracieuse (W. venusta Rehder & 

E.H. Wilson), ou encore de W. brachybotrys Siebold & Zucc. 

Une étude rétrospective, présentée en congrès par une équipe italienne, a analysé 51 cas survenus 

entre 2007 et 2014. Trente-cinq cas concernaient des enfants de moins de 14 ans. Sur les 43 

patients qui ont pu être suivis, un a présenté une irritation oropharyngée, 37 ont vomi, 5 ont eu 

une diarrhée sévère et 3 de la fièvre. Aucune manifestation neurologique n’a été observée 

(nombre de graines ingérées non précisé) [54]. 

 
depuis 2003 chez le cheval. Thèse de doctorat vérérinaire, Toulouse. 2007 (en ligne, 81 pages) ; b - Araújo JA, Curcio B, 

Alda J, Medeiros RM, Riet-Correa F. Stringhalt in Brazilian horses caused by Hypochaeris radicata. Toxicon. 

2008;52(1):190-193. PubMed. 

https://www.classequine.com/fiches-maladies/fourbure-cheval/
https://dictionnaire.academie-medecine.fr/index.php?q=ataxie
https://s2.qwant.com/thumbr/0x380/4/9/1c8d9b4f79e8414f48be09b2d1b9014e6cece0e247c0f6aacac3e274df7353/634d4a2809ecbb64fc3439e0de09a725.png?u=https%3A%2F%2Fi.pinimg.com%2Foriginals%2F63%2F4d%2F4a%2F634d4a2809ecbb64fc3439e0de09a725.png&q=0&b=1&p=0&a=0
https://s1.qwant.com/thumbr/0x380/1/a/e636b4033feb01edcff645226d676202223842a1fff03274c9fe63f27d5d33/Wisteria-floribunda-Japanese-Wisteria4.jpg?u=http%3A%2F%2Fworldoffloweringplants.com%2Fwp-content%2Fuploads%2F2017%2F09%2FWisteria-floribunda-Japanese-Wisteria4.jpg&q=0&b=1&p=0&a=0
https://s2.qwant.com/thumbr/0x380/7/7/0016f4c07f27cce721d0df4a8312a02043cccb7304e326bb15b018e97dfa75/wisteria-venusta-grande-diva-nathalie-glycine-gracieuse.jpg?u=https%3A%2F%2Fwww.plantes-et-nature.fr%2F20697-large_default%2Fwisteria-venusta-grande-diva-nathalie-glycine-gracieuse.jpg&q=0&b=1&p=0&a=0
https://www.primrose.co.uk/images/wisteria_brach_1.JPG
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18617211/
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Des données relevées au Royaume-Uni confirment l’absence de symptômes majeurs causés par 

les feuilles, les fleurs ou les graines (75 demandes de renseignements, enfants âgés de 4 à 10 ans) : 

77 % de cas asymptomatiques, 10 cas de troubles gastro-intestinaux, 2 vertiges, 1 œdème buccal, 

2 réactions cutanées [55]. 

D’autres cas pédiatriques ont fait l’objet d’une publication détaillée en Corée en 2017 : il semble 

que ce soit la seule description clinique parue depuis celle de Rondeau en 1993. Sept enfants d’un 

groupe de 28 ont ingéré — à la demande de leur moniteur dans le cadre d’un stage de découverte de la nature 

et de “ tout de ce qu’elle nous donne ” (!) —, pour l’un une graine de W. floribunda, pour les six autres, 

une demi-graine. Les enfants (âge moyen 4,6 ans) ont tous vomi 2 heures après l’ingestion et ce 

pendant 4 ou 5 heures. L’un des enfants était léthargique, tous se sont plaints de douleurs 

abdominales (un seul cas de diarrhée). Quatre enfants avaient une leucocytose (> 20  000) et 6 

une neutrophilie prononcée (> 82 %) ; tous avaient une cétonurie, un avait une adénolymphite 

mésentérique, un autre une faible quantité d’ascite. Tous ont été réhydratés (électrolytes, glucose). 

Leur formule sanguine s’est normalisée à J + 3 ou 4 [56].  

 

(IV) Haricots (Phaseolus spp.) 
 

S’il est une plante dont on peut penser qu’elle ne présente aucune toxicité, c’est bien le haricot 

(noir, rouge, blanc, vert, pinto, de Lima, borlotti, …). En fait, ce n’est pas le cas : cette graine, 

comme d’autres graines de Fabaceae, renferme une phytohémagglutinine (PHA) qui, si elle n’est 

pas détruite par une cuisson appropriée (trempage et ébullition), provoque des troubles digestifs 

passagers : l’affinité de la lectine pour les cellules épithéliales intestinales peut provoquer des lésions 

entraînant nausées, vomissements et diarrhée [57, 58]. 

• En juillet 2018, en Bretagne, le service médical d’une base de la Marine nationale a signalé 

une épidémie de gastroentérite aiguë concernant 200 personnes (sur 1700 consommateurs 

ayant fréquenté le même service de restauration). Les symptômes sont apparus en moyenne 

3,3 heures après le repas (48 min – 22,8 heures ; écart interquartile : 2 – 4,8 heures). Pour 92 

cas inclus dans une étude cas-contrôle 70 % ont eu une diarrhée, 65 % des douleurs 

abdominales, 43,5 % des nausées, 20 % une céphalée, 13 % étaient fatigués, 9 % ont vomi 

(chiffres arrondis). Les symptômes ont régressé en 10 heures. Une investigation minutieuse 

— statistique, épidémiologique, environnementale et de laboratoire — a permis d’attribuer 

la responsabilité de l’intoxication aux haricots rouges du chili (con ou sin carne) proposé ce 

jour-là au choix des convives. Les conditions dans lesquelles ces haricots avaient été préparés 

n’avaient pas permis que soit suffisamment détruite la phytohémagglutinine (confirmé par 

dosages de cette PHA) [59]. 
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