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Les intoxications graves aux glycoalcaloïdes
de la pomme de terre sont exceptionnelles mais
existent néanmoins. D’ordinaire, la pomme de
terre cultivée sous nos latitudes renferme de très
faibles quantités de glycoalcaloïdes et, par
conséquent, ne présente aucun danger pour le
consommateur. Dans certains cas cependant, sa
teneur en glycoalcaloïdes peut fortement aug-
menter et atteindre des valeurs la rendant
impropre à la consommation. Si une imprégna-
tion faible ou modérée se traduit par des troubles
gastrointestinaux banaux, une imprégnation plus
sévère peut, par contre, conduire à une intoxica-
tion grave, voire fatale.

Jusqu’en 1954, on pensait que la pomme de
terre ne contenait qu’un glycoalcaloïde (GA) : la
solanine (1). Aujourd’hui, le terme “solanine”
est parfois employé pour désigner l’ensemble
des glycoalcaloïdes présents dans la pomme de
terre. Ces derniers sont des hétérosides consti-
tués d’une génine stéroïdique en C27 appelée
solanidine et d’une partie osidique comprenant
un, deux ou trois oses. Les glycoalcaloïdes de la
pomme de terre sont majoritairement représen-
tés (90 à 95 %) par deux composés triosidiques:
l’α-solanine et l’α-chaconine (fig. 1). La teneur
de ces derniers peut être déterminée à l’aide de
différentes techniques analytiques (2-4). Habi-

tuellement, le rapport de la teneur en α-chaco-
nine sur la teneur en α-solanine est supérieur à
un pour le tubercule non pelé. Il dépend de dif-
férents facteurs tels que le cultivar et les condi-
tions de culture et de stockage.

Les glycoalcaloïdes communiquent un goût
amer à la pomme de terre. A partir d’une teneur
égale à 140 mg de glycoalcaloïdes par kg de
pomme de terre cuite, une légère amertume peut
être perceptible et à partir de 220 mg/kg, une
impression de brûlure au niveau de la bouche et de
la gorge est ressentie par certaines personnes (5).

Les glycoalcaloïdes sont présents dans toutes
les parties de la plante en quantité plus ou moins
importante selon l’organe. Des teneurs élevées
sont rencontrées dans les fruits (0,2-1 g/kg), les
feuilles (0,2-1 g/kg), les fleurs (2-5 g/kg) et sur-
tout les germes (parfois plus de 5 g/kg) (6-8).
Dans des conditions normales, les tubercules
non pelés n’en renferment que de faibles quanti-
tés (20-150 mg/kg de masse fraîche pour la plu-
part des variétés). Les glycoalcaloïdes sont
concentrés dans la peau des tubercules (300-600
mg/kg) et les couches cellulaires sous-jacentes,
si bien que l’épluchage en éliminerait 60 à 95 %,
selon la variété (9).

Les variétés de pomme de terre les plus culti-
vées, et ce depuis des décennies, présentent
habituellement une teneur en GA inférieure ou
égale à 200 mg/kg et leur consommation fré-
quente semble ne pas constituer un danger pour
la Santé Publique. C’est pourquoi 200 mg/kg est
la teneur fréquemment citée dans la littérature
comme “dose de sécurité”, comme teneur jugée
non toxique pour l’homme (10, 11). A l’heure
actuelle, les législations belge et européenne
n’ont pas fixé de concentration maximale tolé-
rable en glycoalcaloïdes pour les tubercules de
pomme de terre destinés à la consommation
humaine. Dans les pays nordiques (Danemark,
Finlande, Islande, Norvège et Suède), le Conseil
Nordique (The Nordic Council) recommande
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Fig. 1. Glycoalcaloïdes majoritaires de la pomme de terre. α-sola-
nine: R1: D-galactose, R2: D-glucose, R3: L-rhamnose; α-chaco-
nine: R1: D-glucose, R2: L-rhamnose, R3: L-rhamnose.



que les variétés anciennes de pommes de terre
ne renferment pas plus de 200 mg de GA par kg
de tubercule non pelé et que la commercialisa-
tion des nouvelles variétés ne soit possible que si
la teneur en GA est inférieure à 100 mg/kg (12).

FACTEURS CONDITIONNANT LES

CONCENTRATIONS EN GLYCOALCALOÏDES

Vraisemblablement, les GA constituent pour la
pomme de terre un moyen de défense contre
diverses agressions. Leur teneur dans le tubercule
est dépendante de différents facteurs : le cultivar,
la maturité, les conditions de culture, les condi-
tions de récolte et les conditions de stockage.

1. Le cultivar

La teneur en glycoalcaloïdes dans la pomme
de terre serait déterminée génétiquement. Il
existe des variétés plus riches en GA que
d’autres. Compte tenu qu’aujourd’hui ± 3000
variétés de pommes de terre sont commerciali-
sées dans le monde, la teneur en glycoalcaloïdes
de beaucoup d’entre elles est toujours inconnue.

Les espèces sauvages de pomme de terre
contiennent généralement des teneurs élevées en
GA et sont notamment plus résistantes aux
pathogènes et aux insectes. Elles sont souvent
utilisées en croisement avec les espèces culti-
vées pour introduire, dans ces dernières, des
résistances aux stress biotique ou abiotique (13-
15). Si l’on croise une espèce riche en GA avec
une espèce pauvre en GA, il y a évidemment un
risque que l’hybride formé renferme des quanti-
tés non négligeables de GA. C’est ainsi que, aux
USA, la variété Lenape, issue du croisement
Solanum tuberosum x Solanum chacoense, s’est
avérée renfermer une teneur importante en GA.
Sa commercialisation à grande échelle a été évi-
tée, suite à des cas d’intoxication consécutive à
l’introduction de la nouvelle variété dans le cir-
cuit alimentaire (16).

2. La maturité

Les tubercules de pomme de terre récoltés
prématurément renferment habituellement plus
de GA que lorsqu’ils sont récoltés à maturité
(17-19). Il a également été montré que pour une
même variété, la teneur en GA diminuait avec
l’augmentation de taille de la pomme de terre
(20).

3. Les conditions de culture

Si les conditions de culture sont mauvaises ou
extrêmes (périodes de pluie fréquentes, séche-
resse…), les pommes de terre peuvent renfermer
plus de GA que d’habitude. La sensibilité aux
conditions climatiques dépend beaucoup de la

variété de pomme de terre (20, 22). En guise
d’exemple, en 1986, en Suède, Hellenäs et coll.
(21) ont déterminé la teneur en GA dans 332
échantillons de tubercules de la variété Magnum
Bonum. Il ont observé que la teneur variait entre
61 et 665 mg/kg avec une moyenne égale à 254
mg/kg. 66 % des échantillons renfermaient plus
de 200 mg/kg de GA et 8 % plus de 400 mg/kg.
Durant cette année, 6 cas d’intoxication impli-
quant 11 personnes différentes avaient été rele-
vés. Ces personnes souffraient principalement
de troubles gastro-intestinaux et de maux de tête.
Habituellement, la teneur en GA dans cette
variété de pommes de terre ne dépassait pas 200
mg/kg. L’augmentation a été attribuée aux
conditions climatiques de 1986 : un été chaud et
sec, suivi d’un temps froid, voire glacial, et cou-
vert jusqu’à l’arrachage. Après 1986, la produc-
tion de la variété Magnum Bonum a fortement
diminué et depuis 1993, elle ne peut plus être
commercialisée.

4. Les conditions de récolte

Les blessures, les coups, sont des facteurs
importants dans l’augmentation de la teneur en
glycoalcaloïdes d’une pomme de terre. L’aug-
mentation en GA suite à une meurtrissure dépend
fortement du cultivar. Il semblerait que les varié-
tés les plus sujettes à ce type de réponse sont
celles également très sensibles à d’autres types de
stress tels que la lumière ou le froid (23).

5. Les conditions de stockage

Pour garantir une pomme de terre de bonne
qualité ne renfermant pas plus – ou tout du
moins pas beaucoup plus – de GA qu’au
moment de la récolte, la conservation des tuber-
cules doit être réalisée selon des conditions défi-
nies de température, de lumière et d’humidité
(18). Si les tubercules sont conservés à des tem-
pératures élevées (25°C), la teneur en GA a ten-
dance à augmenter (24).

Dans le cas de certaines variétés, l’exposition
du tubercule à la lumière est responsable d’une
augmentation importante de la teneur en GA,
atteignant parfois des valeurs impropres à la
consommation (18, 27, 28). Habituellement, la
lumière induit également une augmentation de la
teneur en chlorophylle, se traduisant par le ver-
dissement du tubercule. Selon plusieurs études
(18, 25, 26), il semblerait qu’il n’y ait pas de
corrélation entre ces deux phénomènes.

6. Influence de la préparation culinaire sur la
teneur

D’ordinaire, les pommes de terre sont consom-
mées cuites. Les modes de cuisson usuellement
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utilisés (friture, cuisson aux micro-ondes, au four
ou à l’eau bouillante) n’affectent pas de façon
significative la teneur en GA (7, 29). Le fait de
peler ou de débiter en petits morceaux une
pomme de terre consiste à lui infliger des coups.
Comme signalé précédemment, certaines variétés
de pommes de terre y sont sensibles et peuvent en
réponse synthétiser des GA. L’augmentation de la
teneur sera progressive et donc proportionnelle au
temps écoulé entre le découpage de la pomme de
terre et sa cuisson (30).

La teneur en GA a été déterminée dans diffé-
rents produits transformés à base de pomme de
terre (chips, frites, croquettes, amidon, purée …),
disponibles dans le commerce. Habituellement,
les teneurs retrouvées sont bien inférieures à 200
mg/kg (17, 31, 32), sauf dans une étude où une
concentration de 720 mg/kg a été mise en évi-
dence pour un échantillon de chips (33).

RISQUE TOXIQUE

Chez le rat et la souris, les glycoalcaloïdes
sont très faiblement résorbés au niveau gastro-
intestinal et rapidement excrétés dans l’urine et
les fèces (10, 34, 35); par contre, chez le ham-
ster, l’absorption est beaucoup plus importante
(10).

A notre connaissance, seules quelques études
ont été réalisées chez l’homme :

- A une époque peu respectueuse de l’être
humain, Pfühl (36) a administré, à des prison-
niers, un mélange de glycoalcaloïdes qu’il avait
extrait de la pomme de terre. Il a constaté qu’à
partir de 200 mg de GA, les premiers symp-
tômes d’empoisonnement apparaissent.

- Six volontaires adultes, de sexe mâle, ont ingéré
des pommes de terre contenant une teneur
connue en GA. Tous ont souffert de nausées, cer-
tains de diarrhée et une personne de vomisse-
ment. Les symptômes sont apparus 2 à 4 heures
après l’ingestion et ont disparu 8 à 10 h après. La
teneur administrée en GA a été évaluée de l’ordre
de 1,7 à 2,6 mg/kg de poids corporel (p.c.) (7).

- Sept sujets volontaires, de sexe mâle, en bonne
santé ont ingéré un repas à base de pommes de
terre (l’équivalent de 0,6 mg/kg p.c. d’α-chaco-
nine et de 0,4 mg/kg p.c. d’α-solanine). Par
chromatographie liquide haute performance
couplée à un détecteur UV, les GA de la pomme
de terre ont été recherchés et quantifiés dans le
sérum de ces volontaires. Après 4 à 8 heures, 6-
21 ng/ml d’α-chaconine et 3-11 ng/ml d’α-sola-
nine ont été retrouvés. Aucune trace de mono-
ou de diglycosides (ß et γ-solanine ou chaco-
nine) n’a été mise en évidence et c’est seulement
longtemps après le repas qu’une très faible

quantité (moins de 4 ng/ml) de solanidine, pro-
venant vraisemblablement, selon l’auteur, de la
métabolisation des glycoalcaloïdes, a été déce-
lée. Les temps de demi-vie de l’α-chaconine et
de l’α-solanine ont été estimés respectivement à
19 et 11 heures (37).

Les glycoalcaloïdes de la pomme de terre sont
des inhibiteurs des cholinestérases et ont la pro-
priété de lyser les membranes cellulaires.
D’autres effets sont également évoqués tels que
des dommages au niveau du foie et d’autres
organes, des effets tératogène et embryotoxique.
Il semble par ailleurs admis que l’homme est
plus sensible que les rongeurs à ces effets
toxiques (31).

1. DOSES TOXIQUES

Chez l’homme, la dose toxique des glycoalca-
loïdes par voie orale serait située entre 2 et 5
mg/kg p.c., mais des doses de l’ordre de 3-6
mg/kg p.c. pourraient être mortelles (7, 10). Les
premiers signes cliniques d’intoxication (sensa-
tion de brûlure au niveau de la bouche et de la
gorge, nausées) pourraient apparaître pour une
dose égale à 1-2 mg/kg p.c. (7).

Chez le rat, la DL50 de l’α-solanine est de 67-
75 mg/kg par voie i.p. et de 590 mg/kg par voie
orale. Chez la souris, ces doses sont respective-
ment de 30-42 mg/kg et de > 1.000 mg/kg (9, 10).

2. TOXICITÉ AIGUË

Depuis longtemps, l’homme sait que l’inges-
tion de pommes de terre germées ou vertes, de
feuilles ou de fruits de pomme de terre peut
rendre malade ou même, dans certains cas, cau-
ser la mort (7).

Les symptômes observés lors d’un empoison-
nement mortel aux GA sont les suivants : des
sensations de brûlure au niveau de la bouche et
de la gorge, des nausées, des vomissements, de
la diarrhée, des crampes stomacale ou abdomi-
nale, des maux de tête, de la fièvre, un pouls
faible mais rapide, une respiration rapide, des
hallucinations, du délire, un coma et finalement
la mort. Ces effets sont dus aux propriétés
lytiques et anticholinestérasiques des glycoalca-
loïdes.

a) Propriétés lytiques

Sur 10 hamsters gavés avec des germes
séchés de pomme de terre et sur 5 autres gavés
avec des extraits alcaloïdiques de germe de
pomme de terre, respectivement 9 et 3 hamsters
présentent de sévères nécroses au niveau des
muqueuses gastrique et intestinale (principale-
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ment au niveau de l’estomac, du duodénum et du
jéjunum proximal) (38).

Phillips et coll. (8) ont observé in vitro que
des extraits aqueux de feuille de pomme de terre
sont cytotoxiques pour les cellules ovariennes du
hamster et pour les cellules du sang de l’homme,
du rat et du hamster (pas de différence de sensi-
bilité suivant l’espèce). Ils ont remarqué que
l’administration orale de feuilles de pommes de
terre à des rats, des souris ou des hamsters, n’est
responsable d’aucun effet secondaire, de même
que l’administration orale d’un mélange d’α-
solanine et d’α-chaconine (1:1, p/p) au hamster
à la dose de 50 mg/kg p.c. Par contre, ils ont
constaté qu’une simple injection i.p. de 25 mg
du même mélange par kg de poids corporel est
mortelle pour l’animal (+ saignement au niveau
de l’intestin).

L’activité lytique des glycoalcaloïdes serait
due à leur propriété de pouvoir s’imbriquer au
niveau des membranes lipidiques. Différentes
études in vitro l’ont montré :

En 1979, Roddick (39) a montré que l’α-sola-
nine et l’α-chaconine pouvaient se lier à diffé-
rents stérols, tels que le cholestérol. Il a observé,
sur des liposomes, que l’α-chaconine, contraire-
ment à l’α-solanine, pouvait rompre la liaison
phosphatidylcholine/cholestérol et qu’un
mélange d’α-solanine et d’α-chaconine en quan-
tité égale était aussi actif que l’α-chaconine seule
à la même concentration (synergie d’action).

D’autres équipes de chercheurs ont effectué
différents types d’expérimentation sur les mem-
branes. Ils ont ainsi observé que les glycoalca-
loïdes (notamment l’α-solanine et l’α-chaconine)
induisent spécifiquement des effets perturbateurs
de membrane au niveau de cellules renfermant le
cholestérol (suite à la formation d’un complexe
glycoalcaloïde-stérol au niveau de la membrane);
l’α-chaconine diminue sélectivement la commu-
nication intercellulaire se faisant au niveau des
trous de jonction (40-42); in vitro, l’α-solanine et
l’α-chaconine dépolarisent le potentiel membra-
naire des embryons de la grenouille (43); l’α-sola-
nine et surtout l’α-chaconine modifient le
transport actif des ions sodium au niveau de l’épi-
thélium (test in vitro réalisé sur la peau d’une gre-
nouille) (44).

Plusieurs études montrent que l’α-chaconine
a des activités antivirales (45) et antiparasitaires
(46). Ainsi, il serait actif contre l’Herpes sim-
plex I et le Tryponosoma cruzi (parasite flagellé
responsable de la maladie de Chagas). Il sem-
blerait que l’inactivation du virus ou du parasite
serait due à l’insertion de la partie sucrée du GA
au niveau de l’enveloppe virale ou au niveau de

la structure membranaire du parasite. La nature
du sucre est importante, il semblerait que la liai-
son se fasse au niveau du rhamnose.

L’α-chaconine a également des propriétés
fongiques vis-à-vis de différents mycètes. L’α-
solanine serait inactive, sauf associée à l’α-cha-
conine (synergie d’action) (47).

b) Propriétés anticholinestérasiques

In vitro : l’α-chaconine, l’α-solanine et la
solanidine sont des inhibiteurs de la butyrylcho-
linestérase humaine (48); leur action inhibitrice
serait réversible (49); l’α-chaconine et l’α-sola-
nine sont des inhibiteurs des acétylcholinesté-
rases bovine et humaine; la solanidine ne l’est
pas (50).

In vivo : l’action inhibitrice de l’acétylcholi-
nestérase a été mise en évidence, pour l’α-sola-
nine, sur le lapin et le chien (51).

Ces dernières années, des études in vitro et in
vivo ont été réalisées avec pour objectif la mise
en évidence d’une influence défavorable des
glycoalcaloïdes sur les agents anesthésiques
métabolisés par l’acétylcholinestérase et la buty-
rylcholinestérase. Il semblerait que l’α-solanine
et l’α-chaconine prolongeraient la durée d’ac-
tion d’anesthésiques tels que le suxaméthonium,
le mivacurium et la cocaïne (52, 53).

c) Etudes cliniques

Quelques cas d’empoisonnement aux glycoal-
caloïdes de la pomme de terre ont été rapportés
dans la littérature :

- Harris et Cockburn (54) décrivent un empoi-
sonnement collectif concernant 61 personnes
ayant consommé des pommes de terre qui
avaient commencé à germer. Un petit garçon de
cinq ans est décédé et les autres personnes ont
présenté des signes d’empoisonnement aux gly-
coalcaloïdes, plus ou moins importants suivant
la quantité de pommes de terre qu’elles avaient
ingérée.

- Hansen (55) rapporte la mort de deux
femmes suite à l’ingestion de pommes de terre
vertes supposées riches en glycoalcaloïdes.

- Wilson (56) fait état des membres d’une
famille qui, peu de temps après un repas à base
de pommes de terre, tombèrent malades. Tous
furent atteints, excepté une personne, celle qui
n’avait pas mangé la peau des pommes de terre.
Pour les autres, les symptômes étaient également
proportionnels à la quantité de pommes de terre
ingérée.

- En 1994, dans le Canadian Diseases Weekly
Report, Anon (57) mentionne le cas d’un empoi-
sonnement collectif concernant 60 écoliers et
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enseignants sur 109 au total. Ces personnes ont
présenté des signes d’intoxication peu de temps
après avoir consommé des pommes de terre
riches en GA.

- L’épisode le mieux documenté est celui des
enfants d’une école du sud-est londonien (58).
Bruneton (9) , dans son ouvrage consacré aux
plantes toxiques, résume le cas clinique : “Tous
les enfants intoxiqués et hospitalisés (17/78)
souffrent de troubles digestifs : douleurs appa-
raissant 7 à 19 heures après l’ingestion, vomis-
sements et diarrhée non sanglante prolongés
(respectivement 1-2(3) jours et 2-4(6) jours). La
fièvre est très fréquente (15/17), dépassant
(10/17) 38,5°C. Douze enfants sont dans un état
confusionnel ou délirant, 4 ont des hallucina-
tions, 7 ont des céphalées, la plupart sont agités
avec des épisodes de somnolence. Les plus
atteints ont un pouls faible et rapide (160/min),
une respiration très rapide (38-48/min) et une
pression systolique faible (60 mm) ou non mesu-
rable. Huit enfants ont été perfusés, tous sont
sortis de l’hôpital dans un délai de 6 à 11 jours
et aucun n’a présenté de séquelles après 4 à 5
semaines, certains se sont plaints, à leur sortie,
de troubles visuels. Les pommes de terre (éplu-
chées) consommées contenaient 25-30 mg/100 g
de GA (dosage par évaluation de l’activité anti-
cholinestérase)”.

Certains auteurs pensent que de nombreuses
intoxications mineures aux glycoalcaloïdes de la
pomme de terre ne sont pas différenciées d’une
gastro-entérite passagère et restent, de ce fait
inconnues... (9).

3. TOXICITÉ CHRONIQUE

Chez le rat, l’α-solanine et surtout l’α-chaco-
nine induisent l’activité de la décarboxylase de
l’ornithine hépatique (59). 

Chez la souris, une diminution du rapport
poids du foie sur poids du corps a été observée
après une diète de sept jours riche en α-chaco-
nine (60).

Chez le lapin, des dommages au niveau du
foie, du cœur, des reins et des intestins ont été
mis en évidence après une diète de 30 jours
composée de pommes de terre vertes. Selon l’or-
gane, les teneurs en protéines, cholestérol, Ca2+,
K+ et Na+ étaient beaucoup plus élevées ou beau-
coup plus faibles que celles retrouvées dans les
organes des lapins nourris avec des pommes de
terre non verdies (61).

4. GÉNOTOXICITÉ

Actuellement rien ne permet de penser que les
glycoalcaloïdes de la pomme de terre puissent

être génotoxiques (11). Des tests in vitro (test
Ames à partir de souches Salmonella TA98 et
TA100) n’ont pas permis de mettre en évidence
une quelconque génotoxicité (62).

5. EMBRYOTOXICITÉ ET TÉRATOGÉNÉCITÉ

a) Etudes épidémiologiques

En 1972, Renwick a émis l’hypothèse que des
glycoalcaloïdes présents en quantité non négli-
geable dans les pommes de terre “mildiou”
(pommes de terre infectées par un champignon :
le Phytophthora infestans) étaient tératogènes
chez l’homme. En effet, il avait observé que
dans différentes régions, il y avait une corréla-
tion entre la fréquence élevée de pommes de
terre “mildiou” et l’incidence de cas d’anencé-
phalie et de spina bifida. Selon lui, la majorité
des ces anomalies congénitales pourraient en
principe être prévenues si la femme enceinte ne
consommait pas de pomme de terre. Son hypo-
thèse fut rapidement critiquée et contestée : des
études épidémiologiques postérieures aux
siennes n’ont pas confirmé ses dires (11, 63-65).

Des femmes ayant déjà eu un enfant présen-
tant comme anomalie le spina bifida ont été sui-
vies pendant leur deuxième grossesse : 83
d’entre elles ne pouvaient plus manger de
pommes de terre, les 85 autres ne devaient rien
changer à leurs habitudes alimentaires. Aucune
différence statistiquement significative n’a été
observée entre les deux groupes en ce qui
concerne l’incidence d’avoir un deuxième
enfant présentant une anomalie de type spina
bifida (66).

b) Etudes expérimentales

Chez le hamster, l’administration orale d’un
mélange d’α-solanine, d’α-chaconine et de sola-
nidine (tous de configuration 22(R) 25(S))
induit des malformations crânofaciales. L’admi-
nistration de hautes doses de solanidine et de N-
oxyde solanidine (métabolite de la solanidine)
induit également des malformations (p < 0,005)
(67).

Un extrait de germe de pomme de terre ren-
fermant 80 % de glycoalcaloïdes (α-solanine et
α-chaconine dans un rapport 1,5:1) a été admi-
nistré à des souris Kunming. Dans cette expéri-
mentation, des effets tératogènes (induction
d’anomalie au niveau du tube neural) et des
effets toxiques pour l’embryon ont été observés.
Selon les auteurs, les glycoalcaloïdes de la
pomme de terre pourraient de toute évidence
affecter le développement des embryons et
conduire à un retard de la croissance intra-uté-
rine. Ils ont également observé chez la souris
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qu’une administration de glycoalcaloïdes de la
pomme de terre, par voie intra-abdominale lors
du 5e ou du 6e jour de gestation, induisait des
pertes de sang au niveau vaginal et la perte du
fœtus (68).

Des mélanges différents d’α-chaconine et
d’α-solanine (ayant des rapports de concentra-
tion situés entre 3:1 et 1:20) ont été testés in
vitro, pour la tératogénicité, sur l’embryon de la
grenouille (Test Xenopus). Tous ces mélanges
ont été responsables soit de mortalité, soit de
malformation. Une action synergique a égale-
ment été constatée; il n’y aurait pas de lien entre
la synergie et le rapport de concentration α-cha-
conine/α-solanine (69).

D’autres tests in vitro sur l’embryon de la gre-
nouille (Test Xenopus) ont montré que l’α-cha-
conine était tératogène et plus embryotoxique
que l’α-solanine, et que la solanidine était moins
toxique que l’α-solanine et que l’α-chaconine
(70).

Comme le font remarquer Hellenäs et coll.
(71), aucune étude n’a pu jusqu’à présent démon-
trer que consommer régulièrement des pommes
de terre “saines” risquait d’entraîner un quel-
conque risque pour le fœtus. Ils font observer que
dans les études rapportées, lorsqu’une tératogé-
nécité ou une embryotoxicité est mise en évi-
dence, soit l’identité de l’agent tératogène
présent dans la pomme de terre n’a pas été déter-
minée, soit les glycoalcaloïdes sont directement
incriminés dans la toxicité mais seulement à des
doses extrêmement élevées, voire toxiques pour
la mère. Leurs propres études expérimentales
(71) d’embryotoxicité renforcent d’ailleurs cette
opinion : chez des rats Sprague-Dawley en phase
de gestation, ils ont perfusé de l’α-chaconine par
voie intraveineuse de façon à maintenir dans le
sérum maternel une concentration de 340 ng/ml,
et ce du 6e au 13e jour de gestation (une concen-
tration de 340 ng/ml serait égale à plus de 20 x la
concentration moyenne en α-chaconine retrou-
vée antérieurement lors d’une étude sur l’homme
ayant consommé des pommes de terre renfer-
mant 200 mg/kg de glycoalcaloïdes). Ils ont
traité 17 rats et n’ont constaté, par rapport à des
groupes de référence, aucune différence signifi-
cative lors de la comparaison du poids des fœtus
et du nombre de décès par portée. Parmi les 143
fœtus du groupe traité, ils n’ont mis en évidence
aucun cas de malformation.

CONCLUSIONS

Les glycoalcaloïdes de la pomme de terre doi-
vent leur toxicité à leurs propriétés lytiques et
anticholinestérasiques. Actuellement, chez

l’homme, les risques de tératogénécité et/ou
d’embryotoxicité de ces substances ne sont que
des hypothèses non partagées par tous les scien-
tifiques.

La teneur en glycoalcaloïdes dépend de la
variété de pomme de terre mais également de
différents facteurs environnementaux. 

L’influence de certains d’entre eux peut être
minimisée en respectant quelques règles
simples : conserver les pommes de terre à une
température adéquate (éviter les endroits chauf-
fés), ne pas les exposer à la lumière, ne pas
consommer celles qui sont verdies et/ou amères,
les éplucher et les débiter juste avant la cuisson.
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