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Abstract 

This publication reports on the proceedings of a meeting on the relationship between the consumption 
of cassava and thyroid conditions in humans. The meeting brought together scientists from the medi- 
cal, agricultural, and public health sectors to (1) review resuits of IDRC-supported studies on the rote 
of cassava in the etiology of endemic goitre and cretinism; (2) review research activities on agricul- 
tural aspects of cassava; (3) exchange information on methodologies and findings of other related 
studies; and (4) identify special priorities for research and make recommandations for public health 
programs. Continued research in these areas will go a long way toward preventing and controlling 
endemic goitre and its accompanying developmental abnormalities, which remain a major public health 
problem for populations in developing countries. 

Resumen 

Esta publicaci6n informa sobre las exposiciones presentadas en un seminario dedicado a la rela- 
ci6n entre et consumo de yuca y et problema de la tiroides en los humanos. El seminario reuni6 
cientfficos de los sectores médico, agrfcola y de salud pi blica con et objeto de (1) resenar los resulta- 
dos de los estudios financiados por et CIID sobre et papal de la yuca en la etiologfa del bocio endé- 
mico y et cretinismo, (2) resenar las actividades investigativas sobre aspectos agrfcolas de la yuca, 
(3) intercambiar information sobre metodologfas y hallazgos de otros estudios relacionados, y 
(4) identificar prioridades especfficas para la investigaci6n y hacer recomendaciones para los progra- 
mas de salud piblica. Los esfuerzos continuos en estas âreas de la investigaci6n se dezicarân en buena 
parte a prevenir y controlar et bocio endémico y sus anormalidades acompanantes en et desarrollo, 
las cuales siguen constituyendo un problema serio de salud péblica entre las poblaciones del mundo 
en desarrollo. 
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Les incidences du traitement du manioc sur le cyanure résiduel 

Rodney D. Cookel 

L'importance du cyanure résiduel 
captif et libre 

Le manioc est l'une des rares cultures vivrières 
utilisées par le genre humain dans laquelle la teneur 
en cyanure peut provoquer des troubles nutrition- 
nels. Ceci provient du fait que le manioc contient 
des glucosides cyanogénétiques, la linamarine et 
la lotaustraline qui, dès que les tissus sont meur- 
tris, sont hydrolysés en acide cyanhydrique par 
l'enzyme endogène linamarase (Conn, 1969 
Nartey, 1978). 

La toxicité du cyanure chez les humains et les 

animaux qui consomment du manioc est un pro- 
blème bien connu (Oke, 1968 ; Coursey, 1973 ; 

Ermans et al., 1980 ; Osuntokun et al., 1969), 
mais son ampleur a été difficile à comprendre car 
très peu des données publiées nous permettent de 
relier l'incidence de l'ingestion de cyanure à des 
paramètres de la santé. La surveillance de l'inges- 
tion de cyanure dans divers régimes alimentaires 
a posé des problèmes et la majorité des études ne 
précisent que la teneur en manioc des régimes. 
Ceci est dû en partie à certaines limitations des 
méthodes traditionnelles de dosage en vue de 
déterminer la teneur en cyanure total (potentiel) 
du manioc et de ses dérivés (Cooke, 1978, 1979). 

Un autre problème vient du fait que les toxici- 
tés relatives du cyanure libre (pas sous forme de 
glucosides) et du cyanure captif (glucosides cya- 
nogénétiques) ne sont pas certaines (Montgomery, 
1969). Il s'agit là d'un facteur important car ces 
deux formes de cyanure réagissent très différem- 
ment au traitement du manioc. Jusqu'à un passé 
très récent, on supposait que la toxicité du manioc 
et de ses dérivés était liée au cyanure libre, dont 
50 à 60 mg constituent une dose mortelle pour 
un adulte. Au début, on pensait que les glucosides 
cyanogénétiques avaient peu d'incidences sur les 
mammifères si l'on inactivait les enzymes hydroly- 

1. Section de la microbiologie et de la fermentation, 
Institut des produits tropicaux, Londres, Angleterre. 

tiques du manioc. Récemment, la possibilité d'une 
hydrolyse pendant la digestion a été considérée 
et on a prouvé que des doses orales de linamarine 
pure produisaient des modifications physiologiques 
et biochimiques chez les rats sans la présence 
simultanée d'une activité de la linamarase dans les 

aliments (Philbrick et al., 1977 ; Barrett et al., 
1978). 

Une difficulté que l'on a recontrée chez les 

humains, par opposition aux animaux, provient 
du fait que l'état nutritionnel des populations étu- 
diées était déficient, ce qui a compliqué les tenta- 
tives visant à différencier les incidences de l'inges- 
tion de manioc. En outre, les aspects de la toxicité 

chronique sont caractérisés par un certain nom- 
bre de fortes interactions avec d'autres problèmes 
nutritionnels. Les mécanismes de détoxication du 
cyanure (Westley, 1981) augmentent les besoins 
de soufre contenant les acides aminés essentiels. 
De plus, le thiocyanate, un des produits de détoxi- 
cation, entrave l'absorption de l'iode et favorise le 

goitre (Ermans et al., 1980). 
En résumé, il a été difficile de mesurer l'éten- 

due de la toxicité du cyanure chez les animaux en 
raison du problème rencontré pour mesurer l'in- 

gestion de cyanure. Dans les études réalisées avec 
des humains, la situation est encore davantage 
compliquée par les contraintes que pose la mesure 
des incidences de la toxicité du cyanure sur la santé 
humaine. À l'Institut des produits tropicaux (TPI), 
nous avons simplifié le premier de ces problèmes 
en mettant au point un dosage enzymatique pour 
la teneur en cyanure du manioc et de ses dérivés 
qui permet de mesurer facilement le rapport entre 
le cyanure libre et le cyanure captif. 

Les difficultés analytiques reliées 
au dosage du cyanure du manioc 

Les méthodes de dosage actuelles 

Les méthodes traditionnelles autolytiques ou 
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chimiques de dosage des glucosides cyanogéné- 
tiques du manioc comprennent trois opérations 
1) l'hydrolyse des glucosides cyanogénétiques ; 

2) l'isolation du cyanure libéré du mélange (par dis- 
tillation à la vapeur ou aspiration) ; et 3) la déter- 
mination du taux de cyanure. 

Au cours des deux premières opérations, on 
peut rencontrer des problèmes de réaction incom- 
plète, d'artefacts et de réactions secondaires 
(Wood, 1966; Zitnak, 1973). Ceci peut expliquer 
les nombreux rapports contradictoires (Coursey, 
1973) décrivant les incidences de diverses mé- 
thodes agronomiques et de différentes conditions 
d'entreposage et de traitement sur la teneur en cya- 
nure du manioc. Le dosage enzymatique produit 
une hydrolyse rapide et quantitative des glucosides 
cyanogénétiques et écarte la nécessité d'une dis- 
tillation à la vapeur ou d'une aspiration (Cooke, 
1978, 1979). En apportant de petites variations 
à la méthode de dosage, on peut mesurer le cya- 
nure total, le cyanure non glucosidique (libre) et 
le HCN (Cooke, 1978; Cooke et De La Cruz, 
1982b). 

Les problèmes d'échantillonnage du 
manioc 

De nombreux rapports débattent des incidences 
de diverses méthodes agronomiques sur la teneur 
en cyanure du manioc, mais très peu décrivent les 
méthodes d'échantillonnage utilisées dans les 
diverses études (Zitnak, 1973). Une étude de trois 
cultivars (de Bruijn, 1971) a mentionné des gra- 
dients à la fois longitudinaux et radiaux dans les 
racines épluchées. Cette constatation a été con- 
firmée par une analyse de huit cultivars (Cooke, 
1978) montrant que le gradient radial est particu- 
lièrement marqué. Dans certains cas, le paren- 
chyme extérieur (près de la peau) contient plus de 
dix fois plus de cyanure que les parties centrales. 
Le gradient longitudinal est plus faible mais un 
échantillonnage qui ignore ces deux gradients peut 
donner des résultats très trompeurs. 

L'analyse de 43 racines de neuf plantes prove- 
nant de deux clones cultivés dans les mêmes con- 
ditions (Cooke et al., 1978) a montré qu'il existe 
également une variation considérable entre les 
racines. Dans toute étude agronomique, il est donc 
primordial d'avoir un échantillon représentatif des 
racines et des plantes. 

Les incidences du traitement sur la 
teneur en cyanure du manioc : 

application de méthodes simples 
de traitement à des morceaux 

de manioc 

50 

25 

50 

25 

2 4 6 20 

Temps (heures) 

Fig. 1. Incidence du séchage des cossettes de manioc 
à (a) 46,5 °C et à (b) 60 °C sur les concentrations en 
cyanure des cossettes (en poids sec). Cyanure libre (non 
glucosidique) (0), en pourcentage de la concentration 
initiale dans les cossettes ; cyanure captif teneur en 
matière sèche (à). 

Les racines de manioc subissent traditionnelle- 
ment toute une gamme de transformations pour 
abaisser leur toxicité, améliorer leur sapidité et con- 
vertir les racines fraîches périssables en produits 
stables. Ces méthodes englobent des combinaisons 
de séchage, rouissage, ébullition et fermentation 
des racines. Tous ces procédés font baisser la 
teneur en cyanure total du manioc. Les données 
mentionnées dans les nombreuses études anté- 
rieures qui employaient ces techniques (examinées 
par Coursey (1973) et par Nartey (1978)) étaient 
fondées sur des méthodes traditionnelles de 
dosage. 

La déshydratation 

Le séchage de cossettes de racines de manioc 
épluchées dans un séchoir à air pulsé a démontré 
qu'environ 25 à 30 % du cyanure captif était éli- 
miné à 47 et à 60 °C (fig. 1). La perte légèrement 
plus importante à 47 °C reflète la période de temps 
plus longue passée au degré d'humidité intermé- 
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diaire pendant lequel l'enzyme est active. Un 
séchage plus rapide à 80 ou 100 °C a provoqué 
une baisse de seulement 10 à 15 % du cyanure 
captif (Cooke et Maduagwu, 1978). Les pertes 
correspondantes de cyanure libre ont atteint 80 % 

à 47 °C et 85 % à 60 °C (fig. 1) et plus de 95 % 

à des températures plus élevées. Le taux de perte 
du cyanure libre est complexe (fig. 1) car il est fonc- 
tion de trois processus : 1) la perte de l'acide 
cyanhydrique volatil ; 2) la perte et la dégradation 
des cyanhydrines moins volatiles ; et 3) la produc- 
tion par la linamarase endogène de cyanhydrines 
pendant les premières étapes du séchage. 

La partie non glucosidique du cyanure total pré- 
sent dans les racines fraîches et dans les cossettes 
qui ont été entreposées pendant plusieurs heures 
est généralement inférieure ou égale à 10 % 

(Cooke, 1978). Par conséquent, la baisse de la 
teneur en cyanure total est faible par le séchage 
à l'air. La vitesse de séchage plus lente obtenue 
par le séchage au soleil produit des pertes plus éle- 
vées de cyanure captif, ce qui est conforme à la 
relation inverse entre la vitesse de séchage et la 

perte en cyanure observée lors des expériences de 
séchage à l'air (Cooke et Maduagwu, 1978). 

Les pertes de cyanure pendant la déshydra- 
tation, évaluées à l'aide de la méthode du dosage 
enzymatique, sont généralement plus faibles que 
celles mentionnées dans des études antérieures ; 

par ex., Paula et Rangel (1939) ont indiqué une 
perte de 85 % du cyanure par séchage au four, 
Charavanapavan (1944) de 90 % et Tewe et al. 
(1978) de 43 et 94 % après avoir séché au four 
des échantillons de manioc doux et amer râpé. 

L'ébullition 

La teneur en cyanure libre des cossettes fraîches 
disparaît rapidement lors de la cuisson à l'eau bouil- 
lante (plus de 90 % disparaît en 15 minutes). Le 
cyanure captif baisse à un rythme beaucoup plus 
lent : 55 % du cyanure captif avait disparu à la 
fin de la cuisson complète des cossettes, c'est-à- 
dire après 25 minutes (Cooke et Maduagwu, 
1978). Les rapports antérieurs sur les pertes de 
cyanure par ébullition sont très variables, par ex. 
des pertes de 90 à 100 % (Raymond et al., 1941 ; 

Paula et Rangel, 1939), de 50 à 80 % (Joachim 
et Pandittesekere, 1944 ; Pieris et al., 1974) et de 
10 % (de Bruijn, 1971). 

Le rouissage (lessivage) dans l'eau 

Un remuage rapide dans l'eau froide a provo- 
qué une baisse négligeable du cyanure captif après 
4 heures, mais 90 % du cyanure libre avait dis- 
paru et la majeure partie se trouvait dans l'eau. 
Le remuage des cossettes jusqu'au lendemain 

(18 heures) aux températures tropicales ambiantes 
a provoqué une diminution marquée du cyanure 
captif, accompagnée d'une baisse du pH et d'une 
saveur acidulée, indiquant le début de la fermen- 
tation (Akinrele, 1964). La teneur en cyanure libre 
avait augmenté, peut-être à cause de l'activité 
endogène de la linamarase après la désintégration 
des cellules ou à cause de l'activité microbienne 
de la glucosidase. 

Ces études du traitement simple de morceaux 
de manioc (les cossettes utilisées lors des études 
étaient petites, avec des dimensions moyennes de 
40 mm x 8,2 mm x 6,8 mm) montrent que les 

concentrations en cyanure captif résiduel (gluco- 
side cyanogénétique) sont plus élevées que des 
études antérieures ne l'avaient laissé entendre. De 
nombreuses méthodes traditionnelles de prépara- 
tion du manioc sont basées sur des fragments de 
manioc et on souligne la nécessité d'étudier les 

implications de la toxicité chronique du cyanure 
captif résiduel. D'autres méthodes traditionnelles 
de préparation du manioc sont basées sur des tis- 

sus broyés ou homogénéisés dans lesquels le cya- 
nure captif est rapidement converti en cyanure non 
glucosidique. Les sections suivantes décrivent les 

différences de perte de cyanure lors du traitement 
d'homogénats. 

L'extraction de l'amidon du manioc 

L'amidon du manioc est traditionnellement 
extrait sur une petite échelle dans de nombreux 
pays tropicaux. Le processus consiste à traiter les 
racines lavées par voie humide, à laver l'amidon 
de cette pulpe broyée sur des plateaux vibrants ou 
dans des réservoirs mélangeurs, à laisser sédimen- 
ter l'amidon dans des auges en bois ou dans des 
réservoirs en béton et à faire sécher le produit au 
soleil. Le manioc utilisé est généralement récolté 
à l'âge de 8 à 20 mois mais la teneur en cyanure 
de la racine est la même entre ces âges (Cooke 
et De La Cruz, 1982a). Le tableau 1 montre le 
comportement représentatif du cyanure pendant 
le processus. 

Un fort pourcentage des glucosides cyanogéné- 
tiques est rapidement hydrolysé en cyanure libre 
après la désintégration des tissus provoquée par 
le broyage. La plus grande partie du cyanure du 
manioc apparaît dans l'eau de lavage (40 à 70 %). 
L'amidon fraîchement sédimenté contient environ 
8 à 14 % du cyanure présent dans la matière pre- 
mière et cette proportion baisse à moins de 4 % 

après 1 à 3 jours de sédimentation. Un séchage 
lent au soleil abaisse encore la teneur en cyanure 
du produit à moins de 1 % de la teneur initiale 
présente dans le manioc brut. Une étape clé de 
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Tableau 1. Concentrations en cyanure aux divers stades de l'extraction de l'amidon. 

Stade 

Racines fraîches 61,0 100 
Racines broyées 72,8 100 
Résidus 85,3 28,4 
Eau de lavage 93,8 11,9 
Amidon brut 44,7 73,9 
Amidon sec 8,6 71,7 

Matière 
Humidité sèche 

(96) (kg) 

Concentration 
en cyanure 

(mg/100 g de 
matière sèche) 

40,9 
35,4 

13,2 

229,4 

1,4 

0,4 

Proportion 
du cyanure Quantité 

libre de cyanure 
(%) (g) 

14 40,9 (100( 
81 35,4 (86,6) 

87 3,74 (9,1) 

100 27,30 (66,7) 

96 1,04 (2,5) 

59 0,29 (0,7) 
Source : Arguedas et Cooke (1982). 
a) Les valeurs entre parenthèses représentent les quantités de cyanure à chaque stade en pourcentage de l'HCN contenu dans 
la matière brute. 

l'obtention de ces concentrations très faibles de cya- 
nure résiduel est la conversion de la majorité des 
glucosides cyanogénétiques en cyanure libre au 
cours du premier stade du traitement. Le cyanure 
libre est beaucoup plus facile à éliminer que le cya- 
nure captif (comme nous l'avons déjà mentionné) 
et le remuage prolongé dans l'eau, le rouissage et 
sa fermentation associée et le séchage lent au soleil 
constituent un processus efficace pour éliminer ce 
cyanure résiduel. 

L'importance de la décomposition 
de la cyanhydrine pour calculer la 
perte de cyanure total pendant le 

traitement du manioc 

Les chapitres précédents du présent article sou- 
lignent l'importance de l'hydrolyse des glucosides 
cyanogénétiques en cyanure libre en vue de déter- 
miner le taux d'élimination du cyanure pendant 
le traitement. Le cyanure libre produit est un 
mélange de cyanhydrine résultant de l'action de 
la linamarase sur les glucosides (Conn, 1969) et 
de HCN résultant de l'hydrolyse chimique ou enzy- 
matique (E.E. Conn, communication personnelle) 
de la cyanhydrine. Une étude récente (Cooke et 
De La Cruz, 1982b) effectuée sur des tissus de 
manioc désintégrés dans l'eau et dans des solu- 
tions tampons à diverses températures a montré 
que la conversion autolytique des glucosides cya- 
nogénétiques en cyanure libre est rapide à des pH 
proches de 6. La conversion subséquente plus 
lente de la cyanhydrine non volatile en HCN cons- 
titue un facteur clé de la perte de cyanure total des 
homogénats de tissus. Ceci s'applique uniquement 
aux homogénats ; dans les morceaux de tissus, les 
cossettes, etc., dans lesquels la proportion des tis- 
sus endommagés est faible, l'hydrolyse du cyanure 
captif détermine la perte de cyanure total. L'im- 

portance de la décomposition de la cyanhydrine 
par rapport à la perte de cyanure est conforme aux 
taux semblables de perte de cyanure total des 
homogénats du parenchyme, du cortex, des 
feuilles et des racines entières, en dépit de l'acti- 
vité différente de leur linamarase. 

Le taux de décomposition de la cyanhydrine en 
HCN dépend fortement du pH (Cooke, 1978). 
Les méthodes traditionnelles de traitement, qui 
supposent des tissus fortement désintégrés subis- 
sent généralement une fermentation à acide lac- 
tique (Okafor, 1977) et il en résulte une baisse du 
pH au-dessous de 4. Ceci gêne la perte de cya- 
nure total et explique peut-être pourquoi ces pro- 
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bles de cyanure résiduel (Arguedas et Cook, 1982) 
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plètement élués avec de l'eau pour laver l'amidon. 
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