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la prolifération des cyanobactéries liée a l'eutrophisation des plans d'eau a de
nombreuses conséquences. l'article présente ici la diversité de ces "algues bleu-
vert" ainsi que leur mode de vie et les facteurs facilitant leur prolifération. il
s'intéresse ensuite aux diverses toxines qu'elles peuvent produire et leurs effets
sur I'homme et les animaux. il termine en présentant les textes réglementant la
qualité des eaux de baignade et de consommation.

1. introduction

la problématique des cyanobactéries ou « algues bleue-vert » a pris depuis plusieurs
années une grande importance. en effet la prolifération de cyanobactéries liée a
I’eutrophisation des plans d’eau, accélérée par |’activité humaine, a de nombreuses
conséquences , notamment:

e un aspect désagréable de I’eau, une odeur nauséabonde limitant I’utilisation des eaux
récréatives ;

» la production de toxines pouvant conduire a un risque sanitaire pour les humains et
les animaux ;

e la difficulté de traitement de I’eau contaminée (colmatage des filtres, élimination des
toxines).

cet article présente un certain nombre d’informations sur les cyanobactéries et les
cyanotoxines, suivi de quelques aspects réglementaires concernant la qualité des eaux,
en particulier concernant les cyanobactéries.

2. les cyanobactéries

les cyanobactéries sont des micro-organismes procaryotes photosynthétiques également
appelées cyanophytes ou cyanophycées. elles sont classées du point de vue
systématique dans le regne des eubactéries mais ont longtemps fait partie du réegne
végétal, car elles possedent a la fois des caractéristiques :

e de bactérie ; absence de noyau et d’organites intracellulaires,

o d’algue ; présence de chlorophylle a et de phycobiliprotéines (pigments accessoires)
et capacité a faire la photosynthese.

2.1. diversité morphologique
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figure 1 - cyanobactéries unicellulaires
coloniales du genre woronichina

auteur(s)/autrice(s) : luc brient licence
: pas de licence spécifique (droits par
défaut)

les cyanobactéries présentent une diversité morphologique importante. en effet on les
retrouve :

1. soit sous forme unicellulaire isolée ou en colonies (fig. 1)

2. soit sous forme de trichome qui correspond a un enchainement de cellules (thalle)
sans gaine (fig. 2)

3. soit sous forme de filament qui est un thalle avec gaine (fig. 3)

figure 2 - cyanobactérie
organisée en trichomes, genre
aphanizomenon

auteur(s)/autrice(s) : luc brient
licence : pas de licence
.~ spécifique (droits par défaut)

les cyanobactéries sont généralement distinguées en fonction de leurs
caractéristiques morphologiques (taille des cellules, présence de
gaine, couleur). cependant, ces caractéristiques peuvent varier en
fonction des conditions environnementales, ce qui peut rendre
I’identification des especes difficile. celle-ci peut cependant étre
aidée par la présence ou non d’hétérocystes (fig. 4), cellules
permettant la fixation de I’azote atmosphérique et donc conférant aux
cyanobactéries la possibilité de se développer dans des milieux
appauvris en azote inorganique.
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figure 3 - cyanobactérie organisée en
filaments, genre phormidium

auteur(s)/autrice(s) : luc brient licence
: pas de licence spécifique (droits par
défaut)

un autre type de cellule peut étre observé, il s’agit d’akinétes. ce sont des cellules de
grande taille, a paroi épaisse et riche en réserves nutritionnelles. les akinétes sont des
formes de résistance qui permettent la survie des cyanobactéries sur les sédiments
lorsque les conditions environnementales sont défavorables a leur maintien dans la
colonne d’eau (fig. 4).

figure 4 - trichome de
cyanobactérie, genre anabaena
trichome de cyanobactérie
présentant un hétérocyste (h)
et un akinete (a)

auteur(s)/autrice(s) : luc brient
licence : pas de licence

spécifique (droits par défaut)

les cyanobactéries possedent également des vacuoles de gaz qui leur
permettent d’ajuster leur position dans la colonne d’eau en régulant
leur flottaison. ainsi dans la journée les cellules migrent en surface
pour profiter au mieux de I’énergie lumineuse, alors que le soir elles
vont plutoét avoir tendance a migrer en profondeur afin d’exploiter les
nutriments qui s’y trouvent souvent en plus grande concentration.
cette variation de répartition est a prendre en compte lors de
prélevements. (afssa/afsset 2006 ; lavoie et al., 2007 ; chorus and j.

bartram, 1999)

2.2. écologie

grace a leur grande capacité d’adaptation les cyanobactéries sont capables de coloniser
un grand nombre de milieux terrestres et aquatiques (eaux douce et salée). certaines
espéeces sont adaptées a des environnements extrémes tels que glaciers, sources
chaudes ou cendres volcaniques, car elles peuvent supporter des températures
extrémes, des ph faibles ou encore des conditions variables d’éclairement. en effet, les
cyanobactéries sont photo-autotrophes c’est-a-dire qu’elles tirent leur énergie de la
lumiére par photosynthése. par conséquent, la lumiere est un des facteurs essentiels a
leur développement. cependant certaines espéces peuvent survivre dans des conditions

d’obscurité totale pendant de longues périodes.

en milieu aquatique, les cyanobactéries sont soit planctoniques ou encore pélagiques si
elles proliferent en suspension dans une colonne d’eau, soit benthiques quand elles se

A

développent fixées a un support. (affsa/afsset 2006 ;lavoie et al., 2007 ; chorus and j.
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bartram, 1999)

2.3. les pigments

la réalisation de Ila photosynthése met en jeu un ensemble de pigments
photosynthétiques. le terme de « pigment » correspond au fait que ces molécules sont
colorées, de par leur capacité a capter certaines radiations Ilumineuses. les
cyanobactéries synthétisent plusieurs types de pigments qui sont : la chlorophylle a, les
caroténoides et des phycobiliprotéines ou pigments accessoires tels que Ila
phycocyanine, la phycoerythrine et I’allophycocyanine. cette composition en pigments,
spécifique des cyanobactéries, leur permet d’exploiter le rayonnement solaire disponible
sur une plus grande étendue de longueurs d’ondes, comparé aux autres algues, ainsi la
photosynthése est plus efficace méme a faible intensité lumineuse. (lavoie et al., 2007)

2.4. croissance et prolifération

la multiplication des cyanobactéries est végétative, c’est-a-dire asexuée. celle-ci
s’'effectue par bourgeonnement ou par divisions multiples. dans des conditions
environnementales favorables, les cyanobactéries peuvent connaitre des phases de
prolifération importante appelées efflorescence ou bloom. le plus souvent il se forme
alors en surface des agrégats flottants appelés « fleurs d’eau », écume ou mousse. ces

blooms sont souvent corrélés a un processus d’eutrophisation, c’est-a-dire a
I’enrichissement du milieu en nutriments.

c’est pourquoi un des facteurs principaux favorisant ces proliférations est la présence
de phosphore sous forme orthophosphate, d’azote et de fer en concentration élevée. en
effet les cyanobactéries présentent plus d’affinités pour le phosphore que les autres
algues. de plus elles sont capables de le stocker. concernant I'azote, les cyanobactéries
peuvent fixer |’azote atmosphérique dans leurs hétérocystes ce qui les rend tres
compétitives par rapport aux autres algues lorsque I’azote est limitant (blais 2002).

les autres facteurs influencant les proliférations sont :
o la stabilité des colonnes d’eau

e les conditions météorologiques : température (air, eau a 15-30 °c) et luminosité
(intensité lumineuse modérée).

o les conséquences de I’eutrophisation. en effet lors de ce processus, certaines
cyanobactéries sont capables d’utiliser le sulfure d’hydrogéne qui se forme et qui est
toxique pour la plupart des organismes. elles peuvent également survivre dans des
conditions de faible oxygénation et de faible disponibilité en lumiere, conditions
défavorables aux autres algues. il survient alors un déséquilibre dans la composition
du phytoplancton qui laisse place aux cyanobactéries (lavoie et al., 2007).

la prolifération des cyanobactéries a de multiples conséquences au niveau de
I’environnement qui sont :

e une coloration inhabituelle de I’eau avec un dégagement olfactif important.
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e une perturbation de I’écosystéme a plusieurs niveaux :
¢ déséquilibre entre les différentes communautés de phytoplancton,

¢« mortalité des poissons a cause de leur toxine, de la diminution en oxygéne du
milieu et de la hausse du ph. ces mémes toxines sont responsables de la mortalité
d’oiseaux et d’animaux domestiques ou sauvages par abreuvement dans une eau
contaminée ou par consommation d’aliments contaminés (mollusques, poissons).

ces proliférations ont également un impact sur la santé humaine (les mécanismes de la



toxicité sont explicités dans le paragraphe suivant). en effet, une exposition aux
efflorescences de cyanobactéries peut entrainer des troubles de la peau ou des
muqueuses et un risque sanitaire important en cas d’ingestion, d’inhalation ou
d’exposition par dialyse aux toxines. ainsi il a été décrit (lefeuvre et al., 2004) :

e des cas de gastro-entérites, d’affections hépatiques, de troubles rénaux et une
augmentation de I’incidence de cancers colorectaux et hépatiques lors d’une
exposition par I’'eau de boisson ;

e des cas d’éruption cutanée, d’allergies, de nausées, de vomissements, de diarrhées,
de douleurs musculaires, de maux de téte, de pneumonie et de conjonctivites lors
d’une exposition a I’occasion de baignades ou d’activités nautiques.

enfin ces proliférations entrainent des difficultés dans le traitement de potabilisation de
I’eau contaminée (colmatage des filtres, élimination des toxines).(afssa/afsset 2006 ;

chorus and j. bartram, 1999).

3. les cyanotoxines

les cyanotoxines sont des molécules intracellulaires, de structures variées. elles sont
synthétisées par des cyanobactéries en phase de croissance et se retrouvent dans I’eau
lors de la mort ou de la lyse cellulaire. une méme toxine peut étre produite par des
especes différentes et une méme espéce peut produire des toxines différentes (tableau
ci-dessous). de plus, la quantité de toxine produite est tres variable au sein d’une
espece et dépend des conditions environnementales.

quelques unes des espéeces de cyanobactéries potentiellement toxiques et des toxines
associées ayant déja été observées en france.



nom toxine

anabaena circinalis anatoxines, saxitoxines,
microcystines

anabaena planctonica anatoxine a

aphanizomenon flos-aquae anatoxine a, saxitoxines

cylindrospermopsis cylindrospermopsine, saxitoxines
raciborskii

Ilyngbya gracilis debromoaplysiatoxines
microcystis aeruginosa microcystines

oscillatoria sp anatoxines a

planktothrix agardhii microcystines

planktothrix rubescens microcystines

raphidiopsis sp. cylindrospermopsine
woronichinia naegeliana anatoxines a

source : affsa/afsset, 2006.

3.1. pourquoi cette production de toxines ?

différentes théories sont actuellement en discussion. la production de ces toxines
pourrait contribuer a augmenter I'avantage compétitif des cyanobactéries dans le « but
» d’atteindre la dominance du monde aquatique. ces toxines permettraient d’éliminer de
potentiels compétiteurs pour les ressources ainsi que des prédateurs. la microcystine,
par exemple, protégerait les cyanobactéries contre la prédation par le zooplancton. mais
les toxines auraient également des fonctions régulatrices du métabolisme cellulaire et
interviendraient dans la croissance de la cellule. en effet, il semble que leur production
soit liée au métabolisme primaire, directement corrélé a la croissance cellulaire. ( lavoie
et al., 2007)

3.2. diversité des toxines

il existe plusieurs types de toxines que I'on peut classer soit en fonction de leur mode
d’action, soit en fonction de leur structure.

3.2.1. les hépatotoxines



ce sont les toxines les plus fréquemment rencontrées lors de proliférations. on distingue
3 grandes familles ( affsa/afsset 2006) qui sont :

e les microcystines, peptide cyclique de 7 acides aminés.
on distingue plus de 80 variants de masse moléculaire comprise entre 800 et 1100
daltons. les variants proviennent majoritairement de substitution d’acide aminé en
position 2 et 4 ou bien du retrait/ajout d’un groupement méthyle sur les acides
aminés 3 et 7. les microcystines sont solubles dans I’eau et trés stable dans
I’environnement. comme le montre le tableau ci-dessous, la toxicité (ici exprimée en
dI50 ; la dose létale pour 50 % est la quantité d’une matiere, qui, administrée en une
seule fois, cause la mort de la moité des animaux d’un groupe d’essai) est variable en
fonction du type de microcystine. la microcystine Ir (pour leucine en 2 et arginine en
4) étant la plus toxique par voie intrapéritonéale. si I’on considéere la voie orale, on
obtient une dI50 chez la souris de plus de 5000 pg/kg.

Micracystine X Z DLgy, voie 11", souris

MC-AR alanine arginine 250 peskg fi gure 5 - dI50 des différentes
MC-FR phénylalanine arginine 250 ppfkp . -
MC-HilR hemoisoleucine arginine 100 pg/kg microcys tines
MC-HiyR Bomotyrosine S0-100 ek ip = voie intrapéritonéale
MC-LA leucine alanine 50 pgkg
MC-LR leucine arginine S0 kg (source: j aeg j P, 2007)
MC-LY leucine tyrosine 90 pgikg
MC-MOJR méthionine sulfoxyde arginine T-H00 pkg.
MC-RR agiine arginine 500-800 kg auteur(s)/autrice(s) : julie
MC-WR trypaphane arginine 150-200 g . .
e P vonarx licence : pas de licence
MC-YMO) tyrosine méthionine sulfoxyde Sh- 110 ke s p e’ C ifi q ue ( d ro I ts p ar d é fa ut )

MC-YR II0Sing arginine 1502200 prkg

s les nodularines sont des peptides cycliques de 5 acides aminés. on distingue 9
variants en fonction de la position des méthylations. elles sont trés proches des
microcystines, méme gamme de poids moléculaire et propriétés physico-chimiques
identiques.

e la cylindrospermopsine est un alcaloide de 415 daltons. il en existe 2 variants, un non
toxique et un toxique avec une dl 50 apreées injection intrapéritonéale chez la souris de
2,1 mg/kg. c’est une molécule trés polaire et soluble dans I’eau.

la toxicité des hépatotoxines peut s’expliquer selon le mécanisme suivant. les
microcystines et la nodularine, une fois ingérées, se retrouvent concentrées dans les
hépatocytes par un mécanisme de transport d’anions organiques comme les acides
biliaires. en effet les microcystines possedent des propriétés physico-chimiques peu
favorables a la diffusion passive a travers les membranes cellulaires, celle-ci étant
possible mais assez faible. aprés une administration orale, I’absorption des
microcystines se fait surtout au niveau de l’iléon, partie du tube digestif riche en

transporteurs d’anions organiques.

une fois dans la cellule, les hépatotoxines se lient aux protéines phosphatases 1 et 2a,
entrainant leur inhibition. la fixation des microcystines sur les protéines phosphatases
se fait en 2 étapes (fig. 7). tout d’abord il y a formation d’interactions de faible énergie
type van der waals et électrostatiques ce qui permet un rapprochement entre l’acide
aminé mdha (méthyldéhydro-alanine) de la toxine et la cystéine 273 de la ppl ou 266 de
pp2a. ceux-ci vont alors réagir et former une liaison covalente. suite a cette liaison,
I’acide aminé adda (acide 3-amino-9-méthoxy-2-6,8-triméthyl-10-phényldéca-4,6-
dinéoique) se retrouve dans un sillon hydrophobe de la partie catalytique de I’enzyme,
ce qui entraine son inactivation.
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-_: .-":'-' figure 6 - fixation de la

(*) microcystine Ir sur la protéine

™ S vy, phosphatase
\ , T/ : z auteur(s)/autrice(s) : julie
+ ) j . 1, eron | ) :
L e~ (e hdn vonarx licence : pas de licence

spécifique (droits par défaut)

les conséquences de cette inhibition sont nombreuses, car les ppl et pp2a
déphosphorylent des résidus sérine ou thréonine de nombreuses protéines dont I'actine
et la cytokératine, protéines du cytosquelette de la cellule. I’"hyperphosphorylation des
protéines cellulaires entraine donc la désorganisation du cytosquelette et la disparition
des jonctions cellulaires ce qui se traduit au niveau macroscopique par :

e la destruction progressive de la structure des hépatocytes et du parenchyme
hépatique, conduisant a la nécrose ;

« des hémorragies.

la microcystine est également responsable de I|’apparition d’un stress oxydatif a
I’'intérieur des cellules, avec, pour conséquences, une diminution du glutathion réduit,
une peroxydation des lipides et des cassures de |'adn.

au niveau clinique, une intoxication chronique par des hépatotoxines se traduit par des
modifications histopathologiques du foie et une élévation des enzymes hépatiques. des
études épidémiologiques ont également mis en évidence une relation entre la présence
de microcystine dans I'eau de boisson et le développement de cancers hépatiques et
colorectaux. ces résultats ont été confirmés par des études de cancérogenése qui
montrent que la microcystine serait un promoteur de tumeur plutét qu’un initiateur. en
effet la microcystine ne semble pas étre directement génotoxique : les lésions d’adn
observées seraient la conséquence du stress oxydatif. de plus il a été démontré que les
microcystines inhibent la réparation des lésions de I’adn.

il a également été montré, lors d’études sur la reproduction et le développement chez la
souris, une embryotoxicité aux doses qui entrainent une toxicité sévere chez la mere.
cela se traduit au niveau du foetus par une réduction de la taille du cerveau, une
hydrocéphalie, un retard de croissance et d’ossification.

si I’'on considére la toxicité par inhalation, autre voie possible d’exposition de I’homme,
il a été observé une nécrose de I’épithélium nasal suite a I’exposition a la microcystine
Ir.

en conclusion la toxicité des microcystines et des nodularines est assez complexe et
s’exprime différemment en fonction de la structure et de la dose. par exemple, a fortes
doses, elles entrainent la mort cellulaire, alors qu’a faible dose elles provoquent plutot
une prolifération cellulaire (jaeg, 2007 ;groupe scientifique sur I’eau, 2004 ; chorus and
j. bartram, 1999).

la cylindrospermopsine, quant a elle, inhibe la synthese de protéines de facon non
spécifique. les organes les plus touchés sont les reins et le foie. cependant d’autres
organes peuvent étre affectés comme les poumons, les surrénales, l’estomac, le
pancréas et les intestins.

3.2.2. neurotoxines

elles sont regroupées en 3 familles qui sont (afssa/afsset 2006) :
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« les anatoxines, alcaloides parmi lesquels on trouve :
e |’anatoxine a, amine secondaire de 165 daltons, soluble dans I’eau, peu stable et
rapidement dégradée dans I’environnement. chez la souris sa dI50 est de 250 pg/kg
en intrapéritonéale et de plus de 5000 pg/kg par voie orale.

e I'anatoxine a(s) est un ester de phosphate de 252 daltons, instable au ph alcalins
et a la chaleur. sa dI50 chez la souris par voie intrapéritonéale est de 20 pg/kg.

o les saxitoxines qui forment une famille de 25 variants d’alcaloides a noyau
tétrahydropurique. leur poids moléculaire varie de 241 a 491 daltons. elles sont tres
stables dans I’'eau.

« la bmaa ou B-méthylamino-l-alanine, molécule de type acide aminé.

les neurotoxines ciblent la jonction neuromusculaire avec un mode d’action spécifique a
chaque famille.

I’anatoxine a est un agoniste des récepteurs a lI'acétylcholine. I’acétylcholine étant le
neurotransmetteur principal de la jonction neuromusculaire, I’'anatoxine entraine donc
une dépolarisation de la jonction neuromusculaire qui se traduit par des fasciculations
musculaires, des convulsions et I’apparition d’une détresse respiratoire. I’acétylcholine
intervient également dans la transmission de l'influx nerveux au niveau de synapses du
systéme nerveux central et périphérique. elle subit normalement une dégradation
permanente par lI’acétylcholinestérase qui ne peut en revanche dégrader I’anatoxine a,
entrainant alors son accumulation. ceci a pour conséquence |I’apparition d’un syndrome
cholinergique et en particulier des troubles psychiques, une faiblesse musculaire et une
activité sécrétoire excessive.

I’anatoxine a(s), quant a elle, inhibe spécifiquement I’acétylcholinestérase.
I’acétylcholine n’est alors plus suffisamment dégradée. elle s’accumule et provoque une
stimulation excessive des récepteurs cholinergiques. les effets induits sont similaires a
ceux observés avec I’anatoxine a (syndrome cholinergique). I’anatoxine a(s) est

cependant dix fois plus toxique pour I’animal que I’'anatoxine a.

les anatoxines n’ont pas montré d’effet embryotoxique lors d’études sur la reproduction,
excepté aux doses entrainant une toxicité sévere chez la meére (retard de croissance et
malformations)

pour ce qui est des saxitoxines, celles-ci inhibent la transmission nerveuse en bloquant
les canaux sodiques. ce qui a pour conséquence un syndrome psp (paralytic shellfish
poison). les symptomes observés chez un animal intoxiqué sont des tremblements, une
suffocation, des convulsions et un opisthotonos (état d’hyper-extension et de raideur,
dans lequel la téte, le cou et la colonne vertébrale d'un individu forment un pont, jaeg,
2007 ;groupe scientifique sur I’eau, 2004 ; chorus and j. bartram, 1999).

un autre mécanisme de neurotoxicité a été observé pour la bmaa qui agit comme un
agoniste du récepteur glutamate. le glutamate étant un neurotransmetteur excitateur, la
bmaa entraine également une excitation des neurones qui y répondent.

3.2.3. les molécules a effets irritants

il en existe de 2 types :

o des alcaloides dermatotoxiques comme |'aplysiatoxine, la debroaplysiatoxine et la
lyngbyatoxine-a. ces molécules ont été identifiées dans les eaux de mer mais pas
encore dans les eaux douces.

o les lipopolysaccharides (Ilps) constitutifs de la paroi cellulaire, présents dans toutes
les especes de cyanobactéries. ils pourraient également étre responsables d’effets
gastro-intestinaux en cas d’ingestion ainsi que d’irritation et d’inflammation des
voies aériennes supérieures (blais 2002).



3.3. facteurs influencant la production des toxines

3.3.1. la croissance cellulaire

il semble qu’il y ait une corrélation linéaire entre le taux de division cellulaire et la
concentration intracellulaire en microcystine chez m. aeruginosa. le taux de
microcystine serait maximal durant la phase exponentielle de croissance et diminuerait
a la fin de celle-ci (lavoie et al., 2007).

3.3.2. I'intensité lumineuse

il existe une corrélation positive entre la lumiere et la production de toxine. tant que la
lumiére n’est pas en exceées, elle stimule la croissance et donc la production de toxines
jusqu’a un certain niveau d’éclairement. en effet, lorsque la lumiére devient en exces
cette production diminue. une augmentation de I’intensité lumineuse peut également
induire des changements dans la composition des microcystines. ainsi il a été démontré
que la variante la plus toxique (mc-Ir) était produite en plus grande quantité par
planktothrix agardhii sous de fortes intensités lumineuses. ces résultats pourraient étre
expliqués par le fait que la lumiére contrdle la transcription du genemcy, responsable de
la production de toxines (lavoie et al., 2007 ; msagati et al., 2006).

3.3.3. les nutriments et le fer

A

le contenu cellulaire en microcystine serait plus fortement corrélé a la quantité d’azote
total que de phosphore total. une augmentation d’azote entraine une augmentation de la
concentration en microcystine ainsi qu’une augmentation du nombre de cyanobactéries
toxiques. le phosphore aurait donc une influence négligeable sur le contréle des
microcystines par les cellules, cependant les résultats des auteurs divergent, en
particulier sur la détermination du ration n/p qui aurait une incidence sur Ila
concentration de microcystines. pour ce qui est du fer, les auteurs présentent également
de résultats contradictoires (lavoie et al., 200).

3.3.4. effet du zooplancton

il a été observé une augmentation de la production de microcystine par microcystis lors
d’une exposition directe au zooplancton (lavoie et al., 2007).

3.3.5. température, ph

la température optimale de production de toxines s’étend de 15 a 25 °c, selon les
especes. par exemple aux températures inférieures a 25 °c, anabaena sp. produit de la
microcystine Ir plutét que de la microcystine rr, qui est préférentiellement produite a
des températures supérieures (lavoie et al., 2007 ; msagati et al., 2006).

4. aspects réglementaires de la qualité des
eaux

4.1. eaux de baignade

au niveau de l'union européenne, la qualité de I’eau des zones de baignade et sports
nautiques est régie par la directive européenne 76/160/cee adoptée en 1976 et


http://www.snv.jussieu.fr/vie/dossiers/cyano/cyanobacteries.html#biblio

transposée en droit francais par le code de la santé publique (livre iii, articles 11332).
cette directive ne comporte pas de cadre réglementaire pour la surveillance sanitaire
des cyanobactéries ou cyanotoxines. en 2003 des recommandations de surveillance et de
gestion de phénomeénes de prolifération de cyanobactéries dans des eaux de baignade
ont été publiées par la direction générale de la santé (circulaire dgs/sd7a 2003/270(34),
2004/364(35), 2005/304(36)) sur la base d’un avis du conseil supérieur d’hygiene
publique de france (avis du cshpf du 6 mai 2003). cet avis reprend I’avis de I'oms de
1999 qui prévoit 3 niveaux d’alerte relatifs aux cyanobactéries et les mesure a prendre
pour chaque niveau (tableau ci-dessous). des précisions ont été apportées dans I’ avis
du cshpf du 6 juillet 2004.

les gestionnaires de sites, ou le maire concerné, doivent mettre en place un systéeme de
surveillance renforcée pour les sites a risque (sensibles a I'eutrophisation, ayant déja
présenté des proliférations de cyanobactéries ou présentant une forte fréquentation) et
un systéeéme de surveillance visuelle pour les autres sites (circulaire dgs/sd7a 2003/270,
2004/364, 2005/304).

la surveillance renforcée est basée :
e sur une observation visuelle ;
s sur la mesure de la turbidité ou observation au disque de secchi ou la mesure du ph ;

e le dosage de chlorophylle a est possible mais utilisable que si les cyanobactéries sont
majoritaires (confirmation par des observations microscopiques).

tout changement des caractéristiques du milieu en faveur d’une prolifération doit
conduire le gestionnaire du site a effectuer des prélevements d’eau pour une
observation microscopique. si les cyanobactéries sont absentes ou présentes mais
minoritaires, la surveillance renforcée est reconduite. si les cyanobactéries sont
présentes et majoritaires alors le dispositif décrit dans le tableau ci-dessous est

déclenché.

recommandations de gestion et de surveillance en fonction du niveau de contamination
par les cyanobactéries



nombre de recommandations

cyanobactéries et teneur

en microcystine Ir

niveau nombre < 20 000 gestion : informations du public au
1 cellules/ml £ 20% niveau des zones d’écume ou

d’efflorescence.

surveillance : journaliere renforcée et
réalisation d’un comptage et d’une
identification au moins bimensuelle.

nombre compris entre gestion : informations du public au
20 000 et 100 00O niveau des zones d’écume ou
cellules/ml = 20% d’efflorescence et des zones d’usages.

surveillance renforcée quotidienne,

comptage et identification hebdomadaire.

niveau nombre de cellules > gestion : limitation de la baignade dans
2 100 000 cellules/ml + les zones les plus concentrées,

10% et taux de informations du public.

microcystine Ir < 25ug/I surveillance : poursuite du suivi

hebdomadaire.

nombre de cellules > gestion : interdiction de la baignade et
100 000 cellules/ml et limitation des activités nautiques,
taux de microcystine Ir > informations du public.

25pg/I1 surveillance : poursuite du suivi

hebdomadaire.

niveau présence de mousse ou gestion : interdiction de la baignade et
3 d’écume de toutes les activités nautiques,

prévenir tout contact de personnes ou
d’animaux avec les écumes, informations
du public.

surveillance : suivi de I’évolution des

mousses ou écume et de leur localisation,
poursuite du suivi hebdomadaire, suivi
des concentrations en toxines au moins
bimensuel.

4.2. eau potable

I’oms propose une concentration maximale acceptable de 1 pg/l de microcystine Ir. dans
un premier temps, cette valeur a été reprise en france dans le décret n°2001-1220 du 20
décembre 2001 relatif aux eaux destinées a la consommation humaine, a I’exclusion des
eaux minérales naturelles, qui est la transcription de Ila directive européenne
n°98/83/ce. il y est indiqué que la recherche de microcystine Ir doit étre effectuée en cas
de prolifération dans les eaux brutes.

aujourd’hui, dans I’arrété du 11 janvier 2007 relatif aux limites et références de qualité
des eaux brutes et des eaux destinées a la consommation humaine mentionnées aux



articles r. 1321-2, r. 1321-3, r. 1321-7 et r. 1321-38 du code de la santé publique, il est
mentionné que c’est le « total microcystines », c’est-a-dire la somme de toutes les

microcystines détectées et quantifiées, qui doit étre inférieur a 1 pg/l pour les eaux
destinées a la consommation humaine, a I’exclusion des eaux conditionnées.
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