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Sommaire 

Conformément à l’article 74 de la Loi canadienne sur la protection de 
l’environnement  [LCPE], les ministres de l’Environnement et de la Santé ont 
procédé à une évaluation préalable de la souche F53 de la levure 
Saccharomyces cerevisiae (S. cerevisiae F53). 

La souche F53 de la levure S. cerevisiae a des caractéristiques en commun avec 
d’autres souches de l’espèce S. cerevisiae. La levure S. cerevisiae est connue 
pour sa capacité de fermentation et sa production d’éthanol. Elle est largement 
utilisée dans les industries boulangère et brassicole et, par conséquent, le lien 
étroit entre cette levure et les humains remonte à plusieurs siècles. Il existe 
plusieurs utilisations possibles de la levure S. cerevisiae dans les secteurs 
industriels, commercial, agricole et de la consommation. Ces utilisations 
comprennent la production d’aliments, de produits de santé naturels comme les 
probiotiques, de nourriture pour animaux, de biocarburant, et de substances 
biochimiques pour la fabrication de produits cosmétiques, de parfums et de 
médicaments thérapeutiques ainsi que pour la biorestauration et le traitement 
des eaux usées; la levure S. cerevisiae peut aussi être présente dans tous ces 
produits. 

La levure S. cerevisiae est présente dans une grande variété de niches 
écologiques, et les utilisations suivantes se sont avérées sans danger par le 
passé : les rejets dans l’environnement par les activités humaines, l’utilisation 
dans les probiotiques et la nourriture pour animaux, et l’apport agricole pour la 
promotion de la croissance des plantes. Les ouvrages scientifiques ne 
renferment aucun rapport indiquant que la souche F53 de la levure S. cerevisiae, 
inscrite sur la Liste intérieure des substances (LIS), cause des effets nocifs pour 
les invertébrés, les vertébrés ou les plantes terrestres ou aquatiques. Cependant, 
il existe certains rapports de pathogénicité attribuée à d’autres souches de la 
levure S. cerevisiae. Ils comprennent : un rapport d’infection chez un chien ayant 
des antécédents d’utilisation prolongée d’antibiotiques et un rapport d’infection 
chez des crevettes; des rapports indiquent aussi que la levure S. cerevisiae 
cause certains effets nocifs pour les nématodes.  

Aucune infection humaine n’a été attribuée à la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae, toutefois, certaines souches des levures S. cerevisiae et 
S. cerevisiae var. boulardii peuvent agir comme agents pathogènes 
opportunistes chez les personnes immunodéprimées ou qui ont une condition 
médicale préexistante. Dans la plupart des cas, les infections ont été traitées 
efficacement par des composés antifongiques. Par rapport aux autres agents 
pathogènes opportunistes comme la levure Candida albicans, la levure 
S. cerevisiae est un organisme de faible virulence qui cause rarement des 
infections chez les personnes en santé. Selon les essais in vitro de 
Santé Canada, la souche F53 de la levure S. cerevisiae ne possède pas les traits 
de virulence putatifs qui se trouvent généralement dans les autres souches 
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pathogènes; de plus, des essais de pathogénicité in vivo sur des souris BALB/c 
âgées de six à huit semaines ont indiqué que la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae ne cause pas d’effets nocifs pour les animaux en santé.  

La présente évaluation préalable prend en compte les caractéristiques de la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae susmentionnées à l’égard des effets sur la 
santé humaine et l’environnement associés à l’utilisation de produits 
commerciaux et de consommation et des procédés industriels visés par la LCPE, 
y compris les rejets dans l’environnement par l’entremise de flux de déchets et 
l’exposition humaine fortuite par l’intermédiaire des milieux naturels. Une 
conclusion établie en vertu de la LCPE sur la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae n’est pas pertinente à une évaluation, qu’elle n’empêche pas non 
plus, par rapport aux produits générés par la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae ou en contenant, comme le prévoit la Loi sur les aliments et 
drogues.  

Afin de mettre à jour les renseignements à propos de l’utilisation actuelle, le 
gouvernement a lancé une enquête pour la collecte obligatoire de 
renseignements en vertu de l’article 71 de la LCPE [avis en vertu de l’article 71]; 
elle a été publiée dans la Partie I de la Gazette du Canada le 3 octobre 2009. 
Les renseignements soumis en réponse à l’avis en vertu de l’article 71 indiquent 
que la souche F53 de la levure S. cerevisiae a été importée ou fabriquée au 
Canada en 2008 pour des utilisations dans des produits commerciaux et de 
consommation, y compris la production d’aliments, de nourriture pour animaux et 
de boissons, ainsi que dans la recherche et le développement. 

En fonction des renseignements disponibles, il est conclu que la souche F53 de 
la levure S. cerevisiae ne répond pas aux critères énoncés à l’alinéa 64a) ou b) 
de la LCPE, car elle ne pénètre pas dans l’environnement en une quantité ou 
concentration ou dans des conditions de nature à avoir, immédiatement ou à 
long terme, un effet nocif sur l’environnement ou sur la diversité biologique, ou à 
mettre en danger l’environnement essentiel pour la vie. Il est aussi conclu que la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae ne répond pas aux critères de l’alinéa 64c) 
de la LCPE, car elle ne pénètre pas dans l’environnement en une quantité ou 
concentration ou dans des conditions de nature à constituer un danger au 
Canada pour la vie ou la santé humaines.   
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Introduction 

Conformément à l’article 74 de la Loi canadienne sur la protection de 
l’environnement  [LCPE], les ministres de l’Environnement et de la Santé sont tenus 
de procéder à l’évaluation préalable des organismes vivants  ajoutée à la Liste 
intérieure des substances (LIS) en vertu de l’article105 de la loi afin de déterminer 
si lesdits organismes présentent ou sont susceptibles de présenter un risque pour 
l’environnement ou la santé humaine [d’après les critères énoncés à l’article 64 de 
la LCPE]1. La souche F53 de la levure Saccharomyces cerevisiae (S. cerevisiae) a 
été ajoutée à la LIS aux termes du paragraphe 105(1) de la LCPE parce qu’elle a 
été fabriquée ou importée au Canada entre le 1er janvier 1984 et le 
31 décembre 1986, et parce qu’elle a été introduite ou rejetée dans l’environnement 
sans être assujettie aux conditions de la LCPE ou de toute autre loi fédérale ou 
provinciale. 

La présente évaluation préalable tient compte des renseignements sur les risques 
tirés du domaine public et de données de recherche non publiées de chercheurs de 
Santé Canada2, ainsi que des commentaires d’examinateurs scientifiques. Les 
renseignements liés à l’exposition ont aussi été obtenus à partir du domaine public 
et des renseignements découlant de l’avis obligatoire en vertu de l’article 71 de la 
LCPE  publié le 3 octobre 2009 dans la Partie I de la Gazette du Canada. De plus 
amples précisions concernant la méthode d’évaluation des risques utilisée se 
trouvent dans le « Cadre d’évaluation scientifique des risques liés aux micro-
organismes réglementés en vertu de la Loi canadienne sur la protection de 
l’environnement, 1999 » (Environnement Canada et Santé Canada, 2011). 

Dans le présent rapport, les données propres à la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, sont ainsi indiquées.. Lorsque les données propres 
à la souche n’étaient pas disponibles, des données de substitution provenant de 
recherches documentaires ont été utilisées. Lorsqu’il y a lieu, les recherches 
documentaires sur l’organisme comprenaient ses synonymes ainsi que ses noms 
communs et périmés. Les organismes de substitution sont identifiés dans chaque 

                                            

1
 La détermination de la conformité à l’un ou plusieurs des critères énoncés à l’article 64 de la LCPE est basée sur une 

évaluation des risques potentiels pour l’environnement ou la santé humaine liés à l’exposition dans l’environnement en 
général. Pour les humains, cela inclut, sans toutefois s’y limiter, l’exposition par l’air, l’eau et l’utilisation de produits contenant 
la substance. Une conclusion établie en vertu de la LCPE peut ne pas être pertinente à une évaluation, qu’elle n’empêche pas 
non plus, par rapport aux critères définis dans le Règlement sur les produits dangereux, qui fait partie d’un cadre réglementaire 
pour le Système d’information sur les matières dangereuses utilisées au travail (SIMDUT) pour les produits destinés à être 
utilisés au travail. 

2
 Essais dirigés par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de 

Santé Canada 
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cas au niveau taxonomique fourni par la source. Les recherches documentaires ont 
été effectuées à l’aide de bases de données de publications scientifiques (SCOPUS, 
Google Scholar, CAB Abstracts et PubMed du NCBI), de recherches sur le Web, et 
de termes de recherche clés afin de cerner les dangers pour la santé humaine et 
l’environnement. Les renseignements déterminés jusqu’en avril 2015 ont été pris en 
compte afin d’être inclus dans le présent rapport. 

 

Décisions d’autorités compétentes sur le plan national et 
international 

Échelle nationale 

Selon l’Agence de la santé publique du Canada (ASPC) [communication 
personnelle, ASPC, 2014], en tant qu’espèce, la levure S. cerevisiae est un 
organisme du groupe de risque 1 pour les humains et les animaux terrestres. Les 
agents biologiques du groupe de risque 1 sont ceux qui pourraient infecter une 
personne ou un animal, mais qui sont peu susceptibles de le faire. Ces agents 
biologiques présentent un faible risque pour la santé des personnes et des animaux 
ainsi qu’un faible risque pour la santé publique, le bétail et la volaille. 

En vertu du Règlement sur les aliments et drogues (B.13.021), de la levure sèche 
inactive de l’espèce S. cerevisiae peut être présente dans le pain en quantité d’au 
plus deux parties en poids par 100 parties de farine employée (Santé Canada, 
2014a).  

De plus, la levure S. cerevisiae est incluse dans la monographie sur les probiotiques 
de la Direction des produits de santé naturels et sans ordonnance. Les produits 
renfermant des ingrédients faisant référence à la monographie dans le cadre d’une 
demande de licence de mise en marché doivent répondre aux spécifications 
données dans la monographie, y compris l’identification des espèces, la 
caractérisation des souches, la démonstration de la stabilité et de la viabilité, et la 
détermination de l’innocuité au moyen d’une évaluation génomique des traits de 
virulence. Des étiquettes doivent aussi mentionner la contre-indication chez les 
personnes immunodéprimées (Santé Canada, 2014b)  

Aucun pesticide actuellement inscrit en vertu de la Loi sur les produits 
antiparasitaires de l’Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire (ARLA) ne 
renferme la levure S. cerevisiae comme matière active (ARLA, 2014; communication 
personnelle, ARLA, 2014).  

La levure S. cerevisiae n’est pas un phytoravageur réglementé en vertu de la Loi sur 
la protection des végétaux de l’Agence canadienne d’inspection des 
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aliments (ACIA), et les espèces du genre Saccharomyces non recombinantes ne 
nécessitent pas un permis d’importation pour la protection des végétaux émis par 
l’ACIA (ACIA, 2005). De plus, aucun supplément microbien végétal renfermant la 
levure S. cerevisiae n’est actuellement inscrit en vertu de la Loi sur les engrais de 
l’ACIA.  

La levure sèche de brasserie de la levure S. cerevisiae, la levure déshydratée et la 
culture de levure sont toutes inscrites comme des produits biologiques qui peuvent 
être utilisés dans l’élevage de bétail biologique en vertu des normes canadiennes 
des Systèmes de production biologique, « Produits de soin de santé et auxiliaires de 
la production animale » de l’ACIA (ACIA, 2012). 

De plus, la levure active et la levure déshydratée du genre Saccharomyces sont 
inscrites comme des ingrédients qui ont été évalués et approuvés par l’ACIA pour la 
fabrication, l’importation et la vente aux fins d’utilisation dans la nourriture pour bétail 
(en vertu des annexes IV et V du Règlement de 1983 sur les aliments du bétail) au 
Canada (ACIA, 2012a). Les sous-produits de la fabrication d’éthanol renfermant la 
levure S. cerevisiae sont aussi considérés comme acceptables dans les drêches 
utilisées pour la nourriture pour animaux, à condition que des souches approuvées 
par l’ACIA soient utilisées (ACIA, 2014; communication personnelle, ACIA, 2014). 

Échelle internationale  

L’Environmental Protection Agency des États-Unis (USEPA) a évalué la levure 
S. cerevisiae non recombinante et a recommandé une exemption progressive en 
vertu de la Toxic Substances Control Act (USEPA, 1997). 

Plusieurs souches recombinantes et non recombinantes de la levure S. cerevisiae 
ont été reconnues comme étant inoffensives par la Food and Drugs Administration 
des États-Unis (USFDA). Elles comprennent les suivantes : GRN 422, pour son 
utilisation dans la réduction de l’acrylamide dans diverses transformations des 
aliments; GRN 120 et 350, pour leur utilisation comme culture de départ dans la 
fermentation de boissons; et GRN 175, pour son utilisation dans la réduction de 
l’uréthane dans les boissons fermentées (USFDA, 2002-2013).  

Selon l’Autorité européenne de sécurité des aliments (EFSA), la levure S. cerevisiae 
est présumée sûre pour l’utilisation dans la nourriture pour animaux et dans 
l’ensemble de la chaîne alimentaire avec quelques conditions supplémentaires, 
comme il est expliqué dans ses publications sur la présomption d’innocuité 
reconnue. Pour les souches capables de croître à des températures égales ou 
supérieures à 37 °C, les conditions supplémentaires comprennent la mise à l’essai 
de la sensibilité aux antimycotiques d’importance clinique pour les humains ou les 
animaux. Dans le cas de la levure S. cerevisiae var. boulardii, le comité de l’EFSA 
recommande une contre-indication chez les patients dont l’état de santé est fragile 
et ceux ayant un cathéter veineux central, de même que l’établissement d’un 
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protocole précis concernant son utilisation comme probiotique (EFSA, 2007; EFSA, 
2010; EFSA, 2011; EFSA, 2012).  
 

1. Évaluation du danger 

1.1 Caractérisation de la souche F53 de la levure 
Saccharomyces cerevisiae 

1.1.1 Identification taxonomique et historique de la souche 

Nom binomial : Saccharomyces cerevisiae 

Désignation taxonomique :  

Règne   Champignons 
Embranchement  Ascomycota 
Classe   Hémiascomycètes 
Ordre   Saccharomycetales 
Famille   Saccharomycetaceae 
Genre   Saccharomyces 
Espèce  cerevisiae Hansen, téléomorphe 
Souche   F53 

Synonymes et noms périmés : Les rapports de l’utilisation du nom 
Saccharomyces cerevisiae remontent à 1883, et une liste exhaustive de synonymes 
est disponible dans le répertoire Catalogue of Life et dans la dernière édition du livre 
The Yeasts, a Taxonomic Study. Le nom actuellement accepté et le plus 
couramment utilisé pour cet organisme est Saccharomyces cerevisiae (Vaughan-
Martini et Martini, 2011; Roskov et al., 2014).  

Forme imparfaite de : Candida robusta Diddens et Lodder 

Historique de la souche : La souche F53 de la levure S. cerevisiae est produite par 
Lesaffre Yeast Corporation (LYC), aux États-Unis depuis le milieu des années 1970, 
et elle fait partie de sa souchothèque depuis 1953. Aucun renseignement sur la 
source de l’isolation de la souche F53 de la levure S. cerevisiae n’est disponible.  
 
Phylogénie du genre Saccharomyces (sensu stricto) :  
 
La levure S. cerevisiae est l’un des huit membres acceptés du genre 
Saccharomyces (sensu stricto), en plus des levures S. paradoxus, S. mikatae, 
S. arboricolus, S. kudriavzevii, S. bayanus, S. pastorianus et S. cariocanus 
(Naumov et al., 2000). Chaque membre de ce complexe est isolé des autres 
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membres sur le plan reproducteur; toutefois, tous les membres peuvent se croiser 
pour créer des hybrides F1 viables qui peuvent croître par voie asexuée, mais qui 
sont stériles (Hittinger, 2013; Naumov et al., 2000). Des rapports indiquent que 
plusieurs hybrides stériles interspécifiques faisant partie de ce complexe sont 
présents dans des milieux naturels et industriels (Liti et Louis, 2005; Liti et al., 2009; 
Novo et al., 2009; Sipiczki, 2008). Plus particulièrement, les effets bénéfiques sur la 
santé de la levure Saccharomyces cerevisiae var. boulardii, une variante génétique 
de la levure S. cerevisiae, sont largement documentés, tout comme son rôle dans 
des infections cliniques, La levure S. cerevisiae var. boulardii est considérée comme 
un hybride stérile des levures S. cerevisiae et S. paradoxus, bien qu’elle soit 
capable de former des hybrides fertiles lorsqu’elle se croise avec des souches 
haploïdes ou diploïdes de la levure S. cerevisiae (Edwards-Ingram et al., 2007; Van 
Der Aa Kühle et Jespersen, 2003; Vaughan-Martini et Martini, 2011). Toutefois, de 
récentes analyses du génome complet démontrent que la levure S. cerevisiae var. 
boulardii se regroupe fermement chez les populations européennes (pour la 
vinification) de la levure S. cerevisiae, avec une certaine introgression des gènes de 
la levure S. paradoxus (communication personnelle, McCusker, 2015). 
L’introgression des gènes de la levure S. paradoxus est courante parmi les souches 
de la levure S. cerevisiae (Strope et al., 2015). 

1.1.1.1 Caractéristiques phénotypiques et moléculaires 

La présente section vise à décrire les méthodes qui peuvent être utilisées pour 
confirmer l’identité de la souche F53 de la levure S. cerevisiae et la distinguer des 
autres souches de la levure S. cerevisiae, en particulier les souches des levures 
S. cerevisiae et S. cerevisiae var. boulardii qui ont été associées à des infections 
humaines. En milieu clinique, des méthodes rapides basées sur les paramètres 
biochimiques et métaboliques sont utilisées. Elles comprennent les suivantes : 
API 20C AUX, API 32C, VITEK 2 et YT Microplate de Biolog (Denittis et al., 2010; 
Khambhaty et al., 2013; Loïez et al., 2006; Verweij et al., 1999). Toutefois, une 
approche polyphasique est importante pour générer une solide identification 
taxonomique qui permet une différenciation claire entre la levure S. cerevisiae et les 
espèces pathogènes du genre Saccharomyces étroitement apparentées 
(Barnett et al., 2000; Vaughan-Martini et Martini, 2011).  

Propriétés morphologiques : Les propriétés morphologiques de la souche F53 de 
la levure S. cerevisiae concordent avec celles de la souche type ATCC 18824 de la 
levure S. cerevisiae, de la souche de référence ATCC MYA-796 de la levure 
S. cerevisiae var. boulardii et de la souche clinique YJM 309 de la levure 
S. cerevisiae (Tableau 1-1). Toutes les souches de la levure S. cerevisiae qui ont 
été mises à l’essai par Santé Canada démontraient des colonies butyreuses claires 
et une surface opaque lisse parfois soulevée ou pliée lorsqu’elles étaient déposées 
sur une gélose d’extrait de levure, de peptone et de dextrose (YPD). La souche F53 
de la levure S. cerevisiae, inscrite sur la Liste intérieure des substances (LIS), croît 
entre 25 °C et 40 °C, mais elle n’a pas crû à 42 °C (Tableau 1-1). Santé Canada a 
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aussi mis à l’essai la capacité de la levure S. cerevisiae à entamer une croissance 
pseudohyphale (filaments pseudo-mycéliens) et invasive sur un milieu de culture de 
dextrose pauvre en ammoniac synthétique (SLAD) pauvre en azote et une gélose 
farine de maïs. La souche F53 de la levure S. cerevisiae, la souche ATCC 18824 de 
la levure S. cerevisiae et la souche ATCC MYA-796 de la levure S. cerevisiae var. 
boulardii n’ont pas formé de filaments pseudo-mycéliens ni entamé de croissance 
invasive sur une gélose farine de maïs ou un milieu de culture SLAD, tandis que la 
souche clinique YJM 309 a entamé une croissance pseudohyphale et invasive sur 
une gélose farine de maïs et un milieu de culture SLAD. De plus, il a été déterminé 
que la souche F53 de la levure S. cerevisiae est sensible à la plupart des 
antifongiques mis à l’essai et que son profil de sensibilité antifongique différait de 
celui de la souche ATCC MYA-796 de la levure S. cerevisiae var. boulardii et de la 
souche clinique YJM 309 de la levure S. cerevisiae. 

Tableau 1-1 : Propriétés morphologiques de la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae 

Caractéristiques S. cerevisiae
a
 S. cerevisiae 

(souche F53)
b
  

S. cerevisiae 
(souche ATCC 

18824)
b
 

S. cerevisiae 
var. boulardii 

(souche ATCC 
MYA-796)

b
 

S. cerevisiae 
(souche YJM 3

09)
b
 

Croissance 
c
 à 

25 °C  
+ + + + + 

Croissance 
c
 à 

37 °C 
v + + + + 

Croissance 
c
 à 

40 °C 
a + - + + 

Croissance 
c
 à 

42 °C 
a - - - - 

Plage de 
température de 
croissance sur 
YPD  

25-35 °C 25-40 °C 25-35 °C 25-40 °C 25-40 °C 

Morphologie des 
colonies sur 5 % 
de gélose extrait 
de malt à 25 °C 

Colonies 
butyreuses 
de couleur 
crème clair; 

surface 
opaque et 

lisse parfois 
soulevée ou 

pliée 

Colonies 
butyreuses de 
couleur crème 
clair; surface 

opaque et lisse 
parfois 

soulevée ou 
pliée 

Colonies 
butyreuses de 
couleur crème 
clair; surface 

opaque et lisse 
parfois 

soulevée ou 
pliée 

Colonies 
butyreuses de 
couleur crème 
clair; surface 

opaque et lisse 
parfois 

soulevée ou 
pliée 

Colonies 
butyreuses de 
couleur crème 
clair; surface 

opaque et lisse 
parfois 

soulevée ou 
pliée 

Croissance sur 
une gélose 
farine de maïs  

Formation de 
filaments 
pseudo-

mycéliens 
absente ou 

rudimentaire 

 

Aucun filament 
pseudo-
mycélien 
observé 

Aucun filament 
pseudo-
mycélien 
observé 

Aucun filament 
pseudo-
mycélien 
observé 

Filaments 
pseudo-

mycéliens 
observés 
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Caractéristiques S. cerevisiae
a
 S. cerevisiae 

(souche F53)
b
  

S. cerevisiae 
(souche ATCC 

18824)
b
 

S. cerevisiae 
var. boulardii 

(souche ATCC 
MYA-796)

b
 

S. cerevisiae 
(souche YJM 3

09)
b
 

Croissance 
pseudohyphale 
sur un milieu de 
culture SLAD  

v 
Aucune 

observée 

a 
Aucune 

observée 

Observée 

Croissance 
invasive sur 
milieu de culture 
SLAD 

v Aucune 
observée 

a Aucune 
observée 

Observée 

Profil de 
sensibilité 
antifongique 

d
 

v Sensible à 9 
antifongiques 

(sur 10); 
résistance à la 
griséofulvine 
seulement  

Sensible aux 
10 antifongiqu

es mis à 
l’essai  

Sensible à 
7 antifongique

s (sur 10); 
résiste à la 

griséofulvine, à 
l’itraconazole 

et à la 
terbinafine  

Sensible à 
5 antifongique

s (sur 10); 
résiste à la 

griséofulvine, à 
l’amphotéricine

 B, à la 5-
fluorocytosine, 
à l’itraconazole 

et à la 
terbinafine  

« + » démontre un résultat positif; « - » démontre un résultat négatif; « v » démontre un résultat 
variable; « a » démontre qu’aucune donnée n’est disponible 
 a 

Résultats résumés de plusieurs souches de la levure S. cerevisiae; adaptation de 
Barnett et al., 2000; Vaughan-Martini et Martini, 2011)  
b
 Résultats d’essais réalisés par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la 

recherche de Santé Canada 
c 
Croissance sur une culture d’extrait de levure, de peptone et de dextrose (YPD). 

d
 Les données sur la sensibilité antifongique sont présentées dans le tableau 1-4 du présent rapport.  

Propriétés biochimiques : La souche F53 de la levure S. cerevisiae, inscrite sur la 
LIS, a aussi démontré un profil biochimique comparable (Tableau 1-2) pour la 
fermentation du maltose, la fermentation du mélibiose, l’utilisation de l’inuline, la 
croissance sans vitamine et la croissance sur du mannitol et du glycérol par rapport 
aux autres souches de la levure S. cerevisiae mises à l’essai, à l’exception de la 
souche type, ATCC 18824, qui n’a pas crû en l’absence de vitamines. Par rapport 
aux autres espèces de Saccharomyces du genre Saccharomyces (sensu stricto), la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae avait une propriété d’utilisation de l’inuline 
semblable à celle de la levure S. kudriavzeii, et sa capacité à croître sans vitamine 
était semblable à celle de la levure S. bayanus (Vaughan-Martini et Martini, 2011).  
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Tableau 1-2 : Propriétés biochimiques de la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae 

Caractéristiques Fermentation 
du maltose 

Fermentation 
du mélibiose 

Utilisation 
de l’inuline 

Croissance 
sans vitamine 

Mannitol Glycérol 

S. cerevisiae 
(souche F53)

b
 

+ - + + - - 

S. cerevisiae 
(souche ATCC 1
8824)

b
 

+ - + - - - 

S. cerevisiae 
var. boulardii 
(souche ATCC 
MYA-796)

b
 

+ - + + - - 

S. cerevisiae 
(souche YJM 30
9)

b
 

+ - + + - - 

S. arboricolus
a
 - + - + v - 

S. bayanus var. 
bayanus

a
 

+ v - + v + 

S. bayanus var. 
uvarum

a
 

+ v - + v + 

S. cariocanus
a
 - - - - + a  

S. cerevisiae
a
 + - - - - v 

S. kudriavzeii + - + - v v 

S. mikatae a + - - + - 

S. paradoxus
a
 v - - - + v 

S. pastorianus
a
 + - - - - v 

« + » démontre un résultat positif; « - » démontre un résultat négatif; « v » démontre 
un résultat variable; « a » démontre qu’aucune donnée n’est disponible. 
a Résultats résumés tirés du livre The Yeasts, a Taxonomic Study (Vaughan-Martini 
et Martini, 2011).  
b Résultats d’essais réalisés par le Bureau de la science de la santé 
environnementale et de la recherche de Santé Canada. Les résultats représentent 
les moyennes des expériences en double. 

Propriétés moléculaires : Le génome de la levure S. cerevisiae est le premier 
génome eucaryote qui a été entièrement séquencé. Le séquençage a 
principalement été fait pour la souche de laboratoire S288c et ses dérivés 
(Clayton et al., 1997; Goffeau et al., 1996). Les principales caractéristiques 
moléculaires de la levure S. cerevisiae sont présentées dans le Tableau 1-3.  
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Tableau 1-3 : Propriétés moléculaires de la souche S288C de la levure 
S. cerevisiae a 

Caractéristiques 
Souche S288C de la levure S. cerevisiae et 

ses dérivés 

Ploïdie Haploïde ou diploïde 

Chromosomes assemblés 16 

Taille du génome (haploïde) 12.157 Mb 

Total de gènes 8068 

Gènes de codage  6607 

Cadres de lecture ouverts 
vérifiés 

5097 

Gènes de l’ARNt 299 

Gènes de l’ARNr 27 

Petit ARN nucléaire (ARNpn) 77 

Gènes d’éléments 
transposables 

90 

Rétrotransposon 50 

Numéros d’enregistrement des 
séquences génomiques 

NC_001133 à NC_001224 

a
 Adaptation de la base de données Saccharomyces Genome Database, 2014 (en date du 

11 juillet 2014) 

L’opéron de l’ARN ribosomique de la levure S. cerevisiae comprend la petite sous-
unité (SSU) 18S et un espaceur transcrit interne (ITS) comprenant ITS1, l’unité 
ribosomique 5.8S et ITS2, qui est suivi de la grande sous-unité (LSU) 25S, dont les 
600 à 900 premières paires de bases (pb) comprennent les régions 
divergentes D1/D2/D3. Les régions des séquences génétiques de l’ARNr 18S et 
5.8S de l’espaceur transcrit interne (ITS1 et ITS2) [Airola et al., 1999; 
Molina et al., 1992] ainsi que la région D1/D2 des séquences génétiques de l’ARNr 
26S ont été grandement utilisées dans l’identification des souches de la levure 
S. cerevisiae (Esteve-Zarzoso et al., 2004; Kurtzman et Robnett, 1998). Les 
amorces ITS1 et LR7, utilisées pour amplifier l’ITS et les premiers 1,5 kb de la LSU, 
sont présentées dans la Figure 1-1 (White et al., 1990). Le Bureau de la science de 
la santé environnementale et de la recherche a utilisé ces amorces pour séquencer 
ITS 1 et ITS2, et les régions D1/D2 de la LSU 25S, pour amplifier environ 2,3 kb de 
l’opéron de l’ARN ribosomique de la souche F53 de la levure S. cerevisiae (Erreur ! 
ource du renvoi introuvable.). Les autres souches séquencées aux fins de 
comparaisons comprennent les suivantes : souche ATCC 18824 de la levure 
S. cerevisiae (souche type); souche CECT 10431 de la levure S. cerevisiae (souche 
alimentaire); souche YJM 309 de la levure S. cerevisiae (souche clinique); et souche 
ATCC MYA-796 de la levure S. cerevisiae var. boulardii (souche de référence).  
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Figure 1-1 : Représentation schématique de l’opéron de l’ARN ribosomique et 
des positions des amorces (ITS1 et LR7) de la levure S. cerevisiae utilisées 
pour l’analyse séquentielle. 

L’alignement de multiples séquences au moyen de la bibliothèque d’identification 
des champignons Microseq® D2 LSU démontrent que la séquence ITS de la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae correspond aux autres souches de la levure 
S. cerevisiae; elle a une correspondance à 100 % avec la souche ATCC 18824 de la 
levure S. cerevisiae et une correspondance à 99,86 % avec la souche ATCC 9763 
de la levure S. cerevisiae (Tableau 0-2). Santé Canada a aussi réalisé une analyse 
phylogénique au moyen des séquences déterminées ainsi que des séquences des 
espèces du genre Saccharomyces disponibles publiquement selon les entrées du 
National Center for Biotechnology Information (NCBI). Le dendrogramme découlant 
de cette analyse (Figure 1-2) démontre que la souche F53 de la levure S. cerevisiae 
est étroitement apparentée à d’autres souches des levures S. cerevisiae et S. 
cerevisiae var. boulardii. Le dendrogramme révèle aussi que l’analyse séquentielle 
d’ITS 1 et d’ITS 2 et des régions D1/D2 de la LSU 25S n’est pas suffisante pour 
distinguer la souche F53 de la levure S. cerevisiae de la souche ATCC 18824 de la 
levure S. cerevisiae, de la souche CECT 10431 de la levure S. cerevisiae, de la 
souche YJM 309 de la levure S. cerevisiae ou de la souche ATCC MYA-796 de la 
levure S. cerevisiae var. boulardii. 
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Figure 1-2 : Arbre phylogénique généré par des scientifiques de Santé Canada 
au moyen des séquences ITS déterminées à l’interne ou identifiées à partir de 
recherches documentaires 

* indique les données sur la séquence produites par le Bureau de la science de la santé 
environnementale et de la recherche de Santé Canada. Pour créer l’arbre phylogénique, on a tout 
d’abord aligné les séquences au moyen de la méthode MUSCLE; on a ensuite fait une analyse à 
l’aide du modèle de distance de Kimura à deux paramètres dans la version 5.2 du logiciel 
MEGA (Tamura et al. 2011).  

Conformément aux résultats de Santé Canada, les études de polymorphisme axées 
sur l’ADN ont souligné les difficultés pour faire une distinction, avec fiabilité, entre 
les souches de la levure S. cerevisiae et de la levure S. cerevisiae var boulardii, 
ainsi que pour distinguer les souches de source clinique des souches de source non 
clinique (p. ex. sources alimentaires, probiotiques ou environnementales). Voici des 
exemples : analyse des transposons de levure (éléments des transposons de levure 
et séquences delta); pyroséquençage d’une région hypervariable d’ITS2; 
polymorphismes des fragments de restriction des séquences de gène ARNr; 
caryotypage du microréseau et polymorphismes de longueur de chromosomes 
(Borman et al., 2010; Casaregola et al., 2011; Ness et al., 1993; 
Pannanusorn et al., 2012; Pryce et al., 2006).  

Ces méthodes n’ont pas permis de distinguer avec fiabilité les souches virulentes 
des souches avirulentes de la levure S. cerevisiae et de la levure S. cerevisiae var. 
boulardii (Büchl et al., 2010; de Llanos et al., 2006b; Diezmann et Dietrich, 2009; 
Enache-Angoulvant et al., 2010; Hennequin et al., 2001; Klingberg et al., 2008; 
Muller et al., 2011). Par exemple, Klingberg et al. (2008) ont indiqué que même si 
des isolats alimentaires, probiotiques, environnementaux et cliniques démontraient 
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une tendance générale de groupement dans les groupes, aucun groupement parfait 
n’a été observé. Certaines souches alimentaires et probiotiques se groupaient dans 
de plus grands groupements de souches cliniques. De même, des variations 
pangénomiques pour divers sites polymorphiques dans une collection diverse de 
63 échantillons de souches de la levure S. cerevisiae provenant de différentes 
niches écologiques (bière, pain, vignobles, personnes immunodéprimées, diverses 
fermentations et nature) ont révélé que les isolats cliniques sont répartis parmi tous 
les sous-groupes (Schacherer et al., 2009).  

Des études de polymorphisme illustrent aussi la diversité génétique de la levure 
S. cerevisiae; en particulier, les isolats cliniques démontrent des niveaux élevés de 
diversité génétique par rapport aux isolats environnementaux. Les isolats cliniques 
partagent aussi des similarités génétiques avec la souche de laboratoire S288C, les 
levures de boulangerie commerciales S. cerevisiae et S. cerevisiae var. boulardii, et 
les isolats environnementaux. Cela laisse entendre une vraisemblance 
d’ascendance commune, en plus de donner à penser que les isolats commerciaux 
et environnementaux pourraient coloniser les tissus humains de façon opportuniste 
(Carreto et al., 2008; de Llanos et al., 2004; de Llanos et al., 2006a; Muller et 
McCusker, 2009; Schacherer et al., 2009).  

De même, la détermination de l’empreinte métabolique au moyen de la 
spectrométrie de masse a aussi révélé que les profils métaboliques des souches 
cliniques sont plus diversifiés que ceux des souches non cliniques. Dans cette 
étude, les concentrations différentielles en métabolites ont été déclarées afin de 
faire une distinction entre les souches des groupes cliniques, non cliniques et 
probiotiques; cependant, certains isolats cliniques étaient aussi liés aux souches de 
boulangerie et probiotiques sur le plan métabolique (McKenzie et al., 2008).  

Bien que les méthodes actuellement disponibles ne permettent pas de faire une 
distinction entre la souche F53 de la levure S. cerevisiae et les souches des levures 
S. cerevisiae et S. cerevisiae var. boulardii pertinentes d’un point de vue clinique, le 
séquençage complet du génome et l’analyse des variations du nombre de copies et 
des polymorphismes dans d’autres régions peuvent révéler des différences 
génétiques entre la souche F53 de la levure S. cerevisiae et les autres souches.  

1.1.2 Propriétés biologiques et écologiques 
1.1.2.1 Présence naturelle 

En tant qu’espèce, la levure S. cerevisiae a été isolée de diverses niches 
écologiques y compris des vignobles, des sols forestiers, des terrains boisés 
naturels, des écorces d’arbres, des insectes, des poissons et des mammifères, dont 
des humains. Toutefois, sa répartition est souvent associée à des substrats précis 
qui renferment des niveaux élevés de sucres fermentescibles (p. ex. vins, bières, 
fruits, jus de fruits, boissons gazeuses, canne à sucre, vinaigre) et où des souches 
domestiques ont été rejetées dans l’environnement par des activités humaines 
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(p. ex. vineries et usines de fermentation) [Cray et al., 2013; Dequin et Casaregola, 
2011; Naumov et al., 1996; Raspor et al., 2006; Wang et al., 2012; Sampaio et 
Goncalves, 2008]. La levure S. cerevisiae est utilisée depuis des milliers d’années 
dans la production de pain et de boissons fermentées. Tout au long de son histoire 
récente de domestication aux fins d’utilisation dans la cuisson et le brassage (depuis 
1953 par LeSaffre Yeast Corporation), la souche F53 de la levure S. cerevisiae a été 
rejetée dans l’environnement.  

1.1.2.2 Survie, persistance et dispersion dans l’environnement 

Il a été indiqué que la levure S. cerevisiae ne survit pas et ne persiste pas dans des 
environnements qui n’ont pas assez de sucre ou de matière organique; toutefois, 
elle peut devenir une espèce dominante dans les habitats avec des niveaux élevés 
de sucre ou d’éléments nutritifs (Cray et al., 2013). Par exemple, les poires, les 
prunes et les grains de raisin endommagés ainsi que les figues avariées ont des 
niveaux plus élevés de levure S. cerevisiae que les fruits intacts (Mortimer et 
Polsinelli, 1999). De même, pendant la digestion anaérobie des déchets biologiques, 
l’abondance relative des espèces du genre Saccharomyces augmentait pendant la 
digestion, ce qui indique qu’elles peuvent proliférer dans des conditions anoxiques 
dans le réacteur avec des éléments nutritifs assimilables 
biologiques (Ritari et al., 2012). Aussi, plusieurs phylotypes appartenant à la famille 
des Saccharomycetaceae étaient dominants durant la phase mésophile initiale de 
faible pH, ainsi que durant la phase thermophile d’un processus de compostage 
comprenant des déchets municipaux, des déchets biologiques industriels et des 
déchets verts de jardin (Hultman et al., 2010). Aucune caractérisation des espèces 
n’a été faite dans l’une des deux études ci-dessus; par conséquent, il n’est pas clair 
si la levure S. cerevisiae est également capable de tolérer des conditions aussi 
variables. 

Dans les milieux aquatiques, la levure S. cerevisiae a été isolée à plusieurs reprises 
de sédiments avec une forte teneur en matières organiques, qui ont été recueillis 
dans des emplacements où des effluents industriels d’usines sucrières ou des eaux 
usées domestiques ont été rejetés (Sagea et al., 1997). La levure S. cerevisiae 
inoculée artificiellement n’a pas réussi à survivre dans les eaux d’égout et les eaux 
lacustres (Liang et al., 1982) et a baissé de deux ordres d’importance en 40 jours 
dans de l’eau non stérile (pH 6.5) [Ando et al., 2005]. La levure S. cerevisiae n’a pas 
survécu plus de 20 jours dans de l’eau non stérile ou de l’eau d’égout 
(Fujimura et al., 1994).  

Dans les environnements édaphiques, la survie de la levure S. cerevisiae dépend de 
plusieurs facteurs, notamment la température, l’eau de saturation et le type de sol, 
ainsi que de la disponibilité des sucres et des matières organiques. La levure 
S. cerevisiae inoculée artificiellement n’a pas réussi à survivre plus de 14 jours dans 
du loam sableux ou plus de 31 jours dans de l’argile limoneuse; de plus, les taux de 
déclin étaient plus faibles à 10 °C qu’à 20 °C (Vahjen et al., 1997). Dans du sol non 
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stérile, la levure S. cerevisiae n’a pas survécu plus de 20 jours (réduction de 
six log) [Fujimura et al., 1994]. Lorsque la levure commerciale S. cerevisiae utilisée 
dans la vinification a été rejetée en grandes quantités comme des résidus liquides 
ou solides de vin dans l’environnement autour de la vinerie, il a été déterminé qu’elle 
survit pendant douze mois après le rejet, mais elle n’a pas été détectée deux ans 
plus tard (Cordero-Bueso et al., 2011). Il n’est pas clair si la variabilité de la survie 
dans les milieux aquatiques et dans le sol est causée par des conditions 
expérimentales différentes, y compris la disponibilité des éléments nutritifs, ou si elle 
représente des différences inhérentes dans la capacité de survie des différentes 
souches de l’espèce. 

La levure S. cerevisiae rejetée dans l’environnement ne se dispersait pas 
rapidement. Elle n’est pas facilement transportée dans l’atmosphère; toutefois, il est 
proposé que les oiseaux et les insectes volants agissent comme vecteurs de la 
dispersion de la levure (Garijo et al., 2011; Goddard et al., 2010; Mortimer et 
Polsinelli, 1999; Stefanini et al., 2012). Les populations naturelles de la levure 
S. cerevisiae qui résident dans des vignobles (dans des grains de raisin, des 
feuilles, de l’écorce et du sol) demeuraient des populations discrètes des cellules 
végétatives et des spores haploïdes; aucune large dispersion n’a été 
déclarée (Cordero-Bueso et al., 2011). Au cours de l’étude de trois ans, la levure 
S. cerevisiae indigène a été isolée du sol une seule fois; de plus, aucun 
renseignement n’indique si des résidus de levure commerciale ont été rejetés dans 
ce sol de vignoble avant l’étude. Des souches de levure de vin commerciale 
S. cerevisiae rejetées dans des vignobles en France et au Portugal ont été 
récupérées dans un rayon de 10 à 200 mètres du site de rejet, et la migration a été 
largement médiée par les eaux de ruissellement. Les souches introduites ont subi 
des fluctuations naturelles d’apparition et de disparition comme les souches 
indigènes, mais elles n’ont pas réussi à persister définitivement dans les champs 
d’introduction (Valero et al., 2005). 

1.1.2.3. Cycle biologique 

La levure S. cerevisiae est une levure saprophyte, homothallique et unicellulaire 
avec un cycle biologique complexe. Elle peut exister dans un état haploïde et 
diploïde. Lorsque les éléments nutritifs ne sont pas restrictifs, les cellules haploïdes 
et diploïdes prolifèrent par bourgeonnement multilatéral (Herskowitz, 1988), tandis 
que dans des conditions où les éléments nutritifs sont réduits, leur croissance 
s’arrête lorsqu’elles sont des cellules à la phase stationnaire (Dickinson et 
Schweizer, 2004). Les cellules diploïdes peuvent entrer en méiose et produire des 
ascospores haploïdes confinées à l’intérieur d’une épaisse paroi des spores, qui leur 
permet de mieux résister aux facteurs de stress environnemental par rapport aux 
cellules haploïdes. La capacité à produire des ascospores dans des conditions de 
privation contribue à la distribution dans de nouveaux environnements et fournit une 
meilleure protection et de meilleures chances de survie lorsque les conditions sont 
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restrictives (Brown et al., 2014; Cray et al., 2013; Smits et al., 2001; 
Van Mulders et al., 2011). 

Les cellules diploïdes de certaines souches de la levure S. cerevisiae peuvent 
produire une croissance pseudohyphale dans des conditions d’azote limité (Gimeno 
et al., 1992), tandis que les cellules haploïdes peuvent former des filaments (cellules 
enchaînées) qui peuvent envahir la surface de gélose (phénotype de croissance 
invasive) lorsqu’elles croissent sur un milieu de culture riche en éléments nutritifs 
durant une période prolongée (Roberts et Fink, 1994). La croissance pseudohyphale 
et les filaments invasifs permettent la recherche d’éléments nutritifs et la colonisation 
de nouveaux substrats, ce qui fournit un avantage en matière de croissance et 
favorise la survie en nature (Dickinson et Schweizer, 2004; Smits et al., 2001; Cullen 
et Sprague, 2012). 

Les souches de la levure S. cerevisiae utilisées dans les processus de fermentation 
manifestent des niveaux élevés d’hétérozygotie en raison des duplications 
génomiques et des variations du nombre de copies des gènes entraînant une 
aneuploïdisation et une polyploïdisation (Dunn et al., 2012). La plupart des souches 
de la levure S. cerevisiae utilisées pour le pain sont tétraploïdes. La levure sèche 
Red Star de Universal Foods (LYC, 2001) est polyploïde et aneuploïde 
(Casey et al., 1989). Le degré de ploïdie de la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, n’est pas connu; par conséquent, une hypothèse 
prudente selon laquelle elle pourrait probablement se comporter comme un 
polyploïde a été appliquée. La polyploïdie et l’hétérogénéité contribuent à la hausse 
de la production d’énergie et des taux de croissance, ce qui entraîne une plus 
grande survie et une meilleure adaptation aux facteurs de stress (Cray et al., 2013; 
Dequin et Casaregola, 2011; Legras et al., 2007).  

1.1.2.4 Paramètres de croissance 

La levure S. cerevisiae est une espèce ayant une capacité d’adaptation élevée par 
rapport aux autres levures (Brown et al., 2014; Cray et al., 2013). Elle peut croître 
dans une large plage de températures, de 0 °C à 45 °C (Cray et al., 2013). La 
température de croissance optimale pour la plupart des souches est de 25 à 30 °C; 
toutefois, la levure S. cerevisiae est une espèce thermotolérante par rapport aux 
autres membres du genre Saccharomyces (sensu stricto). Certaines souches de la 
levure S. cerevisiae peuvent croître à des températures plus élevées (>37 °C) et 
sont viables jusqu’à 58 °C (Fietto et al., 2004). La levure S. cerevisiae est aussi 
capable de tolérer de basses températures (Schade et al., 2004) et de s’adapter à 
des températures près du point de congélation; par conséquent, elle peut maintenir 
sa viabilité même à 4 °C (Murata et al., 2006).  

La levure S. cerevisiae peut croître dans une large plage de pH (de 2,75 à 5,2) 
[Serra et al., 2005; Charoenchai et al., 1998; Arroya-Lopez et al., 2009; 
Belloch et al., 2008], bien qu’il ait été déclaré que certaines souches sont tolérantes 
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à l’acide et peuvent maintenir une viabilité à 75 % à un pH de 2,0 
(Fietto et al., 2004). La levure S. cerevisiae peut croître dans une large plage de 
concentrations de sel entre 0 % et 5 % de chlorure de sodium (NaCl) 
[Hohmann, 2002]. Les concentrations de NaCl supérieures à 2 % réduisaient son 
taux de croissance avec une augmentation de la production de glycérol 
(Wei et al., 1982).  

La levure S. cerevisiae peut aussi supporter la déshydratation. Les cellules 
déshydratées rétrécissent et peuvent synthétiser et accumuler de fortes 
concentrations de solubles compatibles, comme le glycérol, le tréhalose et les 
stérols, afin de protéger l’intégrité de la membrane pendant la déshydratation 
(Balakumar et Arasaratnam, 2012; Cray et al., 2013). 

La levure S. cerevisiae est un producteur efficace d’éthanol et peut généralement 
tolérer des taux de 6 % à 10 % d’éthanol, tandis que les hybrides industriels de la 
levure S. cerevisiae peuvent tolérer jusqu’à 15 % à 20 % d’éthanol 
(Ghareib et al., 1988; da Silva et al., 2013; Belloch et al., 2008).  

La levure S. cerevisiae est un anaérobie facultatif qui utilise divers substrats. Elle 
peut rapidement passer du métabolisme respiratoire au métabolisme de 
fermentation en réponse aux changements dans la disponibilité de l’oxygène et des 
sucres fermentescibles. Lorsque les niveaux de glucose ou d’hexose sont élevés, la 
levure S. cerevisiae entame rapidement la fermentation et produit de l’éthanol. 
Lorsque le glucose devient restrictif, le métabolisme passe à la respiration afin de 
permettre l’utilisation d’éthanol et d’acétate accumulés durant la phase de 
croissance fermentative (Dickinson et Schweizer, 2004; Smets et al., 2010; 
van den Brink et al., 2009; Van Urk et al., 1988). La capacité de la levure 
S. cerevisiae à changer rapidement son métabolisme d’éléments nutritifs lui permet 
de monopoliser les environnements avec des taux élevés de sucre et de contraindre 
la croissance d’autres micro-organismes au moyen de la production d’éthanol, qui lui 
permet de les surpasser. Les voies complexes et reliées de transductions de signal 
qui participent à la régulation de son métabolisme d’éléments nutritifs régulent aussi 
les transitions du cycle biologique comme la méiose, la sporulation, l’autophagie et 
la croissance pseudohyphale ou invasive (Carlson, 1999; Cray et al., 2013; 
Schneper et al., 2004; Zaman et al., 2008) en réponse à la disponibilité des 
éléments nutritifs. 

1.1.2.5 Résistance aux métaux, aux agents chimiques et aux médicaments 
antifongiques 

La levure S. cerevisiae tolère divers métaux et métalloïdes, et elle est utilisée dans 
le retrait de métaux lourds, comme le plomb et le cadmium, de sols contaminés. 
Dans des conditions de sol aéré, les cellules stationnaires peuvent tolérer jusqu’à 
250 ppm de Pb2+

 et 500 ppm de Cd2+ avec la biosorption de 67 % à 82 % de Pd2+ et 
de 73 % à 79 % of Cd2+ en 30 jours (Damodaran et al., 2011).  
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La levure S. cerevisiae est sensible au traitement au chlore. L’hypochlorite de 
sodium (NaClO) à des concentrations de 1,0 et 5,0 ppm a causé la mort de cellules 
stationnaires et logarithmiques de la levure S. cerevisiae. D’importants effets 
cytotoxiques et génotoxiques ont été déclarés à des concentrations de NaClO 
égales ou supérieures à 10 ppm. De plus, d’importants effets toxiques ont été 
déclarés pour le traitement au chlore (ClO2) à des concentrations égales ou 
supérieures à 5 ppm, et les cellules stationnaires étaient plus sensibles que les 
cellules logarithmiques, même à une concentration de ClO2 de 
1,0 ppm (Buschini et al., 2004). 

Deux importantes catégories de médicaments antifongiques sont utilisées pour 
traiter les infections causées par la levure S. cerevisiae, avec divers degrés 
d’efficacité : les polyènes (p. ex. amphotéricine B, nystatine) et les azoles 
(p. ex. clotrimazole, fluconazole, itraconazole, voriconazole ou kétoconazole). Parmi 
les polyènes, l’amphotéricine B est le traitement de choix pour les graves infections 
causées par la levure S. cerevisiae, sauf lorsque des conditions sous-jacentes 
empêchent son utilisation (Aucott et al., 1990; Papaemmanouil et al., 2011). La 
levure S. cerevisiae est aussi sensible à la flucytosine et modérément résistante à la 
nystatine (Swinne et al., 2005; Zerva et al., 1996). Dans les cas où un traitement à 
l’amphotéricine B n’est pas recommandé, un traitement prolongé aux azoles est 
efficace (Aucott et al., 1990; de Llanos et al., 2006a; Burkhardt et al., 2005; Enache-
Angoulvant et Hennequin, 2005; Murphy et Kavanagh, 1999; Echeverría-
Irigoyen et al., 2011). Cependant, des preuves laissent aussi supposer une 
résistance moyenne à élevée de la levure S. cerevisiae (en particulier des souches 
liées à la vaginite) au fluconazole, au posaconazole et à l’itraconazole B 
(Papaemmanouil et al., 2011; Echeverria-Irigoyen, 2011).  

L’étude in vitro de la sensibilité antifongique menée par Santé Canada a démontré 
que la souche F53 de la levure S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, était sensible à la 
plupart des agents antifongiques mis à l’essai (Tableau 1-4). L’agent antifongique le 
plus efficace était la micafungine (concentration minimale inhibitrice [CMI]-0,37 
µg/mL), tandis que la griséofulvine était relativement inefficace (CMI > 24 µg/mL). 
Aux concentrations mises à l’essai, la souche clinique, YJM 309, a démontré la plus 
grande résistance (résistante à cinq antimicrobiens), suivie de la souche MYA-796 
de la levure S. cerevisiae var. boulardii (résistante à trois antifongiques mis à 
l’essai).  
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Tableau 1-4 : Sensibilité antifongique in vitro de la souche F53 de la levure 
S. cerevisiaea 

Agent 
antifongique 

S. cerevisiae 
(souche F53)  

S. cerevisiae 
(souche ATCC

 18824)  

S. cerevisiae var. 
boulardii 

(souche ATCC M
YA-796) 

S. cerevisiae 
(souche YJM 

309) 

Amphotéricine B  8,0 ± 3,5 14,0 ± 9,2 6 > 24 

Amphotéricine B + 
5-fluorocytosine 

16 ± 7 7 ± 4,6 12 24 

5-fluorocytosine 8 ± 3,5 3,5 ± 2,3 21 ± 6 > 24 

Clotrimazole 7 ± 4,6 0,5 ± 0,2 6 15 ± 6 

Griséofulvine > 24 12,0 ± 10,3 > 24 > 24 

Itraconazole 6 ± 5,2 4 ± 1,7 > 24 > 24 

Isoconazole 5 ± 1,7 0,5 ± 0,2 1,3 ± 0,4 12 

Micafungine 0,37 0,4 0,37 0,37 

Nystatine 7 ± 4,6 2 ± 0,9 2,6 ± 0,8 5 ± 2 

Terbinafine 20 ± 6,9 12 ± 10,4 > 24 > 24 

a
 Données du Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de Santé Canada. L’étude 

a été menée selon la méthode d’essai liquide Sabouraud-MTT pour caractériser la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae. Les valeurs déclarées s’appuient sur un minimum de trois expériences indépendantes. Les valeurs 
correspondent à la concentration minimale inhibitrice (CMI) en μg/mL pour la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae (10

4
 unités formatrices de colonies [UFC]/puits) cultivée en présence de l’antibiotique pendant 

48 heures à 37 °C. 

1.1.2.6 Caractéristiques pathogéniques et toxigènes 

La levure S. cerevisiae est considérée comme un organisme de faible virulence par 
rapport à la levure C. albicans (Yanez et al., 2009). Toutefois, plusieurs facteurs de 
virulence putatifs ont été associés à sa capacité à causer une infection ou des effets 
nocifs.  

Il a été avancé que la croissance à des températures élevées, particulièrement à 
42 °C, est un important facteur de virulence dans les isolats cliniques de la levure 
S. cerevisiae. La température maximale de croissance de la plupart des souches 
environnementales de la levure S. cerevisiae est de 35 °C, tandis que les souches 
virulentes étaient capables de croître à une température de 39 °C (Llopis et al. 2014) 
ou de 42 °C (McCusker et al., 1994b); toutefois, la capacité à croître à des 
températures plus élevées pourrait ne pas être le seul déterminant de la 
pathogénicité. Clemons et al. (1994) ont déclaré que tous les isolats mis à l’essai 
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dans leur étude (y compris la souche la moins virulente) étaient capables de croître 
à une température de 37 °C et que certaines souches hautement virulentes avaient 
une faible capacité à croître à une température de 39 °C ou de 42 °C. De même, 
Klingberg et al. (2008) n’ont pas fait une distinction entre les souches cliniques, 
alimentaires et probiotiques en fonction de la température étant donné qu’aucune de 
ces souches ne pouvait croître à une température de 42 °C. 

Les enzymes hydrolytiques comme les protéases, la phospholipase A et la 
lysophospholipase sont des facteurs de virulence putatifs chez les levures, 
particulièrement dans les levures C. albicans et Cryptococcus neoformans 
(Kabir et al., 2012). Les souches probiotiques de la levure S. cerevisiae produisent 
des niveaux élevés de protéases par rapport aux souches de vin et de laboratoire 
(Llopis et al., 2014); toutefois, la capacité à produire des protéases n’est pas 
toujours fortement associée à la virulence chez la levure S. cerevisiae, et l’activité 
protéasique totale n’était pas très différente entre les isolats cliniques et non 
cliniques (Clemons et al., 1994; de Llanos et al., 2006b; McCusker et al., 1994a; 
McCusker et al., 1994b; Siccardi et al., 2006). Chez la levure S. cerevisiae, l’activité 
phospholipase semble être liée à la virulence. Plus de 80 % des souches cliniques 
mises à l’essai ont produit des niveaux de phospholipase plus élevés que les 
souches de l’industrie alimentaire (Sakamoto et al., 1977); toutefois, la levure 
S. cerevisiae a généralement une faible activité phospholipase par rapport à la 
levure C. albicans et à plusieurs autres champignons (Barrett-Bee et al., 1985; Pico 
et al., 1999).  

Il a aussi été proposé que la capacité de la levure S. cerevisiae à former des 
filaments pseudo-mycéliens est un facteur de virulence étant donné qu’elle peut 
accroître sa capacité à coloniser un hôte et à causer une infection. Les souches 
virulentes de la levure S. cerevisiae présentent une croissance pseudohyphale dans 
des conditions où les éléments nutritifs sont limités (Navarro-García et al., 2001). La 
plupart des souches cliniques et probiotiques produisent des filaments pseudo-
mycéliens dans un milieu de culture de dextrose pauvre en ammoniac synthétique, 
tandis que les souches alimentaires ne présentaient pas cette propriété 
(Llopis et al., 2014; Sakamoto et al., 1977). En revanche, Klingberg et al. (2008) ont 
déclaré que 83 % des souches alimentaires et 100 % des souches probiotiques 
étaient capables d’entamer une croissance pseudohyphale sur un milieu pauvre en 
ammoniac, tandis qu’aucune n’avait produit de filaments pseudo-mycéliens sur un 
milieu pauvre en carbone. Ils ont conclu que la capacité à former des filaments 
pseudo-mycéliens dans des conditions où l’azote est limité peut être un trait 
commun de la levure S. cerevisiae qui n’est pas seulement associé aux souches 

plus virulentes. 

Dans des conditions très pauvres en éléments nutritifs, les cellules haploïdes 
peuvent former des filaments invasifs qui pénètrent dans la gélose et qui sont 
résistants au déplacement lorsque la surface est rincée (Sakamoto et al., 1977; 
Torres et al., 2008). Les filaments invasifs ont de fortes réactions à des 
températures de 37 °C (Zupan et Raspor, 2010) ainsi qu’avec l’application exogène 
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d’acide indole-acétique, une substance de croissance. La levure S. cerevisiae est 
aussi capable de synthétiser les métabolites semblables à l’acide indole-acétique; il 
est proposé qu’elle joue un rôle dans la pathogénie plante-
champignon (Prusty et al., 2004 et 2010). Bien que des études se soient penchées 
sur la capacité à former des filaments invasifs comme un trait de virulence putatif, 
Klingberg et al. (2008) ont déclaré que les cellules haploïdes des souches cliniques 
et alimentaires de la levure S. cerevisiae étaient capables d’entamer une croissance 
invasive, tandis que cette propriété n’a pas été trouvée chez la souche de 
laboratoire S288C et les souches probiotiques.  

La capacité des levures à adhérer aux cellules épithéliales ou aux surfaces 
synthétiques comme les cathéters de plastique est un important trait de virulence 
pour le pouvoir envahissant et les infections (Vartivarian, 1992). La levure 
S. cerevisiae présente une adhésion détectable des cellules épithéliales, mais 
seulement à de faibles niveaux (adhésion de 5 % à 6 %) par rapport à la levure 
C. albicans (adhésion de 35 % à 70 %). Des études in vitro utilisant des cellules 
épithéliales humaines ont démontré que la levure S. cerevisiae n’a aucune incidence 
sur l’intégrité de la membrane de la barrière intestinale et qu’une rupture 
préexistante serait probablement requise pour l’introduction d’une infection générale 
par l’intestin (Pérez-Torrado et al. 2012; Yanez et al., 2009).  

Les levures S. cerevisiae peuvent se lier entre elles de façon sélective et former des 
biofilms complexes comme mécanisme adaptatif pour lutter contre les 
environnements hostiles (Reynolds et Fink, 2001). Par exemple, ce mécanisme peut 
protéger les cellules des fortes concentrations d’éthanol dans la vinification ou la 
production de biocarburant (Stovicek et al., 2011; Sidari et al., 2014; Hope et 
Dunham, 2014). La formation de biofilms est courante dans les souches de la levure 
S. cerevisiae dans le xérès et le biocarburant qui tolèrent 
l’éthanol (Zara et al., 2005). Une souche clinique de la levure S. cerevisiae qui 
présentait plusieurs autres caractéristiques de virulence, comme la croissance à des 
températures élevées, une croissance pseudohyphale et une virulence chez les 
souris, était aussi capable de former des biofilms dans des conditions où le glucose 
était limité (Granek et Magwene, 2010).  

La capacité de la levure S. cerevisiae à échapper au système immunitaire est un 
important facteur à considérer dans la définition de sa pathogénie. La résistance de 
la levure S. cerevisiae à la phagocytose est associée à la virulence. Les souches 
probiotiques de la levure S. cerevisiae sont moins souvent phagocytées (taux 
d’ingestion de 19 %) que les souches cliniques et alimentaires et que certaines 
souches de la levure C. albicans (29 % à 39 %), ce qui laisse supposer que la 
résistance à la phagocytose est plus élevée chez les souches probiotiques (Yanez 
et al., 2009). De plus, la production de cytokine pro-inflammatoire par les cellules 
immunitaires joue un rôle important dans la réponse de l’hôte à une infection, et les 
changements dans la production de cytokine sont associés à une virulence accrue 
de la levure S. cerevisiae (Saegusa et al., 2009 et Wheeler et al., 2003). De plus, il 
est proposé que les souches virulentes de la levure S. cerevisiae survivent à 

http://www.yeastgenome.org/author/Stovicek_V/overview
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l’éclatement oxydatif des macrophages, ce qui leur permet de persister plus 
longtemps et de potentiellement former des infections générales (Llopis et al., 2012). 

Certaines souches de la levure S. cerevisiae sécrètent des toxines « tueuses » 
protéiques médiées par de l’ARN double brin encapsidé dans des virions, qui sont 
létales pour les autres souches de la levure S. cerevisiae et les autres espèces de 
levure qui leur font concurrence (Dabhole et Joishy, 2005; Marquina et al., 2002). 
Ces souches de la levure S. cerevisiae qui produisent des toxines sont présentes 
dans la nature et ont été utilisées dans des milieux industriels afin de contrôler la 
contamination des systèmes de fermentation par d’autres levures (Bussey 
et al., 1988; Vagnoli et al., 1993). Les toxines tueuses sont généralement stables à 
un pH de 2,8 à 4,8 et sont seulement actives à un pH d’environ 4,7 (Van Vuuren et 
Wingfield, 1986). Ces toxines ne devraient pas avoir d’effet nocif pour 
l’environnement ou des effets sur les humains en raison de la plage limitée de sa 
cible et de sa courte persistance dans le sol et l’eau (USEPA, 1997). Aucun rapport 
n’indique que des souches de la levure S. cerevisiae produisent des toxines qui sont 
actives contre les insectes, les poissons, les animaux, les plantes ou les humains. 

Afin de déterminer les caractéristiques de virulence putatives (croissance 
pseudohyphale et invasive, production de phospholipases, et activation de cytokines 
pro-inflammatoires dans les cellules épithéliales coliques humaines HT29 et les 
macrophages de souris J774A.1) de la souche F53 de la levure S. cerevisiae, 
inscrite sur la LIS, les scientifiques de Santé Canada ont mené des essais in vitro 
sur la souche F53 de la levure S. cerevisiae, ainsi que sur la souche ATCC 18824 
de la levure S. cerevisiae, la souche ATCC MYA-796 de la levure S. cerevisiae var. 
boulardii et la souche YJM 309 de la levure S. cerevisiae. Comme il est résumé 
dans le Tableau 0-3, les essais de la souche F53 de la levure S. cerevisiae, inscrite 
sur la LIS, ont donné des résultats négatifs pour la croissance pseudohyphale et 
invasive lorsqu’ils étaient réalisés sur une gélose farine de maïs et un milieu de 
culture SLAD, ainsi que pour la production de phospholipases. Des résultats 
similaires ont été observés pour la souche ATCC 18824 de la levure S. cerevisiae et 
la souche MYA-796 de la levure S. cerevisiae var. boulardii. Par contre, les essais 
de la souche clinique YJM 309 ont donné des résultats positifs pour la croissance 
pseudohyphale et invasive, mais des résultats négatifs pour la production de 
phospholipases. Il a aussi été déterminé que la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae n’était pas toxique pour les cellules HT-29 ou J J774A.1 quatre heures 
et vingt-quatre heures après l’exposition. De plus, l’activation de cytokines pro-
inflammatoires (G-CSF, GM-CSF, IL-6, KC, RANTES, TNF-α, causée par la souche 
YJM 309) dans les cellules épithéliales coliques HT29 et les macrophages J774A.1, 
causée par la souche ATCC MYA-796 de la levure S. cerevisiae var. boulardii et la 
souche YJM 309 de la levure S. cerevisiae, était considérablement plus élevée que 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

29 

FINAL – PROTÉGÉ B 

celle de la souche ATCC 18824 de la levure S. cerevisiae et de la souche F53 de la 
levure S. cerevisiae3. 

1.1.3 Effets 

1.1.3.1 Environnement 

Malgré sa présence dans la nature et son utilisation domestique et industrielle 
répandue dans la production d’aliments, de nourriture pour animaux et de boissons 
alcoolisées, les ouvrages scientifiques publiés renferment peu de rapports de 
pathogénicité ou de toxicité de la levure S. cerevisiae naturellement présente pour 
les vertébrés, les invertébrés ou les plantes terrestres ou aquatiques. Les ouvrages 
scientifiques ne renferment aucun rapport indiquant que la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, cause des effets nocifs pour les invertébrés, les 
vertébrés ou les plantes terrestres ou aquatiques. 

a. Plantes 

La levure S. cerevisiae est généralement considérée comme non pathogène ou utile 
pour les plantes terrestres. Les ouvrages scientifiques renferment plusieurs rapports 
qui laissent supposer sa capacité à favoriser la croissance des plantes ainsi qu’à 
contrôler les champignons pathogènes des plantes et qui altèrent les aliments, y 
compris les espèces de Fusarium, les espèces de Penicillium, les espèces de 
Botrytis, les espèces de Monilinia, les espèces de Rhizoctonia, le champignon 
Macrophomina phaseolina, le champignon Rhizoctonia solani et le champignon 
Trichoderma viride (El-Sayed Shalaby et El-Nady, 2008; Nally et al., 2012; Attyia et 
Youssry, 2001; Suzzi et al., 1995; Oro et al., 2014; Zhou et al., 2008). De plus, le 
glucane de la paroi cellulaire de la levure S. cerevisiae réduisait la concentration 
d’acide fusarique produit par l’agent pathogène des plantes F. verticillioides et 
protégeait les plantes contre son effet toxique (Srobarova et al., 2005).  

Il a été déclaré que certaines souches de la levure S. cerevisiae avec une forte 
activité pectolytique et une formation de filaments pseudo-mycéliens élevée sont 
pathogènes pour la vigne Vitis vinifera; elles pénètrent dans la plante, retardent sa 
croissance et causent sa mort (Gognies et al., 2001; Gognies et al., 2006). 
Néanmoins, compte tenu de son omniprésence dans les vignobles et de son 
utilisation sans effet nocif comme supplément favorisant la croissance des plantes 

                                            

3
 Essais réalisés par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de Santé Canada (données non 

publiées). 
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pour différentes cultures (Karajeh, 2013), ce comportement parasitaire n’est pas 
considéré comme important sur le plan écologique. 

Aucun rapport dans les ouvrages scientifiques n’indique que la levure S. cerevisiae 
cause des effets nocifs pour les plantes aquatiques. 

b. Animaux vertébrés 

Bien qu’il y ait eu des rapports occasionnels d’infection chez les animaux, la levure 
S. cerevisiae n’est pas connue comme étant un agent zoopathogène. Des effets 
bénéfiques comme probiotique et immunomodulateur ont été déclarés chez les 
vertébrés aquatiques et terrestres. 

Les extraits de la paroi cellulaire de la levure S. cerevisiae renferment du glucane, 
des mannoprotéines et de la chitine qui agissent comme immunostimulants, 
favorisent la croissance et fournissent une protection cellulaire et humorale contre 
les maladies chez les poissons (Abu-Elala et al., 2013; Dimitroglou et al., 2008; 
Misra et al., 2006; Staykov et al., 2007; Whittington et al., 2005). Il n’existe aucune 
preuve d’effets nocifs sur les poissons lorsque la levure S. cerevisiae vivante est 
incluse comme aliment complémentaire (AbdelTawwab et al., 2008; Abu-Elala et al., 
2013; Kafilzadeh et al., 2013). Aucun autre rapport d’effets nocifs chez les vertébrés 
aquatiques n’a été déclaré.  

La levure S. cerevisiae a aussi été mise à l’essai comme probiotique chez les 
vertébrés terrestres. Les compléments alimentaires de la levure S. cerevisiae 
activent la réaction immunitaire humorale chez les agneaux 
(Harikrishna et al., 2010). Les vaches ayant reçu des compléments de la levure 
S. cerevisiae ont augmenté leur ingestion de matière sèche et leur production 
laitière et ont atteint leur sommet de production laitière plus rapidement que les 
vaches n’ayant pas reçu de compléments (Dann et al., 2000; Desnoyers et al., 
2009). Il est aussi avancé que les produits de nourriture pour animaux renfermant la 
levure S. cerevisiae augmentent la dégradation des fibres, réduisent le risque 
d’acidose de la panse et fournissent des complexes vitaminiques B, du sélénium et 
d’autres microéléments chez les vaches et les agneaux; par conséquent, ils 
contribuent au rendement global des animaux (Thurne et al., 2009; Guedes et al., 
2008; Issakowicz et al., 2013). Aucun effet nocif causé par la levure S. cerevisiae 
n’a été déclaré dans les études ci-dessus. La levure S. cerevisiae a aussi un 
potentiel antitoxique. Elle peut dégrader ou absorber les mycotoxines, y compris les 
trichothécènes, la patuline, la zéaralenone, le désoxynivalénol, l’ochratoxine A, les 
fumonisines B1 et B2, l’aflatoxine et la toxine T2, de la nourriture pour animaux 
(Etienne-Mesmin et al., 2012; Moslehi-Jenabian et al., 2010). 

Les effets nocifs de la levure S. cerevisiae sur les vertébrés terrestres sont 
extrêmement rares. Il y a eu une déclaration de diarrhée chronique associée à la 
levure S. cerevisiae chez un chien (Milner et al., 1997). Bien que la levure 
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S. cerevisiae puisse être présente dans les échantillons de lait dont les résultats 
pour la mammite mycosique se sont révélés positifs (de 1 % à 11 % des levures 
totales), il n’a pas été indiqué qu’elle cause la mammite (Türkyılmaz et Kaynarca, 
2010; Al-Ameed, 2013; Malinowski et al., 2001). De plus, dans des conditions 
expérimentales, il a été démontré que certaines souches de la levure S. cerevisiae 
agissent comme des agents pathogènes opportunistes, à la fois chez les souris 
immunocompromises et les souris immunocompétentes (les annexes B-1, B-2.1, B-
2.2 et B-2.3 renferment des résumés). Toutefois, selon des études sur des animaux 
in vivo menées par Santé Canada, l’instillation endotrachéale de la souche F53 de la 
levure S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, est considérée comme non pathogène et 
non toxique pour les animaux en santé (des détails sont présentés ci-dessous dans 
la section 1.1.3.2, Santé humaine).  

c. Animaux invertébrés 

Malgré sa grande prévalence chez les insectes, il n’a pas été déclaré que la levure 
S. cerevisiae est un entomopathogène. Il a été déclaré qu’elle est non pathogène et 
non toxique pour la larve Galleria mellonella (fausse-teigne de la cire), contrairement 
à la levure C. albicans, qui a causé une mortalité en 72 heures à 30 °C 
(Cotter et al., 2000). Il a été déclaré que la levure S. cerevisiae a une activité de lutte 
biologique contre cinq différentes espèces de nématode des racines causant des 
maladies chez les plantes terrestres (Meloidogyne incognita, Rotylenchulus 
reniformis, Meloidogyne javanica, Helicotylenchus exallus et Pratylenchus zeae); 
toutefois, aucune activité nématicide directe n’a été démontrée dans les études sur 
le terrain (Ismail et al., 2005a; Ismail et al., 2005b; Karajeh, 2013; Karajeh, 2014; 
Mokbel et Alharbi, 2014). Une étude a proposé des mécanismes indirects de lutte 
biologique médiés par la levure S. cerevisiae, y compris l’induction de la résistance 
aux maladies végétales par la production accrue de résine phénolique des racines 
et la promotion de la santé globale des plantes (comme le démontre le poids accru 
des racines et des turions) [Karajeh, 2014]. Toutefois, des essais expérimentaux ont 
démontré que la souche BY4741 de la levure S. cerevisiae (un dérivé de la 
souche S288c) introduite comme nourriture peut causer une infection et la mort chez 
l’organisme modèle, le nématode Caenorhabditis elegans (Jain et al., 2009). Aucun 
autre effet nocif chez les invertébrés terrestres n’a été déclaré. 

Il existe un rapport de levure S. cerevisiae comme agent pathogène opportuniste 
(moins de 0,8 % des infections aux levures totales) chez les crevettes d’eau douce, 
pour lesquelles la virulence de la souche Myr-2 de la levure S. cerevisiae isolée a 
été démontrée par une réinfection expérimentale des crevettes avec la souche Myr-
2 (Chen et al., 2007). Cependant, plusieurs autres études de la levure S. cerevisiae 
comme aliment complémentaire n’ont trouvé aucune preuve d’effet nocif sur la 
crevette (AbdelTawwab et al., 2008; Abu-Elala et al., 2013; ChinChyuan et al., 2013; 
Kafilzadeh et al., 2013). 
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Aucun autre effet nocif sur les invertébrés aquatiques n’a été trouvé dans les 
ouvrages scientifiques. 

1.1.3.2 Santé humaine 

La levure S. cerevisiae est généralement considérée comme un commensal digestif 
occasionnel qui est présent de façon transitoire dans les muqueuses duodénales, 
les cavités buccales, le tube digestif, le vagin, la peau et l’oropharynx de personnes 
en santé (Aucott et al. 1990; Salonen et al., 2000; Ghannoum, 2010). 
L’administration orale de la levure S. cerevisiae chez des humains volontaires en 
santé n’a pas entraîné l’implantation ou la multiplication de la levure S. cerevisiae 
dans le système gastrointestinal, et elle a été éliminée des intestins dans les 
cinq jours suivant la fin du traitement (Pecquet et al., 1991).  

La levure S. cerevisiae et, plus particulièrement, les souches de la levure 
S. cerevisiae var. boulardii sont couramment utilisées comme probiotiques en raison 
de leur capacité à survivre le passage jusqu’à l’organe cible (le côlon) en présence 
d’acide gastrique et de sels biliaires et à la température du corps humain (37 °C), à 
former des biofilms et à montrer une résistance à la protéolyse et aux antibiotiques, 
ainsi qu’en raison de leur activité antimicrobienne contre les agents pathogènes 
d’origine alimentaire (examen dans Kelesidis et Pothoulakis, 2012; 
Perricone et al., 2014). Par conséquent, les levures S. cerevisiae et S. cerevisiae 
var. boulardii sont couramment utilisées dans la prévention et le traitement des 
maladies intestinales causées par Escherichia coli, Salmonella enterica sérotype 
Typhimurium, Clostridium difficile, Citrobacter rodentium et Shigella flexneri chez les 
humains (Moslehi-Jenabian et al., 2010). Chez les personnes en santé, il a été 
documenté que les levures S. cerevisiae et S. cerevisiae var. boulardii administrées 
par voie orale activent l’immunité innée et adaptative, avec une augmentation 
importante du nombre d’érythrocytes, de leucocytes, de polymorphes et de 
neutrophiles, ainsi qu’une activation des différents composants du système du 
complément comme C3, C5 et C3d (Kelesidis et Pothoulakis, 2012; Lewis et 
Freedman, 1998; Machado Caetano et al., 1986). Selon des études sur le 
microbiote fécal, la levure S. cerevisiae var. boulardii améliore le rétablissement de 
la flore intestinale normale chez les patients souffrant de diarrhée idiopathique 
chronique, sans effet nocif chez les personnes en santé (Swidsinski et al., 2008).  

Malgré son utilisation répandue dans les milieux domestiques et industriels et sa 
présence dans la nature, les infections causées par la levure S. cerevisiae chez les 
personnes en santé sont rares. Toutefois, dans certaines circonstances, elle peut 
proliférer, persister et se disséminer dans le corps, envahir différents organes, et 
causer des infections muqueuses et générales (Enache-Angoulvant et Hennequin, 
2005) par conséquent, elle est considéré comme un agent pathogène opportuniste 
émergent à faible virulence (Yanez et al., 2009).   Il a été documenté que l’utilisation 
incorrecte de probiotiques et l’ingestion de certaines souches alimentaires sont des 
sources possibles d’infection (de Llanos et al., 2006a; Munoz et al., 2005), et la 
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levure S. cerevisiae var. boulardii est l’organisme le plus souvent déclaré comme 
causant les infections attribuées aux espèces du genre Saccharomyces (Enache-
Angoulvant et Hennequin, 2005; examen dans Kelesidis et Pothoulakis, 2012). 

Selon le programme de surveillance des souches cliniques et de laboratoire 
ARTEMIS (1997-2007), 9,6 % des isolats de levures autres que Candida 
(1 080 isolats sur 11 240) étaient de la levure S. cerevisiae (Pfaller et al., 2009). 
D’après Pfaller et Diekema (2010), 27 % des isolats cliniques de levures autres que 
Candida et Cryptococcus en Amérique du Nord sont de la levure S. cerevisiae. 
Cependant, parmi les agents pathogènes fongiques envahissants déclarés en 
Amérique du Nord, les infections aux espèces du genre Saccharomyces 
(S. cerevisiae et S. cerevisiae var. boulardii) représentaient seulement 0,35 % 
(21 cas sur 6 031) des mycoses invasives, par rapport à 75 % des infections 
causées par des espèces de Candida, 12,3 % par des espèces d’Aspergillus, et 
4,5 % par des espèces de Cryptococcus (Pfaller et al., 2012; Pfaller et al., 2009; 
Pfaller et Diekema, 2010). Les infections causées par la levure S. cerevisiae chez 
les humains sont majoritairement déclarées chez les personnes 
immunocompromises et les personnes ayant une maladie ou une condition médicale 
sous-jacente, et elles sont principalement déclarées en milieu hospitalier (Enache-
Angoulvant et Hennequin, 2005). La fongémie causée par la levure S. cerevisiae est 
l’infection la plus communément déclarée; les autres infections déclarées 
comprennent les suivantes : péritonite, endocardite, pneumonie, empyème, infection 
urinaire, abcès du foie, pyélonéphrite, œsophagite et vaginite (Belet et al., 2005; 
Chitasombat et al., 2012; de Llanos et al., 2006a; Enache-Angoulvant et Hennequin, 
2005; Lopes et al., 2006; Munoz et al., 2005). Des infections ont été déclarées chez 
des personnes avec :  

 des maladies gastro-intestinales (Candelli et al., 2003; Munoz et al., 2005);  

 le cancer (Anaissie et al., 1989; Aucott et al., 1990; Henry et al., 2004; 
Hovi et al., 1996; Williams et al., 2007); 

 le sida (Doyle et al., 1990; Konecny et al., 1999; Tawfik et al., 1989); 

 une antibiothérapie à large spectre (de Llanos et al., 2006b; de 
Llanos et al., 2011); 

 une implantation de prothèses externes ou de cathéters intraveineux 
(Belet et al., 2005; Cassone et al., 2003; Lherm et al., 2002); 

 une greffe de moelle osseuse ou d’organes (Cairoli et al., 1995; 
Olver et al., 2002); 

 une intervention chirurgicale ou un trauma important (Belet et al., 2005; 
Riquelme et al., 2003); 

 une maladie du rein chronique et le diabète sucré (Pillai et al., 2014);  

 ainsi que chez des nouveau-nés (Perapoch et al., 2000).  

Une éclosion de fongémie causée par la levure S. cerevisiae var. boulardii a été 
déclarée chez trois patients d’une unité de soins intensifs ayant reçu des 
préparations de probiotiques lyophilisés et chez des patients qui n’avaient pas reçu 
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la préparation de probiotiques, possiblement en raison d’une contamination du 
cathéter veineux central (Cassone et al., 2003).  

Dans le cadre d’un examen exhaustif des cas déclarés d’infections causées par la 
levure S. cerevisiae, Enache-Angoulvant et Hennequin (2005) ont déterminé que le 
résultat du traitement (au moyen d’antimicrobiens ou d’intervention chirurgicale) était 
favorable chez 63 % des patients (58 cas sur 92) et que le taux de morbidité était de 
30 % (27 morts sur 92 cas); de plus, le résultat du traitement n’a pas été déclaré 
pour 7 % des cas (6 cas sur 92). Les données sur la morbidité ne peuvent pas être 
précisément attribuées à l’infection causée par la levure S. cerevisiae en raison de 
l’isolation concomitante d’autres organismes dans plusieurs des rapports de cas 
(Enache-Angoulvant et Hennequin, 2005). 

L’incidence des infections causées par la levure S. cerevisiae chez les personnes 
immunocompétentes est faible. Environ 0,9 % à 5.8 % des femmes sont 
naturellement colonisées par des souches non pathogènes de la levure 
S. cerevisiae (Posteraro et al., 1999). Peu de rapports établissent un lien entre la 
levure S. cerevisiae et les infections vaginales causées par les levures similaires à 
Candida. Il est estimé que moins de 1 % des infections vaginales sont causées par 
la levure S. cerevisiae; toutefois, une plus grande incidence (5,4 %) d’infections 
causées par la levure S. cerevisiae a été déclarée chez les femmes en âge fertile 
(Agatensi et al., 1991; Sobel et al., 1993; Posteraro et al., 1999; Enache-Angoulvant 
et Hennequin, 2005). Lorsqu’elles surviennent, les infections causées par les 
espèces du genre Saccharomyces ne peuvent pas être distinguées cliniquement de 
la candidose invasive (Al-Hedaithy, 2002; McCullough et al., 1998; Paulitsch et al., 
2006; Saporiti et al., 2001; Savini et al., 2008; Skovgaard, 2007). Les autres 
infections déclarées chez les personnes en santé sont très rares. Il a été déterminé 
que la levure S. cerevisiae était l’agent responsable d’un nodule pulmonaire chez un 
boulanger, qui a été traité avec succès (Ren et al., 2004). De plus, un cas de 
fongémie récurrente d’origine communautaire causée par la levure S. cerevisiae sur 
une période de six ans a été déclaré chez une femme adulte en santé en Israël; elle 
a aussi été traitée avec succès avec des médicaments antifongiques (Hamoud et 
al., 2011).  

Des essais in vivo ont été menés par Santé Canada au moyen de quatre réplicats 
de souris BALB/c de six à huit semaines exposées à une quantité de 106 UFC/25µL 
de la souche F53 de la levure S. cerevisiae et de la souche MYA-796 de la levure 
S. cerevisiae var. boulardii pendant 48 heures et une semaine par instillation 
endotrachéale. Le comportement des individus a fait l’objet d’une surveillance, et ils 
ont subi une autopsie 48 heures ou une semaine après l’exposition; de plus, les 
tissus ont été traités pour déterminer la clairance pulmonaire, trachéale et 
œsophagienne. L’expression de cytokines dans les poumons et l’infiltration de 
granulocytes pulmonaires (inflammation) ont aussi été mises à l’essai (Erreur ! 
ource du renvoi introuvable.). La souche F53 de la levure S. cerevisiae et la 
souche MYA-796 de la levure S. cerevisiae var. boulardii n’ont pas causé de 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

35 

FINAL – PROTÉGÉ B 

mortalité ou d’effets nocifs observables chez les souris BALB/c. Les individus étaient 
asymptomatiques et n’ont pas manifesté de changement de comportement ou 
d’apparence physique. La clairance pulmonaire était importante même dans les 
48 heures suivant l’exposition, quoique de faibles niveaux soient toujours détectés. 
Après une semaine, les deux souches de levure mises à l’essai étaient 
complètement éliminées des poumons, de la trachée et de l’œsophage. Les niveaux 
de cytokines pro-inflammatoires dans les poumons, à savoir IL-1a, IL-1b, IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-9, IL-10, IL-12(p40), IL-12(p70), IL-13, IL-17, Eotaxin, G-CSF, GM-CSF, 
IFN-g, KC, MCP-1, MIP-1a, MIP-1b, RANTES et TNF-α, n’avaient pas 
considérablement augmenté 48 heures ou une semaine après l’exposition. Afin de 
déterminer la réaction systémique des individus à l’exposition à la levure, les valeurs 
du sérum amyloïde A en phase aiguë comme marqueur ont été mesurées dans le 
sang 48 heures et une semaine après l’exposition. Il n’y avait eu aucune 
augmentation importante du sérum amyloïde A à ces moments. En fonction de ces 
études, la souche F53 de la levure S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, n’est pas 
virulente chez le modèle murin mis à l’essai, et les individus en santé sont capables 
de tolérer des concentrations relativement élevées de la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae4. 

Les effets des études expérimentales sur les souris utilisant la levure S. cerevisiae 
ont aussi été déclarés dans les ouvrages scientifiques. Ces études, qui sont décrites 
ci-dessous, indiquent aussi que la levure S. cerevisiae est un agent pathogène 
opportuniste de faible virulence, en particulier par rapport à la levure C. albicans. 
Certaines études soulignent aussi la variabilité des réactions aux études utilisant la 
levure S. cerevisiae chez les hôtes immucompétents et immunocompromis; le 
Tableau 0-1, le Tableau 0-2, le Tableau 0-3 et le Tableau 0-4 présentent des 
résumés. Bien que les souches cliniques soient généralement virulentes chez les 
souris, les souches cliniques ne causent pas toutes la mortalité ou une charge en 
levure importante dans les organes faisant l’objet d’essais (p. ex. cerveau, foie, reins 
ou rate). Dans la plupart des études, les souris immunocompétentes étaient 
capables d’éliminer la levure S. cerevisiae administrée. Bien qu’il ait été proposé 
que la virulence de la levure S. cerevisiae soit un trait propre à la souche, l’état 
immunitaire de l’hôte semble être un facteur plus important. Des études in vivo 
comparant la pathogénicité de souches commerciales, biothérapeutiques, 
probiotiques, alimentaires ou cliniques ou d’autres souches environnementales 
indiquent que certaines souches alimentaires, probiotiques ou environnementales 
peuvent être aussi virulentes que les souches cliniques, selon l’état immunitaire de 
l’hôte (Byron et al., 1995; Clemons et al., 1994; de Llanos et al. 2011; Llopis et al., 
2014; Yanez et al., 2009). Il a été déclaré qu’une souche sauvage, EM93, isolée 

                                            

4
 Essais réalisés par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de Santé Canada (données non 

publiées). 
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d’un fruit en décomposition, était beaucoup plus virulente qu’une souche clinique 
mise à l’essai chez les souris DBA/2, mais pas chez les souris BALB/c (Wheeler et 
al., 2003); les auteurs ont laissé entendre que des isolats environnementaux ou 
végétaux pourraient aussi servir de source d’infection chez les patients 
immunocompromis (Wheeler et al., 2003). 

De plus, chez les souris, la carence en facteur C5 de la protéine du complément et 
l’immunosuppression causée par le traitement au cycloheximide ou à la 
bétaméthasone (accompagné de l’administration prolongée d’antibiotiques) ont 
augmenté la sensibilité à certaines souches alimentaires et probiotiques de la levure 
S. cerevisiae (Byron et al., 1995; Yanez et al., 2009; de Llanos et al., 2011, Llopis et 
al., 2014). 

1.1.3.2.1 Allergénicité 

Quelques cas de réaction allergique causée par une exposition orale, dermique ou 
par inhalation à la levure S. cerevisiae ont été déclarés (Airola et al., 2006; Bataille 
et al., 1995; Belchi-Hernandez et al., 1996; Houba et al., 1998; Ogawa et al., 2004; 
Pajno et al., 2005). Les principaux allergènes de la levure S. cerevisiae 
comprennent l’enolase, la protéase acide et la mannane (Nitter-Marszalska et al., 
2001). Les réactions allergiques sont généralement liées à une exposition 
professionnelle répétée et prolongée à la levure S. cerevisiae. Les allergènes de la 
levure dans le vin et les produits de boulangerie-pâtisserie sont efficacement 
dégradés dans le tractus intestinal (Kortekangas-Savolainen et al., 1994).  

1.2 Gravité du danger 

Une combinaison d’études morphologiques, biochimiques et moléculaires permet 
d’identifier avec fiabilité la souche F53 de la levure S. cerevisiae; toutefois, il est 
difficile de distinguer la souche inscrite sur la LIS des autres souches d’espèces du 
genre Saccharomyces, y compris sa sous-espèce étroitement liée, la levure 
S. cerevisiae var. boulardii, qui a joué un rôle dans des infections cliniques.  

Malgré sa présence dans la nature et des antécédents de rejet dans 
l’environnement comme aliment probiotique et aliment complémentaire dans le 
régime alimentaire de l’aquaculture, des porcs, de la volaille et du bétail, comme 
engrais ou substance d’amendement du sol, et comme rejet des installations de 
fermentation industrielle, les déclarations de pathogénicité de la levure S. cerevisiae 
pour les espèces sauvages sont extrêmement rares. Les renseignements tirés des 
ouvrages scientifiques laissent supposer que la levure S. cerevisiae n’est pas un 
agent pathogène absolu pour les espèces environnementales. Il existe un rapport 
d’infection causée par la levure S. cerevisiae chez un chien avec des antécédents 
de diarrhée chronique et d’utilisation prolongée d’antibiotiques, de même qu’un 
rapport d’infections chez des crevettes. Il existe des rapports d’activité de lutte 
biologique de la levure S. cerevisiae contre cinq différents nématodes causant des 
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maladies végétales ainsi qu’un rapport de toxicité de la levure S. cerevisiae pour le 
nématode Caenorhabditis elegans dans des essais d’alimentation. De plus, dans 
des conditions expérimentales, certaines souches de la levure S. cerevisiae sont 
pathogènes pour certains modèles murins. Cependant, l’exposition pulmonaire (par 
instillation endotrachéale) de souris femelles BALB/c de six à huit semaines à la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae pendant jusqu’à une semaine a démontré que 
les individus en santé peuvent tolérer une forte concentration (106 UFC) de la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae sans effet nocif observable (description dans 
la section 1.1.3.2).  

La souche F53 de la levure S. cerevisiae est utilisée au Canada depuis plusieurs 
décennies, pendant lesquelles elle a été rejetée dans l’environnement; toutefois, 
aucun rapport dans les ouvrages scientifiques n’indique que la souche F53 de la 
levure S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, cause des effets nocifs sur les invertébrés, 
les vertébrés ou les plantes terrestres ou aquatiques. Bien que certains effets nocifs 
sur les espèces aient été démontrés pour les invertébrés et qu’il manque d’essais de 
toxicité et de pathogénicité de cette souche précise sur les invertébrés, la gravité 
générale du danger pour l’environnement de celui-ci est considérée comme faible en 
raison des longs antécédents d’utilisation sans danger et des preuves indiquant que 
la souche F53 de la levure S. cerevisiae ne possède aucune caractéristique de 
virulence selon les études in vitro et in vivo de Santé Canada.  
 
La levure S. cerevisiae est un organisme de faible virulence chez les humains par 
rapport à la levure C. albicans et à d’autres agents pathogènes fongiques et agents 
pathogènes opportunistes. Malgré de longs antécédents d’exposition humaine 
associée à une utilisation domestique et industrielle de la levure S. cerevisiae dans 
la cuisson et le brassage et comme probiotique, il existe peu de rapports d’infection 
humaine. Lorsqu’elles surviennent, les infections sont généralement chez des 
personnes avec des facteurs prédisposants comme une immunité compromise, un 
trauma, une chirurgie ou des procédures médicales invasives antérieures ou une 
contamination hospitalière. Dans la plupart des cas, l’ingestion orale de la levure 
S. cerevisiae var. boulardii comme agent biothérapeutique a été associée à ces 
infections. Dans la plupart des cas, les infections causées par la levure S. cerevisiae 
ont été traitées efficacement par des antifongiques. Peu de décès ont été déclarés, 
et ceux-ci ne peuvent pas être attribués uniquement à une infection causée par la 
levure S. cerevisiae, car plusieurs des infections étaient polymicrobiennes et les 
patients avaient des conditions médicales sous-jacentes. La levure S. cerevisiae 
cause rarement des infections chez les personnes en santé.  
 
Aucune infection humaine n’a été attribuée précisément à la souche F53 de la 
levure S. cerevisiae, inscrite sur la LIS, malgré son utilisation comme souche de 
boulangerie depuis plusieurs décennies. Les études de Santé Canada avec des 
modèles murins ont indiqué que la souche F53 de la levure S. cerevisiae est 
avirulente chez les animaux en santé. La gravité du danger pour la santé humaine 
de la souche F53 de la levure S. cerevisiae est par conséquent jugée faible. 
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Les dangers liés à l’utilisation des micro-organismes en milieu de travail doivent être 
classés en vertu du Système d’information sur les matières dangereuses utilisées au 
travail (SIMDUT)5. 

2. Évaluation de l’exposition 

2.1  Sources d’exposition  

La présente évaluation tient compte de l’exposition à la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae résultant de son ajout à des produits commerciaux ou de grande 
consommation et de son utilisation dans des procédés industriels au Canada.  

L’inscription de la souche F53 de la levure S. cerevisiae à la LIS a été proposée en 
2004 en raison de son utilisation commerciale au Canada. Selon le déclarant, de 10 
à 100 tonnes métriques ont été importées en 1986. 
 
Les réponses à un questionnaire volontaire envoyé en 2007 à un sous-ensemble de 
sociétés de biotechnologie clés au Canada, ainsi que les renseignements obtenus 
d’autres programmes de réglementation et non réglementaires du gouvernement 
fédéral, indiquent que de 10 à 100 tonnes métriques de produits pouvant contenir la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae (formulation et concentration non connues) 
ont été importées ou fabriquées au Canada en 2006-2007 pour diverses utilisations 
commerciales. 
 
Le gouvernement a procédé à une collecte obligatoire de renseignements en 
application de l’article 71 de la LCPE, qui a été publiée dans la Partie I de la Gazette 
du Canada le 3 octobre 2009 (avis en vertu de l’article 71). L’avis en vertu de 
l’article 71 s’appliquait à toute personne qui, au cours de l’année civile 2008, avait 
fabriqué ou importé la souche F53 de la levure S. cerevisiae, que ce soit seule, dans 
un mélange ou dans un produit. Les réponses à l’avis en vertu de l’article 71 
indiquent que plus de 10 000 tonnes métriques de produits contenant la souche F53 
de la levure S. cerevisiae ont été importées ou fabriquées au Canada au cours de 
l’année de déclaration 2008 pour des applications commerciales et de 
consommation, y compris la production d’aliments, de nourriture pour animaux et de 

                                            

5 La détermination de la conformité à l’un ou plusieurs des critères énoncés à l’article 64 de la LCPE est basée sur une 

évaluation des risques potentiels pour l’environnement ou la santé humaine associés à l’exposition dans l’environnement 
en général. Pour les humains, cela inclut, sans toutefois s’y limiter, l’exposition par l’air, l’eau et l’utilisation de produits 
contenant la substance. Une conclusion établie en vertu de la LCPE sur la souche F53 de la levure S. cerevisiae n’est 
pas pertinente à une évaluation, qu’elle n’empêche pas non plus, par rapport aux critères de risque prévus pour le 
SIMDUT, qui sont définis dans le Règlement sur les produits dangereux pour les produits destinés à être utilisés au 
travail. 
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boissons, ainsi que pour des applications liées à la recherche et au développement. 
Même si l’avis en vertu de l’article 71 visait à recueillir des renseignements sur les 
organismes vivants, selon les utilisations déclarées, certains répondants pourraient 
avoir inclus la souche F53 de la levure S. cerevisiae inactive (par exemple, extrait de 
levure) dans leurs réponses à l’enquête. La présente évaluation tiendra seulement 
compte de l’exposition à la souche F53 de la levure S. cerevisiae vivante. 

La souche F53 de la levure S. cerevisiae est annoncée comme une levure de 
boulangerie (Fiche de produit 1, 2014) et a de longs antécédents d’utilisation dans 
l’industrie alimentaire. Bien que l’exposition humaine directe à la souche F53 de la 
levure S. cerevisiae et aux autres souches de la levure S. cerevisiae naturellement 
présentes qui sont utilisées dans des produits comme les aliments nouveaux, les 
additifs alimentaires, les médicaments, les produits biologiques destinés aux 
humains, les instruments médicaux, les médicaments vétérinaires, les produits 
cosmétiques et les produits de santé naturels soit réglementée en vertu de la Loi sur 
les aliments et drogues, l’exposition par les milieux naturels découlant de ces 
utilisations est assujettie à la LCPE et sera considérée comme faisant partie de 
l’évaluation de l’exposition.  

Étant donné que la souche F53 de la levure S. cerevisiae est inscrite sur la LIS et 
peut donc être utilisée au Canada sans avis préalable de« substance nouvelle » en 
vertu du Règlement sur les renseignements concernant les substances nouvelles, 
elle peut s’avérer un choix intéressant à la commercialisation ultérieure. Une 
recherche dans le domaine public (fiches signalétiques, publications et brevets) a 
révélé les utilisations suivantes d’autres souches de la levure S. cerevisiae dans les 
secteurs de la consommation, du commerce et de l’industrie : Ces dernières 
représentent les utilisations possibles de la souche inscrite à la LIS, dans la mesure 
où la souche F53 de la levure S. cerevisiae est susceptible de posséder les mêmes 
caractéristiques (modes d’action) que les autres souches de la levure S. cerevisiae 
commercialisées : Les utilisations connues de la levure S. cerevisiae comprennent 
les suivantes: 

o Brassage domestique et industriel de boissons alcoolisées (Fiche de produit 2a, 
2013; Fiche de produit 2b, 2013; Fiche de produit 2c, 2013); 

o Additif dans la nourriture pour bovins laitiers, bovins de boucherie, chevaux, 
porcs et buffles d’Inde (Fiche de produit 3, 2014); 

o Comme substance alimentaire probiotique anabolisante et immunomodulatrice 
dans l’élevage de poissons, de crevettes, de porcs et de poulets à griller 
(AbdelTawwab et al. 2008; Abu-Elala et al., 2013; ChinChyuan et al., 2013; 
Kafilzadeh et al., 2013);  

o Comme élément nutritif pour l’élevage d’insectes comme les pucerons, les 
coléoptères, les mouches des fruits, les acariens, etc. (Fiche de produit 4, 
2014); 

o Production de bioéthanol (Fiche de produit 5, 2014; Université du Manitoba, 
2014); 
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o Production d’enzymes et de substances biochimiques (Vakhlu et Kour, 2006; 
Fiche de produit 6, 2014);  

o Biorestauration (Fiche de produit 7, 2014); 
o Comme désodorisant pour l’utilisation à domicile pour éliminer les mauvaises 

odeurs (Fiche de produit 8, 2014); 
o Comme produit de nettoyage pour les étangs et les aquariums pour améliorer la 

qualité de l’eau (Fiche de produit 8, 2014); 
o À des fins agricoles, y compris l’utilisation dans la production de champignons et 

de microalgues et l’agriculture biologique (Fiche de produit 9, 2014); 
o À des fins de recherche et de développement dans un vaste éventail de 

domaines, y compris la génétique, la génomique et la biologie synthétique.  

Les autres utilisations potentielles comprennent, entre autres, les suivantes : 

o Traitement du diabète et de maladies cardiovasculaires chez les humains 
(Hosseinzadeh et al., 2013; Díaz-Apodaca et al. 2010);  

o Additifs dans la nourriture pour animaux pour réduire l’odeur des produits de 
déchets d’élevage (Cheung, 2003); 

o Production d’alcool isobutylique (Feldman et al., 2012);  
o Décomposition de déchets agricoles et de transformation des aliments qui sont 

épandus sur des champs agricoles pour améliorer la fertilité et l’activité 
microbienne du sol (El-Sayed Shalaby et El-Nady, 2008; Nally et al., 2005);  

o Traitement après récolte des raisins pour réduire l’altération des aliments 
causée par les infections bactériennes (Nally et al., 2012);  

o Biorestauration des sols et traitement des eaux usées renfermant des métaux et 
d’autres contaminants (Wang et Chen, 2006);  

o Traitement des eaux usées générées par les installations de nouilles de riz 
(Siripattanakul-Ratpukdi, 2012);  

o Décoloration des colorants (p. ex. rouge de méthyle et vert malachite) des 
effluents textiles (Jadhav et Govindwar, 2006) 

2.2 Caractérisation de l’exposition 

2.2.1 Exposition de l’environnement 

Il est estimé que l’exposition de l’environnement à la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae est élevée en fonction des réponses à l’enquête volontaire et à l’avis 
en vertu de l’article 71; les utilisations déclarées comprenaient l’utilisation dans des 
applications commerciales et de consommation, y compris la production d’aliments, 
de nourriture pour animaux et de boissons. De plus, des utilisations dans les 
secteurs industriel, commercial, agricole et de la consommation ont été déterminées 
en fonction des utilisations connues et potentielles d’autres souches de la levure 
S. cerevisiae, tel qu’il est décrit dans la section 2.1, Sources d’exposition. Par 
conséquent, les scénarios d’exposition de l’environnement qui suivent sont pris en 
compte selon les utilisations connues et potentielles de la souche F53 de la levure 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hosseinzadeh%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24319552
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S. cerevisiae ainsi que la persistance et les propriétés de survie de ce micro-
organisme.  

On s’attend à ce que les espèces terrestres, y compris les plantes, les invertébrés et 
les vertébrés, soient exposées à la souche F53 de la levure S. cerevisiae par des 
utilisations comme l’épandage sur les champs agricoles et les récoltes (p. ex. pour 
l’amélioration du sol), le compostage, la décomposition des aliments et des déchets 
agricoles, et la biorestauration par l’élimination des résidus alimentaires et des 
déchets de la nourriture pour animaux de même que le rejet de biomasse des 
installations de fermentation.  

On s’attend à ce que les espèces aquatiques, y compris les plantes, les invertébrés 
et les vertébrés, soient exposées à la souche F53 de la levure S. cerevisiae par des 
utilisations comme le traitement des étangs et des aquariums et par le rejet 
d’effluents des installations de fermentation. De plus, les espèces aquatiques 
pourraient être exposées au ruissellement suivant l’application dans le sol. 

L’exposition directe des vertébrés terrestres à la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae devrait être la plus élevée par la consommation de probiotiques pour le 
bétail et d’aliments supplémentaires pour lesquels l’utilisation d’espèces du genre 
Saccharomyces actives ou déshydratées a été approuvée par l’Agence canadienne 
d’inspection des aliments en vertu de la Loi relative aux aliments du bétail. Les 
invertébrés et vertébrés aquatiques pourraient être exposés à des concentrations 
élevées de la souche F53 de la levure S. cerevisiae en raison des aliments 
complémentaires utilisés dans l’aquaculture.  

L’ampleur de l’exposition à la souche F53 de la levure S. cerevisiae dépendra de la 
masse ou du volume du rejet, de sa persistance dans l’environnement récepteur et 
de la proximité des espèces environnementales par rapport aux sites d’application 
ou d’élimination.  

La levure S. cerevisiae est versatile sur le plan métabolique et elle devrait facilement 
s’adapter à divers milieux. Elle a été isolée à partir du sol, de l’eau, de l’air, de 
plantes, d’animaux, de déchets et d’eaux usées dans différentes conditions. La 
levure S. cerevisiae ne se disperse pas rapidement, et sa survie et sa persistance 
dans l’environnement récepteur dépendent de plusieurs facteurs, y compris la 
disponibilité des taux élevés de sucre et des matières organiques, la température, 
l’eau et le type de sol. Il a été démontré que la levure S. cerevisiae introduite 
artificiellement ne persiste pas dans les eaux usées et le sol plus de 40 jours après 
son rejet (Fujimura et al., 1994). De grandes quantités de résidus solides ou liquides 
de la levure S. cerevisiae rejetées par des installations vinicoles dans 
l’environnement autour de vineries ont persisté pendant 12 mois dans le sol et de 18 
à 24 mois sur les végétaux vivants (Cordero-Bueso et al., 2011). En théorie, un rejet 
continu et répétitif de levures commerciales pourrait entraîner le maintien d’une 
population de la levure S. cerevisiae introduite dans l’environnement récepteur, 
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particulièrement là où sa persistance est favorisée par la présence de sucres 
fermentescibles et de matières organiques. On ne sait pas si elle persiste ou survit 
de façon permanente dans les environnements récepteurs ou si elle surpasse les 
souches indigènes (Valero et al., 2005). 

 2.2.2 Exposition humaine 

Il est estimé que l’exposition humaine à la souche F53 de la levure S. cerevisiae est 
élevée en fonction des réponses à l’enquête volontaire et à l’avis en vertu de 
l’article 71; les utilisations déclarées comprenaient l’utilisation dans des applications 
commerciales et de consommation, y compris la production d’aliments, de nourriture 
pour animaux et de boissons. De plus, des utilisations dans les secteurs industriel, 
commercial, agricole et de la consommation ont été déterminées en fonction des 
utilisations connues et potentielles d’autres souches de la levure S. cerevisiae, tel 
qu’il est décrit dans la section 2.1, Sources d’exposition. Par conséquent, les 
scénarios d’exposition humaine suivants sont pris en compte en fonction des 
utilisations connues et potentielles de la souche F53 de la levure S. cerevisiae. 

L’exposition humaine directe à la levure S. cerevisiae vivante devrait être la plus 
élevée par la consommation de produits de santé naturels comme les probiotiques 
renfermant des levures viables, étant donné que la levure S. cerevisiae est incluse 
dans la monographie sur les probiotiques de la Direction des produits de santé 
naturels et sans ordonnance. Le traitement après récolte de fruits et de légumes au 
moyen de la levure S. cerevisiae pour prévenir l’altération des aliments n’a pas été 
cerné au Canada, mais il s’agit d’une utilisation possible qui pourrait entraîner une 
exposition directe par la manipulation et la consommation d’aliments traités. Une 
exposition humaine directe est aussi possible si la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae est présente dans des produits de consommation pour le traitement 
des eaux usées (additifs dans les fosses septiques) ou des étangs et des 
aquariums.  

La population générale pourrait être exposée de manière fortuite durant l’application 
de la souche F53 de la levure S. cerevisiae pour des utilisations agricoles, de 
compostage et de traitement des étangs et des aquariums. La voie et le degré 
d’exposition fortuite dépendront de la nature du produit, de la méthode d’application, 
de la concentration de la souche F53 de la levure S. cerevisiae dans le produit, de la 
quantité de produit appliqué et de la proximité des personnes par rapport au lieu 
d’application, mais ils devraient en général être de faibles à modérés par rapport à 
l’exposition aux levures vivantes dans les compléments alimentaires et les 
probiotiques. La population générale pourrait également entrer en contact avec la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae résiduelle sur les surfaces traitées avec des 
produits commerciaux.  

De plus, une exposition humaine indirecte à la souche F53 de la levure S. cerevisiae 
dans l’environnement pourrait se produire après son utilisation dans le traitement 
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des eaux usées, la biorestauration ou l’élimination des déchets générés durant la 
production d’enzymes et de substances biochimiques. L’ampleur de cette exposition 
dépendrait du mode d’utilisation, de la masse ou du volume appliqué ainsi que de la 
proximité par rapport au site d’application ou d’élimination. Ces expositions peuvent 
ne pas avoir lieu au moment du rejet et devraient être nettement plus faibles par 
rapport à l’exposition aux levures vivantes par la consommation de produits de santé 
naturels comme les probiotiques.  
 
Si l’organisme pénètre dans les systèmes municipaux de traitement de l’eau potable 
par l’entremise de rejets dus à des utilisations connues et potentielles, les procédés 
de traitement qui comprennent la coagulation, la floculation, l’ozonisation, la filtration 
et la chloration devraient éliminer de façon efficace la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae dans l’eau potable.  
 

3. Caractérisation des risques 
 
Dans la présente évaluation, le risque est caractérisé selon un paradigme qui veut 
qu’un danger et l’exposition à ce danger soient tous deux nécessaires pour qu’il y ait 
un risque. La conclusion de l’évaluation des risques est basée sur le danger et sur 
ce que l’on connaît de l’exposition due aux utilisations actuelles.  

 
Concernant la souche F53 de la levure S. cerevisiae, on estime que le danger est 
faible pour l’environnement et la santé humaine. Selon les renseignements fournis 
en réponse à l’avis en vertu de l’article 71, l’exposition à la souche F53 de la levure 
S. cerevisiae vivante découlant de son utilisation dans des procédés industriels ou 
des applications commerciales au Canada devrait être élevée pour l’environnement 
et les humains. Néanmoins, on estime que le risque global associé à ces utilisations 
actuelles devrait être faible pour l’environnement et la santé humaine.  

La détermination du risque que présentent les utilisations actuelles est suivie par la 
prise en compte du danger estimé lié à de futures expositions prévisibles (découlant 
de nouvelles utilisations).  

Le risque potentiel d’infections opportunistes, en particulier chez les personnes 
immunocompromises, par la consommation de probiotiques renfermant la 
souche F53 de la levure S. cerevisiae est atténué grâce au processus 
d’homologation des probiotiques, qui est géré par la Direction des produits de santé 
naturels et sans ordonnance en vertu de la Loi sur les aliments et drogues; dans le 
cadre de ce processus, en plus de la démonstration de l’innocuité du produit, la 
contre-indication chez les personnes immunocompromises est une exigence des 
étiquettes de produit selon les conditions d’utilisation recommandées pour cette 
espèce.  
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La souche F53 de la levure S. cerevisiae a d’autres propriétés utiles qui sont 
d’intérêt pour l’utilisation comme désodorisant à domicile, la biorestauration, la 
prévention de l’altération des aliments et la production de substances biochimiques. 
Ces utilisations pourraient accroître l’exposition humaine et environnementale à 
cette souche à l’avenir. Néanmoins, le risque lié aux utilisations raisonnablement 
prévisibles de la souche F53 de la levure S. cerevisiae devrait demeurer faible pour 
l’environnement et la santé humaine  

4. Conclusion 

Selon les renseignements fournis dans la présente évaluation préalable, il est conclu 
que la souche F53 de la levure S. cerevisiae ne pénètre pas dans l’environnement 
en une quantité ou concentration ou dans des conditions de nature à : 

 avoir, immédiatement ou à long terme, un effet nocif sur l’environnement ou 
sur la diversité biologique;  

 mettre en danger l’environnement essentiel pour la vie; 

 constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé humaine. 

Il est donc conclu que S. cerevisiae F53 ne répond pas aux critères établis à 
l’article 64 de la LCPE.   



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

45 

FINAL – PROTÉGÉ B 

5. Références 

AbdelTawwab, M., AbdelRahman, A.M., Ismael, N.E. 2008. Evaluation of commercial live bakers’ 
yeast, Saccharomyces cerevisiae as a growth and immunity promoter for Fry Nile tilapia Oreochromis 
niloticus (L.) challenged in situ with Aeromonas hydrophila. Aquaculture 280(1-4):185-189. 

Abu-Elala, N., Marzouk, M., Moustafa, M. 2013. Use of different Saccharomyces cerevisiae biotic 
forms as immune-modulator and growth promoter for Oreochromis niloticus challenged with some 
fish pathogens. Int. J. Vet. Sci. Med. 1(1):21-29. 

Agatensi, L., Franchi, F., Mondello, F. Bevilacqua, R.L., Ceddia, T., De Bernardis, F., Cassone, A. 
1991. Vaginopathic and proteolytic Candida species in outpatients attending a gynaecology clinic. J. 
Clin. Pathol. 44(10):826-830.  

Airola, K., Petman, L., Mäkinen-Kiljunen, S. 2006. Clustered sensitivity to fungi: anaphylactic 
reactions caused by ingestive allergy to yeasts. Ann. Allergy Asthma Immunol. 97(3):294-297. 

Al-Ameed, A.I. 2013. Isolation and identification of fungi from infected milk samples obtained from 
cattles with mastitis and studing the antifungal activity of rosemary ethanolic extract against the main 
strains. Diyala Agricultural Sciences Journal 5(2):1-13. 

Al-Hedaithy, S.S.A. 2002. Spectrum and proteinase production of yeasts causing vaginitis in Saudi 
Arabian women. Med. Sci. Monit. 8(7):CR498-501. 

Anaissie, E., Bodey, G.P., Kantarjian, H., Ro, J., Vartivarian, S.E., Hopfer, R., Hoy, J., Rolston, K. 
1989. New spectrum of fungal infections in patients with cancer. Rev. Infect. Dis. 11(3):369-378. 

Anaissie, E.J., McGinnis, M.R., Pfaller, M.A. 2009. Chapter 10 – Infections caused by non-Candida, 
non-Cryptococcus yeasts. In: Clinical Mycology, Second Edition, Elsevier Health Sciences, 
Edinburgh : Churchill Livingstone, p. 251-270.  

Ando, A., Suzuki, C., Shima, J. 2005. Survival of Genetically Modified and Self-Cloned Strains of 
Commercial Baker’s Yeast in Simulated Natural Environments: Environmental Risk Assessment. 
Appl. Environ. Microbiol. 71(11):7075-7082. 

Arlorio, M., Coïsson, J.D., Martelli, A. 1999. Identification of Saccharomyces cerevisiae in bakery 
products by PCR amplification of the ITS region of ribosomal DNA. Eur. Food Res. Technol. 
209(3):185-191. 

Arroyo-López, F.N., Orlić, S., Querol, A., Barrio, E. 2009. Effects of temperature, pH and sugar 
concentration on the growth parameters of Saccharomyces cerevisiae, S. kudriavzevii and their 
interspecific hybrid. Int. J. Food Microbiol. 131 (2-3):120-127. 

Attyia, S.H., Youssry, A.A. 2001. Application of Saccharomyces cerevisiae as a biocontrol agent 
against some diseases of Solanaceae caused by Macrophomina phaseolina and Fusarium solani. 
Egypt. J. Biol. 3:79-87. 

Aucott, J.N., Fayen, J., Grossnicklas, H., Morrissey, A., Ledermann, M.M., Salatta, R. 1990. Invasive 
infection with Saccharomyces cerevisiae: report of three cases and review. Rev. Infect. Dis. 
12(13):406-411. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

46 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Balakumar S., Arasaratnam, V. 2012. Osmo-, thermo- and ethanol- tolerances of Saccharomyces 

cerevisiae S1. Braz. J. Microbiol. 43(1):157-166. 

Barnett, J.A., Payne, R.W., Yarrow, D. 2000. Yeasts: characteristics and identification. Third Edition. 
Cambridge (Royaume-Uni); New York (New York), États-Unis : Cambridge University Press. 

Barrett-Bee, K., Hayes, Y., Wilson, R.G., Ryley, J.F. 1985. A comparison of phospholipase activity, 
cellular adherence and pathogenicity of yeasts. J. Gen. Microbiol. 131(5):1217-1221. 

Bataille, A., Anton, M., Mollat, F., Bobe, M., Bonneau, C., Caramaniam, M.N., Geraut, C., Dupas, D. 
1995. Allergies respiratoires des boulangers-pâtissiers symptomatiques : premiers résultats d’une 
étude de prévalence. Allerg. Immunol. 27(1):7-10. 

Belchi-Hernandez, J., Mora-Gonzalez, A., Iniesta-Perez, J. 1996. Baker’s asthma caused by 
Saccharomyces cerevisiae in dry powder form. J. Allergy Clin. Immunol. 97(1):131-134. 

Belet, N., Dalgiç, N., Oncel, S., Ciftçi, E., Ince, E., Güriz, H., Barlas, M., Doğru, U. 2005. Catheter-
related fungemia caused by Saccharomyces cerevisiae in a newborn. Pediatr. Infect. Dis. J. 
24(12):1125. 

Belloch, C., Orlic, S., Barrio, E., Querol, A.. 2008. Fermentative stress adaptation of hybrids within 

the Saccharomyces sensu stricto complex. Int. J. Food Microbiol. 122(1-2):188-195. 

Borman, A.M., Linton, C.J., Oliver, D., Palmer, M.D., Szekely, A., Johnson, E.M. 2010. Rapid 
molecular identification of pathogenic yeasts by pyrosequencing analysis of 35 nucleotides of internal 
transcribed spacer. J. Clin. Microbiol. 48(10):3648-3653. 

Brown, A.J.P., Budge, S., Kaloriti, D., Tillmann, A., Jacobsen, M.D., Yin, Z., Ene, I.V., Bohovych, I., 
Sandai, D., Kastora, S., et al. 2014. Stress adaptation in a pathogenic fungus. J. Exp. Biol. 217(partie 
1):144-155. 

Büchl, N.R., Hutzler, M., Mietke-Hofmann, H., Wenning, M., Scherer, S. 2010. Differentiation of 
probiotic and environmental Saccharomyces cerevisiae strains in animal feed. J. Appl. Microbiol. 
109(3):783-791. 

Burkhardt, O., Köhnlein, T., Pletz, M., Welte, T. 2005. Saccharomyces boulardii induced sepsis: 
successful therapy with voriconazole after treatment failure with fluconazole. Scand. J. Infect. 
Dis. 37(1):69-72.  

Buschini, A., Carboni, P., Furlini, M., Poli, P., Rossi, C. 2004. Sodium hypochlorite-, chlorine dioxide- 
and peracetic acid-induced genotoxicity detected by the Comet assay and Saccharomyces cerevisiae 
D7 tests. Mutagenesis 19(2):157-162. 

Byron, J.K., Clemons, K.V., McCusker, J.H., Davis, R.W., Stevens, D.A. 1995. Pathogenicity of 
Saccharomyces cerevisiae in complement factor five-deficient mice. Infect. Immun. 63(2):478-485. 

Cairoli, R., Marenco, P., Perego, R., de Caraldo, F. 1995. Saccharomyces cerevisiae fungemia with 
granulomas in the bone marrow in a patient undergoing BMT. Bone Marrow Transpl. 15(5):785-786. 

http://www.yeastgenome.org/author/Belloch_C/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Orlic_S/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Barrio_E/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Querol_A/overview


Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

47 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Candelli, M., Nista, E.C., Nestola, M., Armuzzi, A., Silveri, N.G., Gasbarrini, G., and Gasbarrini, A. 
2003. Saccharomyces cerevisiae-Associated Diarrhea in an Immunocompetent Patient with 
Ulcerative colitis. J. Clin. Gastroenterol. 36(1):39-40. 

Carlson, M. 1999. Glucose repression in yeast. Curr. Opin. Microbiol. 2(2):202-207. 

Carreto, L., Eiriz, M.F., Gomes, A.C., Pereira, P.M., Schuller, D., Santos, M.A. 2008. Comparative 
genomics of wild type yeast strains unveils important genome diversity. BMC Genomics 9:524. 

Casaregola, S., Weiss, S., Morel, G. 2011. New perspectives in hemiascomycetous yeast taxonomy. 
C. R. Biol. 334(8-9):590-598. 

Cassone, M., Serra, P., Mondello, F., Girolamo, A., Scafetti, S., Pistella, E., Venditti, M. 2003. 
Outbreak of Saccharomyces cerevisiae subtype boulardii fungemia in patients neighboring those 
treated with a probiotic preparation of the organism. J. Clin. Microbiol. 41(11):5340-5343. 

[ACIA] Agence canadienne d’inspection des aliments. 2014. RG-6 Directives réglementaires : 
Drêches de distillerie provenant de la production d’éthanol utilisées dans les aliments du bétail. 
Accès : http://www.inspection.gc.ca/animaux/aliments-du-betail/directives-reglementaires/rg-
6/fra/1329275341920/1329275491608 (consulté en 2014). 

[ACIA] Agence canadienne d’inspection des aliments. 2012. Produits de soin de santé et auxiliaires 
de la production animale. Produits de fermentation et extraits. Accès : 
http://www.inspection.gc.ca/aliments/produits-biologiques/normes/sante-
animale/fra/1327935670685/1327935800942?chap=2 (consulté en 2014).  

[ACIA] Agence canadienne d’inspection des aliments. 2005. Parasites réglementés par le Canada. 
Accès : http://www.inspection.gc.ca/vegetaux/protection-des-vegetaux/phytoravageurs/parasites-
reglementes/fra/1363317115207/1363317187811 (consulté en 2014).  

[ACIA] Agence canadienne d’inspection des aliments. 2012a. Ingrédients approuvés pour usage dans 
les aliments du bétail. Les annexes IV et V du Règlement sur les aliments du bétail. Accès : 
http://www.inspection.gc.ca/animaux/aliments-du-betail/ingredients-
approuves/fra/1322975007194/1322975281243 (consulté en 2014).  

Chandra, J., Kuhn, D.M., Mukherjee, P.K., Hoyer, L.L., McCormick, T., and Ghannoum, M.A. 2001. 
Biofilm formation by the fungal pathogen Candida albicans: development, architecture, and drug 
resistance. J. Bacteriol. 183(18):5385-5394.  

Chin-Chyuan C., Gua Wen-Ren G., Cheng, W. 2013. Effects of dietary administration of the probiotic, 
Saccharomyces cerevisiae, on the immune responses, and disease resistance of the white shrimp, 
Litopenaeus vannamei. J. Fish. Soc. Taiwan 40(1):43-55.  

Charoenchai, C., Fleet, G.H., Henschke, P.A. 1998. Effects of temperature, pH and sugar 
concentration on the growth rates and cell biomass of wine yeasts. Am. J. Enol. Vitic. 49(3):283-288.  

Cheung, L.K. 2003. Feed additives for reducing odor of animal waste products. N
o
 de brevet CA 

2432351 A1, 2014. Accès: http://www.google.com/patents/CA2432351A1?cl=en. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

48 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Chitasombat, M.N., Kofteridis, D.P., Jiang, Y., Tarrand, J., Lewis, R.E., Kontoyiannis, D.P. 2012. Rare 
opportunistic (non-Candida, non-Cryptococcus) yeast bloodstream infections in patients with cancer. 
J. Infect. 64(1):68-75. 

Clayton, R.A., White, O., Ketchum, K.A., Venter, J.C. 1997. The first genome from the third domain of 
life. Nature 387(6632):459-462. 

Clemons, K.V., McCusker, J.H., Davis, R.W., Stevens, D.A. 1994. Comparative Pathogenesis of 
Clinical and Nonclinical Isolates of Saccharomyces cerevisiae. J. Infect. Dis. 169(4):859-867. 

Cordero-Bueso, G., Arroyo, T., Serrano, A., Valero, E. 2011. Remanence and survival of commercial 
yeast in different ecological niches of the vineyard. FEMS Microbiol. Ecol. 77(2):429-437. 

Costanzo, M., Baryshnikova, A., Bellay, J., Kim, Y., Spear, E. D., Sevier, C.S., Ding, H., Koh, J.Y., 
Toufighi, K., Mostafavi, S., et al.. 2010. The genetic landscape of a cell. Science327(5964):425-431. 

Cotter, G., Doyle, S., Kavanagh, K. 2000. Development of an insect model for the in vivo 
pathogenicity testing of yeasts. FEMS Immunol. Med. Microbiol. 27(2):163-169. 

Cray, J.A., Bell, A.N.W., Bhaganna, P., Mswaka, A.Y., Timson, D.J., Hallsworth, J.E. 2013. The 
biology of habitat dominance; can microbes behave as weeds? Microb. Biotechnol. 6(5):453-492. 

Cullen, P.J., Sprague, G.F. 2012. The regulation of filamentous growth in yeast. Genetics 190(1):23-
49. 

Dabhole, M.P., Joishy, K.N. 2005. Production and effect of killer toxin by Saccharomyces cerevisiae 
and Pichia kluyveri on sensitive yeasts and fungal pathogens. Indian Journal of Biotechnology 4:290-
292. 

Damodaran, D., Suresh, G., Mohan, R. 2011. Bioremediation of soil by removing heavy metals using 
Saccharomyces cerevisiae. IPCBEE 6:22-27. Deuxième Conference on Environmental Science and 
Technology internationale. 
 

da Silva, D.A., Patterson, M.J., Smith, D.A., Maccallum, D.M., Erwig, L.P., Morgan, B.A., Quinn, J. 
2010. Thioredoxin regulates multiple hydrogen peroxide-induced signaling pathways in Candida 
albicans. Mol. Cell. Biol. 30(19):4550-4563. 
 

Dann, H.M., Drackley, J.K., McCoy, G.C., Hutjens, M.F., Garrett, J.E. 2000. Effects of yeast culture 
(Saccharomyces cerevisiae) on prepartum intake and postpartum intake and milk production of 
Jersey cows. J. Dairy Sci. 83(1):123-127. 
 

de Llanos, R., Fernández-Espinar, M.T., Querol, A. 2006b. A comparison of clinical and food 
Saccharomyces cerevisiae isolates on the basis of potential virulence factors. Antonie van 
Leeuwenhoek 90(3):221-231. 

de Llanos, R., Hernández-E., C., Barrio, E., Querol, A., Fernández-Espinar, M.T., Molina, M. 2010. 
Differences in activation of MAP kinases and variability in the polyglutamine tract of Slt2 in clinical 
and non-clinical isolates of Saccharomyces cerevisiae. Yeast 27(8):549-561. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

49 

FINAL – PROTÉGÉ B 

de Llanos, R., Llopis, S., Molero, G., Querol, A., Gil, C., Fernández-Espinar, M.T. 2011. In vivo 
virulence of commercial Saccharomyces cerevisiae strains with pathogenicity-associated 
phenotypical traits. Int. J. Food Microbiol. 144(3):393-399. 

de Llanos, R., Querol, A., Pemán, J., Gobernado, M., Fernández-Espinar, M.T. 2006a. Food and 
probiotic strains from the Saccharomyces cerevisiae species as a possible origin of human systemic 
infections. Int. J. Food Microbiol. 110(3):286-290. 

de Llanos, R., Querol, A., Planes, A.M., Fernández-Espinar, M.T. 2004. Molecular Characterization of 
Clinical Saccharomyces cereviseae Isolates and their Association with Non-Clinical Strains. Syst. 
Appl. Microbiol. 27(4):427-435. 

Denittis, M., Querol, A., Zanoni, B., Minati, J.L., Ambrosoli, R. 2010. Possible use of Biolog 
methodology for monitoring yeast presence in alcoholic fermentation for wine-making. J. Appl. 
Microbiol. 108(4):1199-1206. 

Dequin, S., Casaregola, S. 2011. The genomes of fermentative Saccharomyces. C. R. Biol. 334(8-
9):687-693. 

Desnoyers, M., Giger-Reverdin, S., Bertin, G., Duvaux-Ponter, C., Sauvant, D. 2009. Meta-analysis of 
the influence of Saccharomyces cerevisiae supplementation on ruminal parameters and milk 
production of ruminants. J. Dairy Sci. 92(4):1620-1632. 

Díaz-Apodaca, B.A, Ebrahim, S, McCormack, V, de Cosío, F.G, Ruiz-Holguín, R. 2010. Prevalence of 
type 2 diabetes and impaired fasting glucose: Cross-sectional study of multiethnic adult population at 
the United States-Mexico border. Rev. Panam. Salud Publica 28(3):174-181. 

Dickinson, J.R., Schweizer, M. 2004. The metabolism and molecular physiology of Saccharomyces 
cerevisiae. Second Edition. Boca Raton : CRC Press. 

Diezmann, S., Dietrich, F.S. 2009. Saccharomyces cerevisiae: Population divergence and resistance 
to oxidative stress in clinical, domesticated and wild isolates. PLoS One 4(4):e5317.  

Dimitroglou, A., Davies, S., Sweetman, J. 2008. The effect of dietary mannan oligosaccharides on the 
intestinal histology of rainbow trout (Oncorhynchus mykiss). Comp. Biochem. Physiol. Part A 
150(3):S63.  

Doyle, M.G., Pickering, L.K., O’Brien, N., Hoots, K., Benson, J.E. 1990. Saccharomyces cerevisiae 
infection in a patient with acquired immunodeficiency syndrome. Pediatr. Infect. Dis. J. 9(11):850-851. 

Dunn, B., Richter, C., Kvitek, D.J., Pugh, T., Sherlock, G. 2012. Analysis of the Saccharomyces 
cerevisiae pan-genome reveals a pool of copy number variants distributed in diverse yeast strains 
from differing industrial environments. Genome Res. 22(5):908-924. 

Echeverría-Irigoyen, M.J., Eraso, E., Cano, J., Gomáriz, M., Guarro, J., Quindós, G. 2011. 
Saccharomyces cerevisiae Vaginitis: Microbiology and In Vitro Antifungal Susceptibility. 
Mycopathologia 172(3):201-205. 

Edwards-Ingram, L., Gitsham, P., Burton, N., Warhurst, G., Clarke, I., Hoyle, D., Oliver, S.G., Stateva, 
L. 2007. Genotypic and physiological characterization of Saccharomyces boulardii, the probiotic strain 
of Saccharomyces cerevisiae. Appl. Environ. Microbiol. 73(3):2458-2467. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

50 

FINAL – PROTÉGÉ B 

EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies. 2012. Scientific opinion on the 
substantiation of health claims related to a combination of Lactobacillus rhamnosus CNCM I-1720, 
Lactobacillus helveticus CNCM I-1722, Bifidobacterium longum subsp. longum CNCM I-3470 and 
Saccharomyces cerevisiae var. boulardii CNCM I-1079 and defence against pathogenic gastro-
intestinal microorganisms (ID 3017, further assessment) pursuant to Article 13(1) of Regulation (EC) 
No 1924/2006. EFSA Journal 10(8):1-16.  

EFSA Panel on Biological Hazards. 2011. Scientific Opinion on the maintenance of the list of QPS 
biological agents intentionally added to food and feed (2011 update). EFSA Journal 9(12):1-82. 

EFSA Panel on Biological Hazards. 2010. Scientific Opinion on the maintenance of the list of QPS 
biological agents intentionally added to food and feed (2010 update). EFSA Journal 8(12):1-56. 

EFSA Scientific Committee. 2007. Introduction of a Qualified Presumption of Safety (QPS) approach 
for assessment of selected microorganisms referred to EFSA. EFSA Journal 587:1-16. 

El-Sayed Shalaby, M., El-Nady, M.F. 2008. Application of Saccharomyces cerevisiae as a biocontrol 
agent against Fusarium infection of sugar beet plants. Acta Biol. Szegediensis 52(2):271-275. 

Enache-Angoulvant, A., Bourget, M., Brisse, S., Stockman-Pannier, C., Diancourt, L., François, N., 
Rimek, D., Fairhead, C., Poulain, D., Hennequin, C. 2010. Multilocus microsatellite markers for 
molecular typing of Candida glabrata: application to analysis of genetic relationships between 
bloodstream and digestive system isolates. J. Clin. Microbiol. 48(11):4028-4034. 

Enache-Angoulvant, A., Hennequin, C. 2005. Invasive Saccharomyces Infection: A Comprehensive 
Review. Clin. Infect. Dis. 41(11):1559-1568. 

Esteve-Zarzoso, B., Fernández-Espinar, M.T., Querol, A. 2004. Authentication and identification of 
Saccharomyces cerevisiae ‘flor’ yeast races involved in sherry ageing. Antonie Van Leeuwenhoek 
85(2):151-158. 

Étienne-Mesmin, L., Livrelli, V., Chassaing, B., Thévenot, J., Denis, S., Chalancon, S., Alric, M., 
Blanquet-Diot, S. 2012. Antagonistic properties of Saccharomyces cerevisiae CNCM I-3856 against 
enterohemorrhagic Escherichia coli O157:H7. Zoonoses and Public Health 59:86. 

Feldman, R.M.R., Gunawardena, U., Urano, J., Meinhold, P., Aristidou, A., Dundon, C.A., Smith, C.C. 
2012. Yeast organism producing isobutanol at a high yield. N

o
 de brevet CA 2710359 A1. Accès : 

http://www.google.com/patents/CA2710359A1?cl=en.  

Fietto, J.L.R., Araújo, R.S., Valadão, F.N., Fietto, L.G., Brandão, R.L., Neves, M.J., Gomes, F.C.O., 
Nicoli, J.R., Castro, I.M. 2004. Molecular and physiological comparisons between Saccharomyces 
cerevisiae and Saccharomyces boulardii. Revue canadienne de microbiologie 50(8):615-621. 

Fujimura, H., Sakuma, Y., Amann, E. 1994. Survival of genetically-engineered and wild-type strains of 
the yeast Saccharomyces cerevisiae under simulated environmental conditions: A contribution on risk 
assessment. J. Appl. Bacteriol. 77(6):689-693. 

Ghannoum, M.A., Jurevic, R.J., Mukherjee, P.K., Cui, F., Sikaroodi, M., Naqvi, A., Gillevet, P.M. 
2010. Characterization of the oral fungal microbiome (mycobiome) in healthy individuals. PLoS 
Pathog. 6(1):e10000713. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

51 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Garijo, P., López, R., Santamaría, P., Ocón, E., Olarte, C., Sanz, S., Gutiérrez, A.R. 2011. Presence 
of enological microorganisms in the grapes and the air of a vineyard during the ripening period. Eur. 
Food Res. Technol. 233:359-365. 

Ghareib, M., Youssef, K.A., Khalil, A.A. 1988. Ethanol tolerance of Saccharomyces cerevisiae and its 
relationship to lipid content and composition. Folia Microbiol. 33(6):447-452. 

Gimeno, C.J., Ljungdahl, P.O., Styles, C.A., Fink, G.R. 1992. Unipolar cell divisions in the yeast S. 
cerevisiae lead to filamentous growth: regulation by starvation and RAS. Cell 68(6):1077-1090. 

Guedes, C.M., Gonçalves, D., Rodrigues, M.A.M., Dias-da-Silva, A. 2008. Effects of 
a Saccharomyces cerevisiaeyeast on ruminal fermentation and fibre degradation of maize silages in 
cows. Anim. Feed Sci. Technol.145(1-4):27-40. 

Goddard, M.R., Anfang, N., Tang R., Gardner, R.C., Jun, C. 2010. A distinct population of 
Saccharomyces cerevisiae in New Zealand: evidence for local dispersal by insects and human-aided 
global dispersal in oak barrels. Environ. Microbiol. 12(1):63-73.  

Goffeau, A., Barrell, B.G., Bussey, H., Davis, R.W., Dujon, B., Feldmann, H., Galibert, F., Hoheisel, 
J.D., Jacq, C., Johnston, M., et al. 1996. Life with 6000 genes. Science 274(5287):546-567. 

Gognies, S., Barka, E.A., Gainvors-Claisse, A., Belarbi, A. 2006. Interactions between yeasts and 
grapevines: filamentous growth, endopolygalacturonase and phytopathogenicity of colonizing yeasts. 
Microb. Ecol. 51(1):109-116. 

Gognies, S., Belarbi, A., Ait Barka, E. 2001. Saccharomyces cerevisiae, a potential pathogen towards 
grapevine, Vitis vinifera. FEMS Microbiol. Ecol. 37(2):143-150. 

[GOLD] Genomes Online Database. 2014. GOLD Project ID: Gp0048318. Joint Genome Institute 
(JGI), United States Department of Energy. Accès : 
http://genomesonline.org/project?id=48318. Consulté en 2014.  

Granek, J.A, Magwene, P.M. 2010. Environmental and genetic determinants of colony morphology in 
yeast. PLoS Genet. 6(1):e1000823. 

Hamoud, S., Keidar, Z., Hayek, T. 2011. Recurrent Saccharomyces cerevisiae fungemia in an 
otherwise healthy patient. Isr. Med. Assoc. J. 13(9):575-576. 

Harikrishna, Ch., Mahender, M., Ramana Reddy, Y., Prakash, M.G., Ramana, D.B.V., Sarat Chandra, 
A., Venkatasesaiah, Ch. Venkateshwarlu, M. 2010. Influence of feeding complete diet supplemented 
with thermotolerant probiotic yeast (Saccharomyces cerevisiae) on humoral immune response in 
Nellore ram lambs. Livestock Research for Rural Development 22(10), article 183. 

Justice Canada. 2014 a. Règlement sur les aliments et drogues, C.R.C., ch. 870. Accès : http://laws-
lois.justice.gc.ca/fra/reglements/C.R.C.%2C_ch._870/TexteComplet.html.  

Santé Canada. 2014 b. Produit de santé naturel - Probiotiques [monographie]. Accès : 
http://webprod.hc-sc.gc.ca/nhpid-bdipsn/atReq.do?atid=probio [mis à le 13 juin 2014].  

http://www.yeastgenome.org/reference/S000132936/overview


Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

52 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Hennequin, C., Thierry, A., Richard, G.F., Lecointre, G., Nguyen, H.V., Gaillardin, C., Dujon, B. 2001. 
Microsatellite typing as a new tool for identification of Saccharomyces cerevisiae strains. J. Clin. 
Microbiol. 39(2):551-559. 

Henry, S., D’Hondt, L., André, M., Lholeman, X., Canon, J.L. 2004. Saccharomyces cerevisiae 
fungemia in a head and neck cancer patient: A case report and review of the literature. Act. Clin. 
Belg. 59(4):220-222. 

Herskowitz, I. 1988. Life cycle of the budding yeast Saccharomyces cerevisiae. Microbiol. Rev. 
52(4):536-553. 

Hittinger, C.T. 2013. Saccharomyces diversity and evolution: a budding model genus. Trends Genet. 
29(5):309-317. 

Hohmann, S. 2002. Osmotic stress signaling and osmoadaptation in yeasts. Microbiol. Mol. Biol. 
Rev. 66(2):300-372. 

Hope, E.A., Dunham, M.J. 2014. Ploidy-Regulated Variation in Biofilm-Related Phenotypes in Natural 
Isolates of Saccharomyces cerevisiae. G3: Genes| Genomes| Genetics 4(9):1773-1786. 

Hosseinzadeh, A., Urban, C.F. 2013. Novel Insight into Neutrophil Immune Responses by Dry Mass 
Determination of Candida albicans Morphotypes. PloS One 8(10):e77993.  

Houba, R., Doekes, G., Heederik, D. 1998. Occupational respiratory allergy in bakery workers: a 
review of the literature. Am. J. Ind. Med. 34(6):529-546. 

Hovi, L., Saarinen, U.M., Donner, U., Lindqvist, C. 1996. Opportunistic osteomyelitis in the jaws of 
children on immunosuppressive chemotherapy. J. Pediatr. Hematol. Oncol. 18(1):90-94. 

Hultman, J., Vasara, T., Partanen, P., Kurola, J., Kontro, M.H., Paulin, L., Auvinen, P., Romantschuk, 
M. 2010. Determination of fungal succession during municipal solid waste composting using a 
cloning-based analysis. J. Appl. Microbiol. 108(2):472-487. 

Ismail, A.E., El-Nagdi, W.M.A., Hasabo, S.A. 2005a. Efficacy of some local isolates of 
saccharomyces cerevisiae, trichoderma harzianum and t. ressei as bioagents for controlling 
helicotylenchus exallus and pratylenchus zeae infecting jasmine in Egypt. Egypt. J. Phytopathol. 
33(2):27-40.  

Ismail, A.E., Hasabo, S.A., El-Nagdi, W.M.A., Fadel, M.M. 2005b. Efficacy of native isolates of 
Saccharomyces cerevisiae, Trichoderma harzianum and T. ressei in the biocontrol of Meloidogyne 
incognita and Rotylenchulus reniformis on jasmine in comparison to nematicide Vydate under flood 
irrigation regime in Egypt. Pak. J. Nematol. 23(2):317-329. 

Issakowicz, J., Bueno M.S., Sampaio A.C.K., Duarte, K.M.R. 2013. Effect of concentrate level and 
live yeast (Saccharomyces cerevisiae ) supplementation on Texel lamb performance and carcass 
characteristics. Livest. Sci. 155(1):44-52. 

Jadhav, J.P., Govindwar, S.P. 2006. Biotransformation of malachite green by Saccharomyces 
cerevisiae MTCC 463. Yeast 23(4):315-323. 

http://dx.plos.org/10.1371/journal.pone.0077993.g007
http://dx.plos.org/10.1371/journal.pone.0077993.g007


Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

53 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Jain, C., Yun, M., Politz, S.M., Rao, R.P. 2009. A Pathogenesis Assay 
Using Saccharomyces cerevisiae and Caenorhabditis elegans Reveals Novel Roles for Yeast AP-1, 
Yap1, and Host Dual Oxidase BLI-3 in Fungal Pathogenesis. Eukaryotic Cell 8(8):1218-1227. DOI : 
10.1128/EC.00367-08. 

Kabir, M.A., Hussain, M.A., Ahmad, Z. 2012. Candida albicans: A Model Organism for Studying 
Fungal Pathogens. ISRN Microbiology, Article ID 538694. DOI : 10.5402/2012/538694. 

Kafilzadeh, R., Mousavi, S.M., Baboli, M.J. 2013. Effects of Saccharomyces cerevisiae 
(Saccharomycetes: Saccharomycetaceae) on Astronotus ocellatus as growth promoter and immuno 
stimulant. AACL Bioflux 6(6):587-598. 

Karajeh, M.R. 2013. Efficacy of Saccharomyces cerevisiae on controlling the root-knot nematode 
(Meloidogyne javanica) infection and promoting cucumber growth and yield under laboratory and field 
conditions. Arch. Phytopathology Plant Protect. 46(20):2492-2500. 

Kelesidis, T., Pothoulakis, C. 2012. Efficacy and safety of the probiotic Saccharomyces boulardii for 
the prevention and therapy of gastrointestinal disorders. Therap. Adv. Gastroenterol. 5(2):111-125. 

Khambhaty, Y., Upadhyay, D., Kriplani, Y., Joshi, N., Mody, K., Gandhi, M.R. 2013. Bioethanol from 
Macroalgal Biomass: Utilization of Marine Yeast for Production of the Same. Bioenerg. Res. 6(1):188-
195. 

Klingberg, T.D., Lesnik, U., Arneborg, N., Raspor, P., Jespersen, L. 2008. Comparison of 
Saccharomyces cerevisiae strains of clinical and nonclinical origin by molecular typing and 
determination of putative virulence traits. FEMS Yeast Res. 8(4):631-640. 

Konecny, P., Drummond, F.M., Tish, K.N., Tapsall, J.W. 1999. Saccharomyces cerevisiae 
oesophagitis in an HIV-infected patient. Int. J. STD AIDS 10(12):821-822. 

Kortekangas-Savolainen, O., Savolainen, J., Lantto, R., Kalimo, K. 1994. Immediate hypersensitivity 
to bakery, brewery and wine products in yeast-sensitive atopic dermatitis patients. Clin. Exp. Allergy 
24(9):836-842. 

Kurtzman, C.P., Robnett, C.J. 1998. Identification and phylogeny of ascomycetous yeasts from 
analysis of nuclear large subunit (26S) ribosomal DNA partial sequences. Antonie Van Leeuwenhoek 
73(4):331-371. 

Legras, J.L., Merdinoglu, D., Cornuet, J.M., and Karst, F. 2007. Bread, beer and wine: 
Saccharomyces cerevisiae diversity reflects human history. Mol. Ecol. 16(10):2091-2102. 

Lewis, S.J., Freedman, A.R. 1998. Review article: The use of biotherapeutic agents in the prevention 
and treatment of gastrointestinal disease. Aliment. Pharmacol. Ther. 12(9):807-822. 

Lherm, T., Monet, C., Nougière, B., Soulier, M., Larbi, D., Le Gall, C., Caen, D., Malbrunot, C. 2002. 
Seven cases of fungemia with Saccharomyces boulardii in critically ill patients. Intensive Care Med. 
28(6):797-801. 

Liang, L.N., Sinclair, J.L., Mallory, L.M., and Alexander, M. 1982. Fate in model ecosystems of 
microbial species of potential use in genetic engineering. Appl. Environ. Microbiol. 44(3):708-714. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

54 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Liti, G., Carter, D.M., Moses, A.M., Warringer, J., Parts, L., James, S.A., Davey, R.P., Roberts, I.N., 
Burt, A., Koufopanou, V., et al. (2009). Population genomics of domestic and wild yeasts. Nature 
458:337-341. 

Liti, G., Louis, E.J. 2005. Yeast evolution and comparative genomics. Annu. Rev. Microbiol. 59:135-
153. 

Llopis, S., Hernández-Haro, C., Monteoliva, L., Querol, A., Molina, M., and Fernández-Espinar, M.T. 
2014. Pathogenic potential of Saccharomyces strains isolated from dietary supplements. PLoS One 
9(5):e98094.  

Llopis, S., Querol, A., Heyken, A., Hube, B., Jespersen, L., Fernandez-Espinar, M.T., Perez-Torrado, 
R. 2012. Transcriptomics in human blood incubation reveals the importance of oxidative stress 
response in Saccharomyces cerevisiae clinical strains. BMC Genomics 13(1):419. 

Loïez, C., Wallet, F., Sendid, B., and Courcol, R.J. 2006. Evaluation of VITEK 2 colorimetric cards 
versus fluorimetric cards for identification of yeasts. Diagn. Microbiol. Infect. Dis. 56(4):455-457. 

Lopes, M.M., Barros, R., Peres, I., Serelha, M., Neto, M.T., Cabrita, J., Freitas, G. 2006. Surveillance 
of nosocomial fungal infections in a Portuguese paediatric hospital: incidence and risk factors. J. Med. 
Mycol. 16(4):212-219. 

Machado Caetano, J.A., Paramés, M.T., Babo, M.J., Santos, A., Bandeira Ferreira, A., Freitas, A.A., 
Clemente Coelho, M.R., Matthioli Mateus, A. 1986. Immunopharmacological effects of 
Saccharomyces boulardii in healthy human volunteers. Int. J. Immunopharmacol. 8(3):245-259. 

Malinowski, E., Lassa, H., Klossowska, A., Kuzma, K. 2001. Enzymatic activity of yeast species 
isolated from bovine mastitis. Bull. Vet. Inst. Pulawy. 45(2):289-295.  

Marquina, D., Santos, A., Peinado, J.M. 2002. Biology of killer yeasts. Int. Microbiol. 5(2):65-71. 

McCullough, M.J., Clemons, K.V., Farina, C., McCusker, J.H., Stevens, D.A. 1998. Epidemiological 
Investigation of Vaginal Saccharomyces cerevisiae Isolates by a Genotypic Method. J. Clin. Microbiol. 
36(2):557-562. 

McCusker, J.H., Clemons, K.V., Stevens, D.A., and Davis, R.W. 1994b. Genetic characterization of 
pathogenic Saccharomyces cerevisiae isolates. Genetics 136(4):1261-1269. 

McCusker, J.H., Clemons, K.V., Stevens, D.A., Davis, R.W. 1994a. Saccharomyces cerevisiae 
virulence phenotype as determined with CD-1 mice is associated with the ability to grow at 
42°degrees C and form pseudohyphae. Infect. Immun. 62(12):5447-5455. 

Milner, R.J., Picard, J., Tustin, R. 1997. Chronic episodic diarrhoea associated with apparent 
intestinal colonisation by the yeasts Saccharomyces cerevisiae and Candida famata in a German 
shepherd dog. J. S. Afr. Vet. Assoc. 68(4):147-149. 

Misra, C.K., Das, B.K., Mukherjee, S.C., Pattnaik, P. 2006. Effect of long term administration of 
dietary β-glucan on immunity, growth and survival of Labeo rohita fingerlings. Aquaculture 
255(1-4):82-94. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

55 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Molina, F.I., Inoue, T., Jong, S.C. 1992. Restriction polymorphisms in the internal transcribed spacers 
and 5.8S rDNA of Saccharomyces. Curr. Microbiol. 25(5):251-255. 

Mortimer, R., Polsinelli, M. 1999. On the origins of wine yeast. Res. Microbiol. 150(3):199-204. 

Moslehi-Jenabian, S., Pedersen, L.L., Jespersen, L. 2010. Beneficial effects of probiotic and food 
borne yeasts on human health. Nutrients 2(4):449-473. 

Muller, L.A., McCusker, J.H. 2009. Microsatellite analysis of genetic diversity among clinical and 
nonclinical Saccharomyces cerevisiae isolates suggests heterozygote advantage in clinical 
environments. Mol. Ecol. 18(13):2779-2786. 

Muller, L.A.H., Lucas, J.E., Georgianna, D.R., McCusker, J.H. 2011. Genome-wide association 
analysis of clinical vs. nonclinical origin provides insights into Saccharomyces cerevisiae 
pathogenesis. Mol. Ecol. 20(19):4085-4097. 

Munoz, P., Bouza, E., Cuenca-Estrella, M., Eiros, J.M., Perez, M.J., Sanchez-Somolinos, M., Rincon, 
C., Hortal, J., Pelaez, T. 2005. Saccharomyces cerevisiae fungemia: an emerging infectious disease. 
Clin. Infect. Dis. 40(11):1625-1634. 

Murata, Y., Homma, T., Kitagawa, E., Momose, Y., Sato, M.S., Odani, M., Shimizu, H., Hasegawa-

Mizusawa, M., Matsumoto, R., Mizukami, S., et al. 2006. Genome-wide expression analysis of yeast 

response during exposure to 4 degrees C. Extremophiles 10(2):117-128. 

Murphy, A., Kavanagh, K. 1999. Emergence of Saccharomyces cerevisiae as a human pathogen 
Implications for biotechnology. Enzyme Microb. Technol. 25(7):551-557. 

Nally, M.C., Pesce, V.M., Maturano, Y.P., Muñoz, C.J, Combina, M., Toro, M.E., Castellanos de 
Figueroa, L.I., Vazquez, F. 2012. Biocontrol of Botrytis cinerea in table grapes by non-pathogenic 
indigenous Saccharomyces cerevisiae yeasts isolated from viticultural environments in 
Argentina. Postharvest Biol. Tec. 64(1):40-48.  

Naumov, G.I., James, S.A., Naumova, E.S., Louis, E.J., Roberts, I.N. 2000. Three new species in the 
Saccharomyces sensu stricto complex: Saccharomyces cariocanus, Saccharomyces kudriavzevii and 
Saccharomyces mikatae. Int. J. Syst. Evol. Microbiol. 50(partie 5):1931-1942. 

Naumov, G.I., Naumova, E.S., Turakainen, H., Korhola, M. 1996. Identification of the alpha-
galactosidase MEL genes in some populations of Saccharomyces cerevisiae: A new gene MEL11. 
Genet. Res. 67(2):101-108. 

Navarro-García, F., Sánchez, M., Nombela, C., Pla, J. 2001. Virulence genes in the pathogenic yeast 
Candida albicans. FEMS Microbiol. Rev. 25(2):245-268. 

Ness, F., Lavallée, F., Dubourdieu, D., Aigle, M., Dulau, L. 1993. Identification of yeast strains using 
the polymerase chain reaction. J. Sci. Food Agric. 62(1):89-94. 

Nitter-Marszalska, M., Wójcicka-Kustrseba, I., Bogacks, E., Patkowski, J., Dodek, R. 2001. Skin prick 
test response to enzyme enolase of the baker’s yeast (Saccharomyces cerevisiae) in diagnosis of 
respiratory allergy. Med. Sci. Monitor 7(1):121-124. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Homma%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kitagawa%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Momose%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sato%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Odani%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Shimizu%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hasegawa-Mizusawa%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hasegawa-Mizusawa%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Matsumoto%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mizukami%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16254683


Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

56 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Novo, M., Bigey, F., Beyne, E., Galeote, V., Gavory, F., Mallet, S., Cambon, B., Legras, J.-., Wincker, 
P., Casaregola, S., Dequin, S. 2009. Eukaryote-to-eukaryote gene transfer events revealed by the 
genome sequence of the wine yeast Saccharomyces cerevisiae EC1118. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 
106(38):16333-16338. 

Ogawa, H., Fujimura, M., Tofuku, Y. 2004. Allergic bronchopulmonary fungal disease caused by 
Saccharomyces cerevisiae. J. Asthma 41(2):223-228. 

Okawa, Y., Yamada, Y. 2002. Lethality of yeasts with low pathogenicity in mice immunocompromised 
by cyclophosphamide treatment. Biol. Pharm. Bull. 25(7):940-942. 

Olver, W.J., James, S.A., Lennard, A., Galloway, A., Roberts, I.N., Boswell, T.C., Russell, N.H. 2002. 
Nosocomial transmission of Saccharomyces cerevisiae in bone marrow transplant patients. J. Hosp. 
Infect. 52(4):268-272. 

Oro, L., Ciani, M., Comitini, F. 2014. Antimicrobial activity of Metschnikowia pulcherrima on wine 
yeasts. J. Appl. Microbiol. 116(5):1209-1217. 

Pajno, G.B., Passalacqua, G., Salpietro, C., Vita, D., Caminiti, L., and Barberio, G. 2005. Looking for 
immunotolerance: A case of allergy to baker’s yeast (Saccharomyces cerevisiae ). Eur. Ann. Allergy 
Clin. Immunol. 37(7):271-272. 

Pannanusorn, S., Elings, M.A., Römling, U., Fernandez, V. 2012. Pyrosequencing of a hypervariable 
region in the internal transcribed spacer 2 to identify clinical yeast isolates. Mycoses 55(2):172-180. 

Papaemmanouil, V., Georgogiannis, N., Plega, M., Lalaki, J.,Lydakis, D., Dimitriou, M., Papadimitriou, 
A. 2011. Prevalence and susceptibility of Saccharomyces cerevisiae causing vaginitis in Greek 
women. Anaerobe 17(6):298-299. 

Paulitsch, A., Weger, W., Ginter-Hanselmayer, G., Marth, E., Buzina, W. 2006. A 5-year (2000-2004) 
epidemiological survey of Candida and non-Candida yeast species causing vulvovaginal candidiasis 
in Graz, Austria. Mycoses 49(6):471-475. 

Perapoch, J., Planes, A.M., Querol, A., López, V., Martìnes-Bendayán, I., Tormo, R., Fernández, R., 
Peguero, S., Salcedo, S. 2000. Fungemia with Saccharomyces cerevisiae in Two Newborns, Only 
One of Whom Had Been Treated with Ultra-Levura. Eur. J. Clin. Microbiol. Infect. Dis. 19(6):468-470. 

Pérez-Torrado, R., Llopis, S., Jespersen, L., Fernández-Espinar, T., Querol, A. 2012. Clinical 
Saccharomyces cerevisiae isolates cannot cross the epithelial barrier in vitro. Int. J. Food Microbiol. 
157(1):59-64. 

Perricone, M., Bevilacqua, A., Corbo, M.R., Sinigaglia, M. 2014. Technological characterization and 
probiotic traits of yeasts isolated from Altamura sourdough to select promising microorganisms as 
functional starter cultures for cereal-based products. Food Microbiol. 38:26-35. 

Pecquet, S., Guillaumin, D., Tancrede, C., Andremont, A. 1991. Kinetics of Saccharomyces 
cerevisiae elimination from the intestines of human volunteers and effect of this yeast on resistance to 
microbial colonization in gnotobiotic mice. Appl. Environ. Microbiol. 57(10):3049-3051. 

http://www.yeastgenome.org/author/Oro_L/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Ciani_M/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Comitini_F/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Papaemmanouil_V/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Georgogiannis_N/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Plega_M/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Lalaki_J/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Lydakis_D/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Dimitriou_M/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Papadimitriou_A/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Papadimitriou_A/overview


Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

57 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Pfaller, M., Neofytos, D., Diekema, D., Azie, N., Meier-Kriesche, H.U., Quan, S.P., Horn, D. 2012. 
Epidemiology and outcomes of candidemia in 3648 patients: data from the Prospective Antifungal 
Therapy (PATH Alliance®) registry, 2004-2008. Diagn. Microbiol. Infect. Dis. 74(4):323-331. 

Pfaller, M.A., Diekema, D.J. 2010. Epidemiology of invasive mycoses in North America. Crit. Rev. 
Microbiol. 36(1):1-53. 

Pfaller, M.A., Diekema, D.J., Gibbs, D.L., Newell, V.A., Bijie, H., Dzierzanowska, D., Klimko, N.N., 
Letscher-Bru, V., Lisalova, M., Muehlethaler, K., et al. 2009. Results from the ARTEMIS DISK global 
antifungal surveillance study, 1997 to 2007: 10.5-year analysis of susceptibilities of noncandidal yeast 
species to fluconazole and voriconazole determined by CLSI standardized disk diffusion testing. J. 
Clin. Microbiol. 47(1):117-123. 

Picó, Y., Fernández, M., Rodríguez, R., Almudéver, J., Mañes, J., Font, G., Marín, R., Carda, C., 
Manzanares, P., Ramón, D. 1999. Toxicological assessment of recombinant xylanase X(22) in wine. 
J. Agric. Food Chem. 47(4):1597-1602. 

[ARLA] Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire. 2014. Recherche dans les étiquettes de 
pesticides [et communication personnelle, 2014]. Accès : http://pr-rp.hc-sc.gc.ca/ls-re/index-fra.php.  

Posteraro, B., Sanguinetti, M., D’Amore, G., Masucci, L., Morace, G., Fadda, G. 1999. Molecular and 
Epidemiological Characterization of Vaginal Saccharomyces cerevisiae Isolates. J. Clin. Microbiol. 
37(7):2230-2235. 

Fiche de produit 1. 2014. Levure sèche active Red Star®. Lesaffre Yeast Corporation.  

Fiche de produit 2a. 2013. Fermentis. SaFale S-04.  

Fiche de produit 2b. 2013. Fermentis. SaFlager S23.  

Fiche de produit 2c. 2013. Fermentis. SaFBrew F-2.  

Fiche de produit 3. 2014. Yea-Sacc. Alltech naturally.  

Fiche de produit 4. 2014. Lallemand. Bio-contrôle/bio-ingrédients.  

Fiche de produit 5. 2014. Lesaffre Yeast Corp. Lignes directrices pour la levure sèche active (éthanol) 
Red Star.  

Fiche de produit 6. 2014. SIGMA-ALDRICH. Invertase de levure de boulangerie (S. cerevisiae). 
Numéro de produit 14504.  

Fiche de produit 7. 2014. Lallemand. Bioremédiation/bio-ingrédients.  

Fiche de produit 8. 2014. The Fish Works. Ultra Balance Premium Koi Food, 2,26 kg – granules 
flottantes.  

Fiche de produit 9. 2014. Lallemand-Varia/bio-ingrédients.  



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

58 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Prusty, R., Grisafi, P., Fink, G.R. 2004. The plant hormone indoleacetic acid induces invasive growth 
in Saccharomyces cerevisiae. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 101(12):4153-4157. 

Rao, R.P., Hunter, A., Kashpur, O., Normanly, J. 2010. Aberrant synthesis of Indole-3-acetic acid 
in Saccharomyces cerevisiae triggers morphogenic transition, a virulence trait of pathogenic 
fungi. Genetics 185 (1):211-220. 

Pryce, T.M., Palladino, S., Price, D.M., Gardam, D.J., Campbell, P.B., Christiansen, K.J., Murray, R.J. 
2006. Rapid identification of fungal pathogens in BacT/ALERT, BACTEC, and BBL MGIT media using 
polymerase chain reaction and DNA sequencing of the internal transcribed spacer regions. Diagn. 
Microbiol. Infect. Dis. 54(4):289-297. 

Raspor, P., Milek, D.M., Polanc, J., Smole Možina, S., Cadež, N. 2006. Yeasts isolated from three 
varieties of grapes cultivated in different locations of the Dolenjska vine-growing region, Slovenia. Int. 
J. Food Microbiol. 109(1-2):97-102. 

Ren, P., Sridhar, S., Chaturvedi, V. 2004. Use of paraffin-embedded tissue for identification of 
Saccharomyces cerevisiae in a baker’s lung nodule by fungal PCR and nucleotide sequencing. J. 
Clin. Microbiol. 42(6):2840-2842. 

Reynolds, T.B., Fink, G.R. 2001. Bakers’ yeast, a model for fungal biofilm 
formation. Science 291(5505):878-881. 

Riquelme, A.J., Calvo, M.A., Guzmán, A.M., Depix, M.S., Garcia, P., Pérez, C., Arrese, M., Labarca, 
J.A. 2003. Saccharomyces cerevisiae fungemia after Saccharomyces boulardii treatment in 
immunocompromised patients. J. Clin. Gastroenterol. 36(1):41-43. 

Ritari, J., Koskinen, K., Hultman, J., Kurola, J.M., Kymäläinen, M., Romantschuk, M., Paulin, L., 
Auvinen, P. 2012. Molecular analysis of meso- and thermophilic microbiota associated with anaerobic 
biowaste degradation. BMC Microbiology 12:121. 

Roberts, R.L, Fink, G.R. 1994. Elements of a single MAP kinase cascade in Saccharomyces 
cerevisiae mediate two developmental programs in the same cell type: mating and invasive growth. 
Genes. Dev. 8(24): 2974-2985 

Roskov Y., Kunze T., Orrell T., Abucay L., Culham A., Bailly N., Kirk P., Bourgoin T., Baillargeon G., 
Decock W., De Wever A. (éd). 2014. Species 2000 & ITIS Catalogue of Life, 30 mai 2014. Leiden 
(Pays-Bas) : Species 2000, Naturalis. Accès : www.catalogueoflife.org/col. 

Ryan, O., Shapiro, R.S., Kurat, C.F., Mayhew, D., Baryshnikova, A., Chin, B., Lin, Z-Y., Cox, M.J., 
Vizaecoumar, F., Cheung, D., et al. 2012. Global gene deletion analysis exploring yeast filamentous 
growth. Science 337(6100):1353-1356 

Saga, L., Bennasser, L., Steiman, R., Seigle-Murandi, F. 1997. Fungal microflora biodiversity as a 
function of pollution in Oued Sebou (Morocco). Chemosphere 35(4):751-759. 

Sakamoto, T., Araki, C., Beppu, T., Arima, K. 1977. Extracellular asparaginase from Candida utilis, its 
properties as glycoprotein and antitumor activities. Agric. Biol. Chem. 41:1365-1371. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

59 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Saegusa, S., Totsuka, M., Kaminogawa, S., Hosoi, T. 2009. Saccharomyces cerevisiae and Candida 
albicans stimulate cytokine secretion from human neutrophil-like HL-60 cells differentiated with 
retinoic acid or dimethylsulfoxide. Biosci. Biotechnol. Biochem. 73(12):2600-2608. 

Salonen, J.H., Richardson, M.D., Gallacher, K., Issakainen, J., Helenius, H., Lehtonen, O.P., 
Nikoskelainen, J. 2000. Fungal colonization of haematological patients receiving cytotoxic 
chemotherapy: emergence of azole-resistant Saccharomyces cerevisiae. J. Hosp. Infect. 45(4):293-
301. 

Sampaio, J.P., Gonçalves, P. 2008. Natural populations of Saccharomyces kudriavzevii in Portugal 
are associated with oak bark and are sympatric with S. cerevisiae and S. paradoxus. Appl. Environ. 
Microbiol. 74(7): 2144-2152. 

Saporiti, A.M., Gómez, D., Levalle, S., Galeano, M., Davel, G., Vivot, W., Rodero, L. 2001. Vaginal 
candidiasis: etiology and sensitivity profile to antifungal agents in clinical use. Rev. Argent. Microbiol. 
33(4):217-222.  

Savini, V., Catavitello, C., Manna, A., Talia, M., Febbo, F., Balbinot, A., D’Antonio, F., Di 
Bonaventura, G., Celentano, C., Liberati, M., et al. 2008. Two cases of vaginitis caused by 
itraconazole-resistant Saccharomyces cerevisiae and a review of recently published studies. 
Mycopathologia 166(1):47-50. 

Schacherer, J., Shapiro, J.A., Ruderfer, D.M., Kruglyak, L. 2009. Comprehensive polymorphism 
survey elucidates population structure of Saccharomyces cerevisiae. Nature 458:342-345. 

Schade, B., Jansen, G., Whiteway, M., Entian, K.D., Thomas, D.Y. 2004. Cold adaptation in budding 
yeast. Mol. Biol. Cell. 15(12):5492-5502. 

Schneper, L., Düvel, K., Broach, J.R. 2004. Sense and sensibility: nutritional response and signal 
integration in yeast. Curr. Opin. Microbiol. 7(6):624-630. 

Serra, A., Strehaiano, P., Taillandier, P. 2005. Influence of temperature and pH on Saccharomyces 
bayanus var. uvarum growth; impact of a wine yeast interspecific hybridization on these parameters. 
Int. J. Food Microbiol. 104(3):257-265. 

Siccardi, D., Rellini, P., Corte, L., Bistoni, F., Fatichenti, F., Cardinali, G. 2006. General evidence 
supporting the hypothesis that Saccharomyces cerevisiae vaginal isolates originate from food 
industrial environments. New Microbiol. 29(3):201-206. 

Sipiczki, M. 2008. Interspecies hybridization and recombination in Saccharomyces wine yeasts. 
FEMS Yeast Res. 8(7):996-1007. 

Skovgaard, N. 2007. New trends in emerging pathogens. Int. J. Food Microbiol. 120(3):217. 

Smits, G.J., van den Ende, H., Klis, F.M. 2001. Differential regulation of cell wall biogenesis during 
growth and development in yeast. Microbiology 147(partie 4):781-794. 

Sobel, J.D., Vazquez, J., Lynch, M., Meriwether, C., Zervos, M.J. 1993. Vaginitis due to 
Saccharomyces cerevisiae: epidemiology, clinical aspects, and therapy. Clin. Infect. Dis. 16(1):93-99. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

60 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Siripattanakul-Ratpukdi, S. 2012. Entrapped cell system for decentralized hospital wastewater 
treatment: inhibitory effect of disinfectants. Environ. Technol. 33(19-21):2319-2328. 
 
Sidari, R., Caridi, A., Howell, K.S. 2014. Wild Saccharomyces cerevisiae strains display biofilm-like 
morphology in contact with polyphenols from grapes and wine. Int. J. Food Microbiol. 189:146-152. 

Srobarova, A., Kogan, G., Eged, S. 2005. Yeast polysaccharide affects fusaric acid content in maize 
root rot. Chem. Biodivers. 2(12):1685-1690. 

Strope, P.K., Skelly, D.A., Kozmin, S.G., Mahadevan, G., Stone, E.A., Magwene, P.M., Dietrich, F.S., 
McCusker, J.H. 2015. The 100-genomes strains, an S. cerevisiae resource that illuminates its natural 
phenotypic and genotypic variation and emergence as an opportunistic pathogen. Genome Res. 
25:1-13. Staykov, Y., Spring, P., Denev, S., Sweetman, J. 2007. Effect of a mannan oligosaccharide 
on the growth performance and immune status of rainbow trout (Oncorhynchus mykiss). Aquacult. Int. 
15(2) :153-161. 

Stefanini, I., Dapporto, L., Legras, J.-L., Calabretta, A., Di Paola, M., De Filippo, C., Viola, R., 
Capretti, P., Polsinelli, M., Turillazzi, S., et al. 2012. Role of social wasps in Saccharomyces 
cerevisiae ecology and evolution. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 109(33):13398-13403. 

St’ovíček, V., Váchová, L., Kuthan, M., Palková, Z. 2010. General factors important for the formation 
of structured biofilm-like yeast colonies. Fungal Genet. Biol. 47(12):1012-1022 

Suzzi, G., Romano, P., Ponti, I., Montuschi, C. 1995. Natural wine yeasts as biocontrol agents. J. 
Appl. Bacteriol. 78(3):304-308. 

Swinne, D., Watelle, M., Nolard, N. 2005. In vitro activities of voriconazole, fluconazole, itraconazole 
and amphotericin B against non Candida albicans yeast isolates. Rev. Iberoam. Micol. 22(1):24-28. 

Tamura, K., Peterson, D., Peterson, N., Stecher, G., Nei, M., Kumar, S. 2011. MEGA5: Molecular 
Evolutionary Genetics Analysis using Maximum Likelihood, Evolutionary Distance, and Maximum 
Parsimony Methods. Mol. Biol. Evol. 28(10):2731-2739 

Tawfik, O.W., Papasian, C.J., Dixon, A.Y., Potter, L.M. 1989. Saccharomyces cerevisiae pneumonia 
in a patient with acquired immune deficiency syndrome. J. Clin. Microbiol. 27(1):1689-1691. 

Thurne, M., Bach, A., Ruiz-Mereno, M., Stern, M.D., Linn, J.G. 2009. Effect of Saccharomyces 
cerevisiae on ruminal pH and microbial fermentation in dairy cows: yeast supplementation on rumen 
fermentation. Livest. Sci. 124(1-3):261-265. 

Tiballi, R.N., Spiegel, J.E., Zarins, L.T., Kauffmann, C.A. 1995. Saccharomyces cerevisiae infections 
and antifungal susceptibility studies by colorimetric and broth macrodilution methods. Diagn. 
Microbiol. Infect. Dis. 23(4):135-140. 

Torres, F.A.G., Vilaça, R., De Moraes, L.M.P., Reis, V.C.B., Felipe, M.S.S. 2008. Expression of a 
kexin-like gene from the human pathogenic fungus Paracoccidioides brasiliensis in Saccharomyces 
cerevisiae. Med. Mycol. 46(4):385-388. 

Turkyilmaz, S., S. Kaynarca, S. 2010. The slime production by yeasts isolated from subclinical 
mastitic cows, Acta Vet. Brno 79(4):581-586. 

http://www.yeastgenome.org/author/Stovicek_V/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Vachova_L/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Kuthan_M/overview
http://www.yeastgenome.org/author/Palkova_Z/overview


Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

61 

FINAL – PROTÉGÉ B 

[USEPA] Environmental Protection Agency des États-Unis. 1997. Saccharomyces cerevisiae Final 
Risk Assessment. Accès : 
http://www.epa.gov/biotech_rule/pubs/fra/fra002.htm [consulté en 2014].  

[USFDA] United States Food and Drug Administration. 2002-2013. Generally Recognized as Safe 
(GRAS) Notice Inventory update, 2014. Accès : 
http://www.fda.gov/Food/IngredientsPackagingLabeling/GRAS/NoticeInventory/default.htm [consulté 
en 2014].  

Vagnoli, P., Musmanno, R.A., Cresti, S., Di Maggio, T., Coratza, G. 1993. Occurrence of killer yeasts 
in spontaneous wine fermentations from the Tuscany region of Italy. Appl. Environ. Microbiol. 
59(12):4037-4043. 

Vahjen, W., Munch, J.C., Tebbe, C.C. 1997. Fate of three genetically engineered, biotechnologically 
important microorganism species in soil: impact of soil properties and intraspecies competition with 
nonengineered strains. Revue canadienne de microbiologie 43(9):827-834.  

Vakhlu, J., Kour, A. 2006. Yeast lipases: enzyme purification, biochemical properties and gene 
cloning. Electron. J. Biotechnol. 9(1).  

Valero, E., Schuller, D., Cambon, B., Casal, M., Dequin, S. 2005. Dissemination and survival of 
commercial wine yeast in the vineyard: A large-scale, three-years study. FEMS Yeast Res. 5(10):959-
969. 

van den Brink, J., Akeroyd, M., van der Hoeven, R., Pronk, J.T., de Winde, J.H., Daran-Lapujade, P. 
2009. Energetic limits to metabolic flexibility: Responses of Saccharomyces cerevisiae to glucose-
galactose transitions. Microbiology 155(partie 4):1340-1350. 

van Der Aa Kühle, A., Jespersen, L. 2003. The Taxonomic Position of Saccharomyces boulardii as 
Evaluated by Sequence Analysis of the D1/D2 Domain of 26S rDNA, the ITS1-5.8S rDNA-ITS2 
Region and the Mitochondrial Cytochrome-c Oxidase II Gene. Syst. Appl. Microbiol. 26(4):564-571. 

van der Aa Kühle, A., Skovgaard, K., Jespersen, L. 2005. In vitro screening of probiotic properties of 
Saccharomyces cerevisiae var. boulardii and food-borne Saccharomyces cerevisiae strains. Int. J. 
Food Microbiol. 101(1):29-39. 

Van Mulders, S.E., Stassen, C., Daenen, L., Devreese, B., Siewers, V., Van Eijsden, R.G.E., Nielsen, 
J., Delvaux, F.R., Willaert, R. 2011. The influence of microgravity on invasive growth in 
Saccharomyces cerevisiae. Astrobiology 11(1):45-55. 

Van Urk, H., Mark, P.R., Scheffers, W.A., Van Dijken, J.P. 1988. Metabolic responses of 
Saccharomyces cerevisiae CBS 8066 and Candida utilis CBS 621 upon transition from glucose 
limitation to glucose excess. Yeast 4(4):283-291. 

Van Vuuren, H.J.J., Wingfield, B.D. 1986. Killer Yeasts – Cause of Stuck Fermentations in a Wine 
Cellar. S. Afr. J. Enol. Vitic. 7(2):113-118. 

Vartivarian, S.E. 1992. Virulence Properties and Nonimmune Pathogenetic Mechanisms of Fungi. 
Clin. Infect. Dis. 14(suppl. 1):S30-S36. 



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

62 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Vaughan-Martini, A., Martini, A. 2011. Chapter 61 - Saccharomyces Meyen ex Reess (1870). In: C.P. 
Kurtzman, J.W. Fell, T. Boekhout (éd.). The Yeasts: a taxonomic study. Fifth Edition. Londres : 
Elsevier, p. 733-746. 

Verweij, P.E., Breuker, I.M., Rijs, A.J.M.M., Meis, J.F.G.M. 1999. Comparative study of seven 
commercial yeast identification systems. J. Clin. Pathol. 52(4):271-273. 

Wang, J., Chen, C. 2006. Biosorption of heavy metals by Saccharomyces cerevisiae: A review. 
Biotechnol. Adv. 24(5):427-451. 

Wang, Q.M., Liu, W.Q., Liti, G., Wang, S.A., Bai, F.Y. 2012. Surprisingly diverged populations of 
Saccharomyces cerevisiae in natural environments remote from human activity. Mol. Ecol. 
21(22):5404-5417. 

Wei, C.-J., Tanner, R.D., Malaney, G.W. 1982. Effect of sodium chloride on bakers’ yeast growing in 

gelatin. Appl. Environ. Microbiol. 43(4):757-763. 

Wheeler, R.T., Kupiec, M., Magnelli, P., Abeijon, C., Fink, G.R. 2003. A Saccharomyces cerevisiae 
mutant with increased virulence. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 100(5):2766-2770. 

White, T.J., Bruns, T., Lee, S., Taylor, J. 1990. Chapter 38 - Amplification and direct sequencing of 
fungal ribosomal RNA genes for phylogenetics. In: M.A. Innis, D.H. Gelfand, J.J. Sninsky, T.J. White 
(éd.). PCR Protocols: A guide to methods and applications. San Diego : Academic Press, p. 315-322. 

Whittington, R., Lim, C., Klesius, P.H. 2005. Effect of dietary β-glucan levels on the growth response 
and efficacy of Streptococcus iniae vaccine in Nile tilapia, Oreochromis niloticus. Aquaculture 248(1-
4):217-225. 

Williams, J.S., Mufti, G.J., Powell, S., Salisbury, J.R., Higgins, E.M. 2007. Saccharomyces cerevisiae 
emboli in an immunocompromised patient with relapsed acute myeloid leukaemia. Clin. Exp. 
Dermatol. 32(4):395-397. 

Yáñez, A., Murciano, C., Llopis, S., Fernández Espinar, T., Gil, M.L., Gozalbo, D. 2009. In vivo and in 
vitro studies on virulence and host responses to Saccharomyces cerevisiae clinical and non-clinical 
isolates. Open Mycol. J. 3:37-47.  

Zaman, S., Lippman, S.I., Zhao, X., Broach, J.R. 2008. How Saccharomyces responds to nutrients. 
Annu. Rev. Genet. 42:27-81. 

Zanello, G., Meurens, F., Berri, M., Salmon, H. 2009. Saccharomyces boulardii effects on 
gastrointestinal diseases. Curr. Issues Mol. Biol. 11(1):47-58. 

Zara, S., Bakalinsky, A.T., Zara, G., Pirino, G., Demontis, M.A., Budroni, M. 2005. FLO11-based 
model for air-liquid interfacial biofilm formation by Saccharomyces cerevisiae. Appl. Environ. 
Microbiol. 71(6):2934-2939.  

Zerva, L., Hollis, R.J., Pfaller, M.A. 1996. In vitro susceptibility testing and DNA typing of 
Saccharomyces cerevisiae clinical isolates. J. Clin. Microbiol. 34(12):3031-3034.  



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

63 

FINAL – PROTÉGÉ B 

Zhou, T., Schneider, K.E., Li, X.Z. 2008. Development of biocontrol agents from food microbial 
isolates for controlling post-harvest peach brown rot caused by Monilinia fructicola. Int. J. Food 
Microbiol. 126(1-2):180-185. 

Zupan, J., Raspor, P. 2010. Invasive growth of Saccharomyces cerevisiae depends on environmental 
triggers: a quantitative model. Yeast 27(4):217-228. 

Zupan, J., Matos, T., Cencič, A., Raspor, P.I. 2013. Methodological approaches for unraveling ill-
natured moments of generally good-natured Saccharomyces cerevisiae. Journal for Natural Sciences 
(124):379-396. 

  



Rapport final d’évaluation préalable Saccharomyces cerevisiae (souche F53) 

64 

FINAL – PROTÉGÉ B 

ANNEXES 

ANNEXE A : Caractéristiques de la souche F53 de la 
levure S. cerevisiae  

 Tableau 0-1 : Croissance de la souche F53 de la levure S. cerevisiae dans des 
milieux liquides à différentes températuresa 

Milieu de culture 28 °C 32 °C 37 °C 42 °C 

Extrait de levure, peptone et dextrose (YPD) 
+ + + - 

Milieu Eagle modifié de Dulbecco avec 
sérum de fœtus de veau à 10 % et glutamine 

- - - - 

Sérum de fœtus de veau 
~ - - - 

Sérum de fœtus de veau à 10 % 
~ - - - 

 « – » démontre l’absence de croissance; « + » démontre une croissance; « ~ » démontre un niveau de 
croissance faible ou négligeable.  

a
 Données produites par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de 

Santé Canada. Croissance de la souche F53 de la levure S. cerevisiae dans un bouillon de culture, mesurée par 

l’augmentation de l’absorbance à 500 nm, dans quatre milieux de culture différents et à différentes 
températures : la concentration de levure au temps zéro était de 10

4
 UFC/mL.  
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Tableau 0-2 : Matrice d’identité des pourcentages selon l’alignement de 
multiples séquences de la levure S. cerevisiae a 

 Souche de S. cerevisiae 1 2 3 4 5 6 

1 : S. cerevisiae (souche F53)  100,00 99,46 99,63 99,91 99,68 99,91 

2 : S. cerevisiae (souche 
CECT 10431)  

99,46 100,00 99,86 99,91 99,91 99,91 

3 : S. cerevisiae var boulardii 
(souche ATCC MYA-796)  

99,63 99,86 100,00 99,95 99,95 99,95 

4 : S. cerevisiae 
(souche ATCC 18824)  

99,91 99,91 99,95 100,00 100,00 100,00 

5 : S. cerevisiae 
(souche ATCC 9763)  

99,68 99,91 99,95 100,00 100,00 100,00 

6 : S. cerevisiae (souche YJM 309)  99,91 99,91 99,95 100,00 100,00 100,00 

 

a
 Données produites par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de 

Santé Canada. La matrice d’identité a été élaborée en utilisant les séquences d’opéron de l’ARN ribosomique 
pour diverses souches de la levure S. cerevisiae, amplifiées au moyen des positions des amorces (ITS1 et LR7) 

utilisées pour l’analyse séquentielle. L’unité de transcription renferme la petite sous-unité (SSU) 18S et un 
espaceur transcrit interne (ITS) comprenant ITS1, la sous-unité d’ADN ribosomique (ADNr) 5.8S et ITS2, qui est 
suivi de la grande sous-unité (LSU) d’ADNr 25S, dont les 600 à 900 premières paires de bases (pb) 
comprennent les régions divergentes D1/D2/D3. 
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Tableau 0-3 : Essais in vitro pour déterminer les traits de virulence putatifs de 
la souche F53 de la levure S. cerevisiaea 

Caractéristiques 
S. cerevisiae 
(souche F53)  

S. cerevisiae 
(souche ATCC 
18824)  

S. cerevisiae var. 
boulardii 
(souche ATCC M
YA-796)  

S. cerevisiae 
(souche YJM 30
9)  

Croissance à 42 °C Négative Négative Négative Négative 

Croissance 
pseudohyphale sur un 
milieu de culture 
pauvre en azote  

Aucune 
observée 

Aucune 
observée 

Aucune observée Observée  

Croissance invasive 
sur un milieu de 
culture pauvre en 
azote  

Aucune 
observée 

Aucune 
observée 

Aucune observée Observée  

 

Sécrétion de 
phospholipases  

Négative Négative Négative Négative 

Croissance 
pseudohyphale sur un 
milieu de culture 
SLAD  

Aucune 
observée 

Aucune 
observée 

Aucune observée Observée  

Croissance invasive 
sur milieu de culture 
SLAD 

Aucune 
observée 

Aucune 
observée 

Aucune observée Observée  

 

a
 Données produites par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de 

Santé Canada.  

 

Figure 0-1 : Clairance des cellules de levure dans les poumons des souris BALB/c 
après exposition aux souches F53 de S. cerevisiae et MYA-796 de S. cerevisiae var. 
boulardii a 

a
 Données produites par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de 

Santé Canada.  
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Figure 0-2 : Clairance des cellules de levure dans la trachée des souris BALB/c 
après exposition aux souches F53 de S. cerevisiae et MYA-796 de S. cerevisiae var. 
boulardii a 

a
 Données produites par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de 

Santé Canada. 

 
 

 

Figure 0-3 : Clairance des cellules de levure dans l’œsophage des souris BALB/c 
après exposition aux souches F53 de S. cerevisiae et MYA-796 de S. cerevisiae var. 
boulardii a 

a
 Données produites par le Bureau de la science de la santé environnementale et de la recherche de 

Santé Canada. 
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ANNEXE B : Sommaire des documents sur la 
pathogénicité des levures S. cerevisiae et S. cerevisiae 
var. boulardii pertinents pour la présente évaluation 
préalable 

 

Tableau 0-1 : Sommaire des documents sur les études in vivo publiés entre 
1990 et 2010 

Souche murine et 
dose 

Souche d’essai et 
dose 

Observations Références 

Souris CD-1 de 
quatre semaines 

 

Dose : inoculation 
par voie 
intraveineuse de 
2 x 10

7
 UFC/souris 

– Isolats cliniques 
et non cliniques 
(souches de 
laboratoire, 
souches 
industrielles, isolats 
frais de 
fermentation 
naturelle); la 
souche de 
laboratoire Y55 a 
été utilisée comme 
souche de contrôle. 

 

– Points temporels à 7, 14 et 28 jours, et 
étude de la clairance de la levure dans 
les tissus au fil du temps 

– Comparaison de la charge temporelle 
en levure dans le cerveau, la rate, le 
foie, le rein et les poumons 

– Aucune mortalité; les souches 
cliniques prolifèrent plus dans le cerveau  

– La charge d’une souche clinique dans 
le cerveau et le rein était beaucoup plus 
grande par rapport à la souche Y55 
lorsqu’elle a été vérifiée 7 et 14 jours 
après l’inoculation, mais elle a fini par 
être éliminée 28 jours après l’inoculation. 
Au jour 56, 80 % des souris infectées 
n’avaient pas d’infection.  

– Le taux de clairance de la souche Y55 
dans tous les organes était 
considérablement plus rapide que pour 
la souche clinique. 

Clemons et 
al., 1994 

 

 

 

 

 

 

 

Souris DBA/2N de 
quatre semaines

a
  

Souris congéniques 
pour C5 
(B10.D2/oSnJ C

+
) et 

(B10.D2/oSnJ C
-
) 

Dose : inoculation 
par voie 

– Isolats cliniques 
et non cliniques 
(souches de 
laboratoire, 
souches 
industrielles, isolats 
frais de 
fermentation 
naturelle); les 
souches de 
laboratoire Y55 et 

– Point temporel à 14 jours, et étude de 
la clairance de la levure dans les tissus 
au fil du temps 

– Comparaison de la charge temporelle 
en levure dans le cerveau, la rate, le 
foie, le rein et les poumons 

Chez les souris DBA/2N :  

Byron et al., 
1995 
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Souche murine et 
dose 

Souche d’essai et 
dose 

Observations Références 

intraveineuse de 
2 x 10

7
 UFC/souris 

Y237 et une 
souche non 
clinique YJM 264 
ont été utilisées 
comme souches de 
contrôle. 

 

– Taux de mortalité de 90 % pour la 
souche clinique YJM 128, taux de 
mortalité de 67 % pour la souche 
YJM 264, et aucune mortalité pour les 
souches YJM237 ou Y55. La mortalité 
causée par les autres isolats cliniques 
variait de 0 % à 100 %.  

– La charge en levure des souches 
cliniques était considérablement plus 
élevée que celle des souches de 
laboratoire et des souches non cliniques. 
Pour la souche YJM 128, la charge était 
20 fois plus élevée dans le cerveau et 
4 fois plus élevée dans les reins par 
rapport à l’accumulation de la 
souche Y55. 

Chez les souris congéniques 
B10.D2/oSnJ (C

+
) et B10.D2/oSnJ (C

-
) 

– La souche clinique YJM 128 a causé 
un taux de mortalité de 63 % chez les 
souris C

-
 et n’a causé aucune mortalité 

chez les souris C
+
; la charge en levure 

dans tous les organes était 
considérablement plus élevée chez les 
souris C

-
 par rapport aux souris C

+
. 

– La souche de laboratoire Y55 n’a 
causé aucune mortalité chez les souris 
C

-
 et C

+
; la charge en levure dans le 

cerveau, les reins et la rate était 
considérablement plus élevée chez les 
souris C

-
 par rapport aux souris C

+
, alors 

que les charges récupérées du foie et 
des poumons étaient équivalentes. 

Souris DBA/2 et 
BALB/c de 
quatre semaines 

 

Dose : inoculation 
par voie 
intraveineuse de 
2 x 10

7
 UFC/souris 

– EM93 (isolat 
environnemental de 
figues avariées; 
souche progénitrice 
de la souche 
S288C, et 
contribue au 
patrimoine 
génétique de la 
souche S288C à 
environ 88 %) 

– CISC44 (isolat 
clinique) 

Étude de 14 jours; une observation a 
aussi été faite pendant jusqu’à 
quatre semaines pour les souris 
survivantes. 

Chez les souris DBA/2 : La 
souche EM93 a causé un taux de 
mortalité de 100 % en moins 
d’une semaine et un grand nombre de 
levures vivantes (≥ 10

6
 levures) dans les 

reins, tandis que la souche CISC44 n’a 
causé aucune mortalité jusqu’à 
quatre semaines après l’infection. 

Wheeler et 
al., 2003 
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Souche murine et 
dose 

Souche d’essai et 
dose 

Observations Références 

Chez les souris BALB/c : La 
souche EM93 n’a causé aucune 
mortalité. 

Souris DBA/2 de 8 à 
10 semaines  

Souris C3H/HeN  

Souris C57BL/6 

 

Dose : inoculation 
par voie 
intraveineuse de 
2 x 10

7
 UFC/souris 

– Isolats vaginaux 

– Souches 
probiotiques et 
alimentaires 

– Souche 
alimentaire de 
référence (isolat de 
vin naturel) 

– Des souches 
virulentes de la 
levure C. albicans 
ont été utilisées 
comme souches de 
contrôle. 

 

Étude de 14 jours 

– Aucune mortalité, à part une souche 
alimentaire (D14) de la levure 
S. cerevisiae qui a causé un taux de 
mortalité de 14 % (2 individus sur 14 
sont morts)  

– La souche virulente de la levure 
C. albicans à 1 x 10

6
 UFC/souris cause 

la mort en quelques jours
b
 

– Aucune différence dans les courbes de 
survie des trois souches de souris  

– Charges en levure des souches 
probiotiques, alimentaires et cliniques 
dans le cerveau, le rein et la rate  

– Pour toutes les souches, la charge en 
levure avait diminué au jour 14. 

Yanez et 
al., 2009 

Souris femelles 
BALB/c de 
six semaines 

Dose : inoculation 
par voie 
intraveineuse de 
2 x 10

7
 UFC/souris 

 

 

 

 

 

 

 

 

– Souches 
probiotiques et 
alimentaires 

– Souche 
alimentaire de 
référence 
CECT 10431 et 
souche de 
laboratoire W303 

– La souche 
virulente YJM 128 
et l’isolat 
clinique 102 ont été 
utilisés comme 
souches de 
contrôle. 

 

– 7, 15 et 30 jours après l’inoculation 

Pour l’inoculation par voie 
intraveineuse : Les souris inoculées 
avec les souches probiotiques D2, D4 et 
D14 et la souche clinique YJM 128 ont 
démontré une perte de poids, des poils 
frisés et une faible mobilité trois jours 
après l’inoculation; le taux de mortalité 
causé seulement par la souche D14 était 
de 28 %, tandis que les souris restantes 
d’autres traitements se sont rétablies 
après sept jours.  

– Toutes les souches ont colonisé le 
cerveau et les reins, mais plus 
particulièrement le cerveau. La souche 
probiotique D23 et la souche de 
laboratoire W303 étaient indétectables 
dans le cerveau et les reins à partir du 
septième jour après l’infection.  

– Une tendance de virulence 
différentielle était clairement évidente 
15 jours après l’infection, les souches 
probiotiques D2, D4 et D14 et la souche 

Llopis et al., 
2014 
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Souche murine et 
dose 

Souche d’essai et 
dose 

Observations Références 

clinique YJM 128 avaient une charge 
considérablement plus élevée dans le 
cerveau par rapport aux autres souches. 
La souche D14 démontrait des niveaux 
de charge plus élevés que la 
souche YJM 128.  

– La souche D14 est classée comme un 
isolat virulent, alors que les souches D2 
et D4 sont considérées comme des 
isolats de faible virulence. 

Souris femelles 
BALB/c de cinq à 
six semaines 

Dose : inoculation 
par voie orale de 
1 x 10

9
 UFC (par 

incubation 
intragastrique), 
suivie de 7 x 
10

9
UFC/mL par de 

l’eau d’abreuvement 
pendant trois jours  

 

– Souches 
probiotiques D23 et 
D14 

– 5, 6 et 7 jours après l’inoculation, et 
observation des plaques de Peyer, des 
ganglions mésentériques, du foie, du 
rein et du cerveau  

– Le microbiote intestinal indigène a été 
éliminé au moyen d’une dose élevée 
d’antibiotiques avant l’expérience; des 
antibiotiques ont été continuellement 
administrés durant les essais afin de 
prévenir les infections bactériennes; 
trois jours après l’administration de 
levure, les souris ont été traitées avec de 
la dexaméthasone pour 
l’immunosuppression. 

– Les niveaux de levure dans les 
matières fécales étaient plus élevés pour 
la souche D14 que pour la souche D23. 
Des niveaux de charge 
considérablement plus élevés ont été 
observés pour la souche D14 dans les 
plaques de Peyer et les ganglions 
mésentériques (indicateurs de la 
translocation de levures à travers la 
barrière intestinale et de la propagation 
dans les ganglions mésentériques) ainsi 
que dans les organes (par la 
dissémination).  

Llopis et al., 
2014 

a
 Déficit en C5 (immunocompromises) 

b
 Vallimon et al., 2004 (virulence de la levure C. albicans) 
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Tableau 0-2 : Sommaire des résultats de l’étude in vivo sur les souris BALB/c 
publiée dans de Llanos et al. (2011) 

 Souche Mortalité (%) Charge en 

levure dans 

le cerveaua  

Charge en 

levure dans le 

reina  

Souche biothérapeutique (Ultralevure 
S. cerevisiae sous-espèce boulardii) 

20 % (2 sur 10) I I 

Souche de boulangerie (Cinta Roja) 30 % (3 sur 10) I I 

Souches de vin (Fermivin Crio 7303; 

T73) 

0 %  D I 

Souche clinique 20 0 %  I I 

Souche clinique 60 20 % (2 sur 10) I I 

Souche clinique 75 0 %  I I 

Souche clinique 102 20 % (2 sur 10) I D 

Souche alimentaire de référence 
(CECT 10431) 

0 %  I I 

D – Niveaux détectables (niveau de charge statistiquement significatif par rapport à la souche alimentaire de 
référence); I – Indétectable  

a
 30 jours après l’infection  
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Tableau 0-3 : Sommaire des résultats de l’étude in vivo sur les souris DBA 2/Na 

publiée dans de Llanos et al. (2011) 

 Souche Mortalité (%) Charge en 

levure dans 

le cerveaub  

Charge en 

levure dans le 

reinb  

Souche biothérapeutique (Ultralevure 
S. cerevisiae sous-espèce boulardii) 

0 %  I I 

Souche de boulangerie (Cinta Roja) 0 %  I I 

Souches de vin (Fermivin Crio 7303; 

T73) 

0 %  D I 

Souche clinique 20 0 %  I I 

Souche clinique 60 0 %  I I 

Souche clinique 75 20 % (2 sur 10) I I 

Souche clinique 102 50 % (5 sur 10) I I 

Souche alimentaire de référence 
(CECT 10431) 

0 % I I 

D – Niveaux détectables (niveau de charge statistiquement significatif par rapport à la souche alimentaire de 
référence); I – Indétectable  

a
 Déficit en C5 (immunocompromises) 

b 
30 jours après l’infection 
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Tableau 0-4 : Sommaire des résultats de l’étude in vivo sur les souris 
ICR/Swiss-CYa publiée dans de Llanos et al. (2011) 

 Souche Mortalité (%) Charge en 

levure dans 

le cerveaub  

Charge en 

levure dans le 

reinb  

Souche biothérapeutique (Ultralevure 
S. cerevisiae sous-espèce boulardii) 

20 % (1 sur 5) D D 

Souche de boulangerie (Cinta Roja) 40 % (2 sur 5) D D 

Souches de vin (Fermivin Crio 7303; 

T73) 

0 %  Aucune 

donnée 

Aucune 

donnée 

Souche clinique 20 0 %  Aucune 
donnée 

Aucune 
donnée 

Souche clinique 60 80 % (4 sur 5) Oui Oui 

Souche clinique 75 0 %  Aucune 
donnée 

Aucune 
donnée 

Souche clinique 102 20 % (2 sur 10) Oui Oui 

Souche alimentaire de référence 
(CECT 10431) 

0 %  Aucune 
donnée 

Aucune 
donnée 

D – Niveaux détectables (niveau de charge statistiquement significatif par rapport à la souche 
alimentaire de référence)  

a
 Traitées avec de la cyclophosphamide (immunocompromises) 

b
 30 jours après l’infection 

 

 


