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Qu’est ce que la Toxicologie
Alimentaire?

Jusqu’a une époque récente, 1’objectif a peu prés exclusif de la
toxicologie alimentaire a été 1’é¢tude des effets cliniques, puis
blochimiques provoqués par 1’ingestion habituelle ou
occasionnelle de substances suspecteées de nocivite.

Avec le progres général des sciences et des techniques, c’est
devenue une discipline plus €élaborée, qui s’intéresse en outre, au
devenir des substances en cause dans I’organisme et aux
mécanismes de leurs effets toxiques. Bien souvent, ces
connaissances sont necessaires a une bonne évaluation et
maitrise des risgues.




Qu’est ce que la Toxicologie Q
Alimentaire?

La Toxicologie Alimentaire

ou du risque
toxicologique li¢ a I’'ingestion d'un
aliment.




Les microbes en agroalimentaire

Les microbes
pathogénes

Les microbes

Les microbes

utiles d’altération

Constituent un réel danger
pour ’homme

Yaourts, Alterent le
Pain... golt, I’odeur,
la couleur

[ es microbes Les microbes Les microbes toxi-
infectieux: toxinogenes: infectieux:

Produisent dans I’aliment Sont a la fois toxiques et

Se développent a I’intérieur i > ) : :
des toxines (poisons). (botulisme) infectieux

de notre organisme




Création de normes microbiologiques pour les aliments a
risques

Criteres officiels

Microorganisme recherché (nombre de germes/q)

Germes totaux < 300 000
Bactéries coliformes <1000
E. coli <10
Staphylocoque doré <100
Salmonelles Absence dans 25 g

Listeria Absence dans 25 g




Obligation de marquer sur tous les produits pre
emballés d’une ou d’une

> Date limite d’utilisation optimale ou « a consommer de
préference avant ... » (confitures, mayonnaise)

Signification: Au dela de la date limite, le produit ne présente a priori pas de
danger pour la santé. Il est encore consommable mais certaines qualités
(saveur, odeur ...) peuvent étre altérees.

> Date limite de consommation ou <« a consommer avant... »
(viandes, poissons, ceufs ...)

Signification: Au dela de la date limite, le produit ne peut plus étre
consomme car 1l pourrait provoquer une intoxication alimentaire




L’ objectif est donc:

- Pour cela : Agir sur les conditions du milieu
(temps/temperature, tempeératures optimales de
cuisson et de conservation).

- Respecter les regles d’hygiene (Bonnes
pratiques hygieniques).




Températures de développement microbien




Les différentes toxicités

LES DIFFERENTES TOXICITES

PENETRATION

DISTRIBUTION

| TRANSFORMATION T

Vo

\
ELIMINATION

Toxicité immeédiate.
(ex: arsenic...)

Toxicité apres
biotransformation.
(ex : nitrates en nitrites...)

Toxicité par accumulation
(ex: plomb...)




EVALUATION DE LA TOXICITE

1. Définition :

Toxique = Xénobiotique

etranger la vie

Substance étrangere a la vie (de 'homme) ; toxique pour
'organisme, provoquant des troubles plus ou moins

graves, passagers ou durables, de facon immédiate ou
différee.




EVALUATION DE LA TOXICITE

La grande majorit¢ des aliments contiennent des xénobiotiques:

Ceux-ci1 ne sont pas forcément dangereux pour la santé: dans
certaines limites de doses, 1’organisme se débarrasse sans
dommage de beaucoup d’entre eux, par des mécanismes de
détoxification

Nocivite




EVALUATION DE LA TOXICITE

Les xénobiotiques sont considérés comme des substances a
« potentialité toxique »

Préciser pour chaque substance a partir de
laquelle la potentialité peut se transformer en toxiciteé
réelle




EVALUATION DE LA TOXICITE

Les xénobiotiques ne sont pas les seuls constituants des
aliments, susceptibles d’entrainer des dangers pour la
santé: il en va de méme d’un certain nombre de
nutriments, en particulier parmi les vitamines et les
éléments minéraux, lorsqu’ils sont ingéres
habituellement, voire occasionnellement, en quantités
excessives (le plus souvent sous forme de médicaments)



EVALUATION DE LA TOXICITE

Un certain nombre de contaminants ou de résidus se
trouvent dans les aliments sous des formes différentes
de celles qui sont a I'origine de leur présence:

le mercure déversé dans I’environnement par
des industries sous forme principalement minérale est
transformé par différents micro-organismes du milieu
aquatique en dérivés aquatiques methylés, beaucoup
plus toxiques: ce sont des dérivés qu’'on retrouve dans
les poissons, crustacés et mollusques,



EVALUATION DE LA TOXICITE

Un certain nombre de contaminants ou de résidus se
trouvent dans les aliments sous des formes différentes
de celles qui sont a I’'origine de leurs présence:

Les pesticides et les médicaments
vétérinaires, qui s’accumulent dans les tissus animaux
ou végétaux sous forme de métabolites: selon les cas,
ceux-ci peuvent présenter une toxicité égale, supérieure
ou inférieure a celle des molécules initiales.



QUEL EST LE CHEMINEMENT D'UN /
TOXIQUE DANS L'ORGANISME ?

|

Pénetration dans l'organisme

Effets Nefastes

L'organisme agit sur ce produit

Metabolisation

Effets Bénefiques




QUEL EST LE CHEMINEMENT D'UN |
TOXIQUE DANS L'ORGANISME ?

Plusieurs facteurs interviennent dans les processus d'action
toxique, notamment les phases et

s'intéresse a l'influence qu'exerce
I'organisme sur un toxique. Cette Influence découle des
processus d'absorption, de la distribution, du métabolisme et
de 1'¢limination qui gouvernent le cheminement du toxique
dans l'organisme.

s'intéresse a l'influence gu'exerce un
toxique sur I'organisme et aux facteurs qui interviennent dans
la réponse toxique.



TOXICOCINETIQUE ET TOXICODYNAMIQUE

Relation entre la concentration de substance toxigue
et le temps pour une exposition donnée
indépendamment des effets.

» Concentration = f(t)

Relation entre la dose de substance toxique et 1’effet
toxique indépendamment du temps

» Effet = f(dose)




TOXICOCINETIQUE : ADME

Pénétration du xénobiotique dans
I’organisme
Répartition du xénobiotique dans
I’organisme
Biotransformation du xénobiotique
Elimination de 1’organisme du
xénobiotique et de ses métabolites.




Le devenir d’un xénobiotique dans 1’organisme est divisé en 4 phases:
Absorption, Distribution, Métabolisme et Excrétion

EXPOSITION

Voie cutanée  Voie respiratoire  VYoie digestive

\/

Absorption

Y

Distribution

bt

Accumulation

y |

Biotransformation

Elimination

/\

Air expirg Urine Faces




FACTEURS TOXICOCINETIQUES

] Concentration du xénobiotique

| Dur¢e d’exposition

"1 Taille de la substance

"1 Lipophilie de la substance

] Vitesse d’absorption

| Biodisponibilite

" Distribution du xénobiotique et concentration dans chaque site

| Métabolisme (Age, patrimoine génétique, capacites métaboliques...)
1 Demi-vie du xénobiotique et de ses métabolites

1 Elimination




VITESSE D’ABSORPTION ET BIODISPONIBILITE

= fraction de la dose d’exposition a un
xénobiotique sous forme inchangée dans la circulation
systémique




TOXICOCYNETIQUE: ABSORPTION

1 Absorption = pénétration du xénobiotique dans 1’organisme
Elle se fait par passages transmembranaires successifs.

¢ Plusieurs voies de pénétration:
1 Pulmonaire

1 Digestive

| Cutance

¢ Cas particuliers:

1 muqgueuse (ophtalmique, nasale)
1 placentaire

] barriere hémato-encéphalique




Caractéristiques des membranes plasmiques

Une barriere perméable mais sélective
Forte permeéedgbil

Ethanol
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Faible permeéabilité

Les protéines membranaires de transport sont indispensables
pour le transport des molécules polaires et des ions.  Flgure 15-1




Différents types de transports membranaires -+
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Les principaux processus d'absorption se font par diffusion passive

Transport par diffusion passive

Principal mécanisme de transfert au travers des membranes
Transport : - Non saturable

- Non spécifique
D&pend de : Liposolubilité
Gradient de concentration



Autres mécanismes de transport

Diffusion facilitée

Caractéristigues :

- Systéeme protéique spécifique = canaux ioniques

- changement de conformation pour permettre le passage d'une ou
quelques molécules spécifiques ;

- extrémement rapide ;

- capacité de se fermer.

- Pas besoin d'énergie

- Transport selon le gradient de concentration

- Transport saturable et spécifique

- Compétition au niveau des sites de fixation sur le transporteur

Exemple : GLUT (transporteur de glucose au niveau intestinal)...




Autres mécanismes de transport
Transports actifs : uniport, symport, antiport
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Uniporter Symporter Antiporter

Caractéristiques :

- systéme protéique spécifique

- Besoin d'énergie

- Transport contre un gradient de concentration

- Inhibition par des poisons métaboliques

- Transport saturable et spécifique

- Compétition au niveau des sites de fixation sur le transporteur

Exemples : OCT, OATP, transporteurs d’acides aminés...




Autres mécanismes de transport

Endocytose,
(phagocytose, pinocytose)

C'est un mécanisme mineur pour l'absorption des xénobiotiques

Caracteristiques :

- Implications de récepteurs spécifiques ou non
- Besoin d'énergie
- Concerne les cellules phagocytaires des muqueuses

Exemples : Particules fibreuses ou non fibreuses




VOIE DIGESTIVE

1 Absorption

v" Cavité buccale

o Peu d’absorption
o Faible temps de contact (sauf TNT ou nicotine...)

v' Estomac (pH =1 a 3)

o pas d’absorption des bases ou acides forts
o Absorption acides organiques faibles et petites molécules

hydrosolubles

v' Intestin gréle et colon

O

e C O O

Surface d’échange +++ (environ 100 a 200 m2 )

Temps de contact +++

Passage acides et bases faibles

Diffusion passive +++

Transports facilités et actifs (métaux, calcium...)

M¢étabolisme : Nitrates => nitrites et amines *NH2 => nitrosamines



Absorption par voie digestive

En regle genarale: viose majeure d absorpbon des xenobiotiques

En milieu professionneal: viodse mineure d absorphon des xenobiotiques
(accident, non respect des régles d'hygiéne. .. )

I Paramétres influencant I'absorption par vole digestive

— ~—

Propriétés physico-chimiques Crganisme
du xé&nocbiotique pH
structure Surface
lonisation Flux samguin
Lipophilie/hydrophilie

Grande importance du pH
quli varie tout au long du tractus gastro-intestinal




VOIE DIGESTIVE

Facteurs influencant I’absorption gastro-intestinale

] liposolubilite,

] solubilité et stabilité au pH du milieu

1 nature du vecteur

1 mobilité du tractus gastro-intestinal

] action d’enzymes

1 formation de composés insolubles (chélation du calcium)

] jetine

] exposition par voie respiratoire (tapis muco-ciliaire déglutition)
1 hygiéne (ex: manger ou fumer sur son lieu de travail)




TOXICOCINETIQUE: DISTRIBUTION

C’est un processus de répartition du toxigue dans 1’organisme.
Depuis son passage a la circulation générale jusqu’a sa diffusion
dans les tissus. Il comprend: le transport sanguin (phase
plasmatique) et la diffusion tissulaire (phase tissulaire).

¢ Transport sanguin:

|l se fait soit par fixation aux protéines plasmatiques par
des liaisons réversibles, exemple les anti-vitamines K
(AVK) (anticoagulants oraux) en tant qu’acides faibles
sur 1’albumine, soit par fixation au niveau des éléments
figurés : Exemple : Propanolol.




TOXICOCINETIQUE: DISTRIBUTION

s+ Diffusion tissulaire:

Processus par lequel le toxique se répartit dans
I’ensemble des tissus et des organes. Le toxigue peut
s’affronter a des barrieres biologiques a savoir
hématoencéphalique et hématoplacentaire.




TOXICOCINETIQUE: BIOTRANSFORMATION
(METABOLISME)

Pendant ou aprés son transport dans le sang, le toxique peut
entrer en contact avec différentes cellules de I'organisme qui
ont la capacité de le transformer.

L'ensemble des réactions de la transformation métabolique
est appelée biotransformation, tandis que les produits de la
biotransformation sont appelés métabolites. |l peut en
résulter un produit moins toxique (détoxification) ou plus
toxique (activation), l'accumulation ou 1'élimination du
produit et de ses métabolites.




TOXICOCINETIQUE: BIOTRANSFORMATION
(METABOLISME)

La transformation des toxiques est surtout effectuée par
fole, véritable laboratoire chimique de l'organisme, o
contient une multitude d'enzymes (substance protéique C

le
ul
ul

catalyse une réaction chimique dans lI'organisme). Il enrichit

le sang d'éléments nutritifs et le purifie en concentrant et en

¢liminant beaucoup de substances. D'autres organes tels g
les poumons et les reins peuvent aussi transformer d
toxiques.

ue
€S



TOXICOCYNETIQUE: STOCKAGE ET ELIMINATION

e stockage:

C’est le processus d’accumulation de toxigues dans
certains tissus et organes tels que le foie et le rein (Cd)
tissu adipeux (DDT) les Os (F-).

I’excreétion:

Ce processus consiste a rejeter le produit inchangé ou ses
métabolites a 1'extérieur de I'organisme. L'excrétion peut
se faire par voie rénale (l'urine), gastro-intestinale (les
selles), pulmonaire (l'air expiré), cutanée (la sueur) ou
lactée (le lait).




EVALUATION DE LA TOXICITE

La toxicité d'une substance depend de :
Sa nature
la quantité ingéree = dose

la duree ou fréquence de consommation

la sensibilité de l'individu




EVALUATION DE LA TOXICITE

La premiere étape de I’évaluation toxicologique est la détermination de la toxicité
aigue d'une substance, effectuée chez différentes especes animales: rongeurs
principalement (en raison de la commodité de '’emploi), mais aussi avec une ou

plusieurs especes n‘appartenant pas a cet ordre.

Test de toxicité aigué
Définition de la DL50 : La DL50 (dose létale 50) est la dose qui donnée
en une seule fois provoque dans un délai de 14 jours la mort de la moitié

des animaux.

Méthode
On administre a 1 lot d’animaux, 1 dose UNIQUE de la substance a
tester et on recherche expérimentalement la dose qui tue 50% de la

population (appelée DL50, dose 1étale 50).

Plus la substance est toxique, moins il en faut pour provoquer la mort,
plus la DL50 est faible.

Elle s’exprime en mg/kg de poids de 'animal.




EVALUATION DE LA TOXICITE

Expérience : recherche de la DL50 d’un insecticide (le lindane) réalisée sur le

rat

6 lots au moins de 10 individus (jeunes individus en excellente santé recevant
une nourriture équilibrée)

Espece A
OO 0 0’ OOO 0.0 00.0 0 0'0 s 0.0 0
OOOO 00 -8 0'0’ 0’0’ 0'0' 0'0.
0707007 0% 0%0% (0707 0707 070

8100 0105 010900020 0/0,0 00,06
050, 10200 8 V1000 |00 050
07001 70,91800,,01” 02015050 g 099
00701070 0|0 0% |0%0% |0 %0

Dose en Lot 15 mg 18 mg 20 mg 23 mg 26 mg

une fois témoin

0 mg




EVALUATION DE LA TOXICITE

Pour étre significative, la mortalité dans au moins 3 lots doit
étre comprise entre 1 et 99 %. Est-ce que c’est le cas ?

Quelle dose a tué au bout de 14 jours la moitié des
animaux?

La DL50 est exprimée par « kg d’animal ». Un rat pesant
environ 200 g, calculer la DL50.




EVALUATION DE LA TOXICITE

Le test de toxicité subaigu€ ou a court terme

Principe: on administre a 1 lot d’animaux 1 dose JOURNALIERE de la
substance a tester pendant UNE DUREE QUI CORRESPOND A 10% DE SA
VIE (soit 90 Jours chez un rat).

- pendant cette durée : on étudie la croissance, la reproduction et le
comportement des animaux.

- au terme du traitement : on tue les animaux et on examine les tissus pour
voir les lésions éventuelles.

Intérét : on obtient des informations sur les
risques d'une exposition REPETEE (mais sur

une durée courte) a telle substance toxique et
sur les EFFETS CUMULATIFS possibles.




EVALUATION DE LA TOXICITE

Le test de toxicite a long terme ou chronique

Principe : on administre aux animaux des doses de
substances connues pendant TOUTE LA VIE voire sur leur
descendance.

On étudie pendant toute l'expérience la croissance, la
reproduction, le comportement et la descendance.

Intérét : mettre en évidence si la substance
est TERATOGENE, MUTAGENE ou
CANCERIGENE.




EVALUATION DE LA TOXICITE

Principaux criteres pour I’évaluation de la toxicité a court, moyen ou
long terme

ETUDE GENERALE

= Croissance corporelle et croissance allométrique (=croissance
relative des principaux tissus et organes)

= Consommation de la nourriture, efficacité alimentaire

= QObservation clinique, mortalité s’il y a eu lieu.

ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE

= QObservation macroscopique (autopsie d’animaux morts
spontanément ou sacrifiés en cours d’essai)

= QObservations histologiques en microscopique optique sur les
différents tissus et organes.

= Dans certains cas, examen microscopique en microscopie
électronique, en histochimie




EVALUATION DE LA TOXICITE

Principaux criteres pour I'évaluation de la toxicité a court, moyen ou
long terme

ETUDE HEMATOLOGIQUE ET BIOCHIMIQUE

= Hématologie classique: numérotation érythrocytaire et
plaquettaire, numérotation et formule leucocytaire, hémoglobine,
temps de coagulation,...etc.

= Détermination de différents parametres biochimiques classiques:
(dosage dans le sang et les urines, des constituants normaux, de
métabolites, d’enzymes,...) permettant d’explorer I'’ensemble des
fonctions.

Si les examens précédents font soupconner une atteinte de tel ou tel
organe (tube digestif, foie, rein, cceur, etc) épreuves fonctionnelles
particulieres (physiologiques et biochimiques) en vue d’'un
diagnostic plus précis de cette atteinte au niveau de la cellule, des
structures subcellulaires (membrane, noyau, mitochondrie,...) ou
au niveau moléculaire (en particulier a celui des macromolécules:
enzymes, protéines de stress, phospholipides, acides nucléiques,...)



EVALUATION DE LA TOXICITE

Principaux criteres pour I'évaluation de la toxicité a court, moyen ou
long terme

EFFETS NUTRITIONNELS

= S’il y’alieu (selon les propriétés de la substance, et les résultats des
études précédentes.

= Effets sur le devenir de certains nutriments dans les produits
alimentaires (destruction, réaction avec d’autres constituants).

= Effets sur I'utilisation de certains nutriments par I'organisme et sur
certains meétabolismes (énergétique, azoté, lipidique, glucidique,...)
REPRODUCTION
= Fertilité

= Embryo- et feeto-toxicité, tératogénese (recherche de
malformations externes ou organiques chez le fcetus, a la loupe, ou
sur préparations histologiques).

= Etudes péri- et post-natales: aptitude des meres a la lactation,
devenir des jeunes sous la mere ( mortalité, croissance,
comportement)




EVALUATION DE LA TOXICITE

Principaux criteres pour I’évaluation de la toxicité a court, moyen ou
long terme

ETUDES DIVERSES

= Etudes comportementales: comportements alimentaires, sociaux,
sexuels, émotivité et réactivité spontanée, mesure de I'activité
motrice, tests de coordination psychomotrice, étude des reflexes
conditionnés.

= Essais de tolérance locale: irritation de la peau, de la conjonctivite
oculaire




EVALUATION DE LA TOXICITE

Détermination de la dose sans effet (DSE)

La DSE (dose sans effet) = quantité maximale de
substance toxique qui peut étre ingérée par un animal
quotidiennement, pendant toute sa vie, sans provoquer
de troubles physiologiques (en mg/Kg de poids
corporel).




EVALUATION DE LA TOXICITE

Etablissement des doses journalieres admissibles
(DJA)

Elle est calculée a partir de la DSE

- Un facteur x 10 = facteur spécifique : on suppose que
I'espece humaine est 10 fois plus sensible que l'espece
animale testée la plus sensible.

- Un facteur x 10 = facteur de sécurité individuel : dans un
groupe humain, tous les individus n'ont pas la méme
sensibilité; certains peuvent étre 10 fois plus sensibles que
la moyenne (enfants, femmes enceintes, personnes agés,...)




Toxicite intrinseque

Les éléments toxiques sont naturellement présents
dans l'aliment.

Intoxication par .

Intoxication par .

les aliments végétaux

les champignons et moisissures

Intoxication par

culinaires

es biotoxines marines

Produits toxiques issus de certaines techniques



Toxicité extrinseque

Elle est acquise par contact ou addition accidentelle ou intentionnelle

de contaminants ou de substances technologiques.
Définition :
Un additif est « une substance non consommeée en
I’état et non un ingrédient alimentaire, dont 'addition

a un aliment est dans un but technologique ou
organoleptique ».

Réglementation :

L'emploi de toute substance doit étre autorisée par des
experts toxicologues. Seules sont autorisées les
substances figurant sur la liste positive retenue par la
réglementation. Dans le cas des additifs, le décret du
18 septembre 1989 qui fixe la liste de ceux qui sont
autorisés, les denrées auxquelles ils peuvent étre
ajoutés et les doses maximales legales.

Les additifs




Toxicité extrinseque

On distingue les métaux :

tres toxiques : mercure, cadmium,
plomb, arsenic

toxiques : nickel, chrome, cobalt,
ZINnc, culvre

Meéetaux et arsenic




Toxicite extrinseque

Définition :
Substances destinées a éliminer ou limiter les degats des

especes nuisibles : insectes (insecticides), rongeurs
(rodonticides), moisissures (fongicides), mauvaises herbes
(herbicides).

Troubles:

Peuvent étre responsables de troubles neurologiques.

Réglementation :

Elle fixe les Limites Maximales de Résidus (L.M.R ), c'est-a-
dire les seuils des substances a potentialités toxiques dans
les denreées alimentaires.

Pesticides




Toxicité extrinseque

Réglementation:
Precise que les matériaux doivent eétre
inertes a 1'égard des denrées et fixe des
limites tolérées de migration vers l'aliment.

Matériaux viseés :

Ustensiles, récipients de preéparation et
surtout emballages ou conditionnement qui
doivent obéir aux criteres praticite, hygiene,
conservation améliorée ...

Matériaux en contact
avec les denrées




Toxicite extrinseque

La législation prévoit :

- une liste des produits autorisés pour le
nettoyage et la désinfection des matériaux en
contact avec les aliments

-un rin¢age obligatoire a I'eau claire pour
éliminer tout résidu.

- les ranger dans une armoire hors de portée
des personnes extérieures au service

- les étiqueter ou ne pas les sortir de leur
récipient d'origine.

Déetergents/desinfectants




Alimentation et Cancer
« Etude de la mutagénese et
la cancerogenese »




Introduction

Dans la plupart de nos plats, on retrouve de nombreuses
molécules qui peuvent causer des effets toxiques pour
notre organisme. Il s'agit notamment des constituants
naturels, des contaminants microbiens ou des
contaminants du milieu.

Ces substances sont souvent des résidus de la
production, de la fabrication, de la transformation, de la
préparation, du traitement, du conditionnement et du
stockage des denrées alimentaires.

L'attention portée a la recherche d'éventuels effets
cancérogenes des substances véhiculées par les aliments
ne cesse de croitre, en raison de la nécessité de mielx
connaitre l'origine des cancers humains.



L'alimentation est une des voies majeures
de risque de cancer

Proportions estimées des déceés par cancer
attribuables a différents facteurs sont:

1. Nutrition 35%:

2. Tabac 22%,;

3. Alcool 11%,;

4. Infections (virus, parasites) 10%;

5. Expositions professionnelles 4 a 8%.




1. Cancérogénese et Mutagénese? Quelle relation?

Définitions:

Un cancérogene (ou cancérigene) est un agent capable
de provoquer le cancer, daugmenter la fréquence des
cancers dans une population exposée, de modifier Ia
répartition de la localisation des cancers observés dans une
population (sans augmentation du nombre global de cancers)
ou de favoriser une survenue plus précoce de tumeurs
cancérogenes dans une population.

L'adjectif « oncogene » est utilisé pour qualifier les

virus susceptibles d'avoir un effet cancérogene.




1. Cancérogénese et Mutagénese? Quelle relation?

Définitions:

La cancérogénese, |'oncogenése ou
carcinogenese

(du mot grec oncos, qui veut dire « tumeur »,
genese, qui veut dire « naissance », «
commencement », « source », « origine »,
« cause »), ¢ est-a-dire de la conversion
d'une cellule normale en cellule tumorale.




1. Cancérogénese et Mutagénese? Quelle relation?

Définitions:

Qu'est ce qu'une mutation?

% Les mutations sont des modifications héréditaires

4

permanentes des lignées cellulaires, touchant soit les
cellules somatiques, soit les cellules germinales (cellules
sexuelles).

Elles peuvent donc affecter [Iorganisme par
modification des cellules somatiques ou €tre transmises
d la descendance en raison des lésions induites au nive

des cellules sexuelles. b




1. Cancérogénese et Mutagénese? Quelle relation?

La génotoxicité peut se manifester d'une part directement par action sur le
matériel génétiqgue (adduits, cassures de brins,..) processus sous la
dépendance de facteurs génétiques et/ou acquis (interactions avec les
enzymes de la phase I des biotransformations métaboliques) ou par
I'intermédiaire de la production d'espéces radicalaires telles que les especes
réactives de loxygene (ERO), et dautre part indirectement par
I'intermédiaire des Iésions des macromolécules biologiques par ces mémes
composés générant des altérations de I|'appareil mitotique, et des
dysfonctionnements enzymatiques.

La mutagénése peut résulter de ces altérations et notamment pour ce qui
concerne les lésions de 'ADN, de la défaillance, héréditaire surtout, acquise
parfois, des systéemes cellulaires constitutifs de réparation qui peuvent
alors étre inefficaces ou réaliser une réparation fautive ce qui laisse en
place une mutation génique ou chromosomique. La mutation résultant

la génotoxicité peut concerner des genes clés du développement ‘
clone de la cellule tumorale.
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Aliments

/" Agents initiateurs:

Aflatoxine, amines
aromatiques,...

o

»

/

.

p

o

Agents promoteurs:

Alcool, les graisses,...

n

P




2.Alimentation et Cancérogénese

2.1 ._Modification de la flore intestinale:

Lipoge mé se
Inflammatien
Sansibilité
& I"insuline

Inflammation

Infiltration des
> . ¥ macrophages

|

i

Macrophages

;I.HI.H

Inflammation

W sifidobacterium SPP- Sensibilité & I'insuline

LN l}l

X =
3
Bactéries —
¥ 6ram(-) — _
— & mCD14 ~, JLR4 . LPS
endotoxémie = --=> Stimule/induit
Lumiere intestinale =" Sang Organes * * Augment.eldimmua

Figure 1 : Modification de la flore intestinale suite a l'ingestion réguliére de glucides
et de lipides alimentaires et mécanismes d'action des lipopolysaccharides




2.Alimentation et Cancérogénese

2.3. Modes de cuisson des aliments:

Le mode de cuisson d'un aliment désigne lI'ensemble des
moyens par lesquels ses caractéristiques organoleptiques
(aspect, couleur, texture et golit) sont modifiées sous l'effet
de la chaleur. Ces derniéeres, dues a de longues cuissons et a
températures élevées, peuvent étre dégradées, donnant
naissance a des produits toxiques cancérigénes et/ou a des
carences en micronutriments.

Les principaux modes de cuisson des viandes et des
poissons comme la cuisson au grill, la cuisson a la broche, la
cuisson au four et le fumage sont associés a l'augmentation du
risque de nombreux cancers dont ceux du colon, du rectum, ,
poumon, de la prostate, du rein, du pancréas, du sein et de
vessie.




2.Alimentation et Cancérogénese

2.3. Modes de cuisson des aliments:

Cuisson au grill et a la broche

-

Hétérocycliques

\_

Amines
Aromatiques

~

-

<—

Favorisent la
formation

Amines

a\

) Aromatiques

.

\_

Polycycliques

A

Pouvoir mutagene et
cancerogene




2.Alimentation et Cancérogénese

2.3. Modes de cuisson des alimen‘l's:m

/>-NH

N
PhlP(
Hea t from
cooking
CH —CH—NH
COOH

NNH

HOOC NH
L- Pheny alanine Creatine

Amines Aromatiques | . & Amines Aromatiques
Hétérocycliques | Polycycliques

’ : g A o/ / A
Al e A ¥ . S
A s AT o ot ,
- Z &~ /SN
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2.Alimentation et Cancérogénese

2.3. Modes de cuisson des aliments: kniticﬂon de la ccmcérisoﬁon]

Adduits a ADN
0@ Benzola]pyrine CYTP1Al “w
H
CYP1Al OH
BI-7, a @ triol
C“rT"h‘L]
—l-
HC
BI7 8 oxvd

A oxyde “BP-7,8 dial diol époxide

. ) ante BI*-7 8 diol
Epoxyde Dihydrodiol 9,10 - oxyde ‘

Métabolisme du benzo(a)pyrene dans les cellules des mammiferes



2.Alimentation et Cancérogénese

2.3. Modes de cuisson des aliments:

Fumage

C'est un mode de cuisson des viandes et des poissons
consistant a exposer la viande ou le poisson a de la fumée
issue de la combustion de bois.

Le fumage induit la formation d'hydrocarbures
\_ polycycliques (HAP) potentiellement cancérigénes.

~

J




2.Alimentation et Cancérogénese

2.3. Modes de cuisson des aliments:

!

Réaction de Maillard
= Glycation

(protéines)

—»J

Polym‘muon ‘
Pigments bruns + ArOmes

Composeés

carbonyls
{SLUCTIes)




2.Alimentation et Cancérogénese

2.3. Modes de cuisson des aliments:

La cuisson au four

!l

[ Réaction de Maillard J

Cuisson a haute température: Pommes de terre frites ou

sautées, viandes, chips, pain grillé, biscuits salés ou sucrés ...
GLYCOTOXINES=

Acrylamides (amines {




2.Alimentation et Cancérogénese

2.4. Carences nutritionnelles:

@

" “rtiques

La carence en pré et probiotiques

Prebio™ gyt Régénérer et équilibrer la
~_ flore ou microbiote intestinal -

Micro-organismes vivants

Composants alimentaires spécialement fabriqués qui
non digestibles qui lorsqu'ils sont ingérés,
stimulent la croissance de augmentent par addition, le
microorganismes taux de microorganismes a
intestinaux a effet positif effet positif dans

I'organisme



2.Alimentation et Cancérogénese

2.4. Carences nutritionnelles:

La carence en pré et probiotiques

!

Perturbation de I'équilibre de la flore intestinale:

L'augmentation du taux et de la capacité d'adhésion des
bactéries nuisibles telles que les bactéroides et les
entérobactéries a la muqueuse intestinale

Inflammation du colon et la libération de cytokines pro-inflammaf&
qui stimulent la prolifération cellulaire cancéreuse




2.Alimentation et Cancérogénese

2.4. Carences nutritionnelles:

* Cas d'Escherichia coli

|

Sécrétion des Cyclomodulines procancéreuses

[ Colibactine - l Facteur nécrosant cy'toto:-
! !

4 ) 4 N

Dommages a I'ADN et initiation Résistance des cellules

du processus cancéreux I'apoptose et promotion Tum”e
\_ Y \ J




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Mode de conservation des aliments:

Le stockage dans une atmosphére humide a température ambiante de
fruu’rs de legumes ou de céréales entrdine la formation de moisissures

toxinogenes '

Initiation cancéreuse par production de mycotoxines qui sont
responsables d'intoxications alimentaires humaines

Aspergillus et Fusarium




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Mode de conservation des aliments:

Les mycotoxines ont des propriétés physico-chimiques et
toxicologiques variées (tératogenes, génotoxiques et
cancérigenes)

Aflatoxine Bl Fuminosine Bl




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Mode de conservation des aliments:

* Cas de |I'Aflatoxine Bl

Cytochrome P4503A4
| Aflatoxine B1 I Aflatoxine B1-8,9-oxyde

Liaison & [ ADN
Formation d’adduits a ['ADN de type
2, 3-Dihydro-2-(N-guanyl)-3-hydroxyaflatoxine B1

S i . 3 . §oa h
[ Ge?‘eé:z tiie‘ilc:;ﬁi::me ]- Mutations genetiques cancerigenes




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Mode de conservation des aliments:

* Cas de la Fumonisine Bl e e

. Mitechondrie (foumit fénerge) o
- £ DA™

[ | —p 1‘..4 .“
\\‘ 4 \_/'\'_‘l'

\ Fuminosine Bl @ s

AT O30 — Gsde
- N - .
Stimulation de la production
de radicaux libres et Stimulation de la

induction des lésions de prolifération cellulaire et
I’ADN par cassures de brins inhibition de la voie de

initiant ainsi le processus I'apoptose

cancéreux




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Mode de conservation des aliments:

Certains modes de conservations tels que la mise en
conserve impliquent 'utilisation d'additifs qui par
plusieurs mécanismes peuvent initier la
cancérisation des cellules.




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Consommation d'additifs alimentaires:

CANCERIGENES

On distingue plusieurs types d'additifs classés par catégories
selon leurs usages. Parmi eux, seuls certains colorants et Iei

nitrates utilisés comme conservateurs sont potentiellem
cancérigenes




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Consommation d'additifs alimentaires:

Les colorants alimentaires
(colorants azoiques)

Les colorants les plus toxiques

Ils constituent un groupe de colorants dont la structure
moléculaire comporte le groupement azoique (-N=N-).

La benzidine, la B-naphtylamine, la 4-aminodiphényl et le 4chloro-O-
toluidine font partie des amines aromatiques les plus utilisées pour la

g fabrication des jolor'an’rs azoiques ‘

e Risque de cancer de la vessie




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Consommation d'additifs alimentaires:

Foie

azoiques

Colorants alimentaires

lm

Ar-NHz

W

N-Hydroxylation

Ar-NHOH

N-glucuronidation

R

Vessie et/ou colon

Ar-NH"

T

T

Ar-NH-0-CO-CH;

.f

O-acétylation

Ar-NHOH

B-glucuronidase

Ar-NHOH-Glu

L'

0-acétylation

Ar-NH-0-CO-CH;

> Ar-NHOH-Glu

Urines

Ar-NH*

]

— e

Ar-NH-0-CO-CH;

>  Urines ‘




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Consommation d'additifs alimentaires:

Apportés en majorité
par les légumes et aliments
I'eau de boisson




2.Alimentation et Cancérogénese

2.5. Consommation d'additifs alimentaires:

 Transformation dans le tube digestif en nitrites (NO2 - )

~

Formation d'adduits par fixation sur les bases de
principalement la guanine et engendrent des mutations
génétiques cancéreuses




2.6. Polluants chimiques et perturbateurs endocriniens:

Polluants
chimiques

2.Alimentation et Cancérogénese

polluants chimiques
(cancérogenes)

4

Mécanisme d'action

Cancers causés

Mercure Production de radicaux libres et activation de Cancer broncho-
Cadmium proto-oncogénes (c-fos et c-myc) pulmonaire

Plomb

Pétrole Formation d'époxydes réagissant avec 'ADN et | Cancer de la peau

formant des adduits mutagénes




2.Alimentation et Cancérogénese

2.6. Polluants chimiques et perturbateurs endocriniens:

Les élements radioactifs trouvés en
grandes quantités dans les aliments

Accidents industriels, rejets non maitrisés
ou des essais nucléaires

L

Période radioactive est trés longue (28 a 30 ans)

Accumulation au niveau de la chaine alimentaire

Apparition de cancer si les cellules somatiques
sont touchés ou d'anomalies héréditaires si ce
sont les cellules germinales




2.Alimentation et Cancérogénese

2.6. Polluants chimiques et perturbateurs endocriniens:

Les perturbateurs endocriniens

Substances exogénes capables d'agir sur I'action des hormones ainsi
que sur leur synthése, leur transport et leur dégradation.

- Blocage ou géne du mécanisme de production ou de régulation des
hormones ou des récepteurs d'hormones ;

- Production d'un effet agoniste par fixation sur le récepteur d'une
hormone (effet mimétique sur le récepteur de I'normone entrdinant
I'émission d'une réponse cellulaire normale) ;

- Production d'un effet antagoniste par fixation sur le récepteur d'une
hormone (empéche I'émission du signal de régulation en se liant au
récepteur hormonal et ainsi n'entrdine pas la réponse hor'monale‘
normalement engendrée par |'hormone naturelle).




2.Alimentation et Cancérogénese

2.6. Polluants chimiques et perturbateurs endocriniens:

Les perturbateurs endocriniens

{ Ingestion J

e

Phyto-cestrogénes (Soja)

~

Les perturbateurs endocriniens
sont principalement associés a
'augmentation du risque des
cancers du sein, de la prostate et
de la thyroide.

Aliments contaminés:

- Pesticides organophosphorés
(cultures);

- Bisphénol A, Phtalates et le
Polychlorobiphényle (PCB) (les
constituants du plastique utilisés
pour les emballages




2.Alimentation et Cancérogénese

Sucre

Les cellules cancéreuses se nourrissent de sucre et de
tout aliment qui se transforme en sucre, comme les
céréales, les pates, les glucides, les pains.

Donc, éliminer le sucre est la clé.

Pour ceux qui cherchent a maintenir leur santé, avoir
une alimentation équilibrée qui inclue des fruits (car
contiennent beaucoup d'antioxydants et ont des
propriétés anti-cancer).




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

> Tests in vitro:

Compte tenu de la grande diversité des anomalies
susceptibles d'@tre induites au niveau d'un patrimoine
génétique, un grand nombre de tests ont été développés
pour essayer d'obtenir des résultats plus rapides et a
moindre coiit.

Ils sont basés sur le pouvoir mutagene des produits
initiateurs. L'effet observé consiste dans la recherche
des lésions d'ADN (formation d'adduits, rupture des brins
de DNA,..), des mutations et des lésions chromatinien
(aberrations, échange , formation de micronoyaux).




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

> Tests in vitro:

Ces tests sont des biomarqueurs d'effet précoce
(biomonitoring génétique) qui permettent de mettre en
évidence des altérations au niveau des chromosomes suite a
I'exposition a des agents mutagénes/cancérogénes

l'd °
genotoxiques.
TEST DES COMETES TEST D’AMES TEST. DES MICRONOYAUX
= |ésion primaire de ’ADN = mutation ponctuelle = muta?tion AI?N
(réversible/non transmis) de I’ADN majeure(irreversible /

transmissible)

= effet mutagénique
Micronoyau

Cellule Intacte

(Souches pour métaux, nitroarenes et
HAPs/aromatic amine)




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

1. Test dAmes:

Un certain nombre de mutagénes nécessitent une
métabolisation avant action. On utilise pour cela un extrait
cellulaire du foie de rat (appelé S9 Mix). On incube le produit
testé sur cet extrait, avant de mettre en route le test de
mutagenese.

Un des tests le plus courant est le test d'Ames. Il utilise une
salmonelle typhique déficiente en enzyme de synthese de
|"histidine. En cas de mutation, les bactéries mutées
récuperent cette possibilité de synthese. Donc, les bactéries
non mutées ne poussent pas dans un milieu agar sans his’rid'.
alors que les bactéries mutées forment des colonies,
nombre proportionnel a |'effet mutagene observe.




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

1. Test dAmes:

Experimental Control

tube tube
Liver Suspected Liver
extract mutagen extract

[ W ) b

"
< -
2, P L
) ll
I\ /)
d

|~ Culture of his— Salmonella —_

Medium
§ % lacking

(:\
@8’

histidine

Incubation

(
(-

Colony of revertant No growth
(his*) Salmonella




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

2. Test du micronoyau:

| ‘ - Formation d’'un Détermination
I Stlr?;:éatlﬁn d; |Tgl:il:;'i1ogﬁ ou de plusieurs du contenu
a proliteration des micronoyaux centromérique
lymphocytes T du cytoplasme des micronoyaux
(activation mitogénigue en fin de mitose

par la phytohemagglutinine M)  (blocage de la cytodiérése
par la cytochalasine B)

/ -@-.- -
X v

MNC+

MNC-
Prélévement de Sang total Mitose [ L
.. . mphocytes Hybridation
sang périphérique en culture 4 b;‘rﬁ?c!ég 4 i1 situ
micronucléés fluorescente

Figure 1. Principe du test des micronoyaux, avec blocage de la cytodiérese, associé a I'hybridation in situ fluorescente de sondes
pancentromériques. Pour chaque sujet, 1 000 lymphocytes binucléés sont observés et les cellules micronucléées contenant un ou
plusieurs MN (jusgu'a 6 MN) sont comptabilisées selon les critéres définis par Fenech [29]. Pour chaque cellule micronucléée, le
nombre de MN est enregistré, de méme que la présence ou non de centroméres dans les MN (MNC- ou MNC+) et le nombre de spots
de fluorescence (correspondant chacun a un centromére donc a un chromosome) au sein de chague MNC+. MN : micronoyaux ;

MNC- : fragments chromosomigues acentromeriques ; MNC+ : chromosomes entiers centromeérigues.
|



)
' \ de la cancérogénese

2. Test du micronoyau:

Figure 4 : Photos (Hybridation in situ fluorescente). Exemples de MN centromeriques (spots de
fluorescence a l'intérieur des MN)




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

2. Test de cometes:

4
Lyse alcaline (pH 13)

¢
Electrophorese (pH 13)

_ +Migration de ’ADN
Marquage fluorescent de I’ADN

éObservatlon

(1111c1oscope a ﬂumescence x125),

Détection de cassures



3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

» Pour minimiser les risques de faux négatifs ou
de faux positifs, on multiplie les types de
Tests.

< Les réponses positives doivent E&tre

considérées comme suggérant une action
carcinogene, et pousser a une investigation
plus complexe.

“+ Les tests négatifs n'établissent pas
sécurité absolue des produits.




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

> Expérimentation animale:

v Deux espeéces servent a ces expériences : le rat et la
souris.

v’ L'extrapolation a I'"homme des résultats obtenus n'est
pas évidente, compte tenu des différences de
métabolismes intermédiaires observées entre les
especes.

v Les fraitements cancérigenes sont débutés juste apres

le sevrage, voire pendant.




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

> Expérimentation animale:

v La route d'administration mime celle éventuellement
observée chez |'homme.

v Habituellement, la substance tfestée est soit le produit
chimique tres purifié soit le produit avec ses impuretés
habituelles.

v Le résultat nécessite plusieurs mois d'élevage.




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

> Expérimentation animale:

v Chaque groupe d'animaux doit étre assez fourni pour permettre une
étude statistique satisfaisante (25).

v Deux a trois doses différentes sont utilisées, en général a 10% de la
dose maximum tolérée (celle qui n'induit pas de morts immédiates).
Ces doses, pour étre efficaces chez I'animal, sont souvent sans rapport
réel avec celles qu'éventucllement I'nomme subit. On en est réduit avec
des extrapolations vers le bas, aboutissant parfois a des résultats
aléatoires (pas d'interprétation simpliste).




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

> Etude épidémiologique:

L’approche épidémiologique est la méthode de choix d’évaluation de
cancérogenese.

Les ¢études épidémiologiques constituent théoriquement la source de
données la plus utile pour estimer un excés de risque, puisque les résultats
sont en principe directement transposables a I’homme.

En revanche, cette méthode présente de grosses difficultés
méthodologiques. De plus, dans le cas de cancers, il y’a souvent un temps
de latence relativement important.




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

L'initiation est considérée comme un processus sans seuil.
C'est-a-dire qu'a n'importe quelle dose d'un initiateur le risque
de mutation, et donc de cancer pourrait augmenter. Autrement
dit, toute exposition a un agent initiateur (mutageénes), implique
une probabilité d'apparition de cancer, qui peut étre
extrémement faible mais non nulle. On parle dans ce cas
d'effet sans seuil ou stochastigue.




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

Par contre, pour les autres étapes de la cancérogenese
autres qu'initiation, il est généralement accepté qu'il existe
un seuil de dose, en dessous duquel le risque est
théoriquement nul. Dans ce cas on parle deffets
déterministes. On admet que pour ces effets
déterministes, des mécanismes de réparation sont mis en
jeu. L'effet toxique ne se manifeste que lorsque ces
mécanismes sont débordés.




3.Tests d'évaluation de la cancérogénese

Tableau 1. Distinction entre «initiateurs» et «promoteursy:

Initiatenrs Promoteurs
Génotoxiques Non génotoxiques, (épiogéniques)
Electrophiles Non électrophiles
Sans seuil Avec seuil

Active en tests a court terme

Non active en tests a court terme

En théorie une seule exposition peut

provoquer I'apparition de cancer.

Des expositions répétées sont nécessaires

avant |'apparition des cellules cancéreuses,
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I

L'organisme humain possede divers systemes
de defense qui lui permettent de reconnaitre les
substances favorables a son bon
fonctionnement.

4

Lorsque l'organisme repond d"une fagon
excessive ou exageréee a des produits chimiques
étrangers qui ne provoquent habituellement pas

de réaction immunologique

on parle d’ALLERGIE



L’Allérgie est un phénomene en pleine
croissance partout dans le monde, et en
particulier dans les pays industrialisés. La

fréequence des maladies ne cesse d’augmenter
aussi bien chez l'enfant que chez 1’adulte.

Les maladies allergiques sont classées au 4me
rang des maladies chroniques selon 'OMS.
Elles sont reconnues comme des problemes

majeurs de santé publique notamment chez les
enfants.



Qu’est ce qu'une allergie?

L’ALLERGIE est une reaction indésirable de 'organisme a
des agents chimiques, physiques ou biologiques
géneralement inoffensifs pour la plupart des gens.

La reaction allergique survient lorsque le systeme
immunitaire de I'individu reconnait par meprise
une substance comme étrangere, appelee alors
ALLERGENE.

L'organisme la reconnait et fabrique des substances

pour la neutraliser et ’éliminer, ce sont des
ANTICORPS.



I

ALLERGIE
Contact entre I’allergene Faculté particuliere a se

et I’'organisme

sensibiliser, qui peut étre
héreéditaire ou qui peut se
developper par suite de
’action de nombreux
facteurs




Le contact de la substance avec l'organisme declenche
un mecanisme qu’on appelle sensibilisation.

L'exposition qui provoque la
sensibilisation ne correspond
pas nécessairement a la

Absence dallergie

nvier ® féggier * mais ® avril ® mai »

premiere exposition, car un it * se obre * novembrd
. . . A 7 rcembre @ nars ® a
individu peut étre exposé e Uil e » octq

vembre
avril ® m o
octobre *#ovembrel® décembre * jan

pendant une longue période
(contact prolonge ou repete) a
un allergene avant que la
sensibilisation ne se manifeste.




Voie Aérienne Voie Cutanée Voie Digestive Voie intraveineuse
Pneumoallergénes Allergénes Trophallergenes: ‘
: moisissures, poils transcutanés: aliments et leurs Allergenes:
d’animaux, pollen de herbe a puce, constituants, tels m0r31,1.res, piqures
I'herbe a poux. nickel). que les ceufs et les d’insectes
arachides) i
Symptomes: Symptomes: . ,Sym.ptomes:
I'écoulement nasal, eruptions et ,Sym.ptomes: eruptions et une
des éternuements, de démangeaisons. eruRuons, dela rpamfestahon alllergl(}lue
la coneestion. du fievre, des violente (telle qu’un choc
5 ’ nausées, des anaphylactique).

larmoiement, du

picotement et le

gonflement des
yeux.

vomissements et
des crampes
d’estomac. 4



e[ a frequence des allergies alimentaires a doublé en 15 ans.

® On estime aujourd’hui que 3 a 10 % de la population est
atteinte et le nombre d'enfants allergiques ne cesse de croitre.

* 75% des allergies se manifestent avant 15 ans.

*[es consequences cliniques de l'allergie peuvent étre graves,
souvent invalidantes, parfois mortelles.

]l faut néanmoins distinguer allergies et intolerances, car si
20% des individus se disent allergiques, seuls 5% le sont
vraiment.



Définition
L’allergie alimentaire correspond a un état
d’hypersensibilite développé contre les protéines
alimentaires appelées trophallergenes. 1l s’agit

géneralement d’allergie IgE dépendante a caractere
plus ou moins immediat.

SaEA ERGIES ™ '
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Dans ce groupe des allergies alimentaires, d’autres types de
mecanismes immunologiques peuvent cependant étre impliques:

O L'hypersensibilité de type I (immeédiate, a médiation IgE), ces
reactions sont largement les plus fréquentes.

d L'hypersensibilité de type II (cytotoxique et cytolytique)
n’intervient que de maniere exceptionnelle dans les reactions
immunitaires déclenchées par les aliments .

O L'hypersensibilité de type III (semi-tardive a complexes immuns)
peut theoriquement intervenir vis-a-vis des aliments.

O L'hypersensibilité de type IV (retardée a médiation cellulaire) est
probablement le meécanisme responsable des formes
entéropathiques d’intolerance aux proteines de lait de vache.



Quelles sont les causes de la dissémination des
allergies?

*»» L'évolution des modes de vie,

“* La disponibilite pour le plus grand nombre
d'aliments en provenance de pays lointains,

% La transformation toujours plus poussee des
produits alimentaires,

®» contribuent a la dissemination de nouveaux
allergenes, parfois sous forme masquee, ce
qui crée des difficultes pour I'evaluation des
_risques.



Difficultés rencontrees lors du diagnostic des
allergies?

La difficulté reside dans la capacite d'affirmer le
lien entre une manifestation allergique et un
allergene... et surtout d'identifier 1'allergene (ou
les allergenes) en cause (problématique des
allergies croisées).

La réponse est alors d'éliminer les contacts avec
ces allergenes.



Allergie et Intolérance: Quelles sont les
differences?

Il ne faut pas confondre allergie alimentaire avec
intolérance alimentaire et pseudo-allergie qui elles,
n'impliquent pas de reaction immune. En effet,
l'intolérance alimentaire est caractérisee par un deéficit
en enzymes qui permettent I’absorption des aliments.
Un deficit en enzymes perturbe le bon fonctionnement
du systeme digestif car une partie de 'aliment ne peut
étre digerée, provoquant une inflammation au niveau
de l'intestin.




Qu’est ce qu'une reaction immunologique?

anligene

Qu'est-ce qu'une réaction
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Le mécanisme de I'allergie se

realise en 2 étapes




Phase 1 Pourdéclencherune  taire, les lymphocytes T, Ceux=ci

allergie, il faut un premier contact  libérent des interleukines qui
% avec un allergéne (pollen, acariens, activent les lymphocytes B. Ces
%; aliment, venin). Les allergenes ou glopules blaqcs fabriguent des
| @  antigénessont prisenchargepar anticorps ou immunoglobulines
Qig des cellules présentatrices d'anti-  (IgA, gD, 19G, IgM, IgE). Les IgE A
& génes, qui les présentent 4 des dirigées contre I'allergéne g2
59 cellules du systéme immuni-  s’attachent aux mastocytes,

— -

Cellule présentatrice
d’antigenes

Lymbhocyte g5

| & Phase 2 Sil'organisme rencontre le méme
' allergéne, celui-ci se combine avec I'lgE attachée Leu_cogilgggg
aux mastocytes, ce qui déclenche la libération v

d’histamine et d’autres médiateurs chimiques
(cytokines, leucotriénes). Ces agents sont
a PPorigine des manifestations
de |'allergie (cedémes,
difficultés respiratoires,
inflammations).

Mécanisme de l'allergie alimentaire

YLVIE DAQUDAL



3 | Présentation de I'antigéne
— spécifique a la surface
du macrophage

Rapprochement d'un lymphocyte Th
/ etdu macrophage

__Entrée de I'allergéne
dans l'organisme
2

{ 4 Reconnaissance et mémaorisation
de I'antigéne par le lymphocyte Th

Secrétion de cytokines par le LTh qui
stimule les lymphocyte B

LTh

Captation puis phagocylose
- de I'sliergene

Transmission au Lymphocyte B

r le macropha LB LTh R
i e " des informations concernant l'allergéne
cr w» 5
~_ DOifferenciation des lymphocytes B

en plasmocyles

— L8 .
Production par les A a_ .
plasmocytes des anticorps 9 — - l 7 f Fixation des IgE a“::a surface
spécifiques de l'antigéne & -l \ des mastoqws siegeant
= Immunoglobulines E (1gE) P S, B i au niveau de la peau et
Passage des IgE dans le sang '€ . des muqueuses

Sensibllisation des mastocytes a une activation
en cas de rencontre ultérieure avec le méme allergéne J .
N

Y

1¢ Etape: Mécanisme de sensibilisation a un allergéne




) - 2°" contact avec l'allergéne
= ) Dégranuiation du mastocyte :
< Q

() ,() libération des médiateurs de
Captation des allergénes

I'allergie et de l'inflammation
par les IgE fixées sur ﬂ 4
le mastocyte Q N

Histamine
: : X  J
Histamine, prostaglandines, Cytokines
‘ leucotriénes
AV RERR SN J L

Paau précoce de la réaction { Phase tardive de la réaction :
{quelques minutes aprés exposition a I'allergéne) Aggravation des symptomes et
lésions tissulalres étendues

2¢me Ftape: Mécanisme d’une réaction allergique




® (Cest au cours du deuxieme contact avec
I'allergene que le sujet declenche wune
manifestation clinique de nature allergique

due a cette libération massive de mediateurs
chimiques.

®» Cette reaction pourra éetre plus ou moins grave
en fonction de chaque individu, et pourra aller
jusqu'au choc anaphylactique.



Les symptomes les plus fréquemment observes (de maniere isolée
ou associée) sont regroupés dans le tableau suivant:

Type de réaction | Organe | Tableau clinique | Symptomatologie
cible
Dermatite - Lésion d’eczéma sur le visage, face d’extension des
atopigue muscles, plis de flexion,
p - Dermatose éruptive dues 4 un @déme demmigue
gdau . . . Eog s
Uticai secondaire a une vasodilatation et une perméabilité des
. . riicaire s
= Manifestations capillaires.
cutanéomugueuses - Papules roses, prurigineuses, edémateuses
- Dermatose due 3 un @deme hypodermigue pouvant
. X (Edéme de .- .
= Manifestations | Mugqueuse . étre fatal s'il touche les mugueuses oro-pharyngées
Quincke e .
oro-pharyngées - Tuméfaction blanc rosée.
Mugueuse | Syndrome de - Prunt et edéme labial, gingivale, buccal, de la glote
buccale Lessofl
Mugueuse Rhinite - Obstruction et prunt nasal (inflammation de la
nasale ' mugueuse) toux, élemuement, conjonctivite,
- Insuffisance circulatoire aigue provogquée par une
Réactions Systéme | Choc vasodilatation périphénque lide & la libération massive
généralisées (eénérale | anaphylactique de médiateurs
- Mise en jeu du pronostic vitale,
Manifestati - Constriction bronchique condwsant 4 une geéne
Hanfeataions Poumon Asthme respiratoire et dyspnée sifflante due a la libération
respiratoires

d"hstamine.




Symptomes cutanéo-muqueuses les plus fréquentes dans 1’allergie
alimentaire (cedeme et urticaire aigué).



I

En cas d’intolerance alimentaire, le
corps perd partiellement ou totalement
la capacite de digerer (métaboliser)
une certaine substance.
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+¢» Intolerance au lactose

L'enzyme digestive du lactose (la lactase) n’est pas produite ou
produite en quantité insuffisante.
® Le lactose parvient alors a atteindre le gros intestin sans étre
absorbe et y est fermente.

Cette carence en lactase peut étre d’origine héréditaire ou
pathologique.

Lactose

& e Site actif e Glucose o e

Galactose

HOH H-OH H-OH H-OH
e H A & Lactase 5§56 f:' s i3 v ;'I":j i
@o@m - H ot o - St OH
H OH H OH H OH e - OH
: Hydrolyse enzymatique du Lactose y
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s» Intolerance au lactose

DIGESTION NORMALE DIGESTION EN CAS
DU LACTOSE D'INTOLERANCE AU LACTOSE

/¥ & 4

— r—\
] INtestin
e P e—

PEALLOMNEMENT
» CRAMGES 1S SOmas
» DIARRME
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+¢» Intolerance au lactose

L’'intolerance se traduit par des douleurs abdominales,
crampes intestinales, ballonnements, de la diarrhée et
I'émission de gaz dans les heures suivant 'ingestion de lait.

Les sujets intolérants au lactose tolerent le lait fermenté
(yaourt) qui apporte sa propre lactase produite par les
ferments lactiques.

L'intolérance au lactose est a differencier de 1’allergie aux
protéines du lait de vache qui appartient a la catégorie des
allergies alimentaires vraies .
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% Intolérance au gluten, ou maladie cceliaque

La maladie coeliaque est une maladie chronique de l'intestin, de
composante héréditaire, et déclenchée par la consommation de gluten.

Le gluten est un mélange de protéines contenues dans certaines
céréales (blé, orge, seigle..., seuls le mais et le riz en sont depourvus).
Donnant une texture moelleuse aux pains et aux autres produits de
boulangerie, le gluten permet aux ingrédients de bien se lier ensemble

Symptomes:

Digestifs (diarrhée, douleurs, ballonnements...). Chez les personnes
atteintes de la maladie cceliaque, l'ingestion de gluten entraine une
réaction immunitaire anormale dans l'intestin gréle qui se retourne
contre lui (réaction auto-immune : I'organisme s'auto-attaque !!!), qui
cree une inflammation et endommage la paroi intestinale. &



% Intolérance au gluten, ou maladie cceliaque
Dans le cas du blé, la reaction inflammatoire est dirigée contre la
gliadine (une fraction de protéine presente dans le gluten du ble).

Pour l'orge, c’est 'hordéine qui est en cause ; et pour le seigle,
c’est la sécaline.

Vol ooy bloed weonn  Villosités intestinales

to hepatic portal (brush border)

Les villosités intestinales sont  des
petites structures en forme de vague
(replis) de laparoi de [intestin
gréle permettant |'amplification des
kp“;m;;“; processus d'absorption par augmen-

tation de la surface intestinale et donc
—_— du nombre de cellules. Celles-ci sont
/ - egalement recouvertes de
Intestinal wal microvillosites.

circular
folds




I .

% Intolérance au gluten, ou maladie cceliaque

Villosités normales Villosités détruites
chez I'individu sain chez le malade coeliaque




Les manifestations cliniques des pseudo-allergies sont proches
des allergies vraies. Cependant, d'un point de vue

physiopathologique, il ne sagit pas d'un mecanisme
immunoallergique.

[ Ingestion }
Aliments naturellement riches
en amine biogene (histamine Aliments histamino-
ou tyramine), comme les libérateurs activant les
aliments et boissons fermentés mastocytes par un
(certains fromages, la meécanisme non allergique,
choucroute, le vin ...), les comme les fraises, les
aliments fumeés, les conserves tomates, le blanc d’oeuf et les
de poisson (thon, crustaces.
maquereau...), le chocolat
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Il s’agit d’allergies a des substances qui se
ressemblent chimiquement.

Elles sont caractérisees par des manifestations
cliniques allergiques dues a des allergenes
differents sans qu’il y ait eu, au prealable, un
premier contact sensibilisant avec chacun de ces
allergenes.



Une personne allergique au lait de vache risque fort d’étre
aussi allergique au lait de chevre, méme si elle n'y a pas

été sensibilisée. La raison de cette allergie dite "croisée" est
la similarite de structure de leurs protéines.

On parle dans le cas présent d'une allergie croisée
"aliments-aliments”

= . e

g - - ‘—F-":‘;"‘"~ — -

“ ‘ ()—Ll’ : prowe ey - - - ] >

= { S : Qp‘%

=9 Ci.e VPOCTHLE s -~ . F S

= o tae - élxa Cpeny L
Bl La ey L oA

oL v v
L Py w- i3
-~ ewee

: A

Tt
|
1

" "' l.l Ll ’u'-'
i B

|
i
!

a2

™

Qo =

2 - g -

- -
———— -

i -

. - ———

- B e B

* - - —

P

-

23

e



II peut y avoir également des allergies croisees
"pneumallergene-aliment”. 11 arrive ainsi que des
personnes allergiques au pollen soient aussi allergiques a

des fruits ou des légumes frais, ou a des noix. C’est ce qu'on
appelle le Syndrome d’Allergie Orale.

Par exemple, une personne allergique au pollen de bouleau
pourrait avoir des démangeaisons sur les levres, la langue,
le palais et la gorge lorsqu’elle mange une pomme ou une
carotte crue.

Cette reéaction se produit uniquement avec les produits crus
puisque la cuisson detruit genéralement lallergene en
modifiant la structure de la protéine.



Enfin, il peut y avoir des allergies croisées "latex-
aliment".

Dans les entreprises agroalimentaires, les
manutentionnaires peuvent manipuler les denrées avec
des gants en latex. Les protéines de latex peuvent alors
se retrouver sur le produit final.

Une sensibilisation au latex peut egalement avoir lieu
chez les personnes portant regulierement des gants en
latex ou chez des patients opéres a plusieurs reprises.

Les aliments les plus fréequents présentant une réaction
croisee avec le latex sont 'avocat, la banane, le kiwi et la
chataigne. :
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1- Altération de la muqueuse intestinale:

* Cette alteration favorise l'absorption, c’est-a-dire le passage dans
le sang de substances antigéniques qui ne sont pas degradées
normalement.

« Laltération de la muqueuse et des cellules de revétement peut
etre en relation avec certaines toxines ou virus.

* Le film protecteur a la surface du revétement cellulaire peut étre
détruit par des medicaments anti-inflammatoires.

* Il peut y avoir une hyperpermeabilité liée a une vasodilatation
locale due a l'alcool, les laxatifs, les irritants.

* Qutre la facilitation de pénétration des antigenes, ces troubles
favorisent également le passage de 1'histamine pouvant provenir
.des aliments.



TRANSPORT DES ANTIGI"ZNES A TRAVERS LA MUQUEUSE INTESTINALE
(d’aprés Walker)

. 8 N °
Antigéne . —p ., o i . Membrane
. X A 3 microvillositaire
(Bordure en brosse)
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# Absorption Endocytose
! Phagosomes
Lysosomés % Phagolysosome
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ﬁ / digérées
/ Exocytose
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. Passage de I’antigéne
Espace : *  dans l'espace interstitiel
interépithélial




2- Le déficit en immunoglobulines A sécrétoires
IgA/s):

* Ce sont des immunoglobulines qui assurent les
meécanismes de défense et de tolérance au niveau de
la lumiere intestinale.

 Les déficits en IgA s‘accompagnent de
malabsorption, d’infection intestinale, de mycose
répétée, mais aussi d’une aptitude accrue a
developper des allergies alimentaires.

* Dans les allergies digestives, le taux des IgA était
souvent reduit.



3- L'aptitude a former des immunoglobulines E
IgE):

* Cette aptitude est retrouvee dans ce que 1'on appelle le «
terrain atopique ».

* Dans les allergies alimentaires il y a une augmentation
du taux des IgE dans les secretions de l'intestin grele,

compensant dans une certaine mesure le déficit relatif en
IgA.

 Les sujets faisant des manifestations d’allergie
respiratoire ne sont pas particulierement predisposes a
faire des manifestations d’allergie digestive.



4- Association avec une perturbation de la
fonction hepatique:

 L'exemple en est donné par les manifestations d’allergie
alimentaire pouvant survenir au cours ou a la suite d'une
hepatite virale.

I semble qu'une insuffisance enzymatique entrave Ila
destruction de l'histamine et donc favorise l'expression de
I'hypersensibilité alimentaire.

5- Déséquilibre alimentaire :

* Les régimes tres désequilibres qui favorisent pendant une
longue période la consommation abusive de certains
aliments riches en protéines ou riches en histamine
favorisent 1’apparition et l’entretien de manifestations

» d’allergie alimentaire. .
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* II <s‘agit essentiellement de substances
proteiques, dont le poids moleculaire est
compris entre 15 et 50 kDa.

* Ces protéines sont stables a la chaleur et au
froid, ce qui fait que la cuisson modifie peu
l'activite allergénique et que la digestion
incomplete degrade mal ces proteines.
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Allergénes d’origine animale

“ Lait de vache : les principales protéines
allergisantes des laits sont les caseines et les
proteines solubles du lactoserum (a-lactalbumine,
{3-lactoglobuline et la sérum albumine).

% (Eufs de poule : les protéines du blanc d’ceuf
sont représentées par : ovomucoide, ovalbumine,
ovotransferrine et le lysozyme, tandis que la
livétine représente la protéine allergisante du jaune
d’ceuf. Le blanc d’ceuf est plus allergisant que le
jaune d’ceutf.

¢ Poissons : les protéines sarcoplasmiques du tissu
musculaire du poisson : parvalbumines.

J Fruits de mer (crustacées mollusques) :
histamine.
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Allergenes d’origine végetale

% Arachides : viciline, conglutine et la glycinine.
¥ Cereales : albumine, gluten

% Fruits : principalement une sensibilisation pollinique ou les
OGM.

** Les fruits oléagineux, les cacahuetes, mais aussi les noix, les
amandes et les noisettes peuvent occasionner des symptomes
par un simple contact sur la peau ou par inhalation.
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* Le cafe peut donner des manifestations
allergiques de contact ou respiratoires lorsque le
grain est vert, ces possibilités d’allergie
isparaissent apres torréfaction et lallergie
alimentaire est en consequence exceptionnelle.

* Le chocolat ne provoque pas de manifestations
allergiques mais on connait les frequentes
pseudo-allergies ou cet aliment est incrimine.



e Colorants et conservateurs:

La tartrazine colorant (sirops de fruits, apéritifs, liqueurs,
confiserie, potages en sachets). La leéislation reduit
considérablement 'usage de cette substance. Elle peut donner
des urticaires chroniques, des manifestations respiratoires, des
eczemas récidivants, voire des chocs anaphylactiques.

Les derives para-amino-benzoique qui sont des conservateurs
euvent provoquer des manifestations respiratoires.
a quinine et les corps apparentés se retrouvent dans de

nombreuses boissons a base de quinquina. Ils sont a l'origine de

réactions anaphylactiques typiques qui peuvent aller des
troubles digestifs aux chocs.

Certains anti-oxydants utilisés a la surface des fruits (diphenyl)
peuvent provoquer des dermites de contact.



Additifs alimentaires directement responsables ou capables d’aggraver
une réaction allergique

* Acide acétyl-salicylique (AAS), salicylates

* Acide benzoique, benzoates

* Acide sorbique, sorbates

* Colorants artificiels (tartrazine, jaune de quinoléine)
* Cantaxanthine, béta-caroténe

e Annato

*  Butylhydroxytoluéne (BHT)

*  Butylhydroxyanisolene (BHA)

* Nitrites et nitrates de sodium

* Epices (par exemple: poivre blanc, cannelle, clou de girofle)

¢  Alcool S



Les contaminants alimentaires:

* Contamination du lait ou de certaines viandes par la
penicilline qui a servi a traiter une mammite de la
vache.

 Certains insecticides d’origine vegétale et produits
phlytosanitaires. Les vermifuges utiliseés pour les
olailles.

* Allergie au nickel chez les sujets qui ont pu etre
sensibilisés par contact. Les traces de nickel dans le
materiel e cuisine peuvent suffisamment
contaminer les aliments pour induire des
manifestations d"urticaire et d’eczema.
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Suspicion clinique d"allergie alimentaire

Interrogatoire minutieux
Enquéte catégorielle alimentaire

IgE specifiques et/ou Prick-tests

-

_ Test de provocation orale
@) = -+
Probable ‘

intolérance ‘

PAS D’'EVICTION REGIME D’EVICTION
CIBLEE
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Principaux tests de dépistage des allergies

1)Tests sanguins
2)Tests cutaneés
3) Iests provocateurs




Des anticorps particuliers liés au phénomene d’allergie, les
IgE

Les Ac (anticorps) que produisent nos lymphocytes B appartiennent a 5 classes
différentes : les IgG, les IgM, les IgA, les IgD et les IgE (les lettres Ig sont
I'abréviation d’ « immunoglobulines »).

Or, seules les IgE sont liées aux phénomenes allergiques (ainsi qu'aux défenses

contre les parasites).

igh

“La production d'IgE est essentielle dans les procédures de diagnostic
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1. Tests sanguins

* Chez les patients allergiques, on recherchera et on
dosera les IgE totales.

®» plus la concentration est ¢elevee (par rapport aux
normes, cest a dire inférieure a 1 ug/ml) chez une
personne, plus sa probabilité d’étre allergique est
élevée.




2. Tests cutanés

Prick-tests:,

L'allergologue  dépose une
goutte de différents extraits
Iallergéniques sur l'avant-bras ou
e dos.

atch-tests,

Cette méthode consiste a mettre
l'allergéne en contact de la peau
sous un pansement occlusif qui

est gardé de 24 a 72 h en fonction
des allergé




2. Tests cutaneés

Les étapes du prick test
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2. Tests cutaneés

Les tests patch sont utilisés pour explorer les hypersensibilités
retardées cutanées meédiées par les cellules dendritiques et les
cellules T spécifiques d’antigene non protéique. Leur utilisation
principale est l'exploration de leczéma de contact. Ils sont
également utilisés pour I'hypersensibilit¢ a des allergenes
protéiques dans la dermatite atopique.

Le patch test



2. Tests cutaneés

Les tests intradermiques (IDR) sont réservés a l'exploration des
accidents médicamenteux par voie systémique.

Les IDR doivent étre faites apres avoir vérifié la négativité du prick
test.

Seuls les médicaments existant sous forme injectable peuvent etre testés
en IDR.

LU
""lb'

!
A

Le patch intradermique (IDR)
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2. Tests cutaneés

Les IDR sont réalisées avec des concentrations progressivement
croissantes du médicament teste.
Apres 20 minutes, si 'IDR est negative il est possible de tester la
concentration supérieure.
L'IDR peut étre positive a 20 minutes avec une papule cedemateuse
entourée d'un érytheme. Elle met en évidence un mécanisme
d’hypersensibilité immédiate.

Le patch intradermique (IDR)



3. Tests de provocation
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3. Tests de provocation

Le test de provocation Labiale:
« Simple et rapide

* Mettre en contact l'aliment avec la muqueuse labiale
dans le but de produire une réaction locale, reflet de la
réponse IgE a I'antigene.

* Le TPL est considéreé comme positif a partir d'un stade 3
(urticaire de contiguité ou plus). Néanmoins, la faible
sensibilité du TPL impose de poursuivre par un test de
provocation orale s’il est negatif.
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3. Tests de provocation

Le test de provocation orale:

“* Permet le diagnostic de l'allergie alimentaire de facon
intrinseque.

% Ce test consiste en l'ingestion d'une certaine quantité
d’un aliment

“ Il existe trois types de test de provocation orale : des
tests en ouvert, en simple aveugle ou en double

aveugle (TPODA).
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3. Tests de provocation

Le test de provocation orale:

“ Au cours des tests de provocation orale en ouvert, le
patient et le medecin connaissent tous les deux la nature
de l'aliment teste.

% En simple aveugle, I'identité de l'aliment teste n’est
connue que par le médecin.

% Le test de provocation orale en double aveugle est
caractérise par la méconnaissance de 1'aliment testé par le
patient mais aussi le médecin.



La réglementation impose la mention des allergenes
majeurs. Il est donc primordial de pratiquer des tests

efficaces pour determiner la présence de ces allergenes
en milieu industriel

1. Les methodes chimiques:

Sont plus couramment utilisees dans le cadre du dosage des
sulfites, composés chimiques utilisés comme additifs
alimentaires dans de nombreux aliments

®» considére comme allergene a une concentration supérieure
a 10 mg/Kg ou 10 mg/litre exprimeées en SO2



I

2. Les methodes basées sur la biologie moléculaire (PCR):

v Amplification de la séquence d’ADN de l'espece (ex:
ble).

v Les séquences d’ADN sont ensuite identifiés par
électrophorese en gel d’agarose.

v’ Cette méthode ne permet pas de vérifier la présence
reelle de lallergene, mais permet de verifier une
contamination de la matiere premiere, du produit fini ou
lefficacite des operations de désinfection,



En Algerie

Selon le décret exécutif n°05-484 :

Article7: « La liste des ingrédients » doit etre obligatoirement
mentionnée sur l’etiquetage

Article 14: indique la liste des ingrédients dont la mention est
obligatoire sur I’étiquetage des denrées alimentaires

1. Céreales contenant du gluten, a savoir bl¢, seigle, orge, avoine, épeautre
ou leurs souches hybrides et les produits derives.
Crustacés et produits derives.

(Eufs et produits derivés

Poissons et produits dérives.

Arachides, soja et produits dérivés.

Lait et produits dérives (y compris le lactose)
Fruits a coques et produits dérives.

. * Sulfites en concentrations de 10 mg/kg ou plus.

© N O Ul W



En Algerie

Selon l'article 12 du décret exécutif n°12-214 :

v' Les additifs alimentaires doivent systématiquement étre
étiquetés avec une reference claire au nom de l'additif
et/ou son numéro international de numeérotation

« SIN »

v Les additifs alimentaires incorporés dans les denrées
alimentaires et ceux destinés a la vente au
consommateur doivent et comporter de maniere visible
et lisible sur leur emballage I'expression « deconseille
aux individus allergiques et/ou présentant wune
intolerance aux additifs alimentaires ».
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En Belgique

La loi belge impose un étiquetage clair permettant au
consommateur de savoir exactement ce qu’il achete. Une
etiquette doit contenir :

o Le nom de 'aliment ;

o La quantité nette ;

o Les conditions de conservation
et la date de peremption ;

© La liste des ingredients
(quantitatifs, pour certains)

© Ladresse et le nom du
producteur....




I .

En Belgique

L'étiquetage des aliments a évolué dans le temps.

2013




_ _
En Belgique

Toute etiquette doit mentionner le nom en gras, en
couleur ou en MAJUSCULES des 14 allergenes a

declaration obligatoire presents dans l'aliment (Depuis le
13 décembre 2014).
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DANGER ET RISQUE ?

Un danger, c'est concret, ¢a menace la
sécurité d'une personne (hazard-= the
potential to cause harm).

(toxine, microbe, métal, produit chimique...)

Un_ risque est la probabilitée de
manifestation du danger (risk en anglais).
Toxine botuligue ou Bombe atomigue =
grands dangers, mais risque faible.




LES DANGERS ET LES RISQUES ALIMENTAIRES

LE DANGER: agent biologique, chimique ou physique présent
dans un aliment pouvant nuire a la santé.

» Le RISQUE: La fréquence d'apparition du danger considéré

> Réduire le plus possible le risque lié a chaque denrée
alimentaire

O Connaitre les dangers et évaluer leurs fréquences
d'apparition (risques) dans certaines denrées alimentaires

O Certaines denrées alimentaires sont plus a risque que
d'autres



LES DANGERS ET LES RISQUES ALIMENTAIRES

ORIGINE DES DANGERS:

- Production primaire: Agriculture et
élevage
- Transformation: cuisine consommateur
- Industries : pollutions




EVALUATION DES RISQUES ALIMENTAIRES

Evaluation des
r5ques
Probabilite ; Gravite :

Tres faible - Faible - Forte - Trés forte || Mineure — Moyenne - Sénieuse - catastrophique
Criticité :
Insignifiante - Tolérable - Non acceptable - Intolérable

La troisicme étape de lanalyse réside dans wne évaluation des événements recensés, en
fermes de probabilite d occurrence ef de gravité, ef dans wne hicrarchisation de ces
evenements an sein d'wne grille de criticité




EVALUATION DES RISQUES ALIMENTAIRES

3 éléments sont déterminants pour prédire les effets sur la
santé de la contamination alimentaire:

v’ La toxicité du contaminant,
v' La quantité de contaminant dans |'aliment,
v' La quantité d'aliment contaminé ingérée.

Risques toxiques principaux: Intoxications alimentaires,
allergies alimentaires, tfoxicité spécifique du produit,
mutagénese, cancérogéneése, tératogénése, immunotoxicite,
effets sur le comportement.

Mesures des contaminants dans les aliments: diverses
techniques d'analyses sont disponibles et ont l'avantage d'étre
de plus en plus sensibles et spécifiques; il reste a démontrer la
signification des quantités de contaminants retracées



EVALUATION DES RISQUES ALIMENTAIRES

Mesures de l'exposition aux contaminants alimentaires: par la
détermination des contaminants dans |'organisme, a partir
d'échantillons humains (cheveux, sang, urine, tissus adipeux et
lait maternel); par ['évaluation de la prise quotidienne de
contaminants qui s'effectue par la mesure de leur concentration
dans les aliments et [|'évaluation de la consommation des
aliments contenant le contaminent au moyen d'enquétes
nutritionnelles ou de statistiques de consommation.

Ces éléments font partie du processus
systématique de |'évaluation du risque
alimentaire



EVALUATION DES RISQUES ALIMENTAIRES

Relations Dose-Effet:

La toxicité dépend de
la dose

» Cest la dose gui fait
le poison

- Relation dose-effet
linéaire, au dessus
d'un seuil

Response or Effect =2

dose range of
increasing response
no effect | maximum

' effect

threshold

/

Dose (amount of chemical) =2




EVALUATION DES RISQUES ALIMENTAIRES

Relations Dose-Effet:

Relation dose-effet linéaire
(sigmoide) mais vers le zéro
deux courbes rares et bizarres

* Hormésis = effets bénéfiques
des trés faibles doses.
Courbe U

Paradoxe de certains
Perturbateurs Endocriniens =
plus toxiques a faible dose qu'a
forte dose.

Coll profiter ation (% of contred)

5

8

¥

-
o

Mortality

/

7
6
5
1 Q * e Centrol
3
2
1

Hormelic zone

Maxim nl stimulation




EVALUATION DES RISQUES ALIMENTAIRES

Fixation des limites maximales acceptables:

DSE: Déterminer la dose sans effet pg/kg/j (en anglais NOEL et
NOAEL)

Maximum
* Response

Response

Lowest Observable
Adverse Effect Level

2

NOAEL”: No Observable Dose
® Adverse Effect Lavel °



EVALUATION DES RISQUES ALIMENTAIRES

Fixation des limites maximales acceptables:

« Attribuer un facteur de sécurité (100 ou plus)
« DJA: Estimer dose journaliere admissible pg/j
* LMR: Fixer les limites maximales de résidus en ppb (partie
par billion) = yg/Kg d'aliment.




LE SYSTEME HACCP
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LE SYSTEME HACCP

Définition:

Une méthode scientifique et systémique
visant a améliorer la salubrité des aliments.

0 Analyse exhaustive des dangers a
maifriser
1 Les mesures pour les maitriser

1 Les procédures qui garantissent cette
maifrise

ASSURANCE DE LA QUALITE



LE SYSTEME HACCP

Origine de la démarche:

* Cette démarche est née a la fin des années 60 dans
I"Industrie de la chimie. Puis elle a été adaptée et
utilisée en 1972 par la NASA pour la conception et la
production de lI'alimentation des programmes
spatiaux, afin d’éviter les toxi-infections alimentaires
collectives des astronautes.

* Par la suite, les grands groupes européens de
I"industrie agroalimentaire ont utilisé cette méthode,
reconnue unanimement pour son efficacité, pour la
gestion de la sécurité de leur fabrication ( Unilever,
Nestlé, BSN).

http://www.youtube.com/watch?v=WQy QrYehEA&f
eature=related




LE SYSTEME HACCP

Objectifs:

v' Gérer la sécurité et la qualité de toutes les denrées alimentaires.

v prémunir contre les probléemes dhygiéne et de sécurité
alimentaire

v' Donner confiance : c'est un moyen de preuve pour répondre aux
attentes des clients et favoriser le dialogue entre partenaires
d'une méme filiere

v' Contréler la fabrication du produit.
v' Garantir la sécurité des aliments, c'est une approche documentée

et vérifiable pour l'identification des points critiques et pour la
mise en ceuvre d'un systeme de surveillance



LE SYSTEME HACCP

Les sept principes du HACCP:

1.

N

il en Dile s

Identifier et analyser les dangers. Identifier les
mesures de maitrise de ces dangers.

. Identifier les points critiques de maitrise (CCP) de

ces dangers.

Etablir les limites critiques pour chaque CCP.

Mettre en place un systeme de surveillance des CCP.
Etablir des mesures correctives en cas de déviations.
Etablir un systeme de vérification du plan HACCP.
Elaborer la documentation contenant toutes les
procédures et tous les relevés contenant ces
principes et leur mise en application.



LE SYSTEME HACCP

Principes de la démarche HACCP

* Produit \ / Danger microbiologique

* Procédé

e
Environnement/

. Danger chimique

\ Danger physique

1

* |dentification des dangers

Causes = Dangers = mesures preventives
: ‘
Determination des points critiques
‘

*  Maitrise
Criteres, parametres = Systeme de surveillance = Actions correctives



LE SYSTEME HACCP

Sélection de |'équipe HACCP

d L'approche « EQUIPE » est la meilleure
[ Personnel ayant regu une information HACCP

d Choisir les membres de [I'équipe dans
différents services (direction, cuisine,...)



LE SYSTEME HACCP

Principe 1= Construction du diagramme de
fabrication

Recenser toutes les étapes de
fabrication depuis l'arrivée de la matiere
premiere jusqu'a I'expédition du produit
fini



LE SYSTEME HACCP

Principe 1= Construction du diagramme de
fabrication

Diagramme d'Ishikawa

NN\

P s /

Numérotez les étapes, de la réception jusqu’a I'expédition, en incluantdans la
réception les ingrédients et les emballages




LE SYSTEME HACCP

Exemple: Beeuf bourguignon
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LE SYSTEME HACCP

Principe 1= Analyse de danger

Danger: les
dangers

Toute propriété -
biologique, chimique ou  [wicrobiotogiques) ie= maiores remiores ..
phys ique, associée a un SR v pait ilsse -

produit alimentaire dont N
la consommation peut himiqieR)) o reiovosdesvecten
présenter un risque pour S
la santé du "
consommateur. S

au moment du désossage.



LE SYSTEME HACCP

Principe 1= Analyse de danger

Etablissement de la liste des dangers biologiques,
chimiques et physiques, pour chaque étape de fabrication
et évaluation de leur sévérité.

Identification des mesures préventives pour maitriser ces

dangers

Localisation des étapes du diagramme de fabrication au
niveau desquelles appartiennent ces dangers et
détermination de leurs causes.

NATURE-GRAVITE (SEVERITE)-RISQUE-MESURES DE

MAITRISE



LE SYSTEME HACCP

Principe 1= Analyse de danger

Graviteé:

Sur le plan humain (TIAC):
Mortalité, morbidité, séquelles,
durée et intensité des symptomes,

Sur le plan social: arréts de
travail, frais médicaux,

Sur le plan médiatique et sur le
plan commercial: perte de
confiance




LE SYSTEME HACCP

Principe 1= Analyse de danger

Causes potentielles du risque:

v Apports du microbe dangereux
v Multiplication des germes présents

REGLE DES S M




LE SYSTEME HACCP
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LE SYSTEME HACCP

Exemple:

' Dangers : : Causes (3l) ' Moyen de
Etapes - (contamination | _ prévention

- ou |

. multiplication | .

- microbienne) ; ;

! | !
Garder au chaud . Rupture de la chaine ; Methode Tempeérature

- duchaud - =Tempéataure - adaptée ( +63°C)

- — multiplication ' insuffisante |

. microbienne |

| E i

i i i

! i !




LE SYSTEME HACCP

Principe 2= Identification des points critiques

(CCP)

Qu'est ce qu'un Point Critique?

C'est un stade auquel une surveillance peut etre
exercée et est essentielle pour prévenir ou
éliminer un danger menagant la salubrité de

I'aliment ou le ramener a un niveau acceptable.



LE SYSTEME HACCP

Principe 2= Identification des points critiques

CCP

v' Evaluation de chaque étape
du diagramme de fabrication
pour déterminer les points
critiques pour chaque danger

v’ Utilisation de larbre de
décision pour l'identification
des points critiques.

Tableau d'analyse des dangers

DANGER

MESURE
PREVENTIVE

ccp

prolifération
bactérienne

|

refroidissemont
rapide

T —




LE SYSTEME HACCP

Existe-1-il
une ou des
mesure(s)

préventives

a cette étape

NON

NON

est-elle destinée

PAS DE CCP

a assurer
Finnocuité

oul

Modifier I’étape

L’étape est-elle
spédfiquement concue
pour éliminer ou réduire
la probabilité d’apparition
d’un risque @ un
niveau acceptable

oyl

v

la périodidaté ou produit

La contamination avec un
ou des risqques identifiés survient
au-dela du ou des niveaux acceptahbles
ou ceux-d peuvent-ls augmenter
jusqu’a un ou des
niveaux inacceptables

NON

ne étape vltérieure
pourra-t-elle diminer
le ou les risqjues identifiés
ou réduire la probabilité
d’apparition a un
niveau acceptable

ON

oul

C.C.P. Point critique de contrdole

NO

PAS DE CCP

——[ARRET*J

PAS DE CCP

—»[ARRisr*]




LE SYSTEME HACCP

Principe 3= Identification des points critiques
CCP

Définition de limites critiques, pour chaque mesure de la
maitrise associée a chaque point critique

v Toute valeur extréme acceptable pour la sécurité
alimentaire. La limite critique sépare |'acceptabilité de la non
acceptabilité.

v Le respect des limites critiques est impératif pour s'assurer

de la maitrise effective d'un CCP.

Valeurs chimiques, physiques, sensorielles, microbiologiques

Sources: Normes nationales et internationales, littérature

scientifique, avis dexperts et de centres techniques,

mesures et essais.

AN



LE SYSTEME HACCP

Principe 3= Identification des points critiques

(CCP)

Exemple pour I'étape « garder au chaud »

v' En dessous de 63° aucune bactérie ne peut se
multiplier. La température minimale est donc
de 63°C = limite critique

v En dessous de cette température le produit
devient dangereux



LE SYSTEME HACCP

Principe 4= Etablissement d'un systéme de
surveillance

v Définition des mesures et observations a noter a chaque
point critique, pour déterminer si les limites critiques sont
bien respectées.

v Détection rapide de tout écart par rapport aux limites
fixées pour prendre les mesures correctives qui
s'imposent.

v' Description des méthodes d'analyse pour le contréle de
routine (analyse physique, chimique, microbiologique.

L QUI FAIT QUOI, OU, QUAND ET COMMENT



LE SYSTEME HACCP

Principe 4= Etablissement d'un systéme de
surveillance

Dans notre exemple « garder en température », le
moyen de controle peut €tre la vérification
réguliere de la température a l'aide d'un
thermometre.




LE SYSTEME HACCP

Principe 5= Etablissement d'un plan d'actions
correctives

» Procédures a suivre lorsqu'on dépasse les
limites critiques

» La mesure doit corriger et éliminer la cause
du dépassement de la limite critique

< On doit isoler, évaluer et déterminer la
disposition du produit non conforme.



LE SYSTEME HACCP

Principe 5= Etablissement d'un plan d'actions
correctives

Si notre température est inférieure a
63°C que faire?

Il faut assurer rapidement une remise
en fempérature



LE SYSTEME HACCP

Principe 6= Etablissement d'une procédure de
vérification du systéme d'auto-controle

O Définition des activités de suivi pour la vérification du bon
fonctionnement du systeme HACCP: technique d'audit du
HACCP, de ses documents;

O Vérification systématique a chaque modification d'un
procédé, d'un équipement ou dune norme officielle de
I'apparition de nouvelles informations scientifiques et
épidémiologiques qui concernent le produit ou le procédé;

O Organisation de la vérification (périodicité, activite,
méthode).



LE SYSTEME HACCP

Principe 6= Etablissement d'une procédure de
vérification du systéme d'auto-controle

<+ Constituer des dossiers et tenir des registres

% Manuel HACCP: procédures, modes opératoires, /é :\

instructions de travail, modalités de vérification [
et de révision du systeme :

<+ Exemple de dossiers: Analyse des dangers,
détermination des CCP, détermination des limites
critiques

'\ 4 m—:
Moo
o

% Exemple de registres: activités de surveillance
des CCP, écarts et mesures correctives, |
modifications apportées au systeme HACCP.




LE SYSTEME HACCP

Succes d'un programme HACCP

v

Attribution de la responsabilité concernant la supervision du
programme HACCP, la surveillance des points critiques et la
tenue des dossiers documentaires

Formation et sensibilisation du personnel pour l'application
rigoureuse du programme HACCP

Désignation des responsables d'actions correctives a
appliquer en cas de déviations

Définition d'une procédure de rappel de produits en cas
d'incidents nécessitant ce type de mesure

Allocation des ressources nécessaires.



SECURITE ALIMENTAIRE
CONSOMMATEUR SATISFAIT
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QU’EST-CE Q’UNE TOXI-INFECTION
ALIMENTAIRE ?




Une toxi-infection alimentaire collective (TIAC) est une
Maladie infectieuse a Déclaration Obligatoire (MDO) qui a
lieu lorsqu'il existe « au moins deux cas groupés, avec des
manifestations similaires dues a une contamination par un
micro-organisme (bactéries en général) ou une toxine. »



http://fr.wikipedia.org/wiki/Maladies_infectieuses_%C3%A0_d%C3%A9claration_obligatoire
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Cet état est souvent appelé « empoisonnement alimentaire » ou
également intoxication alimentaire.

Beaucoup de cas ne sont pas signalés.

Les symptomes peuvent se manifester peu de temps apreés la
consommation d'aliments contaminés, mais ils peuvent
également apparaitre au cours du mois suivant et méme plus
tard.

Chez certaines personnes, les toxi-infections alimentaires
peuvent s'avérer trés dangereuses.




QUELLES SONT LES CAUSES DES
TOXI-INFECTIONS ALIMENTAIRES
ET LES CIRCONSTANCES DE
TRANSMISSION?

a-




La salmonelle .

el


http://fr.wikipedia.org/wiki/Image:SalmonellaNIAID.jpg

La Salmonelle est une bactérie naturellement présente
dans l'intestin des animaux (en particulier chez les volailles
et les porcs), des oiseaux, des reptiles, de certains animaux
de compagnie .

Les volailles: peuvent étre contaminées au cours de
I'abattage, de la transformation de sa viande, lorsqu'ils sont
manipulés par une personne infectée, par une contamination
croisée.




* par des pratiques insalubres de manipulation des aliments
(viande crue ou mal cuite).

 Viandes crues ou pas assez cuites.

 _des fruits et Iégumes crus (particulierement les cantaloups)
et leur jus, par ex: le jus de pommes ou d'oranges,




 Les ceufs crus ou pas assez cuits,

* Les produits laitiers non pasteurisés comme le lait cru et
les fromages au lait cru, les desserts fourrés a la creme
et les garnitures a la créeme .




« le poisson et les crevettes,

* la gélatine en poudre, le beurre d'arachide, le cacao et le
chocolat

e les etres humains et dans |'environnement



Symptomes :

Ressemblent a ceux de la grippe.

Ils se manifestent habituellement de 12 a 72 h apres l'ingestion
d'aliments contaminés et durent généralement jusqu'a 7jours.

La plupart des gens s'en remettent sans traitement. Certaines
personnes infectées peuvent ressentir des symptomes
chroniques, comme l'arthrite réactionnelle (syndrome Reiter),
trois ou quatre semaines plus tard.

Les jeunes enfants, les personnes dgées et les personnes dont
le systeme immunitaire est affaibli sont les plus a risque de
développer des complications graves comme la septicémie. un
séjour a I'hopital devient nécessaire chez eux.

D'autres personnes infectées pourraient ne présenter aucun
symptome ni tomber malades, mais étre porteuses de la
bactérie et propager l'infection a d'autres.
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e Syndrome hémolytique et urémique (Plusieurs types d'E.
coli) : se trouve a I'état naturel dans les intestins du bétail,
de la volaille et d'autres animaux.

* Les symptomes : quelques heures a 10 jours apres l'ingestion
de la bactérie; pendant 7 a 10 jours :de fortes crampes
abdominales+ou- diarrhée sanglante (colite hémorragique).
des convulsions ou des accidents vasculaires cérébraux,
besoin d'une transfusion de sang et d'une dialyse ;(SHU),

« une maladie inhabituelle du rein et du sang qui peut

entratner la mort.
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E. coli contamine la surface de la viande au

moment de I'abattage. Lorsque la viande est

hachée, la bactérie peut se répartir dans

toute la viande.




* Les fruits et les légumes crus, dans le
champs, par la terre ou le fumier mal
composté, leau, les erreurs de
manipulation et les animaux sauvages.,

 Eau non traitée :




* lait (cru ) non pasteurisé et les produits faits
de ce lait, y compris le fromage au lait cru; jus
ou cidre de pommes non pasteurisés.

* boeuf haché.




du lait ...);

-> contamination lors de la préparation par un porteur sain ou porteur d'une
plaie infectée par Staphyloccocus aureus (furoncle, panaris);

- Incubation courte de 1 a 4 heures;

- Diarrhée aqueuse non sanglante, nausées / vomissements intenses et
précoces, douleurs abdominales;

- Pas de fievre;
- Evolution spontanément favorable;
- Pas d'indication a une antibiothérapie;

- Possibilité de recherche de I'entérotoxine dans les vomissements / diarrhée
ol du germe chez la personne ayant manipulé I'aliment. :
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* Dans la nature, symptomes, apparaissent 12 a 36 heures
et durent 2h a 4jours, (dus a neurotoxine)

« Dans Les conserves:

Les aliments hypoacides (ex. le mais, les haricots verts, les
champignons, la sauce tomate, le saumon),

Les jus de fruits hypoacides qui ne sont pas entreposés
convenablement (ex. jus de carotte).

Les pommes de terre cuites au four qui ne sont pas
entreposées convenablement.




Le botulisme : (Clostridium botulinum) rare et
grave.

Symptomes: hausées, vomissements, fatigue,
étourdissements, maux de téte, vision double
et sécheresse de la gorge et du nez jusqu'a
'arrét respiratoire, la paralysie et, dans
certains cas, la mort

URGENCE




Campylobacter jejuni

» Affecte le plus souvent I'humain dans lintestin
des volailles, des bovins, des rongeurs, des
oiseaux sauvages et des animaux de compagnie.
également dans du lait cru ,(l'eau de surface non
traitée (contaminée par la présence de matiéres
fécales dans I'environnement) et le fumier.




Campylobacter jejuni

* Transmission par les mains qui n'ont pas été bien lavées et
La volaille crue peut €tre contaminée lors de I'entreposage
et de la préparation des aliments ;les planches a découper,
les comptoirs de cuisine, les ustensiles et autres surfaces
(La campylobactériose peut entrdainer d'autres complications,
comme le syndrome de Guillain-Barré, la méningite, la
septicémie, une infection wurinaire et de [Iarthrite
réactionnelle.




Symptomes (2 a 5 jours) et durent 10 jours
fievre, maux de téte et douleurs musculaires,
suivis d'une diarrhée souvent sanglante, de
douleurs d'estomac, de crampes, de nausées et de
vomissements.

Campylobacter jejuni




Shigella

* Symptdmes apparaissent 12 a 50 heures (en général
apparaissent a j3 a 7)restent malades de 3 a 14 jours ;

Shigella

* La plupart du temps, la shigellose se fransmet d'une
personne a une autre(elle se trouve dans lintestin de
I'homme).

* La bactérie peut également étre transmise par les
mouches : 20 % des cas de shigellose sont directement
reliés a de l'eau (eaux usées) ou des aliments contaminés
(pates, pommes de terre, crevettes, thon, poulet, dinde,
macaroni, fruits, laitue) ; dinde hachée haricots produu’rs
tels que les fraises, les épinards lait non pasteurisé
hultres crues.




Amibiase

L'amibiase (la dysenterie amibienne) est provoquée par
le parasite protozoaire Entamoeba histolytica .

Les symptomes se manifestent habituellement de 2 a 4
semaines apres |'absorption de nourriture ou d'eau
contaminées.

La maladie clinique passe par divers stades de gr'aw’re qui
vont d'un inconfort bénin de I'estomac, jusqu a devenir
une diarrhée sévere.

Dans certains cas, les parasites peuvent envahir le
systéme sanguin pour infecter le foie, les poumons ou le
cerveau. Une personne est susceptible de transmettre
alf infection tant que les kystes sont présents dans ses
eces. o
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MOYENS DE PREVENTION




Plan en quatre points pour contrer les
bactéries:

1/Propre au départ.
2/Refroidir la bactérie.
3/Séparer les aliments.
4/Cuisiner en toute sécuriteé.



1-PROPRE au depart!




avant de commencer le travail

avant et aprés avoir manipulé des aliments surtout la
viande crue.

avant de passer d'un aliment a un autre.
apres avoir fait usage de tabac .

apres avoir éternué ou s'étre mouché.
apres étre allé aux toilettes .

chaque fois qu'il y a un risque de contamination pour les
aliments .

Avoir a sa disposition un évier ainsi qu'un distributeur de
savon liquide et de serviettes jetables.



La désinfection: des surfaces de travail et
des ustensiles aide a ralentir la
multiplication des bactéries et a prévenir
les toxi-infections alimentaires.

.- DESINFECTANT A L'EAU DE JAVEL

oApres avoir nettoyé les surfaces de
travail et les ustensiles, vaporisez-les de
désinfectant et laissez agir un moment.

oRincez abondamment a leau claire et
laissez sécher a l'air (ou utilisez un linge a
vaisselle propre).



2-REFROIDISSEZ vos aliments et stoppez
froidement la bactériel

Les bactéries peuvent proliférer dans la zone de
températures dangereuses, soit entre 4 °C et 60 °C
Conservez les aliments au frais a une température égale ou
inférieure a 4 °C .

La plupart des bactéries se multiplient moins rapidement lorsque
les aliments sont conservés au réfrigérateur a une température
égale ou inférieure a 4 °C . La congélation a une température
égale ou inférieure a -18 °C peut stopper completement le
processus de multiplication .



3-SEPAREZ LES ALIMENTS!
Evitez la contamination croiséel

 Les sucs de la viande, la volaille et le poisson crus peuvent
contenir des microbes dangereux qui peuvent contaminer
d'autres aliments au cours de la préparation ou de la
conservation.

« Conservez les aliments dans des récipients fermés pour
éviter le contact entre aliments crus et cuits.

* Ne réutilisez pas pour dautres aliments les plats de
service, les ustensiles utilisés pour les aliments crus car ils
peuvent également tfransmettre des bactéries.



4-CUISINEZ en toute sécuritél

* Ne pas laisser les aliments cuits plus de deux heures a
température ambiante car les bactéries peuvent se
multiplier dans la zone de températures dangereuses, soit
entre 4 °C et 60 °C ;

e Assurez-vous donc de conserver les aliments chauds a une
température égale ou supérieure a 60 °C jusqu'au moment
de servir.

 Garder un plat témoin pendant 72h.




CONSEILS POUR LA SALUBRITE
DES ALIMENTS







LES (EUFS

* Gardez vos ceufs au frais! Rangez-les dans leur
contenant original (afin de pouvoir facilement vérifier la
date « meilleur avant ») et gardez les au frais . Au
maximum 3 d 4 semaines au frais.

« N'achetez que les ceufs dont la coquille est propre et
intacte.

* Lavez-vous bien les mains a l'eau chaude savonneuse
pendant 20 secondes avant de manipuler les ceufs, et
lavez-les de nouveau apres.




* Pour une cuisson avec la coquille: il faut le plonger dans un
verre d'eau salée et vérifier qu'il reste au fond (plus il
remonte a la surface moins il est frais).

CEuf extra-frais moyennement frais



« Pour _une cuisson sans la coquille: il faut casser 'ceuf dans
une assiette et vérifier que le jaune reste bien au centre,
rond et compact

CEuf extra-frais CEuf moyennement CEuf pas frais .
frais



Fruits et légumes frais




* lavez les fruits et les légumes crus a fond
sous une eau courante propre avant de les
préparer et de les manger. Utilisez une
brosse pour bien frotter les produits frais
dont la peau est ferme ou rugueuse,
comme les oranges, les cantaloups, les
pommes de terre et les carottes.

» séparer les aliments préts-a-manger et
les produits alimentaires crus.




* Si retirez les parties meurtries ou
endommagées ; nettoyez le couteau
pour empécher que le reste du fruit ou
du légume soit contaminé.

. Evitez dutiliser une éponge ou autre
article de nettoyage que lon peut
difficilement garder propre et sec.



LES RESTES alimentaires

* Les aliments ne devraient pas étre laissés a une
température jugée dangereuse pendant plus de deux
heures. Il faut réfrigérer les restes de fagon
adéquate dans un délai de deux heures apres les avoir
servis.

* Ne mettez jamais directement au réfrigérateur une
grosse casserole (soupe, ragolt ou sauce pour les
pates) que vous venez de retirer du feu. Si la quantité
de nourriture est abondante, il faut plusieurs heures,
pour la refroidir completement.



Equipement de séchage

« L'étape finale la plus importante consiste a laisser sécher a l'air
les surfaces et I'équipement (vaisselle et ustensiles) avant de les
ranger.

* Ne laissez pas une planche a découper humide reposer sur une
autre.

« Si vous soupgonnez que vos équipements et ustensiles sont
devenus contaminés pendant I'entreposage, lavez-les et
désinfectez-les juste avant de les utiliser, méme si vous les
avez déja nettoyés ou désinfectés auparavant.
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