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Résumé du rapport

Les campylobacters sont considérés comme la principale cause bactérienne de gastro-
entérites dans le monde, dans les pays développés comme dans les pays en
développement. Un regain d'intérét est apparu ces derniéres années pour ces infections,
ceci pour les raisons suivantes :

e une augmentation importante de l'incidence des infections entériques a Campylobacter
dans les pays développés, augmentation qui semble indépendante de I'amélioration des
systémes de surveillance et des méthodes de recherche (ainsi au Danemark, le nombre
de cas déclarés est passé de 20 pour 100 000 en 1992 a 83 pour 100 000 en 2000),

e ['existence de conséquences graves au travers de complications telles que le syndrome
de Guillain Barré (moins de 1% des cas de campylobactérioses),

¢ une augmentation importante de la résistance des campylobacters aux fluoroguinolones
cette derniére décennie, sans que l'on puisse incriminer plus l'utilisation animale ou
humaine de ces antibiotiques. Cette évolution semble toutefois stable depuis 1998.

La conséquence de ces observations est un regain d'intérét des pouvoirs publics pour ces
infections, et le lancement de réflexions nationales et internationales a ce sujet (création de
groupes de travail, mise en place de systémes de surveillance, etc.). Dans le méme temps,
'importance de cette infection en France est méconnue et mériterait d’étre mieux appréciée,
notamment au regard des aspects suivants :

e il n'existe pas a I'heure actuelle de critéres microbiologiques réglementaires nationaux
concernant la présence de Campylobacter dans les aliments. Une réflexion étant en
cours sur I'établissement de ces critéres au niveau européen et l'actualisation des
criteres pour les denrées animales au niveau national, la nécessité d’informations
concernant ce micro-organisme apparait d’autant plus primordiale,

e |a surveillance de linfection n’est que partielle : la campylobactériose n’est pas une
maladie a déclaration obligatoire, et le systéeme de surveillance francais repose sur le
Centre National de Référence situé a Bordeaux. Celui-ci qui ne surveillait ces infections
depuis 1986 qu'au travers d'un réseau de laboratoires hospitaliers volontaires, a toutefois
élargi la surveillance en 2002 aux laboratoires privés d'analyse médicale. Une étude cas-
témoin des facteurs de risque de l'infection, diligentée par l'Institut de Veille Sanitaire, a
également été initiée en septembre 2002.

Le manque de données concernant Campylobacter en France a ainsi été a l'origine de la
création d’'un groupe de travail en juin 2001 a I'Afssa, I'objectif général étant d'initier une
réflexion sur les risques alimentaires liés aux Campylobacter spp. en France. La démarche
suivie par le groupe est une démarche d’appréciation quantitative des risques, basée sur la
méthodologie du Codex Alimentarius. Cette démarche impose le choix d’un couple « matrice
alimentaire-danger' ». C’est pourquoi le groupe a centré sa réflexion sur les infections
sporadiques liées au poulet (aliment apparaissant le plus souvent en cause dans ces
infections) porteur de I'espéce Campylobacter jejuni pour les raisons suivantes :

- lexistence dun lien de -causalit¢ fort entre les cas sporadiques de
campylobactérioses humaines et la consommation de viande de poulet ;

- la disponibilit¢  dinformations relatives a Campylobacter jejuni  (espéce
essentiellement en cause dans les infections humaines), la plus importante pour cette
denrée alimentaire.

! Danger « agent biologique, chimique ou physique, présent dans un aliment ou état de cet aliment pouvant entrainer un effet
néfaste pour la santé » (Codex Alimentarius)



Le groupe a tenté de mener cette démarche sur I'intégralité de la chaine alimentaire, depuis
I'élevage jusqu’a la consommation a domicile.

Cette démarche a donc permis de :

- réaliser un état des lieux des connaissances et des manques de données relatif a ce
micro-organisme et a ses conséquences en médecine humaine,

- apprécier I'exposition du consommateur en mettant en évidence la prévalence de
cette contamination chez les poulets, I'état et la dynamique de cette contamination
aux stades de I'élevage et de I'abattage et les données de consommation relatives
aux aliments concernés (poulet),

- identifier les différents facteurs de risque pour ’lhomme,

- ébaucher une estimation quantitative du risque sur un certain nombre de modules
identifiés : contamination du poulet, consommation d’un aliment, relation dose-
réponse.

lobactérioses (ldentification du danger

Description du danger

Les campylobacters correspondent a un genre de bactéries spiralées ou incurvées a Gram
négatif, mobiles par un flagelle polaire, microaérobies, n’utilisant pas les sucres, mésophiles
qui sont adaptées a la vie dans le mucus du tractus digestif de I’'homme et des animaux et
résistent aux sels biliaires. Certains campylobacters sont dits thermotolérants. Parmi les
nombreuses espéces du genre Campylobacter, Campylobacter jejuni, est I'espéce
dominante en pathologie humaine. Le pouvoir pathogéne de C. jejuni est rappelé. Les
différentes méthodes de typage moléculaire de ce micro-organisme sont également
présentées, ainsi que I'évolution de la résistance de cette bactérie aux antibiotiques.

Description des maladies causées

La maladie humaine la plus fréquemment associée aux campylobacters est une entérite
aigué causée par une infection intestinale, qui peut se compliquer de bactériémie et de
localisations secondaires, ainsi que d’'un syndrome post-infectieux, tel que le syndrome de
Guillain-Barré.

Epidémiologie

Les campylobacters sont la cause la plus fréquente des infections intestinales bactériennes
dans les pays industrialisés. L’incidence annuelle estimée des infections a Campylobacter
dans la population générale varie selon les pays et est en augmentation dans plusieurs
d’entre eux. Le rapport présente les modalités du systéme de surveillance frangais actuel.

Les principaux réservoirs sont les animaux domestiques (volailles, bovins, porcins, petits
ruminants), les animaux de compagnie (chats, chiens) et les animaux sauvages (oiseaux,
rongeurs). L'infection a Campylobacter est une zoonose.

Les voies de transmission sont multiples :

- la transmission principale semble se faire par ingestion d’aliments contaminés
insuffisamment cuits, principalement la volaille, ou d’aliments (Iégumes) contaminés
lors de leur préparation (contaminations croisées) ;

- l'eau et le lait cru sont les principales sources de contamination identifiées lors de
grandes épidémies.

Les cas sporadiques sont la principale forme d’expression des infections a Campylobacter,
mais ils pourraient correspondre a des épidémies communautaires ou cas groupés non
détectés par des systémes de surveillance insuffisamment performants.



Viabilité du micro-organisme

Le rapport attire I'attention sur l'importance possible des formes viables non cultivables
(VNC) de Campylobacter. Bien que I'existence de telles formes dans les denrées
alimentaires n’ait jamais été démontrée, celles-ci pourraient néanmoins jouer un réle dans la
contamination des volailles, voire de ’lhomme.

Données de contamination (Appréciation de I’exposition et de la consommation

Différentes sources : enquéte INCA de 1999, Panel Sécodip de 2002, données de 'OFIVAL
2002 présentent les données de consommation relatives au poulet (objet de I'étude) et
autres volailles (évolution au cours des derniéres années, consommation selon divers
paramétres, etc.).

Eléments dose-réponse et facteurs de risques (Appréciation des effets

Le rapport met en évidence le manque de données concernant I'existence et la
détermination d’une relation dose-réponse. A ce jour une seule expérimentation déterminant
I'effet dose-réponse dans l'infection a C. jejuni a été publiée. Il existe donc une grande
imprécision sur la probabilit¢ de maladie en fonction de la dose, probabilité qui est
vraisemblablement élevée méme lorsque la dose ingérée est faible.

Sont examinés dans le rapport les différents facteurs de risque liés a I'hote, a
I'environnement ou encore a la souche infectante.

Estimation quantitative du risque

L'analyse quantitative de risque nécessite une somme d'informations précises trés
importante tout au long de la chaine explorée. La revue des données disponibles pour les
poulets porteurs de C. jejuni a révélé qu'une telle analyse ne pouvait aboutir dans son
intégralité. L'étude la plus conséquente dans ce domaine a été réalisée en 2001 par le
Danemark, qui a procédé a une modélisation des étapes d'abattage et de préparation aux
domiciles des ménages. Le rapport présente donc des notions générales sur la démarche
utilisée en appréciation quantitative des risques (AQR), une analyse critique d’autres
tentatives d’AQR réalisées a ce jour dans le monde, et un début AQR menée sur les
modules sus-mentionnés. Il ressort de cette démarche deux suggestions pour la mise en
ceuvre de travaux futurs dans le domaine de I'évaluation quantitative du risque, a savoir :

e |a préconisation d’'une approche d’abord globale en premier lieu, dans laquelle tous les
modules seraient mis en place dés le départ (méme réduits a leur plus simple
expression),

¢ [|'emploi d’'une approche bayésienne, afin d’allier commodément un algorithme décrivant
la modélisation a l'intégration (éventuellement progressive) de données complexes a

tous les niveaux de la chaine.

Recommandations

Les données recueillies n'ayant pas permis d'apporter les éléments nécessaires a une étude
comparative des interventions qui permettraient de diminuer l'incidence des infections a
Campylobacter, ce rapport présente des recommandations générales, parmi lesquelles :

- le renforcement des mesures actuellement prises dans les élevages et abattoirs de
poulets,

- des recommandations auprés des populations afin d’éviter les contaminations sur le
lieu de préparation des repas,

- la recherche systématique de Campylobacter dans les coprocultures.



Axes de recherche

Ce rapport recense enfin les principaux axes de recherche, généraux et spécifiques aux
différents stades de la chaine alimentaire, qui devraient étre développés pour améliorer les
connaissances sur ce sujet. Citons parmi eux :

- l'obtention de données quantitatives pour la contamination par Campylobacter tout au
long de la chaine alimentaire et dans I'environnement,

- une meilleure connaissance des formes VNC,

- la détermination de I'impact des nouveaux modes de présentation commerciale du
poulet sur la contamination par Campylobacter,

- la description et le suivi du profil de sensibilité aux antibiotiques des différentes
espéces de Campylobacter pathogénes pour 'lhomme,

- l'actualisation des données de dose-réponse existantes,

- larecherche de marqueurs de pathogénicité.

L’ensemble de ces données, si elles étaient générées, pourraient ainsi permettre a terme la
réalisation d’'une AQR compléte, ce qui constitue la seconde étape de ce travail préliminaire.
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A. Contexte du projet

Les campylobacters sont considérés comme la principale cause bactérienne de gastro-
entérites dans le monde, dans les pays développés comme dans les pays en
développement.

Un regain d'intérét est apparu ces derniéres années pour ces infections pour les raisons
suivantes :

¢ l'incidence des infections entériques a Campylobacter augmente de fagon importante
dans les pays développés. Pour le Danemark, par exemple, le nhombre de cas
déclarés est passé de 20 pour 100 000 en 1992 a 83 pour 100 000 en 2000. Des
résultats comparables sont retrouvés dans d'autres pays comme la Norvege, la
Suéde, 'Angleterre et le Pays de Galles. Cette augmentation ne peut étre rapportée
a une amélioration ou a un élargissement du systéme de surveillance, car ces pays
sont réputés pour avoir un systeme de surveillance stable depuis de nhombreuses
années. D'autre part, les méthodes de recherche n'ont pas non plus varié ces
derniéres années. L'incidence des infections séveres a Campylobacter (septicémies
et localisations secondaires) semble également non négligeable maintenant que les
méthodes de détection dans les hémocultures se sont améliorées.

¢ il est maintenant établi que le syndrome de Guillain Barré, maladie neurologique
grave, survient le plus souvent au décours d'une infection entérique a
Campylobacter. Le mécanisme pathogénique a été bien étudié et est d0 a un
mimétisme moléculaire entre certains antigénes de la paroi bactérienne et des
composants de la gaine de myéline des nerfs.

e les campylobacters ont vu leur résistance aux fluoroquinolones augmenter de
maniére importante cette derniére décennie sans que l'on puisse incriminer
l'utilisation plutét en médecine animale ou plutét en médecine humaine de ces
antibiotiques. Cette évolution semble toutefois stable depuis 1999.

La conséquence de ces observations est un regain d'intérét des pouvoirs publics pour ces
infections. Un groupe de travail de la FAO-OMS a été créé pour réaliser une analyse des
risques liés & Campylobacter spp. dans la volaille?. Au niveau européen, des systémes de
surveillance coordonnés se mettent en place dans la plupart des pays. En France, le Centre
National de Référence (CNR), situé a I'hépital Pellegrin (Bordeaux), ne surveillait ces
infections depuis 1986 qu'au travers d'un réseau de laboratoires hospitaliers volontaires. En
2002, la surveillance a été élargie aux laboratoires privés d'analyse médicale et une étude
cas-témoin des facteurs de risque de l'infection, diligentée par I'Institut de Veille Sanitaire, a
été initiée en septembre 2002. Par ailleurs, une réflexion est en cours concernant
I'établissement de criteres microbiologiques au niveau européen et I'actualisation des
critéres pour les denrées animales au niveau frangais.

Les campylobacters sont des bactéries largement distribuées dans le monde animal,
notamment chez les oiseaux. Une voie importante de contamination de I'homme est
l'alimentation (Friedman et al, 2000 ; Oberhelman et Taylor, 2000). La présence habituelle
de campylobacters sur les carcasses de volailles a fait suspecter cette voie de
contamination.

Le manque de données concernant les campylobacters en France a été a l'origine de la
création d’un groupe de travail, I'objectif général étant d’initier une réflexion sur les infections
a Campylobacter en France.

2 a noter également qu’a I'automne 2003, un groupe de travail de 'AESA a été créé sur Campylobacter chez les animaux et
dans les aliments, dont les objectifs sont d’identifier les catégories d’aliments ou Campylobacter représente un risque significatif
pour la santé humaine, identifier les options de contréle possibles pour réduire le risque le long de la chaine alimentaire et
identifier les manques de données et les meilleurs moyens d’obtenir ces informations.
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B. Méthodologie

1. Fonctionnement

Le groupe de travail a été créé le 28 juin 2001. Celui-ci a été présidé par le Professeur
F. Mégraud, et a regroupé une dizaine de membres associant des professionnels des
laboratoires d’essais et des experts scientifiques dans les domaines de la microbiologie,
I'épidémiologie et la modélisation de I'analyse de risque.

La démarche générale suivie par le groupe est inspirée de celle de 'analyse quantitative des
risques telle que préconisée par le Codex Alimentarius®, qui impose le choix d’un couple
matrice alimentaire / danger.

Les avancées des travaux du groupe ont fait I'objet de présentations et discussions devant le
comité d’experts spécialisé (CES) « Microbiologie ». Une relecture a également été faite par
le CES « Santé Animale » et par le Professeur Henri Monteil*. Les conclusions ont fait I'objet
d’une validation par le CES « Microbiologie » lors de la séance du 22 avril 2003.

Le rapport a été diffusé en octobre 2003 pour sollicitation de commentaires aux
organisations professionnelles concernées. Une réunion d’échanges entre I'Afssa et les
organisations professionnelles a eu lieu en novembre 2003. Cette réunion a essentiellement
porté sur les points principaux suivants :

- La justification d'un rapport sur cette thématique vis-a-vis des données

épidémiologiques disponibles

- L’impact médiatique possible de ce rapport

- Le choix de la matrice alimentaire retenue (le poulet)

- Laresponsabilité des stades de transformation / consommation.

Les noms des personnes qui ont contribué a I'élaboration du rapport ou qui ont été
consultées figurent en préambule de ce document.

2. Choix de I'approche

Les données accumulées ces vingt derniéres années ont montré que les infections a
Campylobacter constituaient la premiére cause de diarrhée d'origine bactérienne notamment
dans les pays développés comme en Europe. Ces infections surviennent essentiellement sur
un mode sporadique alors que les cas groupés sont rares, et les facteurs de risque pour ces
deux types de contamination sont différents. Pour cette raison, nous avons choisi d’étudier
esssentiellement les infections sporadiques.

Les infections a Campylobacter sont en relation avec une contamination alimentaire, dans
80% des cas (Mead et al., 1999). D’aprés le rapport du Comité scientifique vétérinaire® (avril
2003), la volaille est frequemment impliquée dans les maladies d’origine alimentaire causées
par les Campylobacter spp. thermotolérants. Parmi les aliments incriminés, le poulet apparait
le plus souvent en cause pour les raisons présentées ci-aprés. L’espéce
Campylobacter jejuni, la principale rencontrée chez le poulet, est essentiellement en cause
dans les infections humaines.

La démarche du Codex Alimentarius nécessitant le choix d'un couple matrice
alimentaire/danger, le poulet a été délibérément choisi comme exemple, d’'une part parce

s Principles and Guidelines for the conduct of a Microbiological Risk Assessment (Alinorm 99/13A, Appendix II)

* Université Louis Pasteur, Strasbourg

® SCVPH (Scientific Committee on Veterinary Measures relating to Public Health), 2003. Opinion on the evaluation of antimicrobial
treatments for poultry carcasses, adopted on 14-15 April 2003
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que le groupe a centré sa réflexion sur la transmission alimentaire, et d’autre part parce que
c’est pour cette denrée que le maximum d’informations s’avére disponible.

Etablir un lien de causalité entre deux observations nécessite I'application de critéres stricts.
Nous utiliserons les critéres proposés par Hill en 1965 qui consistent a montrer qu'il existe
entre les deux une association, une relation temporelle, une plausibilité, une relation dose-
réponse et a apprécier les conséquences d'une intervention (Hill, 1965).

- Association et relation temporelle

La méthodologie des études cas-témoins a été utilisée pour rechercher les facteurs de
risque des infections a Campylobacter dans une dizaine d'études publiées entre 1986 et
2001. Dans une seule étude, celle du « Public Health Laboratory Service » (PHLS) du
Royaume-Uni (Adak et al., 1995), la consommation de poulet dans les jours précédents ne
ressortait pas comme facteur de risque. Pour les autres, la consommation de poulet était
toujours I'un des deux ou trois facteurs de risque significativement associés a la maladie. Le
type de consommation variait selon les études et l'association était plus forte en cas de
consommation de poulet mal cuit ou de contact avec du poulet cru.

Tableau 1 : Facteurs de risque associés a I'entérite a Campylobacter dans 12 études cas-témoin.

Pays Nore Nbre_de Facteur de Risque Référence
de cas | témoins
Etats-Unis 218 526 Consommation de poulet surtout cru ou peu cuit et de gibier. | Harris et al., 1986
(Washington) Consommation de sandwichs a la dinde. Consommation de
poisson cru et de fruits de mer.
Etats-Unis 45 45 Consommation de poulet bien cuit, mal cuit ou cru. Contact avec | Deming et al.,
un chat. 1987
Norvege 52 103 Consommation de poulet acheté cru (frais ou congelé). | Kapperud etal.,
Consommation de saucisses cuites au barbecue. 1992
Nouvelle- 100 100 Consommation de poulet notamment mal cuit, cuit au barbecue, | lkram et al., 1994
Zélande préparé hors du foyer. Utilisation d'eau non traitée.
Consommation de poulet acheté frais.
Suisse 167 282 Voyage & I'étranger. Consommation de poulet 13332" etal,
Royaume Uni | 598 598 Manipulation de viande crue. Contact avec un animal de |Adak etal., 1995
compagnie ayant la diarrhée. Consommation d’eau non traitée.
Nouvelle 621 621 Consommation de poulet mal cuit, ou au restaurant. Voyage a | Eberhart-Phillips
Zélande Pétranger. Utilisation d’eau de pluie. Consommation de lait cru. | €t al., 1997
Contact avec les animaux.
Suede 101 198 Consommation de lait cru. Consommation de poulet et de porc. | Studahl et
Consommation de mets cuits au barbecue Andersson, 2000
Etats-Unis 211 211 Consommation de poulet préparé hors du foyer. Prise | Effler etal, 2001
(Hawai) d’antibiotiques.
Royaume Uni Voyage & I'étranger. Consommation de poulet au restaurant. ?g&rigues etal,
Danemark 282|319 Consommation de poulet mal cuit, de viande rouge cuite au | Neiman et al.,
barbecue, de raisin et de lait cru. Voyage a I'étranger. 2003
Norvége 212 422 Consommation d’eau non traitée, de viande cuite au barbecue | Kapperud et al.,
de poulet acheté cru. Contact avec les animaux. Consommation | 2003
de porc mal cuit.

Les cas correspondaient a des malades souffrant d’'une entérite chez qui la culture de
C. jejuni était confirmée. Les témoins étaient toujours appariés sur I'age, le sexe et le lieu de
résidence sauf dans I'étude de Effler et al. (2001) ou il s’agissait de proches des malades
joints par téléphone. L’interrogation sur les mets consommés portait en général sur la
semaine précédant I'épisode. Les résultats présentés sont ceux d’analyses multivariées.
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Le fait que cette association ait été trouvée dans divers pays est un argument supplémentaire en
faveur de cette étiologie. Le risque de campylobactériose attribuable a la consommation de
poulet varie par contre dans des proportions importantes allant de 10 a 70%.

Si l'impact du poulet n'apparait pas plus important dans ces études, il faut toutefois tenir
compte de la difficulté de telles études. Compte tenu du délai d’incubation (2 a 8 jours), du
temps de diagnostic bactériologique des campylobacters, de la transmission de l'information,
et des contacts préalables nécessaires avant d'interroger le malade, plusieurs jours se
passent et la mémorisation des mets consommés peut en étre affectée. D'autre part, la
consommation importante de poulet dans la population générale (et donc chez les témoins)
limite la puissance des études cas-témoins et laisse penser que cette étiologie est largement
sous-estimée (Cf. § 2.1).

- Plausibilité

Les campylobacters ont une trés large distribution dans I'environnement et il existe donc de
nombreuses occasions d'entrer en contact avec ces bactéries. Toutefois, il semble que leur
niche écologique soit constituée par le tube digestif des animaux a sang chaud que sont les
volailles, dont ils contaminent trés fréquemment les carcasses. Les carcasses de volaille
contaminées par des quantités importantes de campylobacters constituent donc un véhicule
privilégié pour introduire ces bactéries dans les cuisines, alors que la probabilité d'étre en
contact avec d'autres véhicules présentant, en général, des quantités plus faibles de
campylobacters est limitée.

De plus, quand, dans la méme région, a un moment donné, les sérogroupes de C. jejuni
isolés a partir des poulets achetés sur les étals des commergants ont été comparés a ceux
isolés des malades, la distribution s'est révélée comparable (Harris et al., 1986 ; SKCHD
report, 1984 ; Nadeau et al., 2002).

- Relation dose-réponse

De 1980 a 1996, seuls des poulets congelés étaient vendus en Islande et le taux d'infection
a Campylobacter était bas. Aprés l'autorisation de la vente de poulets frais dans ce pays, le
taux d'infections a Campylobacter a augmenté dans des proportions trés importantes. Des
études ont montré que la congélation diminuait d'une ou deux puissances de dix la quantité
de bactéries présentes sur les carcasses. A partir de 'année 2000, la politique islandaise a
eté de ne vendre que congelés les poulets provenant d'élevages contaminés par les
campylobacters.

Alors qu'une bonne corrélation existe entre les poulets Campylobacter-positifs vendus frais
et le nombre de cas d'infections a Campylobacter (dans la semaine suivante), celle-ci n'est
pas retrouvée quand ces poulets Campylobacter-positifs sont vendus congelés. Cette
observation privilégiée d'un petit pays ou il est possible de contréler la plupart des
paramétres nous indique l'existence d'un effet dose-réponse: plus la quantité de
campylobacters sur les carcasses est importante, plus le risque d'infection est grand. Cet
exemple montre également que la congélation peut étre un moyen d'intervention pour
réduire la masse microbienne sur les carcasses (Reiersen etal.,, 2001). Des résultats
anciens (Lahellec et Meurier, 1972) avaient déja montré I'impact trés fort de la congélation
sur la flore bactérienne de surface chez le poulet.

- Effet d'une intervention

Il est en général difficile d'établir des corrélations entre des données recueillies au niveau
d'un pays. Cependant la survenue d'une crise majeure qui va modifier temporairement les
habitudes alimentaires peut amener a mettre en lumiére des corrélations intéressantes.
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Ce fut le cas en Belgique en 1999, ou la production belge de poulets (60% du total) fut
brutalement retirée du marché début juin suite a la crise de la dioxine. A partir des données
de surveillance des infections a Campylobacter du réseau de laboratoires « sentinelles », un
modéle a été construit qui a montré une diminution de 40% des cas d'infection a
Campylobacter pendant cette période. Cette intervention est donc particuliérement
démonstrative du réle majeur de la volaille dans I'étiologie des infections a Campylobacter,
d'autant que la réintroduction de la volaille belge aprés 4 semaines a conduit a un retour a la
situation antérieure (Vellinga et Van Loock, 2002).

Du fait de I'existence de ces liens forts de causalité entre les infections a Campylobacter et
la consommation de viande de poulet, le groupe de travail a délibérément choisi d’étudier le
risque lié a la consommation de cet aliment. D’autres sources de contamination sont
indéniables mais semblent moins importantes dans I'état actuel de nos connaissances. Elles

seront également mentionnées tout au long de ce rapport.

Points a retenir sur le choix de I'approche :

- Les infections a Campylobacter apparaissent comme la premiére cause d'infections intestinales d'origine
bactérienne chez 'homme, dans le monde.

- La démarche suivie par le groupe est une démarche d'évaluation quantitative des risques, basée sur la
méthodologie du Codex Alimentarius. Cette démarche impose le choix d’'un couple « matrice alimentaire-
danger8 ». C'est pourquoi le groupe a centré sa réflexion sur les infections sporadiques liées au poulet
(aliment apparaissant le plus souvent en cause dans ces infections) porteur de Iespéce
Campylobacter jejuni pour les raisons suivantes :

o [existence d'un lien de causalité fort entre les cas sporadiques de campylobactérioses humaines et la
consommation de viande de poulet, reposant sur les éléments suivants, utilisés depuis 40 ans pour montrer
la causalité d’une association (Hill, 1965) :

* une association mise en évidence dans les études cas-témoins

* une plausibilité liée a la présence fréquente des campylobacters en grand nombre sur les carcasses de poulet

* I'effet d’interventions comme la congélation qui diminue la masse microbienne sur les carcasses
(Islande, 1998-2000) ou le retrait temporaire du poulet de la consommation (Belgique, 1999)

o la disponibilit¢ d’informations relatives a Campylobacter jejuni (espéce la plus souvent en cause dans les
infections a campylobacters) est la plus importante pour cette denrée alimentaire.

6 Danger « agent biologique, chimique ou physique, présent dans un aliment ou état de cet aliment pouvant entrainer un effet
néfaste pour la santé » (Codex Alimentarius)
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C. Evaluation scientifique du risque en France

1. Identification du danger Campylobacter jejuni
1.1 Description du danger

Les campylobacters (du grec campylo = incurvé et bacter = bacille) correspondent a un
genre de bactéries spiralées ou incurvées a Gram négatif, mobiles par un flagelle polaire,
microaérobies, n’utilisant pas les sucres, mésophiles, qui sont adaptées a la vie dans le
mucus du tractus digestif de 'homme et des animaux et résistent aux sels biliaires (Figure 1).

Figure 1 : Microphotographie de Campylobacter jejuni — microscope électronique a balayage
Source : UMR-INRA SECALIM n°1014 —grossissement X 4000

Certains campylobacters sont dits thermotolérants (Tmin=30°C, Topt=42°C, Tmax=48°C).
Ce groupe comprend les espéces Campylobacterjejuni, Campylobacter coli,
Campylobacter upsaliensis et Campylobacter lari.

Les campylobacters font partie avec les genres Arcobacter, Sulfurospirillum, Helicobacter et
Wolinella de la branche € des Protéobactéries aussi appelée superfamille VI de bacilles a
Gram négatif (Vandamme et al., 1991). Avec les deux premiers genres, ils forment la famille
des Campylobacteraceae (Vandamme et Deley, 1991). Cf. encadré ci-apres :
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Famille des Campylobacteraceae

Genre Campylobacter

Campylobacter. jejuni

C. jejuni subsp. jejuni

C. jejuni subsp. doylei
Campylobacter coli (C. hyoilei)
Campylobacter lari
Campylobacter upsaliensis
Campylobacter helveticus
Campylobacter fetus

C. fetus subsp. fetus

C. fetus subsp. venerealis

Campylobacter hyointestinalis

C. hyointestinalis subsp. hyointestinalis

C. hyointestinalis subsp. lawsonii
Campylobacter sputorum

C. sputorum biovar sputorum

Genre Arcobacter

Arcobater. nitrofigilis
Arcobacter cryaerophilus
A. cryaerophilus group |
A. cryaerophilus group I
Arcobacter butzleri
Arcobacter skirrowii
Arcobacter sp. (Teske et al., 1996)

Genre Sulfurospirillum

Sulfurospirillum deleyianum
Sulfurospirillum arcachonense
Sulfurospirillum arsenophilum
Sulfurospirillum barnesii
Sulfurospririllum sp. (Laanbroek strain)

C. sputorum biovar fecalis
C. sputorum biovar paraureolyticus
Campylobacter mucosalis
Campylobacter concisus
Campylobacter curvus
Campylobacter gracilis
Campylobacter rectus
Campylobacter showae

Parmi les nombreuses espéces du genre Campylobacter, une espéce est dominante en
pathologie humaine, il s’agit de C. jejuni (Tableau 2); C. coli et C. fetus sont également
rencontrés. Les autres espéces (C. upsaliensis, C. lari, etc.) sont beaucoup moins
fréquemment retrouvées en Europe (Mégraud, 2003). De maniere générale, les
campylobacters sont peu pathogénes pour I'animal. Toutefois, C. fetus a été une cause
majeure d’avortement chez les bovidés, maintenant contrélée.

Dans ce rapport, les termes « C. jejuni » ou « les campylobacters » seront utilisés. Ce
dernier terme référe ici aux campylobacters thermotolérants essentiellement représentés par
C. jejuni, mais aussi par C. coli, lesquels ne sont pas toujours différenciés dans les études.
Dans ce cas, nous utiliserons I'écriture standard sans majuscule et éventuellement au pluriel,
alors que les noms d’espéce seront mentionnés en latin et en italique.

Tableau 2 : Répartition des espéces de Campylobacter spp. isolés dans les entérites humaines. Enquéte
EPICOP* 1999-2000

Espéce Nombre de souches %
C. jejuni 73 89,0
C. coli 8 9,8
C. upsaliensis 1 1,2

Source : Weber et al., 2003
*Enquéte réalisée par un réseau de laboratoires d’Analyses de Biologie Médicale

Parmi les 262 micro-organismes entéropathogenes isolés, 96 (36,6%) étaient des campylobacters (dont 14 souches non déterminées) et
128 (48,9%) des salmonelles
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Historique

La premiéere description de ces bactéries dans des selles d’enfants diarrhéiques remonte
a 1886 en Allemagne, et a été faite par Escherich (Escherich, 1886).

Ces bactéries ont été largement ignorées avant que ne se développe la culture en
atmosphére microaérobie dans les années 1970. Le premier isolement de ce type de
bactérie a été fait en 1913 dans le produit d'avortement de brebis (McFadyean et
Stockman, 1913) et dénommé Vibrio fetus (Smith et Taylor, 1919). Vibrio jejuni a lui été
décrit en 1931 dans des selles de bovins (Jones et al., 1931) et Vibrio coli en 1944 dans
des selles de porcs (Doyle, 1944).

En 1963, sur le fondement d’'un contenu inférieur en bases G + C de leur ADN, d’une
culture en microaérobiose, et d’'un métabolisme non fermentatif, Sébald et Véron séparent
ces bactéries du genre Vibrio et créent le genre Campylobacter (Sébald et Véron, 1963).

Le role des campylobacters dans les maladies diarrhéiques a fait suite aux travaux de
Butzler qui, en utilisant une méthode de filtration, a montré leur importance (Butzler et al.,
1973) et a celle de Skirrow qui a mis au point un milieu sélectif d’isolement et confirmé les
résultats précédents (Skirrow, 1977).

1.1.1 Bases moléculaires du pouvoir pathogéne

Les caractéristiques conférant le pouvoir pathogéne ont surtout été étudiées pour I'espéce
qui nous concerne essentiellement, a savoir C. jejuni.

In vitro, la co-culture de cellules épithéliales avec C. jejuni a montré que ces bactéries
pouvaient adhérer et s’internaliser. Le nombre de cellules infectées et le nombre de
bactéries internalisées par cellule infectée augmentent avec le temps (Hu et Kopecko, 1999).
L’adhérence est réversible et dépend de la mobilité. Les pili, la flagelline, les protéines de
membrane externe et le lipopolysaccharide pourraient jouer le rdle d’adhésine
(Konkel et al., 2000). Cette adhérence prévient la bactérie d'une élimination par le
péristaltisme, et est un prérequis a la pénétration dans les cellules ou la bactérie est
protégée des défenses de I'hdte. Aprés le contact, C. jejuni fabrique plusieurs protéines qui
interviennent dans linternalisation et le réarrangement du cytosquelette. C. jejuni peut
survivre dans des vacuoles et induire I'apoptose. Il peut également induire la production
d’interleukine 8 qui a un effet pro-inflammatoire. C. jejuni peut aussi transloquer soit au
travers des cellules épithéliales polarisées par endocytose (voie transcellulaire), soit en
migrant entre les cellules (voie paracellulaire).

La présence d’entérotoxine proche de celle du choléra qui avait été évoquée
(Ruiz Palacios et al., 1983), n’a pas été confirmée. La toxine synthétisée par toutes les
souches mais en quantité variable est une toxine distendant le cytosquelette (cdt) décrite en
1988 (Johnson et Lior, 1988). Cette toxine est codée par 3 génes adjacents (A, B, C) qui
commandent la synthése de 3 protéines qui forment une holotoxine (Pickett et al., 1996).
Cette toxine contribue a I'apoptose et a I'arrét du cycle cellulaire en G,-M, c’est-a-dire dans
la phase du cycle cellulaire précédant la mitose (Whitehouse et al., 1998). Elle a fait I'objet
de nombreuses études chez dautres espéces bactériennes (Escherichia coli,
Haemophilus ducreyi, Shigella dysenteriae) qui en produisent également.

C. fetus posséde une microcapsule S qui le rend résistant a la phagocytose

(Blaser et al., 1988). Des travaux récents (Karlyshev et al., 2001 ; Dorell et al., 2001) ont
aussi montré la présence d'une capsule et I'existence du locus correspondant chez certaines
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souches de C. jejuni. Le rble exact de cette capsule n'est pas déterminé mais I'hypothése de
son implication dans la virulence et la survie de cette souche est a considérer (Bacon et al.,
2001 ; Dorell et al., 2001).

Les nombreuses études sur le pouvoir pathogéne de C. jejuni n'ont pas permis de mettre en
évidence un mécanisme pathogénique spécifique. Récemment le génome de C. jejuni a été
totalement séquencé (Parkhill et al., 2000). Ces données vont stimuler les recherches sur le
pouvoir pathogéne. Malgré la relation phylogénique étroite entre C. jejuni et
Helicobacter pylori, les similarités sont limitées aux génes dits de ménage’ (55 %) alors que
pour les génes concernant la survie, la transmission et le pouvoir pathogéne, les deux micro-
organismes ont peu de choses en commun. En particulier, un répertoire important de
systémes de régulation présent chez C. jejuni indique que cette bactérie peut étre présente
dans une variété plus grande de niches écologiques que H. pylori.

11.2 Typage de Campylobacter jejuni / Campylobacter coli

Il est important pour conforter les études épidémiologiques de disposer de marqueurs de
souches afin de préciser les sources et les voies de transmission.

Deux applications existent :

- l'une peut étre qualifiée de globale dans la mesure ou elle permet la création d'une base
de données, a laquelle on peut comparer les résultats obtenus avec de nouvelles
souches testées ;

- l'autre application est plus spécifiquement dédiée a la comparaison des souches isolées
lors d'une suspicion de cas groupés.

Chaque technique est plus ou moins adaptée a I'une de ces deux applications.

Parmi les méthodes de typage phénotypique, la sérotypie a été essentiellement utilisée.
Deux méthodes principales ont été développées dans les années 1980, 'une basée sur les
antigénes thermolabiles utilisant une réaction d’agglutination (Lior et al., 1982), I'autre basée
sur les antigénes thermostables utilisant une réaction d’hémagglutination (Penner et
Hennessy, 1980). Les limites de ces méthodes sont la typabilité restreinte des isolats
(beaucoup ne permettent pas l'obtention d’'un résultat), et le caractére discriminant limité
(nombre faible de catégories de souches) alors que des réactifs pour le systtme de Penner
sont maintenant disponibles. Pour pallier ces problémes, un nouveau systéme utilisant les
antigénes thermostables et une réaction d’agglutination a été développé récemment au
Royaume-Uni (Frost et al., 1998).

Toutefois les méthodes génotypiques (typage moléculaire) ont actuellement la faveur des
spécialistes. Trois ont été récemment évaluées et standardisées dans un réseau européen
appelé Campynet. Il s’agit: du typage des génes flaA et flaB par PCR-RFLP, de la
macrorestriction du génome par électrophorése en champs pulsés, et de I'« amplified
fragment length polymorphism » (AFLP). D’autres méthodes sont également utilisables :
« randomly amplified polymorphic DNA » (RAPD), ribotypage (Stanley et al., 1995), et
séquencage « Multi Locus Sequence Typing » (MLST) (Cf. Tableau 3).

! capital génétique permettant d’assurer le métabolisme de base de la bactérie
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Tableau 3 : Méthodes de typage moléculaire de Campylobacter jejuni et Campylobacter coli

. Poyvplr Facilité Coit Méthode d’application

discriminant globale
PCR-RFLP des génes flaA et flaB
(Wassenar & Newell, 2000) * e ++ ¥
Macro restriction par électrophorése en champs
pulsés (Smal, Kpnl) (Imai et al., 1994) i * * “"
Amplified Fragment Length Polymorphism (AFLP)
(Duim et al., 1999) i ' ' i
Random Amplified Polymorphic DNA (RAPD)
(Fayos et al., 1993) e e ++ ¥
Ribotypage automatisé (Stanley et al., 1995) + ++ + ++
Multi Locus Sequence Typing (MLST)
(Dingle et al., 2001) e * * +++

+++ : {rés bien, ++ : moyen, + : peu aftractif

1.1.3 Sensibilité aux antibiotiques

C. jejuni/coli est sensible a la plupart des familles d’antibiotiques. Toutefois une résistance
peut étre acquise vis-a-vis de certaines : macrolides, aminosides, B-lactamines, tétracyclines
et quinolones. Cette résistance est restée relativement stable durant ces 15 derniéres
années en France sauf pour les quinolones. La résistance aux quinolones de premiére
génération (acide nalidixique) et aux fluoroquinolones (ciprofloxacine, enrofloxacine) pour les
souches isolées en pathologie humaine est passée de moins de 5 % en 1988 a 25 % en
2000 pour C. jejuni et de moins de 5 % a 40 % pour C. coli. Toutefois depuis 1998, elle
semble stabilisée voire en diminution (Mégraud, 2003).

Les causes de cette augmentation de résistance ne sont pas formellement établies. Deux
hypothéses non exclusives et non exhaustives sont avancées :

- laugmentation des prescriptions de fluoroquinolones en médecine humaine, notamment
en traitement ambulatoire, et ce depuis le début des années 1990.

- l'utilisation a visée thérapeutique dans les élevages animaux, notamment aviaires de
fluoroquinolones comme I'enrofloxacine, trés proche de la ciprofloxacine utilisée chez
’lhomme, également depuis le début des années 1990.

De méme, les campylobacters isolés a partir de volailles dans les années 1990, début de
I'utilisation des fluoroquinolones en médecine vétérinaire, étaient majoritairement sensibles
aux fluoroquinolones. En 1999, un plan de surveillance a été mis en place dans la filiere
poulet de chair pour prélever 600 bandes de poulet (1 prélévement de caeca par bande) au
sein de 10 abattoirs représentatifs de la production francaise notamment en fonction des
types de production (standard, label, export). En 2000, ce plan a été reconduit et un plan de
prélevement au sein de 10 abattoirs de porcs représentatifs de la production nationale a été
mis en ceuvre.

Les échantillons (caeca pour les poulets, féces pour les porcs), recueillis par les techniciens
de services veétérinaires ont été envoyés dans un laboratoire central pour isolement puis
identification par les méthodes phénotypiques classiques et confirmation par PCR. Les
résultats de la sensibilité de ces souches issues de poulets ainsi que de souches humaines
aux antibiotiques sont présentés dans le Tableau 4.
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Tableau 4: Pourcentage de résistance aux antibiotiques de souches de Campylobacter jejuni et
Campylobacter coli isolées chez le poulet et ’homme en 1999-2000

C. jejuni C. coli

Poulet* Homme™* Poulet* Homme™**

N=358 N=310 N=128 N=55
Macrolides 0,8 2,2 26,3 9
Gentamicine 0 0 0 0
Tetracycline 56,7 11,8 68 12,7
Acide Nalidixique 26,5 234 42 36,4
Ampicilline 235 20,8 30,5 20
Fluoroquinolones 17+ 23,84 37,5 31,4

*Résultats d'une étude Afssa/DGAI menée chez le poulet de chair en 1999-2000 (souches issues de caeca de poulets prélevés a I'abattoir
— échantillonnage aléatoire)

**Résultats du réseau du Centre National de Référence (CNR) durant la méme période a I'exception des données notées **** qui
correspondent exclusivement a I'année 2000

*** Nature des fluroquinolones : enrofloxacine
**** Nature des fluroquinolones : ciprofloxacine

En I'an 2000, les pourcentages de résistance obtenus ne montraient pas d’évolution
significative par rapport aux données antérieures. La poursuite de cette surveillance dans les
années suivant la suspension de l'utilisation des antibiotiques comme facteurs de croissance
(juillet 1999) permettra d’analyser a plus long terme I'effet de cette mesure et des pratiques
d’'usage des antibiotiques en élevage.

1.2 Description des maladies causées

Les campylobacters sont des bactéries entériques, acquises par voie orale et adaptées a la
vie dans le mucus du tractus digestif. Elles ont un tropisme particulier pour le tube digestif
des animaux en général, et des volailles en particulier, qui constituent sans doute le réservoir
d’'origine. Ce tropisme est lié a I'évolution de ces bactéries avec leur niche durant des
millions d'années, qui a abouti a une sélection de genes adaptés, notamment liés a leur
caractére microaérobie, a leur métabolisme, a leurs caractéres physiques (morphologie
spiralée et flagelle polaire) permettant de se mouvoir dans le mucus. Le flagelle est d'ailleurs
considéré comme un facteur patent de colonisation. Pour ces raisons, La maladie humaine
la plus fréequemment associée aux campylobacters est une entérite aigué causée par une
infection intestinale, qui peut se compliquer de bactériémie, de localisations secondaires, et
d’'un syndrome post-infectieux.

Les termes utilisés dans ce rapport sont définis de la fagon suivante :

- colonisation : présence de la bactérie au niveau des tissus avec possibilité de mise en jeu de facteurs
d'adhérence mais sans réponse inflammatoire de I'héte ;

- infection : présence de la bactérie au niveau des tissus accompagnée d'une réaction inflammatoire locale de
I'nGte, éventuellement d'une réaction immune, mais sans présager de I'existence de signes cliniques ;

- maladie : présence de la bactérie au niveau des tissus accompagnée d'une réaction inflammatoire et
immune de I'h6te et de signes cliniques patents (symptomes).

1.2.1 Entérite

Une association entre la présence des campylobacters et I'entérite a été montrée et les
critéres de causalité ont été remplis (Butzler, 1973 ; Skirrow, 1977). Les campylobacters
thermotolérants sont essentiellement en cause et en particulier C. jejuni. Typiquement les
premiers signes apparaissent aprés une incubation de 3-4 jours en moyenne voire plus (plus
longue que celle d’autres infections intestinales), et sont constitués de fievre en général
modérée, douleurs abdominales et diarrhée, parfois avec présence de sang dans les selles.
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Les signes généraux sont variables : asthénie, anorexie, céphalées, moins intenses que lors
d’infections a Salmonella spp. ou Shigella spp. Toutefois il n’est pas possible de la distinguer
de ces infections si I'on n’isole pas la bactérie. Les vomissements sont peu fréquents
signifiant 'absence d’atteinte gastrique. Les douleurs abdominales ou le sang dans les selles
peuvent étre le symptdbme unique au début de la maladie. La diarrhée est de type
inflammatoire et parfois profuse. Tout l'intestin peut étre concerné mais en particulier le
colon. Les symptédmes sont spontanément résolutifs en moins d’'une semaine, alors que la
bactérie persiste dans les selles plusieurs semaines. Des rechutes sont possibles. Un
traitement antibiotique adapté conduit a une éradication de la bactérie et s’il est donné assez
tét peut avoir un effet bénéfique sur les symptédmes (Salazar-Lindo et al., 1986).

L’entérite @ Campylobacter peut survenir a tous les &ges de la vie mais le tableau peut
présenter des variantes en fonction de I'dge du patient. Chez le nourrisson, un risque de
déshydratation et de convulsions existe. L’allaitement maternel protége en partie de
I'expression clinique de I'infection (Nachamkin et al., 1994). Les symptémes sont maximaux
au moment du sevrage. Dans les pays en développement ou I'exposition est trés fréquente,
I'enfant souffre d’infections successives, une immunité s’installe qui aboutit a un portage
asymptomatique (Diarra, 1993).

Des complications locales ont été décrites, a type d’appendicite, péritonite, cholécystite,
voire hépatite et pancréatite. Elles sont exceptionnelles.

1.2.2 Infections systémiques

Les campylobacters sont des bactéries considérées comme invasives qui peuvent
transloquer et se retrouver dans le torrent circulatoire. Néanmoins la fréquence des
bactériémies et septicémies détectées en cas d’entérites & campylobacters thermotolérants
reste fres faible (0,1 %) (Skirrow et al., 1993) notamment par rapport a ce qui est observé
pour les Salmonella spp.

Il existe cependant une espéce, C. fetus, peu fréquente comme cause d’entérite mais
souvent retrouvée dans les infections systémiques. Le nombre de manifestations
systémiques observées avec C. fetus excéde celui observé avec les campylobacters
thermotolérants, mais plus de la moitié des malades souffrent d'une maladie sous jacente
(diabéte, cirrhose, cancer, immunodépression, etc.).

Cette bactériémie ou septicémie s’accompagne de fievre et est a l'origine de localisations
secondaires. Celles-ci peuvent concerner différents organes, en particulier I'endothélium
vasculaire (anévrisme mycotique, thrombophlébite, endocardite), I'os, les articulations, les
meéninges, etc. Ces localisations nécessitent un traitement antibiotique adapté
(Tchamgoué et al., 2001).

1.2.3 Syndromes post-infectieux

C. jejuni comme d’autres bactéries entéropathogénes peut étre a l'origine d’un syndrome
post-infectieux a type d’arthrite réactionnelle (Eastmond et al., 1983), d’érythéme noueux
(Eastmond et al., 1982), d'urticaire (Bretag et al., 1984). Ces complications sont rares (<1%
des cas). Toutefois le syndrome post-infectieux le plus important a considérer est le
syndrome de Guillain Barré (Guillain et al., 1916). Les symptébmes en sont une paralysie
flasque avec aréflexie et dissociation albumino-cytologique au niveau du liquide céphalo-
rachidien. On peut en distinguer 3 formes: une polyneuropathie démyélinisante aigué
inflammatoire avec dégénérescence axonale secondaire, majoritaire dans les pays
occidentaux, une neuropathie axonale motrice ou sensorimotrice aigué majoritaire en Asie,
et le syndrome de Miller Fisher qui comporte ataxie et ophtalmoplégie (Ho et al., 1998).

La pathogénie s’explique par une démyélinisation et une réaction lymphocytaire dues a un
mimétisme antigénique entre un composant membranaire du nerf périphérique
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(ganglioside GM1) et le lipopolysaccharide de C. jejuni notamment du sérogroupe PEN 19
(=L1O 7) (Yuki et al., 1997), mais d’autres sérogroupes peuvent étre impliqués. Dans une
étude hollandaise, sur 18 souches étudiées, 10 sérogroupes différents étaient représentés et
2 souches seulement appartenaient au sérogroupe PEN 19 (Endtz et al., 2000).

Ce syndrome réputé réversible est en fait trés sévere avec une mortalité de 2-3 %, des
séquelles neurologiques majeures dans 20 % des cas, et une récupération partielle ou totale
aprés quelques semaines ou mois pour les autres cas (Briscoe et al., 1987). On estime que
20 a 50% des cas de syndrome de Guillain Barré, les plus sévéres, seraient dus a une
infection a Campylobacter (Vriesendorp et al., 1993). Le traitement consiste en une
plasmaphérése.

La mortalité associée aux infections a Campylobacter, bien que faible, n'est pas négligeable
et sera rapportée dans le chapitre épidémiologie.

1.3 Epidémiologie

D'une maniére générale, une épidémie est définie par un regroupement spatio-temporel d'un nombre de cas
supérieur au nombre de cas attendu, ces cas étant recensés durant la méme période, la méme aire
géographique et avec le méme systeme de surveillance que celui utilisé dans les années antérieures.

En langue anglaise, le terme « outbreak » est utilisé a la place du terme « épidémie » qui sous-entend une
propagation de la maladie associée a un grand nombre de cas. De maniére similaire, en langue frangaise, le
terme « cas groupés » est utilisé dans ce rapport a la place du terme « épidémie ».

Une toxi-infection alimentaire collective (TIAC) a Campylobacter est définie par un regroupement spatio-temporel
d’au moins deux cas dont on peut rapporter la cause a une méme origine alimentaire.

Les cas sporadiques, principale forme d’expression des infections a Campylobacter, sont définis par défaut
comme des cas qui ne font pas partie d’'une épidémie ou d’'une TIAC et pour lesquels aucune source commune
n'a été identifiée. Toutefois, il n’est pas toujours possible de déterminer le statut sporadique ou épidémique des
cas. Les cas dits sporadiques pourraient correspondre a des épidémies diffuses (taux d’attaque faible mais
survenant dans les zones larges) non détectées et ayant pour origine une méme source comme par exemple un
méme aliment contaminé.

La détection des épidémies et des cas groupés repose sur :
1) La surveillance des toxi-infections alimentaires collectives qui figure dans la liste des maladies & déclaration
obligatoires (décret n°86-770 du 10 juin 1986), dans la quelle Campylobacter ne figure pas.

2) La surveillance des infections @ Campylobacter par le Centre National de Référence (CNR) et des seuils de
détection construits a partir de ces données de surveillance. La caractérisation des souches de Campylobacter
par des méthodes de typage moléculaire devrait augmenter la sensibilité¢ de détection des cas groupés en
identifiant les souches ayant les mémes caractéristiques. En France, le systéme de surveillance des infections a
Campylobacter survenant en ville a démarré en 2002 et le recul est encore insuffisant pour construire de tels
seuils.

Une épidémie et des cas groupés doivent étre détectés et investigués pour en mesurer I'importance, identifier
I'origine, la source et le véhicule et ainsi permettre de proposer des mesures de contréle et de prévention
adaptées afin de limiter la survenue de nouveaux cas.
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1.3.1 Incidence

Les campylobacters sont la cause la plus fréquente des gastro-entérites bactériennes dans
les pays industrialisés. L’incidence annuelle estimée des infections a Campylobacter dans la
population générale varie selon les pays et est en augmentation dans plusieurs d’entre eux
(Cf. Figure 2).
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Figure 2 : Incidence des campylobactérioses humaines dans sept pays industrialisés de 1980 a 1998
Source : Friedman et al., 2000

Aux Etats Unis, chaque année on estime a 2,1 a 2,4 millions le nombre des infections a
Campylobacter (confirmées ou non confirmées), soit une incidence annuelle de 880/100 000,
presque 2 fois supérieure au nombre estimé de salmonelloses (Friedman et al., 2000).
L’incidence des infections a Campylobacter confirmées a été estimée a partir des données
de surveillance active du systéme Foodnet, a 20/100 000 en 2000 (MMWR, 2001). Au
Royaume-Uni, l'incidence des infections (confirmées et non confirmées) est estimée a
690/100 000 (Adak et al., 2002). Il existe une recrudescence du nombre d’infections a
Campylobacter au cours des mois les plus chauds. C. jejuni représente 80 a 90 % des
agents identifiés parmi les infections a Campylobacter. L’infection touche tous les groupes
d'age et [lincidence est maximale chez le nourrisson et le jeune enfant
(Friedman et al., 2000) (Figure 3). En plus d’'un impact certain sur la morbidité qui se traduit
par des consultations médicales, arréts de travail, hospitalisations, les infections a
Campylobacter ont également un impact sur la mortalité qui a été peu étudié a ce jour.

Aux Pays-Bas, une telle approche a été mise en ceuvre afin d’intégrer les données
disponibles en une unité de mesure de santé publique appelée « DALY » (diseability
adjusted life year) qui correspond a la somme des années de vie perdues du fait d’'une
mortalité prématurée ou des années de vie avec une incapacité, cette somme étant
pondérée par un facteur allant de 0 a 1 selon la sévérité de la maladie. Les résultats d’'une
étude réalisée entre 1990 et 1995 sont présentés dans le Tableau 5 (Havelaar et al., 2000).
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Tableau 5 : Impact sur la santé des campylobactérioses aux Pays-Bas®

Morbidité

Nombre de cas

Durée (années)

Indice de sévérité

Années vécues avec

incapacité
Gastro-entérites
Population générale 311000 0,014 0,067 291
Cfas,3|g.nales par le Médecin 17500 0,023 0.393 159
généraliste
Syndrome de Guillain Barré
Phase clinique 58,3 1 0,281 16
Symptdmes résiduels 57,0 37,1 0,158 334
Arthrite réactive 6570 0,115 0,210 159
Total 959
Mortalité
Population Nombre de cas Esperanc'e de vie Indice de sévérité Annces de vie
(années) perdues
Gastroentérite 31,7 13,2 1,00 419
Syndrome de Guillain-Barré 1,3 18,7 1,00 25
Total 444
Impact sur la santé
Population Années vécues Années de vie DALY
avec incapacité perdues
Gastro-entérites
Population générale 291 419 710
Cfas,3|g.nales par le Médecin 159 159
généraliste
Syndrome de Guillain Barré
Phase clinique 16 25 41
Symptdmes résiduels 334 334
Arthrite réactive 159 159
Total 959 444 1403

Source : Havelaar et al., 2000

Les résultats de la colonne de droite « années vécues avec incapacité » et « années de vie perdues » sont obtenus en multipliant les
chiffres des 3 colonnes de gauche.

Pour une population de 15 millions d’habitants, ceci implique qu’environ 0,01% de toutes les
années de vie perdues sont dues a cette infection (Havelaar et al., 2000).

D’aprés une étude finlandaise, on estime a 1 sur 3000 le nombre de cas de syndrome de
Guillain Barré suivant une infection par Campylobacter (MacCarthy et Giesecke, 2001). Ce
syndrome est lié a certaines souches présentant un profil antigénique particulier, comme vu

auparavant.

® fondé sur les valeurs moyennes de l'incidence annuelle estimée, le poids de sévérité et la durée
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Figure 3 : Incidence des campylobactérioses humaines par groupes d’age dans les pays industrialisés
Source : Friedman et al., 2000

L’incidence est maximale dans la petite enfance. Elle est ensuite relativement stable durant
le reste de la vie avec toutefois un pic marqué, notamment chez le jeune adulte, pour
plusieurs pays.

En France, les données de surveillance en santé humaine disponibles sont celles du réseau
de laboratoires hospitaliers volontaires (15 laboratoires participant parmi les 400 existant) qui
adressent depuis 1986 au CNR les souches isolées avec des informations
épidémiologiques. Le CNR recoit également des souches d’autres laboratoires, le plus
souvent dans le contexte d’infection sévére avec des souches nécessitant une expertise
complémentaire (difficulté de diagnostic, souches inhabituelles, etc.) (Mégraud, 2003). Ces
données permettent de suivre les caractéristiques et tendances évolutives des infections
séveres et de surveiller la résistance aux antibiotiques. Les données actuellement
disponibles en France (Mégraud, 2003) ne permettent pas de quantifier précisément les
infections a Campylobacter, ni de connaitre les tendances évolutives en matiére d'incidence
dans la population générale. Cependant, un réseau d’épidémiosurveillance vient d’étre crée,
incluant 250 laboratoires d’analyse médicale répartis sur le territoire métropolitain. Pour
'année 2002, ce réseau a permis de répertorier 867 souches, dont 79% de C. jejuni, 18,5%
de C. coli et le reste d’autres espéces de Campylobacter. Pour I'année 2003, plus de 2000
souches ont été collectées, ce chiffre élévé indique donc que malgré ce réseau limité,
l'infection & Campylobacter est fréquente en France.

Cependant, deux études pratiquement exhaustives, basées sur la participation des
laboratoires privés et hospitaliers, réalisées en 1998 et 1999 en Mayenne (9 laboratoires
répondant / 11) [données non publiées] et en 1996 en Charente Maritime (Vegas, 1997) (33
laboratoires répondant / 33), montrent que ces infections sont fréquentes. En Charente
Maritime, 1/3 des laboratoires réalisent la recherche systématique de Campylobacter dans
les selles. Lincidence des infections confirmées dans ces études est estimée
respectivement a 38/100 000 et a 27/100 000. D’une maniére générale, les médecins sont
peu sensibilisés (peu de demandes de coprocultures) et les campylobacters ne sont pas
systématiquement recherchés dans les selles.
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Facteurs explicatifs de la sous-estimation des campylobactérioses en France :

Les campylobactérioses représentaient 0,4% des TIAC faisant I'objet de déclaration obligatoire (DO) entre 1997
et 2000. Toutefois, cette part est probablement sous-estimée pour les raisons suivantes :

- Les campylobacters sont rarement en cause dans les TIAC de grande ampleur car, contrairement aux
salmonelles, ils ne peuvent se multiplier dans les aliments. Or, ce sont ces TIAC qui sont le plus souvent
notifiées, et non les TIAC familiales. Méme pour les TIAC a salmonelles, la notification n’est pas exhaustive.
C'est ainsi qu'une étude a permis d’estimer que celles-ci, qui représentent 70% des TIAC déclarées pour
lesquelles un agent a été identifié, n'ont fait 'objet d’'une DO que dans 20% des cas en 1995 (Gallay et al., 2000).

- Il existe un défaut de diagnostic des campylobacters :

o Le diagnostic bactériologique d’'une infection a Campylobacter est techniquement plus difficile que celui des
infections a salmonelles tant chez 'nhomme que dans I'aliment incriminé ;

e |l n'y a pas de recherche systématique de Campylobacter dans les coprocultures par les laboratoires
contrairement aux salmonelles ;

e Les praticiens ne pensent pas a demander la recherche de campylobacters lors des prescriptions de
coprocultures.

- La durée d'incubation des campylobactérioses est longue (1 a 10 jours), ce qui contribue & majorer les
difficultés diagnostiques, en raison de délais plus prolongés entre le moment de la contamination,
I'événement aigu de la maladie et les démarches d'investigation.

1.3.2 Mode de transmission

N N

Poulet Poulet Lait cru et boeuf Homme Homme

/ A
?

Viande de volaille

Oiseaux sauvages » Animaux de compagnie

Figure 4 : Voies de transmission de Campylobacter jejuni
Source : Friedman et al., 2000

Les campylobacters sont peu pathogénes pour I'animal et de nombreux animaux sont
porteurs de campylobacters. Les réservoirs sont les animaux domestiques (volaille, bovins,
porcins, ovins et caprins), les animaux de compagnie (chiens, chats) et les animaux
sauvages (oiseaux, rongeurs). Si le contact avec des animaux domestiques ou de
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compagnie a été retrouvé comme facteur de risque des infections a Campylobacter chez
’lhomme dans certaines études, le lien épidémiologique avec les animaux sauvages est en
revanche difficile a établir. Cependant les animaux sauvages sont a [lorigine d'une
contamination environnementale, notamment de I'eau (Friedman et al., 2000).

La fréquence des campylobacters chez les animaux et chez I'homme explique qu'on les
retrouve dans les boues d'épandage et les égouts, ce qui contribue a la diffusion de ces
bactéries dans l'environnement. Des campylobacters ont été isolés dans des échantillons de
sable de plage et de fruits de mer, sans toutefois qu'ils n'aient été incriminés dans des cas
humains a ce jour (Bolton et al., 1999).

L'infection a Campylobacter est une zoonose et la transmission principale semble se faire
par ingestion d'aliments contaminés insuffisamment cuits, principalement la volaille, ou
d’aliments (légumes) contaminés indirectement. Les cas sporadiques sont la principale
forme d’expression des infections a Campylobacter (Friedman et al., 2000). Cependant, les
cas sporadiques pourraient correspondre a des épidémies communautaires ou cas groupés
non détectés par des systémes de surveillance insuffisamment performants (absence de
systéme de surveillance et d’alerte, diversité des techniques de laboratoires utilisées en
routine et insuffisance du diagnostic d’espéce et de type pour relier les cas entre eux). Le
contact avec des animaux de compagnie [chiots et chatons malades (diarrhée)] ou
domestiques (animaux de ferme) infectés, les voyages a I'étranger (pays en voie de
développement), le contact avec de la viande crue dans le cadre d'une activité
professionnelle, les activités aquatiques sont également des facteurs de risque d’acquisition
des infections a Campylobacter.

La transmission interhumaine est rare (Winquist et al., 2001 ; Adak et al., 1995 ; Eberhart-
Phillips et al., 1997 ; Rodrigues et al., 2001 ; Hopkins et al., 1984 ; Vellinga et Van Loock,
2002 ; Studahl et Andersson, 2000).

Plusieurs études ont montré que les facteurs de risque des cas groupés de source commune
ne sont pas tout a fait les mémes que les facteurs de risque des infections sporadiques. Les
cas groupés d’origine alimentaire de source commune et de grande envergure sont rares.
Aux Etats-Unis, les toxi-infections alimentaires collectives (TIAC) a Campylobacter
représentent moins de 1% des cas groupés d'origine alimentaire déclarées
(Friedman et al., 2000). En France, 10 foyers de TIAC a Campylobacter ont été déclarés
entre 1997 et 2000 avec 170 cas, soit 0,4 % des TIAC déclarées. Seul un foyer était familial,
les autres sont survenus en collectivité (restauration commerciale, centres de vacances,
restauration scolaire). L'eau, le lait cru sont les principales sources de contamination
identifiées lors de grandes épidémies aux Etats-Unis et dans les pays d’Europe du Nord
(Peabody et al., 1997 ; Sacks et al., 1986 ; Engber et al., 1998 ; Orr et al., 1995). En France,
une épidémie liée a la consommation d’eau du robinet contaminée par de multiples
pathogénes dont C. coli, est survenue en 2000 et a affecté environ 2600 personnes d’'une
méme commune (Cournot et al., 2001). Les autres sources alimentaires a l'origine de cas
groupés sont variables et font suspecter la contamination croisée lors de la préparation des
aliments avec principalement de la volaille contaminée (Graves etal., 1998;
Brown et al., 1988 ; Winquist etal, 2001). Contrairement aux salmonelles, les
campylobacters ne se multiplient pas dans les aliments en raison a la fois des exigences
spécifiques de la bactérie pour sa croissance et des modalités de conservation des aliments,
ce qui peut expliquer le faible nombre de cas groupés de source commune.

Autres contaminations

Elles sont essentiellement le fait de contaminations croisées. Dans les restaurants ou la
cuisine familiale, les autres aliments (par exemple les Iégumes), qui seront consommeés crus
peuvent étre contaminés par le contact avec la volaille non encore cuite ou via la planche a
découper ou le plan de travail sur lequel la volaille a été préparée (De Boer et Hahne, 1990 ;
Arskog et al.,1989).
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Lors d’'un accident survenu aux Pays-Bas en 1979, des soldats, en exercice de survie,
avaient sacrifié et éviscéré eux-mémes des poulets. Au cours de I'éviscération, les carcasses
ont été souillées par le contenu du tube digestif ce qui a permis le passage de C. jejuni dans
la chair. Enfin, la cuisson au feu de bois, insuffisante, n’a pas éliminé la bactérie (Oosterom
et De Wilde, 1982).

Points a retenir sur 'épidémiologie :

- Les infections & Campylobacter sont la premiére cause d'infections intestinales d'origine bactérienne dans
les pays industrialisés (exemple du taux d'incidence au Danemark passant de 20 cas déclarés pour 100 000
habitants en 1992 a 83 pour 100 000 en 2000).

- Lincidence annuelle estimée des infections & Campylobacter dans la population générale varie selon les
pays et est en augmentation dans plusieurs d’entre eux.

- Campylobacter jejuni est responsable de 80 a 90 % des cas d'infections & Campylobacter.
- Il existe une recrudescence du nombre d'infections a Campylobacter au cours des mois les plus chauds.
- L'infection touche tous les groupes d’age mais l'incidence est maximale chez le nourrisson et le jeune enfant.

- En France, les seules données de surveillance en santé humaine disponibles sont celles issues du réseau
de laboratoires hospitaliers volontaires coordonné par le CNR des campylobacters (Bordeaux). Il n’est donc
pas possible a ce jour de quantifier de fagon précise l'incidence des infections humaines a Campylobacter en
France. Toutefois, un réseau d'épidémiosurveillance a été créé en 2002, et plus de 2000 souches ont été
collectées en 2003, indiquant que cette infection est fréquente en France.

- Les formes d’expression épidémiologique des infections & Campylobacter sont diverses :

e Les cas sporadiques en constituent la principale forme.

e Le faible nombre de cas groupés de source commune pourrait s'expliquer par I'absence de multiplication de
Campylobacter dans les aliments

- Les voies de transmission sont multiples :

e la transmission principale semble se faire par ingestion d'aliments contaminés insuffisamment cuits,
principalement la volaille, ou d’autres aliments (légumes) contaminés lors de la préparation (contaminations
croisées).

e |’eau, le lait cru sont les principales sources de contamination identifiées lors de grandes épidémies aux
Etats-Unis et dans les pays d’Europe du Nord.

1.4 Viabilité (développement et survie de Campylobacter) dans I'’eau et les aliments

1.4.1 Formes viables non cultivables

1411 Introduction au concept

Longtemps considérée comme un oxymoron par les microbiologistes, I'expression "bactéries
Viables Non Cultivables" (VNC) est aujourd'hui plus favorablement acceptée. Cette
acceptation provient notamment de la mise en évidence de bactéries a multiplication
intracellulaire obligatoire et/ou de bactéries que I'on n'a pas encore réussi a cultiver comme
par exemple Helicobacter heilmannii (Cantet et al., 1999). Le terme de bactéries "viables
mais pas encore cultivables" ("not immediately culturable” ou "not yet culturable") est
souvent employé (Barer, 1997). Une autre raison a la diffusion et a l'acceptation de
I'acronyme VNC est I'existence de travaux développés depuis une vingtaine d'années par
différents microbiologistes ayant conduit, de maniére empirique, a I'émergence du concept
de formes VNC des bactéries (Federighi, 1999). Cet empirisme, combiné a un réel probléme
de sémantique lié a la Viabilité/Cultivabilité/Dormance des bactéries, entretient, encore
aujourd'hui, une certaine confusion. Historiquement, les premiéres constatations ayant
conduit a la notion de formes VNC vinrent des microbiologistes qui suivaient le devenir de
bactéries entériques (entérobactéries, Vibrio, Campylobacter, etc.) dans les eaux cétiéres. II
était admis jusqu'alors que la disproportion importante, constatée entre le nombre de
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bactéries observées au microscope (éleve) et le nombre d’unités formant colonie (UFC) ou le
nombre de bactéries comptabilisées par la méthode du Nombre le Plus Probable (faible voire
nul), était due aux bactéries entériques mortes. Cette notion persista jusqu'a ce que I'on
mette en évidence l'existence d'une "activité métabolique" chez une certaine proportion de
ces bactéries considérées "mortes" (Kogure et al., 1979).

A cela se rajouta le fait que ces bactéries (pathogénes pour I'homme) non cultivables
(i.e. non détectables par les méthodes traditionnelles de recherche) pouvaient redevenir
cultivables (i.e. potentiellement pathogénes) lorsqu'elles se retrouvaient dans un "incubateur”
complexe, a savoir le tube digestif d'un animal a sang chaud, faisant apparaitre le concept
VNC comme un probléme de santé publique (Bloomfield et al., 1998). Ce concept avait déja
eté évoqué par Colwell et al. en 1996 lorsque, dans une expérience restée célébre, des
cellules bactériennes cultivables de Vibrio cholerae avaient été isolées dans les selles de
certains membres (volontaires) de son équipe qui n'avaient préalablement ingéré que des
cellules VNC de la méme souche de V. cholerae (Colwell et al., 1996).

La transposition de ces constatations a I'échelle du laboratoire conduit la plupart des auteurs
travaillant sur le sujet a suivre au cours du temps, a l'intérieur d'un microcosme modele
(souvent trés "personnel" et constitué d'eau) mais que I'on veut le plus proche possible de la
réalité, quatre événements :

(i) la persistance d'un nombre total élevé de cellules (pas ou trés peu d'autolyse),

(i) la perte plus ou moins rapide du caractéere cultivable (vérifiée dans des conditions
habituellement considérées comme optimales),

(iii) la persistance d'une activité métabolique résiduelle dans une (faible) proportion des
cellules (généralement 1 & 10%). Cette faible proportion de cellules est considérée
comme étant « dans le coma »,

(iv) la vérification que ce « coma » est réversible ou non (c’est-a-dire I'obtention, ou
non, du recouvrement du caractére cultivable).

1.4.1.2 Implication du concept

Comme bon nombre de bactéries impliquées dans les Toxi-Infections Alimentaires, les
campylobacters, ou plus exactement certaines souches, ont été décrits sous une forme VNC
lors d'un séjour dans un microcosme aqueux (Federighi et al., 1998), et le recouvrement du
caractére cultivable de ces formes VNC a pu étre obtenu aprés passage sur différents
modeéles animaux (Cappelier etal., 1999). Des travaux récents (Talibart etal., 1999)
montrent que les formes VNC peuvent jouer un réle non négligeable dans la contamination
des volailles par Campylobacter. Une récupération de 51% a été obtenue aprés injection de
cellules VNC dans des ceufs embryonnés de 9 jours et I'inoculation par voie orale de cellules
VNC de Campylobacter a des poussins agés de 1 jour a montré un taux d’implantation de
27% contre 67% pour les témoins inoculés avec des cellules cultivables fraiches.

Ces auteurs, convaincus de l'existence de I'état VNC dans l'eau, attirent l'attention sur
I'éventuel probléme de santé publique que peuvent représenter ces formes car :

- le passage aux formes VNC fait généralement suite a des stress identiques a ceux
rencontrés dans les Industries Agro-Alimentaires (IAA) ;

- les cellules en état VNC échappent a l'investigation microbiologique "traditionnelle"
(vs moléculaire), y compris les méthodes incluant une étape de revivification ;

- les cellules peuvent redevenir cultivables, donc pathogénes a la faveur d'un passage
dans le tube digestif d'un animal & sang chaud qui pourrait étre le consommateur.

lls reconnaissent toutefois que la démonstration de I'existence de telles formes dans les
denrées alimentaires reste a faire.
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14.2 Survie des campylobacters dans I'eau

Les campylobacters sont souvent retrouvés dans des eaux de surface et de ruissellement
(Schaffer et Parriaux, 2002). La survie est plus importante a basse température (4°C-10°C)
et est diminuée par une aération-oxygénation des eaux (Buswell et al., 1998 ;
Obiri-Danso et al., 2001). Des variations ont également été constatées entre les espéces :
les populations de C. jejuni et de C. lari semblent plus résistantes dans de I'eau de riviére a
5°C (Thomas et al., 1999) et les temps de survie (mesurés par culture) peuvent étre trés
variables en fonction des souches (de 6 a plus de 60 jours ; Talibart et al., 2000).
L'application d'UV mimant une exposition solaire d'une journée montre que les populations
deviennent non cultivables aprés 30 a 90 minutes dans des eaux de surface
(Obiri-Danso et al., 2001).

14.3 Survie des campylobacters dans les aliments

De nombreuses expérimentations ont porté sur I'évolution du nombre des campylobacters
dans les aliments. Dans les conditions habituelles de transformation, transport et distribution,
le nombre de C.jejuni diminue au cours du temps quels que soient la température,
I'atmosphére, le pH ou la nature du substrat. Pour mémoire, il est a noter qu'une
multiplication a été montrée dans la viande conservée a 37 ou 42°C (Hanninen et al., 1984).

Les travaux concernant la survie des campylobacters sont souvent fragmentaires et
quelquefois contradictoires. Les approches (aliments vs milieux synthétiques) et les
méthodologies d'obtention des UFC sont différentes, ce qui ne facilite pas la comparaison
des résultats. Il est admis que la survie dans les aliments est sous l'influence d'un certain
nombre de facteurs présentés ci-aprés, qui permettent de dégager quelques grandes
tendances malheureusement rarement quantifiées.

1.4.3.1 Températures
> Températures négatives

Les températures communément utilisées pour la congélation des aliments arrétent la
croissance de C. jejuni et détruisent une partie de la population bactérienne. Différents
facteurs influent sur cette évolution, qui dépend :

- des conditions de I'environnement : C. jejuni semble plus sensible a la congélation dans les
milieux liquides que dans les denrées solides (Christopher et al., 1982 ; Hanninen, 1981a).
L'utilisation d'une ventilation forcée, lors de la congélation, entraine une réduction
significativement supérieure de la contamination de surface des carcasses de porcs, par
rapport a une congélation sans ventilation, sans doute du fait de la dessiccation.

- du type de souche : ainsi les souches isolées chez 'homme survivent mieux lors de la
congélation que les souches d'origine animale (Doyle, 1984), sans qu’une explication
rationnelle ait été apportée.

» Températures positives

D'une maniére générale, et quels que soient les aliments considérés, les températures de
réfrigération (0 a +10°C) sont plus favorables a la survie des campylobacters que les
températures plus élevées (Colin etal.,, 1993). Mais les conditions de réfrigération sont
également importantes. Par exemple lorsque 10° UFC sont inoculées & de la viande de
volaille conservée a 4, 23, 37 et 43 °C pendant sept jours, un déclin du nombre de bactéries
cultivables est observé : 10° UFC / g & 4°C, 10 par g a 23°C, aucune bactérie n'étant
retrouvée a 43°C (Blankenship et Craven, 1982). Par ailleurs, la encore, la survie va
dépendre des conditions de I'environnement : elle est meilleure dans les aliments solides
que dans les aliments liquides. La présence d'additifs peut permettre une diminution plus
rapide et plus importante du nombre de bactéries cultivables, méme aux températures de
réfrigération. La présence de composés ou de systémes naturels bactéricides dans les
aliments n'est pas sans influence. La survie peut enfin varier selon la souche. D’autre part,
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les campylobacters restent sensibles a la dessication lors de la réfrigération (différence froid
humide / froid sec proche de 1 puissance de dix).

> Inactivation thermique

Les traitements thermiques détruisent rapidement une population méme importante de
C. jejuni. Cette destruction est mise en évidence par la valeur D (Tableau 6 et Tableau 7).

Tableau 6 : Valeurs D (temps nécessaire pour détruire 90% de la population de Campylobacter jejuni a
une température donnée) pour les produits liquides

Température RETIT de, Valeur D (minutes) Milieu utilisé Référence
souches testées
48°C 3 7,2-12,8 Lait écrémé Doyle, 1981
49°C 3 15,2 Eau peptonée (1%) | Blankenship et Craven, 1982
5 15,8 Lait Waterman, 1982
4 1-4,5 Lait Christopher et al., 1982
50°C 4 57-7,3 Lait Waterman, 1982
5 4,9-7,02 Eau peptonée Blankenship et Craven, 1982
53°C 3 1-2,2 Lait Waterman, 1982
5 1,7-2,7 Eau peptonée Blankenship et Craven, 1982
3 0,74-1 Lait Doyle, 1981
55°C 4 1-3 Lait écrémé Christopher et al., 1982
2 0,6-1,1 Eau peptonée Blankenship et Craven, 1982
5 0,6-1,09 Eau peptonée Blankenship et Craven, 1982
56°C 3 0,71-0,78 Solution saline Sorqvist, 1989
2 0,3-0,9 Lait Waterman, 1982
58°C 3 0,24-0,28 Solution saline Sorqist, 1989
60°C 3 0,12-0,14 Solution saline Sorqvist, 1989

Tableau 7 : Valeurs D (temps nécessaire pour détruire 90% de la population de Campylobacter jejuni a
une température donnée) pour les produits solides

Température b Ll de’ Valeur D (minutes) Milieu utilisé Référence
souches testées
49°C 3 20,5 Volaille Blankenship et Craven, 1982
50°C 5 8,7-9,2 Volaille Blankenship et Craven, 1982
53°C 5 4,849 Volaille Blankenship et Craven, 1982
55°C 5 2,12-2,25 Volaille Blankenship et Craven, 1982
56°C 3 0,6-1 Viande rouge Koidis et Doyle, 1983b
58°C 8 0,2-0,4 Viande rouge Koidis et Doyle, 1983b
58°C 5 0,7-0,9 Volaille Blankenship et Craven, 1982
60°C 8 0,2-0,34 Viande rouge Koidis et Doyle, 1983b

En conclusion, il apparait que les campylobacters sont trés sensibles a la chaleur et que des
traitements thermiques a coeur supérieurs a 60°C sont Iétaux quel que soit I'environnement,
solide ou liquide. (Ehlers et al., 1982 ; Waterman, 1982 ; Koidis et Doyle, 1983b ; Clark et
Bueschkers 1986 ; Yogasundram et Shane, 1986).

1432 pH

La fourchette optimale de pH pour la croissance de C. jejuni est 6,5 - 7,5 et les bornes de pH
d'inhibition de la croissance les plus couramment admises sont 4,7 et 8,2. La multiplication
d'une souche a pH 8,6 a cependant été notée (Doyle et Roman, 1981). Pour les pH
inférieurs ou égaux a 4 et supérieurs ou égaux a 9, l'effet bactéricide est important
(Christopher et al., 1982). Les campylobacters sont plus sensibles aux acides organiques
qu'aux acides minéraux. Il est a noter que, dans tous les cas, et comparativement aux
températures ambiantes, le nombre de bactéries survivantes est significativement supérieur
aux températures comprises entre 1 et 10°C.
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1.4.3.3 Chlorure de sodium (NaCl)

Le NaCl est utilisé depuis longtemps pour la conservation des aliments. Les campylobacters
ne sont pas halophiles et ne présentent pas de caractére de résistance particulier (Hanninen,
1981b). Les produits traités en salaison n'ont jamais été impliqués dans la transmission des
campylobacters.

En fonction de la concentration de NaCl, les résultats suivants sont obtenus :
- les campylobacters se développent en absence de NaCl
I'optimum de croissance est obtenu avec 0,5 % de NaCl
- la concentration limite pour la multiplication des campylobacters thermotolérants est
de 2 % de NaCl
- la survie de C. jejuni n’est possible que jusqu'a 6,5 % de NaCl.

L’effet bactéricide, limité, du NaCl sera d’autant plus important que :
- la concentration en NaCl augmente
- la charge bactérienne est faible
- latempérature est élevée.

1434 Acide ascorbique

L'acide ascorbique, (5 mmol /) ajouté a un milieu nutritif, a un effet bactéricide sur C. jejuni a
42°C (Juven et Kanner, 1986). Cet effet est confirmé dans la viande. Une diminution du
nombre de campylobacters de 2 puissances de dix a été observée par rapport a des
échantillons témoins (Juven et al., 1988).

14.3.5 Atmosphéres gazeuses

La survie des campylobacters diminue quand la concentration d'O, augmente. Dans tous les
cas, la survie est meilleure a + 4°C qu'a 25°C (Koidis et Doyle, 1983a) (Tableau 8).

Tableau 8 : Valeurs D (en jours), pour une souche de Campylobacter jejuni en fonction de I'atmosphére

Valeur D (en jours)
Traitement 100% N2 5%02+10% CO2+85%Nz2 [21%Oq 100 % O
4°C 8,71 (+/-0,52) 6,17 (+-1,41) 2,88 (+-0,5) 2,09 +/- 0,84)
25°C 1,34 (+/-0,9) 1,25 (+/- 0,04) 1,03 (+/-0,09) 0,77 (+-0,29)

Source : Koidis et Doyle, 1983

Dans de nombreux travaux, la survie est meilleure quand la quantité de CO, présente est
plus élevée (Hanninen et al., 1984 ; Wesley et Stadelman, 1985 ; Reynolds et Draughon,
1987 ; Phebus et al., 1991).

14.3.6 Dessiccation

Les campylobacters sont trés sensibles aux atmosphéres séches et a la dessiccation
lorsqu'ils sont maintenus a des températures supérieures a 20°C, moins aux températures
de réfrigération (+ 4°C). Toutefois, la texture de la peau des volailles, généralement
conservée jusqu’a la consommation, permet la protection des bactéries.

1.4.3.7 Désinfectants

Le chlore est souvent employé pour assainir lI'eau potable ou, dans certains procédés
autorisés, pour nettoyer les carcasses. L'effet du chlore sur l'inactivation de C. jejuni est
présenté au Tableau 9 (Doyle, 1984) :

Tableau 9 : Dose de chlore initiale nécessaire pour l'inactivation totale, en 1 ou 30 min, de 2 niveaux de
contamination de I'eau par Campylobacter jejuni

Niveau de contamination 1 min 30 min
1033104 UFC / ml 1,25 ppm 0,625 ppm
1062 107 UFC / ml 5 ppm 2,5 ppm

Source : Doyle, 1984
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L'effet du chlore lors du nettoyage et du refroidissement des carcasses de volailles (dinde) a
été étudié : 94 % des échantillons étaient positifs avant la réfrigération. Aprés une nuit de
trempage dans de I'eau chlorée (50 ppm) glacée, 34 % des volailles comportaient encore
des campylobacters. L'augmentation de la concentration en chlore a 340 ppm n'améliorait
pas les résultats. Ces résultats expérimentaux montrent qu'en dépit d'une sensibilité de la
bactérie a ce traitement, l'action du chlore (concentration > 50 ppm) ne permet qu'une
réduction partielle de la population de C. jejuni (Doyle, 1984). Par contre, I'utilisation
expérimentale d'ammonium quaternaire dans l'eau d'échaudage augmente grandement le
taux de mortalité des campylobacters : 500 a 1000 ppm suffisent. Cependant I'efficacité du
produit est fortement altérée en présence de matiéres organiques. L'utilisation de ce produit
dans les abattoirs est suggérée par les auteurs de cette étude (Hudson et Mead, 1987). Il
convient toutefois de noter que ces procédés sont a I’heure actuelle interdits en Europe. Les
campylobacters sont aussi sensibles expérimentalement aux composés phénoliques, aux
iodophores, a I'éthanol, au glutaraldéhyde, a la formaline, au lugol et au cétritane. L’éthanol
dilué a 70% est moins efficace que ces quatre derniers produits sur l'inactivation des
souches (Fernandez et al., 1990).

14.3.8 Phosphate trisodique

Le TSP (TriSodium Phosphate) est utilisé aux Etats-Unis pour réduire, entre autres, le
nombre de campylobacters présents sur les carcasses de volailles. Dans ce pays le
traitement est effectué apres la réfrigération, les carcasses sont plongées dans un bain de
TSP a 10%, a 50°C pendant 15 secondes. Ce procédé permet de réduire le niveau moyen
de contamination des carcasses de 1,2-1,5 puissance de dix (Slavik et al., 1994). En France,
une réduction de 1,3 puissance de dix du niveau moyen de contamination par
Campylobacter de carcasses de poulets aprés éviscération a été obtenue
expérimentalement (Federighi etal.,, 1995). Le ftraitement des volailles par les
monophosphates réduit également significativement la contamination des carcasses de
volailles (Salvat et al., 1995). Ce traitement n’est plus autorisé pour la décontamination des
carcasses de volaille en France, depuis la parution de l'arrété du 21 novembre 2003
abrogeant l'arrété du 3 juin 1999 relatif a I'emploi de phosphates trisodiques comme
auxiliaire technologique pour la réduction de la contamination microbienne des carcasses de
volailles (JORF du 6 décembre 2003).

1.4.3.9 Rayonnements

> Rayonnements ionisants

La sensibilité de C. jejuni aux rayons ionisants (rayons gamma) a été étudiée dans un milieu
de culture et dans de la viande de poulet. C. jejuni ne survit pas a un traitement de
1 kiloGray (kGy) et ceci quel que soit le milieu. Les traitements habituels de 3 a 5 kGy sont
donc suffisants pour détruire les campylobacters (Tarjaan, 1984 ; Tarjaan, 1985) qui seraient
plus sensibles que les salmonelles (Lambert et Maxcy, 1984).

Divers facteurs influent sur le résultat :
= |a température : la valeur D représente l'exposition nécessaire, a la température
indiquée, pour réduire la population d'une puissance de dix dans un échantillon de
viande de boeuf (Tableau 10).

Tableau 10: Valeurs D (en kGy) d'une souche de Campylobacter jejuni en fonction de différentes
températures

Température | -30°C 0°C 30°C
Valeur D 0,293 kGy 0,186 kGy 0,162 kGy
Source : Lambert et Maxcy, 1984

Comme lindiquent les résultats, la résistance augmente quand la température baisse;
probablement du fait de la diminution des radicaux libres en phase aqueuse (Lambert et
Maxcy, 1984).
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= |'atmosphére entourant le produit (Tableau 11)

Tableau 11: Valeurs D (en kGy) pour une souche de Campylobacter jejuni en fonction du
conditionnement et de la durée de stockage

Valeur D (kGy)
Atmosphére/stockage | 1 jour 7 jours 14 jours
Air 0,16 0,20 -
Vide 0,18 0,21 0,22
CO: 0,21 0,22 0,24

Source : Atanassova, 1992

Un maximum de 3 kGy sulffirait a éliminer Salmonella, Campylobacter et d'autres bactéries
pathogénes de la viande de volaille (Shane, 1992 ; Radomyski et al., 1994).

> Rayonnements UV

Butler et al. (1987) étudient la sensibilité de C. jejuni au rayonnement UV a 254 nm. I
apparait que cette bactérie est beaucoup plus sensible que Escherichia coli qui sert de base
de comparaison (1,8 contre 5 mws/cm? nécessaires pour obtenir le méme effet). lls en
concluent que les lampes UV existantes dans le commerce peuvent aisément inactiver
C. jejuni dans l'eau.

» Micro-ondes

Pour un volume donné, trois minutes de chauffage par micro-ondes (1380 watts)
(température atteinte 71,1°C) suffisent pour éliminer définitivement toutes les cellules de
C. jejuni du lait, alors qu'il en faut huit pour Yersinia enterocolitica. Une minute de traitement
assure une réduction supérieure a 5 puissances de dix de la population de C. jejuni
(Choi et al., 1993).

1.4.3.10 Lysozyme

C. jejuni a été trouvé résistant a I'action bactéricide du lysozyme du blanc d'ceuf (Hughey et
Johnson, 1987).

1.4.3.11 Epices

L'action de l'origan, de la sauge et du clou de girofle a été étudiée a différentes
températures. Globalement, ces trois composés, a une concentration de 0,5 %, ont une
action inhibitrice sur C. jejuni pendant les 16 premiéres heures de conservation (Deibel et
Banwart, 1984).

1.43.12 The

L'action inhibitrice d'un extrait de thé a été trouvée supérieure sur C. jejuni, a celle obtenue
sur Staphylococcus aureus (Diker et al., 1991).

Points a retenir sur la viabilité de Campylobacter

- Campylobacter est une bactérie sensible a des traitements tels que la congélation, la dessiccation, les
traitements thermiques (traitements thermiques > 60°C & coeur), les rayonnements ionisants (rayonnements
UV et micro-ondes), ainsi qu'aux substances suivantes : le sel, les désinfectants, le phosphate trisodique,.

- Cette bactérie est en revanche plutot résistante a la réfrigération (0 a 10°C), cette survie variant selon les
conditions de réfrigération (bactérie plus résistante sur supports solides)

- Des formes viables non cultivables (VNC) étant décrites pour Campylobacter, elles pourraient induire une
sous-estimation du niveau de contamination.
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2. Appréciation de I’exposition

21
2.1.1

Appréciation de I’émission du danger

Identification des aliments susceptibles d’étre contaminés

Les aliments incriminés dans la transmission de cette zoonose sont le plus souvent insuffisamment
cuits, avec principalement la volaille (dont le poulet, objet de la consommation la plus importante),
mais aussi parfois le porc. La contamination croisée entre la volaille et des aliments non cuits, ou
mal réfrigérés qui peut survenir lors du stockage des aliments ou de la préparation des repas est
aussi fortement suspectée. Les autres aliments incriminés lors de la survenue de cas groupés de
campylobactérioses sont le lait non pasteurisé ainsi que les eaux non traitées et contaminées par
la bactérie. Au début des années 80, les campylobactérioses étaient connues au travers

d’épidémies de grande envergure.

Les données montrent que les volailles sont globalement plus souvent contaminées que les
autres produits alimentaires d’origine animale (Tableau 12). Cela est en accord avec l'idée
générale que I'habitat le plus propice au développement des campylobacters est le tractus
digestif des oiseaux. Les campylobacters ne semblent pas présents a l'intérieur des ceufs, ni
sur les coquilles, mais peu d’études ont été menées. Dans les autres productions, hormis
dans les abats, le taux moyen de contamination par les campylobacters avoisine les 5%.

Tableau 12 : Données bibliographiques concernant Campylobacter dans les denrées alimentaires aux
stades de la transformation ou de la distribution

Type de produit E?::::ﬂ:g?s Lii’:t::: or e!z-llgvue;eent UFC/g* Pays Référence
Aliments autres que la volaille
Oeufs 650 0% Couvoir / Angleterre Pearson et al., 1993
Lait cru 1200 0.2% Elevage / Pays-Bas Beumer et al., 1985
Carcasse de boeuf 127 23.6% Magasin / Angleterre Fricker et Park, 1989
Abats de bovins, porcins et | 689 47% Magasin / Angleterre Fricker et Park, 1989
ovins (foie, rognon, cceur)
Carcasse d’ovin 103 15.5% Abattoir / Angleterre Fricker et Park, 1989
Carcasse de porc 105 2.9% Abattoir / Pologne Lammerding et al., 1988
Produits de la mer 89 14.6% ND / Angleterre Fricker et Park, 1989
Huitres 600 0.9%* Supermarché / France Federighi, 1999
Légumes « 4¢me gamme » 400 0.5%* Supermarché |/ France Federighi, 1999
Volailles autres que le poulet
Carcasse de dinde 691 56.7% Abattoir / Norvege Rosef et al., 1984
Carcasse de canard 200 48% Atelier / Pologne Lammerding et al., 1988
Carcasse d'oie 200 38% Atelier / Pologne Lammerding et al., 1988
Poulet
Carcasse™ 35 80 % Magasin*** / Angleterre Simmons et Gibbs, 1979
Carcasse 82 22 % Magasin / Suéde Federighi, 1999
Carcasse 251 394 % ND / Italie Rindi et al., 1986
Carcasse 410 38.2 % Abattoir / Canada Lammerding et al., 1988
Carcasse 203 80.3 % Atelier 104 Pologne Kwiatek et al., 1990
Carcasse 691 48.2 % Abattoir / Norvége Rosef et al., 1984
Carcasse 79 89 % Abattoir 10a2,5.102 | Suede Berndtson et al., 1992
Carcasse 2925 37 % Abattoir / Angleterre Pearson et al., 1993
Carcasse 180 81 % Abattoir / Allemagne | Altmeyer et al., 1985
Carcasse 97 80.4 % Supermarché |/ France Federighi, 1999
Viande sans peau 340 3% Abattoir / Suede Berndtson et al., 1992
Cuisse avec peau 50 85 % Supermarché (104103 France b
Cuisse avec peau 406 88.6 % Supermarché | <20 a 10° France o

* Sauf précisions c'est une moyenne qui est donnée ; ** Poulet carcasse : généralement échantillon non précisé, on peut raisonnablement penser

qu'il s’agit majoritairement de 10 grammes de peau du cou; *** Sans autres précisions on peut estimer qu'il s'agit d'un commerce artisanal ou
d'une supérette ; **** Données non publiées (Federighi, communication personnelle) ; ***** Données non publiées (Laisney, données 2002,

communication personnelle)- Les lignes grisées de ce tableau correspondent aux données qui se rapprochent de la situation frangaise et qui ont

été prises en compte dans la modélisation (cf chapitre 4) .
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Les résultats des plans de surveillance « Salmonelles » et « Campylobacter » dans les
filieres avicole et cunicole en 2001, présentés ci-dessous, permettent d’apprécier la situation

actuelle en France :

Tableau 13 : Nombre de prélévements réalisés :

Poulet Dinde Pintade Canard
Campylobacter - Ecouvillons de cloaques en abattoir 337 190 13 32
Campylobacter - Piéces de découpe en atelier 343 202 7 25
Salmonella - Ecouvillons de cloaques en abattoir 349 193 15 34
Salmonella - Pieces de découpe en atelier 321 218 1 27
Source : DGAI
Tableau 14 : Prévalence de Campylobacter et de Salmonella :
Poulet Dinde Pintade Canard
Campylobacter - Ecouvillons de cloaques en abattoir 65,3 % 747 % 84,6 % 813 %
(60%-70%)2 | (68%-81%) | (54%-97%) | (63%-92%)
Campylobacter - Pieces de découpe en atelier 507 % 26,2 % 28,6 % 36 %
(45%-56%) | (20%-33%) (5%-70%) (19%-57%)
. . 6,6 % 41 % 0% 11,8 %
Salmonella - Ecouvillons de cloaques en abattoir (4.3%-9.9%) | (1.9%83%) | (0%-25%) (3,8%-28%)
Salmonella - Pieces de découpe en atelier 40% 1.4 % 91% 0%
P (2,3%7%) | (0,4%-4,3%) | (0,5%43%) | (0%-15,5%)

Source : DGAI
a Intervalle de confiance a 95 % entre parenthéses

Les résultats des écouvillons de cloaques a I'abattoir évaluent la prévalence du portage de
Campylobacter ou de Salmonella dans le tube digestif dans les lots d’animaux abattus. I
existe une prévalence élevée de Campylobacter spp., au niveau du tube digestif des volailles
testées. Cette prévalence est 8 a 20 fois plus importante que celle des salmonelles. Les
différences observées entre les différentes espéces de volaille ne sont pas significatives.
Ces données apparaissent cohérentes avec les données retrouvées dans la littérature. La
contamination des produits de découpe (de I'ordre de 50 % pour le poulet et de I'ordre de
26 % pour la dinde) est nettement inférieure a celle des cloaques.

212

Dans le Tableau 12, les données européennes (a une exception prés) concernant la

contamination du poulet au stade de I'abattoir ou de la distribution permettent de constater :

- une grande variabilité des données brutes du taux de positifs (de 22 a 89% si I'on
exclut le cas des poulets sans peau), mais globalement une prévalence élevée,

- une différence entre les produits avec peau ou sans peau, méme si le nombre de
données est faible (une seule étude),

- un fort déficit d'informations quantifiées.

Etude des campylobacters chez les poulets destinés a la consommation

2.1.21 Contaminations dans les élevages — écologie descriptive des campylobacters

dans les élevages avicoles

Une bonne compréhension de I'épidémiologie des campylobacters dans la filiere avicole est
nécessaire afin d’établir des plans de maitrise de la contamination (Laisney, 1998).

> Etat de la contamination

—  Prévalence

La prévalence de la contamination par Campylobacter des lots de poulets en fin d’élevage
est variable en fonction des pays, des années de prélévement, ou des catégories de poulets
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(Tableau 15). Néanmoins ces valeurs peuvent exprimer une variabilité causée par les
différentes catégories d'échantillons (contenus caecaux, matiére fécale, litiére, etc.) et les
meéthodes de recherche utilisées pour rechercher les campylobacters (isolement direct ou

enrichissement).

Tableau 15 : Prévalence de la contamination des poulets par Campylobacter au niveau des élevages dans

différentes études

Nombre de lots

Taux de

période d'élevage et pendant
1an

Pays X L Informations diverses Références
analysés contamination
Islande 71 25% Matiéres fécales Birgisdottir et al., 2001
Danemark 125 50,4 % De février 1999 a mars 2000 Dang et al., 2001
Autriche 398 56,8 % Matiéres fécales Ursinitsch et al., 2001
Pays Bas 661 32 % Isolement direct des contenus | Jacobs-Reitsma et al.,
caecaux (peut entrainer une | 2001
sous estimation de la
prévalence)
Norvége 18 % en moyenne Kapperud et al., 1992
Suede 287 (de 18 27% Etude menée sur 1 an Berndtson et al., 1996 b
élevages)
Danemark 36% Nielsen et al., 1997
Danemark 160 (39 élevages) : Etude menée sur plusieurs Heuer et al., 2001
Bio : 22 Bio: 100 % systémes de productions
Standard : 79 Standard : 36,7 %
Standard long : 59 | Standard long: 49,2 %
Danemark 8911 42,5% De janvier 1998 a décembre | Wedderkopp et al., 2001
1999
Pays Bas 187 82% De mars 1992 a mars 1993 | Jacobs-Reitsma et al,
1994
Allemagne 41,1% Atanassova et Ring, 1998
Grande-Bretagne | 37 76% De juin 1990 a juillet 1991 Humphrey et al., 1993
Grande-Bretagne | 100 -poulets &gés de 4 Evans et Sayers, 2000
semaines : 40 %
-poulets agés de 7
semaines > 90 %
Grande-Bretagne Probabilité qu'un Hartnett ef al., 2001
poulet pris au hasard
soit contaminé a
l'arrivée a I'abattoir :
53%
Pays Bas 112 57 % De septembre 1991 a aoit Van de Giessen et al,
1993 1996
France 620 dont Plan de surveillance mené sur | Avrain et al, 2001a et
Label rouge : 62, Label Rouge : 80 % | plusieurs systemes de 2001b
Standard : 403, Standard : 56,6% productions en 1999
Export ;: 155 Export : 51,3%
France 75 (de 75 élevages) |42,7% Etude réalisée en fin de Refregier-Petton et al.,

2001

Amérique
Georgie (USA) 32 (de 8 élevages) [87,5% Etude menée pendant1an | Stern et al., 2001

Québec (Canada

Japon

93 (de 57 élevages

212

60%

32,1%

Nadeau et al., 2002

Etude menée de 1995 & 1999 | Chuma et al., 2001

Les lignes grisées de ce tableau correspondent aux données qui se rapprochent de la situation frangaise et qui ont été prises en compte
dans la modélisation (cf Chapitre 4).

Des données sont disponibles pour tous les types de production comme indiqué dans ce tableau. Elles montrent une contamination
principale des poulets « Label » (ayant un parcours extérieur) par Campylobacter coli.
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A titre indicatif, quelques caractéristiques principales de différentes catégories de poulets
sont présentées dans le Tableau 16 :

Tableau 16 : Caractéristiques principales de différentes catégories de poulets

A Poulet « certifié conforme » Poulet « label » ol Issu de_I S D
« standard » biologique
Poulet dit « industriel » ayant .
. : s G Poulet nourri avec une
P~ Poulet dit au moins 2 caractéristiques Poulet de qualité . . ;
Définition : . C . . : - alimentation provenant d’'un
« industriel » distinctives (alimentation, garantie supérieure !
L mode de culture « Bio »
lignée, etc.)
ggzﬁa I:e de A croissance rapide | A croissance intermédiaire A croissance lente A croissance lente
* 65 % de céréales
. . |40 a 50 % environ o - 75 % de céréales = 90 % de matiéres issues de
Alimentation o 65 % de céréales A L
de céréales I'Agriculture Biologique
= Alimentation non-OGM
D,L!ree 35a45jours 56 jours minimum 81 jours minimum 81 jours minimum
d’élevage
— Saisonnalité

La plupart des études citées dans le Tableau 17 mettent en évidence une variation
saisonniére de la contamination des élevages avec en général un pic de contamination en fin
d’été et début d’automne. Une exception a cette observation : Humphrey et al. (1993) ne
constatent aucune variation saisonniére lors de leur étude de la contamination des poulets
de juin 1990 a juillet 1991, en Grande-Bretagne.

Tableau 17 : Pics de contamination des élevages par les campylobacters

Pays Pic de contamination Références
Norvége automne Kapperud et al., 1992
Suéde juin et septembre-octobre Berndtson et al., 1996b
Danemark juillet-aolt (60 & 70 % contaminés) Wedderkopp et al., 2001

contamination basse de janvier a avril (17 a 35 %)
Danemark juin a octobre: 50 & 80 % Dang et al., 2001

décembre a mars: 13 240 %
Autriche mois d'été Ursinitsch et al., 2001
Pays Bas mars (50 % des lots) et juin a septembre (100 % des lots) Jacobs-Reitsma et al., 1994
France été-automne Refregier-Petton et al., 2001
Grande-Bretagne néant Humphrey et al., 1993

Une variation de la contamination est également observée selon 'age des poulets. Généralement,
les bandes de poulets sont contaminées par les campylobacters entre la deuxieme et la quatrieme
semaine d’élevage (Neill et al., 1984 ; Jacobs-Reitsma et al., 1995 ; Berndtson et al., 1996a ;
Shreeve et al., 2000). Cependant, la contamination a également été observée dés I'age de sept
jours (Genigeorgis et al., 1986).

Lorsque la contamination est installée dans un batiment d’élevage, elle touche la totalité des animaux
et de forts niveaux de contamination (jusqua plus de 10° UFC/g de fientes) sont constatés
(Berndtson et al., 1992 ; Shreeve et al., 2000). La dissémination de la bactérie a tous les animaux du
batiment est favorisée par la contamination de la nourriture et de 'eau, ainsi que par la coprophagie.

Plusieurs études ont mis en évidence que le risque de contamination des lots de poulets
augmentait avec la taille des lots, ainsi quavec I'age d'abattage des animaux (Kapperud et al.,
1993 ; Berndtson et al., 1996b ; Hartnett et al., 2001).

> Sources et voies de contamination des élevages

Malgré les diverses études épidémiologiques effectuées sur la contamination des élevages
par les campylobacters, les sources et les voies de contamination des poulets par cette
bactérie restent mal connues.
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La contamination des poulets par transmission horizontale de campylobacters présents dans
I'environnement de I'élevage semble étre la voie principale.

Le risque de contamination des lots de poulets par les campylobacters est augmenté quand la
trémie d’aliment est située a I'extérieur du batiment (dans le magasin), c’est-a-dire plus exposée
aux animaux sauvages (rongeurs, oiseaux, etc.), plutét que dans le batiment proprement dit (avec
les poulets) : 40 % des lots de poulets étudiés sont contaminés dans le premier cas contre 21 %
dans le second (Berndtson et al., 1996b). Les insectes peuvent également étre vecteurs de
Campylobacter (Shane et al.,, 1985). Une ventilation statique dans le batiment augmente
significativement le risque de contamination des volailles (Risque Relatif de 3,09 1Cqq, [1,8-3,7] ;
Refregier-Petton et al., 2001).

Les autres animaux présents sur la ferme (animaux de compagnie ou d'élevage) sont également
des sources possibles de campylobacters, la transmission aux poulets se faisant alors par
lintermédiaire des éleveurs eux-mémes (mains, bottes, vétements ...). Une étude réalisée pour
déterminer I'extension rapide de la contamination des volailles dans un élevage a montré que le
premier point de colonisation des animaux se situait prés d'un passage utilisé par les éleveurs
(Shreeve et al., 2000). Cette observation corrobore les résultats de Rivoal (2000) qui montre la
présence de campylobacters dans I'environnement immédiat des élevages. La manipulation
d’autres volailles ou d’autres animaux (porcs) est également un facteur de risque supplémentaire
(Kapperud et al.,1993). Ainsi, 40 % des lots de poulets issus de fermes ou le personnel manipule
d’autres volailles sont contaminés contre 18 % dans les fermes ne possédant pas d’autres
animaux (Berndtson et al., 1996b). La présence de plus de deux batiments dans une méme ferme
est un facteur d'augmentation des risques de contamination des volailles (Risque Relatif de 2,55
ICo0v [1,6-3]; Refregier-Petton et al., 2001).

Les données qui seront présentées au paragraphe suivant confortent I'hypothése de
I'introduction de la bactérie par transmission horizontale.

D’autres voies de contamination des élevages ont été rapportées : la transmission de la
bactérie d’un lot de poulet & l'autre dans un batiment d’élevage pourrait se faire par
'intermédiaire de la vieille litiere ou de bactéries restées présentes dans le batiment entre
deux bandes (Genigeorgis et al., 1986). Cependant, des études longitudinales ont mis en
évidence que deux lots successifs dans un méme batiment étaient rarement contaminés par
le méme sérotype de Campylobacter (Chuma et al., 1993 ; Berndtson et al., 1996b ; Nadeau et
al., 2002). Une étude réalisée par Payne etal. (1999) indique que la litiére de bandes
précédentes ne serait pas la source principale de contamination. Cependant, une étude
francaise portant sur les facteurs de risques de la contamination des poulets par les
campylobacters (Rivoal, 2000) montre que des souches de C. jejuni et C. coli sont capables
de survivre dans la terre pendant une période d’au moins 6 semaines. En effet, des souches
isolées a l'extérieur, lors de l'installation des poussins dans le batiment, ont colonisé des
poulets restés indemnes de Campylobacter aprés 6 semaines d’élevage en claustration. Les
travaux réalisés par Petersen et Wedderkopp (2001) ont mis en évidence une persistance de
clones dans 63 % des lots de poulets étudiés. Sept batiments étaient contaminés par des
clones persistants qui ont été retrouvés sur une période de plus de 6 mois correspondant a 4
rotations de lots de poulets. Ces travaux montrent que certains clones sont capables de
résister et de provoquer des colonisations récurrentes. Ces résultats contradictoires
montrent a I'évidence que I'importance exacte du réservoir tellurique reste a évaluer.

Une autre source de contamination des poulets par Campylobacter, souvent évoquée, dans
la littérature, est la contamination par l'aliment ou par I'eau de boisson. Cependant, aucun
article ne rapporte I'isolement de campylobacters a partir d’échantillons d’aliments pour les
animaux. Ceci n'est pas surprenant étant donné que laliment est un écosystéme
relativement sec et que les campylobacters sont sensibles a la dessiccation. Néanmoins, Al-
Obaidi (1988) a montré que de jeunes poulets pouvaient étre contaminés par de l'aliment
artificiellement contaminé. L’eau de boisson peut étre vecteur de la colonisation des poulets
et la chloration de I'eau réduit la prévalence de fagon significative (Pearson etal., 1987 ;
Pearson et al., 1993). Dans un élevage suivi pendant 18 mois, un programme de nettoyage et
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de désinfection des canalisations, avec une chloration de I'eau de boisson a permis de
réduire la contamination par Campylobacter de 81 % des lots a 7 %. Cependant, aucun
Campylobacter n’a été isolé de I'eau de boisson, mais des bactéries de morphologie
semblable (vibrion) ont pu étre observées au microscope aprés marquage immuno-
fluorescent. Il pourrait s’agir de formes en état de survie, viables mais non cultivables sur les
milieux usuels utilisés pour la recherche des campylobacters.

Des études menées sur des mesures alternatives pour réduire la contamination par
Campylobacter ont montré que la vaccination des animaux (Widders et al., 1996 ; Rice et al.,
1997), I'utilisation de probiotiques (Morishita et al., 1997) ou l'implantation d’une flore compétitive
(Schoeni et Wong, 1994 ; Mead et al., 1996) pouvaient réduire la colonisation des volailles.

> Diversité des campylobacters

Les poulets "standard" d'un méme lot sont, en général, contaminés par un seul sérotype de
Campylobacter (Pearson et al., 1993 ; Berndtson et al., 1996a ; Berndtson et al., 1996b).
Pour ce qui concerne les poulets « Label », une diversité plus importante des espéces de
campylobacters est observée.

Une étude de Pearson et al. (1996) effectuée de 1989 a 1994 sur 251 lots de poulets d'un
méme élevage a montré que 35,5 % de ces lots étaient contaminés par des campylobacters.
Le sérotypage de 484 isolats de C. jejuni (parmi 3304 collectés) a montré que 3 sérotypes
regroupaient 58 % de ces isolats. Van de Giessen et al. (1992) ont également observé que 8
lots successifs d'un méme élevage étaient contaminés par seulement 4 sérotypes distincts
pendant une année. Ces études épidémiologiques tendent a montrer que la diversité des
souches de Campylobacter dans un lot de poulets se limite a un ou deux sérotypes par lot.
Cependant, ces études sont essentiellement basées sur une caractérisation par sérotypage.

L'utilisation d'une technique plus discriminante (génotypage) permet d’évaluer plus finement
la diversité des isolats de Campylobacter. La caractérisation d'isolats de Campylobacter
issus de 15 élevages différents dans le sud de I'Angleterre a montré la présence de huit
geénotypes différents (Ayling et al., 1996). Une diversité génomique un peu plus importante a
été mise en évidence avec la présence de plusieurs génotypes dans les déjections des
volailles ou directement dans le tractus intestinal d’'un poulet (Stern et al., 1997 ; Thomas et
al.,, 1997). Dans certains cas, chaque lot de poulets peut étre contaminé par un seul
génotype avec une diversité plus grande entre les lots : 14 génotypes différents pour 21 lots
de poulets étudiés (Chuma et al., 1997). Plusieurs lots de poulets d'un méme élevage
peuvent étre contaminés par des isolats de C. jejuni présentant le méme génotype
(Shreeve et al., 1999). Une étude francaise menée sur 7 élevages (poulets sortant a
I'extérieur) a montré une diversité génomique relative : 84 génotypes (déterminés par
combinaison de plusieurs méthodes) parmi 1225 isolats de C. jejuni et C. coli (Rivoal, 2000).
Dans cette étude, il a également été remarqué que certaines souches étaient génétiquement
plus instables que d’autres (observations de génotypes variants). La diversité augmente au
cours du temps d’élevage des lots de volaille (présence de génotypes plus variés avant le
départ pour I'abattoir).

Des travaux réalisés au Québec (Nadeau et al., 2002) sur des élevages conventionnels
montrent une diversité moins importante avec un génotype majoritaire dans chaque lot de
poulets : 49 génotypes (macrorestriction) pour 56 lots dont plus des trois quarts sont
colonisés par un seul génotype. Ce n’est seulement que dans quelques cas que des
génotypes communs ont été retrouvés dans des lots successifs dans une méme ferme et
beaucoup plus rarement dans des fermes différentes. Dans cette méme étude, il a été
observé que 20% des isolats récoltés lors d'entérites humaines montraient des génotypes
trés proches de ceux des isolats collectés chez la volaille. Cette parenté génétique suggére
un réle non négligeable de la volaille dans les infections humaines a Campylobacter.

Ces différentes études suggérent une faible diversité génomique parmi les isolats de
campylobacters d'un méme lot de poulets. Cette constatation renforce donc I'hypothése d’une
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source unique de contamination d’un lot de poulets par Campylobacter, au niveau de I'élevage ou
I'existence de souches de Campylobacter plus adaptées a la colonisation des poulets.

21.2.2 Contamination lors du transport

Une étude de Stern ef al. (1995) a montré que 12,1 % des poulets étudiés a I'élevage étaient
porteurs de 102 UFC par carcasse. Aprés transport, & leur arrivée a I'abattoir, le pourcentage
de poulets contaminés avait atteint 56 % et la quantité de campylobacters par carcasse
avait, également, augmenté pour atteindre en moyenne 10° UFC par carcasse. Whyte et al.
(2001) ont montré que le transport provoquait une augmentation de I'excrétion des
campylobacters par les poulets. Certains travaux ont montré que les méthodes de
ramassage des volailles pour le transport en cage vers I'abattoir augmentaient également la
probabilité de contamination (Slader et al., 2002). Toutefois, les poulets d'un méme lot étant
le plus souvent transportés dans un méme véhicule, il est donc probable que I'impact du
transport sur la contamination soit limité. Aucune donnée nationale concernant l'effet du
transport sur la contamination des volailles n’est disponible.

21.2.3 Contamination a I'abattoir

La grande maijorité des volailles arrivant a I'abattoir est colonisée par des campylobacters qui
sont excrétés dans I'environnement. La contamination des carcasses, des équipements de la
ligne de production, des mains des travailleurs et des produits finaux est, donc,
probablement, d’origine intestinale (Oosterom et al., 1993). Cependant, cette hypothése
demande a étre confirmée en caractérisant des isolats collectés sur les animaux vivants,
ainsi que sur la chaine d’abattage. Récemment, une étude japonaise a mis en évidence, par
génotypage, que la contamination a I'abattoir pouvait effectivement étre attribuée au contenu
intestinal des poulets (Ono et Yamamoto, 1999). Deux types de contamination (auto-
contamination et inter-contamination) prédominent a l'abattoir au cours des différents
procédés mis en ceuvre (voir Figure 5).

1. Accrochage
U

2. Anesthésie/saignée
3. Echaudage
U

4. Plumaison
U
5. Eviscération

U
6. Lavage
U

7. Réfrigération
U

8. Découpe éventuelle

Figure 5: Diagramme simplifié de I'abattage des volailles

Une diminution de la contamination des carcasses préalablement contaminées est observée
aprés 'étape d’échaudage (Ono et Yamamoto, 1999). Cette diminution dépend de plusieurs
facteurs, notamment de la température de 'eau et du temps de passage dans les bacs
successifs (Oosterom etal., 1993 ; Slavik etal, 1995). Il est ressorti d'une étude
d'Oosterom et al. (1993) que I'échaudage a 58°C pendant 2 minutes réduit le nombre de
campylobacters initialement présents ; ce qui n'est pas toujours le cas a 51,8°C pendant 14
minutes. De plus, des aménagements particuliers, comme la succession de compartiments
indépendants les uns des autres, contribuent a diminuer le nombre de campylobacters
présents sur les carcasses (Laisney et Colin, 1993). Cependant, les carcasses de lots
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d'animaux exempts de campylobacters peuvent se contaminer lors de I'échaudage, ou par le
matériel (inter-contamination) (Genigeorgis, 1986).

Toutefois, si I'étape d’échaudage peut parfois permettre d’obtenir une diminution du niveau
de contamination, les étapes de plumaison et d’éviscération, quant a elles, entrainent une
augmentation de la contamination (Ono et Yamamoto, 1999). En effet, pendant la plumaison,
les doigts en caoutchouc utilisés provoquent des pressions sur les carcasses, occasionnant
I'excrétion de fientes, généralement contaminées par les campylobacters (Oosterom et al.,
1993). De méme, la rupture accidentelle des viscéres, lors de I'étape d’éviscération, se
traduit par la dissémination, sur les carcasses et sur les équipements, des campylobacters
présents dans le tractus intestinal des poulets. Ceci semble pouvoir étre partiellement
contrélé par linstallation de douches pour le lavage interne et externe des carcasses
(Laisney et Colin, 1993 ; Mead et al., 1995).

Le refroidissement (par eau : « spinchilling » vs par air) semble contribuer a diminuer la
contamination des carcasses. L'eau utilisée lors du refroidissement, lave les carcasses d'un
grand nombre de bactéries (observation confirmée par les prélévements de peau ainsi que
par la contamination de I'eau récupérée aprés usage). Dans un abattoir ou le refroidissement
s'effectue par air froid pulsé, provoquant un asséchement de la surface des carcasses, le
nombre de C. jejuni diminue, conséquence de la sensibilité de ce micro-organisme a la
dessiccation (Oosterom et al., 1993). Il est difficile de trancher entre les deux modes de
refroidissement en I'absence de données quantitatives comparatives récentes. Etant donné
la sensibilité de Campylobacter a la dessiccation, il semble qu'il soit possible de
recommander le refroidissement par air lorsque le refroidissement par eau n'inclut pas de
décontamination par ajout de diverses molécules a effet antibactérien.

La localisation et la distribution des campylobacters a la surface des carcasses de poulets
ont été abordées par Berndtson et al. en 1992. Des comptages de campylobacters ont été
effectués sur des prélevements de peau totale ou de la seule partie sous-cutanée (qui
contient les follicules plumeux), collectés en fin de chaine, aprés réfrigération, dans un
abattoir qui pratiquait I'échaudage a 58°C. Il n'a pas été constaté de différence trés
significative pour ce qui concerne les taux d’échantillons contaminés entre les deux types de
prélévements (80 vs 75 %), mais le dénombrement était supérieur (de 1 a 2 puissances de
dix) a partir de la peau totale. Deux hypothéses sont avancées mais non tranchées :

- lalocalisation préférentielle des campylobacters est la surface de la peau et seulement 1
a 10 % des bactéries se retrouvent plus en profondeur,

- I'échaudage et la réfrigération qui, respectivement, ouvre puis referme les follicules
plumeux participent a la contamination du derme profond.

L'air, le personnel et le matériel sont d'autres vecteurs de contamination, la contamination de
I'air provenant des aérosols et gouttelettes d’eau a ce stade :

- les préléevements d'air réalisés dans les zones de retrait des plumes et les zones
d'éviscération sont positifs pour C. jejuni,

- les mains des personnels oeuvrant dans ces zones sont les plus contaminées par la bactérie,

- pour Oosterom (1985), 90 % des échantillons prélevés a la surface des équipements de
la chaine révélent la présence de C. jejuni, mais une opération de nettoyage-désinfection
correctement réalisée permet d'éliminer les campylobacters (seulement 2% de positifs le
lendemain).

La contamination intestinale des poulets a leur arrivée a 'abattoir est la principale source de
campylobacters sur les carcasses. Une inter-contamination croisée entre différents lots de
poulets peut se produire. Rivoal et al. (1999) ont montré que des souches identifiées par
typage moléculaire pouvaient étre retrouvées sur des carcasses de poulets provenant de lots
abattus postérieurement a ceux pour lesquels une contamination par ces mémes souches
avait déja été identifiee. Newell etal. (2001) ont également montré la persistance de
certaines souches de Campylobacter dans I'environnement des abattoirs au cours d’une
journée d’abattage grace au suivi de plusieurs lots. De plus, cette étude a montré que les
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caisses de transport des animaux pouvaient étre contaminées par des souches de
Campylobacter qui pouvaient étre retrouvées sur les carcasses des volailles transportées
dans ces caisses.

Le conditionnement a également un impact sur la contamination. Dans la plupart des
abattoirs, les volailles sont directement mises sous emballage (film étirable) aprés le
refroidissement pour éviter les changements de couleur et les pertes de poids éventuelles.
Mais cette pratigue va également protéger les bactéries. Il a été montré que les
campylobacters peuvent survivre au moins une semaine a 4°C et trois mois sur des
carcasses de poulets congelées (Svedhem et al., 1981).

Si une partie des campylobacters est détruite par la congélation, les campylobacters
survivants peuvent rester viables pendant de longues périodes. Les produits de volaille
achetés dans différents points de vente et conservés a 4°C sous film étirable sont souvent
contaminés par des campylobacters : 30 a 69 % des carcasses de volailles (Willis et Murray,
1997) et 67,7 % des ailes de poulets (Flynn et al., 1994). Un autre point est également a
noter : la contamination plus faible des produits découpés de volaille crus mais sans peau
(Uyttendaele et al., 1999).

Les différents types de conditionnement, sous atmosphére modifiée (teneur en O, ou CO,
contrblée) ou sous vide, dont le but est de prolonger la durée de vie des produits de volailles,
entrainent une diminution du nombre des campylobacters dans les premiers jours, mais ne
contribuent pas a leur élimination totale, étant donné la forte contamination initiale. Une
étude menée par Harrison et al. (2001) portant sur 300 échantillons de volaille crue (68 %
contaminés) a montré une influence de I'emballage sur la contamination par les
campylobacters. Ainsi, la bactérie a pu étre détectée jusqu’a 18 jours dans des produits de
dinde (Phebus etal, 1991) et jusqua 21 jours dans des cuisses de poulets
(Colin et al., 1993) conditionnés sous atmosphére modifiée ou sous vide et conservés a 4°C.
En ce qui concerne la congélation, Panebianco etal. (1991) n‘ont pas isolé de
Campylobacter de carcasses de poulets congelées. Cependant Beuchat (1987) et
Colin et al. (1993) en ont retrouvé dans des produits de volaille, aprés 85 semaines de
stockage a —18°C.

Points a retenir sur I'émission du danger :

- Au stade de I'élevage :

e La prévalence des campylobacters chez les volailles est variable selon les pays et la saison.

e Les données disponibles montrent que les volailles sont plus souvent porteuses de Campylobacter que les
autres espéces animales.

e Les sources et les voies de contamination des poulets par cette bactérie restent mal connues, toutefois la
transmission horizontale de campylobacters présents dans I'environnement de I'élevage semble étre la voie principale.

e Les autres sources d'émission du danger peuvent étre le lait non pasteurisé ainsi que les eaux non traitées
et contaminées par la bactérie, les animaux domestiques et les oiseaux sauvages.

e  Campylobacter n'étant pas pathogene pour la volaille, un traitement antibiotique préventif spécifique doit étre
proscrit car il serait probablement nocif, dans la mesure ou il entrainerait la sélection de souches résistantes.

- Au stade du transport :

¢ Aucune donnée nationale concernant I'effet du transport sur la contamination des volailles n’est disponible, il
est probable que cet effet soit limité.

e La contamination intestinale des poulets a leur arrivée a I'abattoir est la principale source de campylobacters
sur les carcasses.

- Au stade de I'abattoir :

e Les volailles subissent différentes étapes qui participent a la diminution (échaudage, refroidissement) ou a
I'augmentation (plumaison, éviscération) du niveau de contamination par Campylobacter, ces effets étant
variables selon les dispositions prises dans chaque abattoir.

e Le type de conditionnement (atmosphére modifiée, emballage sous vide) a également un impact sur la
survie des campylobacters.
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2.2 Appréciation de la consommation

En France, les sources de données disponibles sont les suivantes :

- les données fournies par I'Office National Interprofessionnel des Viandes, de I'Elevage et
de I'Aviculture (OFIVAL),

- les résultats d’enquéte du panel Sécodip 2002,

- I'enquéte Individuelle Nationale de Consommation Alimentaire (INCA) réalisée en 1999.

2.2.1 Données de consommation issues de 'OFIVAL

En 1998, la consommation de poulet a été estimée par I'OFIVAL a 12,24 kg équivalent
carcasse/habitant/an (kg e.c./hab/an). Cette consommation est plutot stable depuis quelques
années (Figure 6), la France n'ayant pourtant pas été épargnée par la crise de la dioxine de 1999.

En 2002, la consommation individuelle a été établie (méthode par bilan) a
12,22 kg.e.c./hab/an, soit un repli de 0,8 kg.e.c./hab/an par rapport a 2001 (- 6,1 %). Ce repli
doit étre relativisé compte tenu de la progression exceptionnelle de la consommation en
2001, du fait de la crise de I'Encéphalopathie Spongiforme Bovine (ESB) qui s’est traduite
par une forte chute de la consommation de viande de bceuf, ainsi que de I'épizootie de fieévre
aphteuse pour le secteur ovin. Néanmoins, si I'on fait abstraction de I'année 2001 dont le
niveau reste exceptionnel, la consommation individuelle de viande de volaille reste
supérieure de 0,5 % a son niveau de 2000, et est donc relativement stable.

Consommation individuelle de viande de poulet

KG e.c./hab/an

4,0

X e T

0,0

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002

Figure 6: Courbe de consommation moyenne de poulet par habitant en France depuis 1990
(en kilogrammes équivalent carcasse/habitant/an)

Source : données OFIVAL

Il est a noter que les données de consommation intégrent les DOM/TOM depuis 1996,
engendrant une augmentation d’environ 1,6 million de personnes comptabilisées et de la
consommation correspondante. De fait, les données de consommation individuelle se
découpent en deux périodes : 1990-1995 (sans DOM/TOM) et 1996-2002 (avec intégration
des DOM/TOM) et ne sont donc pas totalement comparables.

2.2.2 Données de consommation (achats ménagers) issues du Panel SECODIP

La seconde série de données disponibles pour analyser la répartition des achats par les
meénages concerne I'année 2002 et exclut de fait la consommation de poulet hors foyer et les
achats des IAA. A titre d’information, sur une consommation totale de volaille de chair
calculée par bilan de 25,0 kg/habitant/an en 2002, les achats des ménages tous circuits
confondus représentent 62 %, soit 15,5 kg habitant/an. Le reste se répartit entre la
consommation de la restauration hors foyer (18%) et la consommation des industriels de la
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transformation (20%)°. Environ 5 000 personnes sont interrogées sur 'ensemble de ce
panel, aprés exclusion des personnes dont les réponses n’ont pas été suffisamment
régulieres. Le panel des achats des ménages de Sécodip permet de connaitre le détail des
morceaux achetés (actuellement 22 références suivies) selon qu’il s’agit notamment de
poulet entier, en morceaux, cru, cuit, fumé ou pané, label, certifié, etc.

2.2.21 Consommation des différents types de volailles

Les poulets représentent prés de la moitié (49,5%) des achats de volailles, la dinde prés d’'un
quart (23,6 %) et le canard 6,7 %. Le reste des achats de volailles se répartit entre des
produits tels que la pintade, la poule, l'oie, le chapon, ainsi que les produits élaborés de
volaille qui représentent 11,6 % du total. Ainsi, sur un total de 15,5 kg/habitant/an en 2002, le
poulet représente environ 7,7 kg, la dinde 3,7 kg, le canard 1,0 kg et les produits élaborés de
volailles 1,8 kg. (Figure 7)

10 7,7
c 8
o
g 2 37
E, 9 1 1,3 1,8
0 T T T T T 1
poulet dinde canard autres volailles* produits élaborés
de volailles

*pintade, poule, oie, chapon

Figure 7: Reépartition des achats des différentes catégories de volailles par habitant

(en kilogrammes/habitant/an)
Source : Panel Sécodip 2002 - Traitement OFIVAL

Ces chiffres ne concernent que les achats ménagers.

2222 Consommation des différents types de morceaux de poulets

Les achats de poulets se répartissent de la fagon suivante :

- poulets entiers : 58 %

- morceaux de poulets : 42 % dont 61,5 % pour les cuisses et pilons, soit 25,4 % de la
consommation de poulet sous forme de cuisses et pilons.

La tendance actuelle est au développement de la consommation de morceaux de poulets et

de nouveaux produits élaborés, plutét que la consommation de poulet entier.

2.2.2.3 Consommation de poulet selon les différentes catégories

Pour les poulets entiers crus, la majorité des achats (57 %) porte sur des poulets « Label
rouge ». En revanche, pour les poulets crus en morceaux, la tendance est inverse : 92% des
achats de poulet en morceaux concernent des produits sans label. Seuls 8 % des achats se
font pour des poulets avec « Label rouge ».

La consommation totale de poulet sans label est estimée a 5,2 kg/hab/an (soit 67 %) contre
2,5 kg/hab/an (soit 33 %) pour le poulet avec label.

2224 Consommation de poulet surgelé

Le poulet surgelé représente une part trés faible des achats totaux de poulets : a peine 2 %,
soit environ 0,15 kg/habitant/an.

® Estimation OFIVAL a partir de différentes sources

-50 -



2.2.25 Consommation de poulet selon le type de conditionnement

Pour les achats de poulets frais, on ne dispose pas d’indication sur le type de
conditionnement pour plus de la moitié des achats. Lorsque l'information est disponible, la
répartition est de 70 % des achats en « pré-emballé » et 30 % « non emballé ».

2.2.2.6 Consommation de poulet selon les différents lieux d’achat

Les poulets entiers sont surtout achetés en grande et moyenne surface - GMS (76 % des
achats), 10 % dans des commerces traditionnels (boucher, volailler), 7,5 % étant achetés sur
les marchés.

La part des découpes de volaille est encore plus importante pour les GMS. En effet, 86 %
des achats y sont réalisés, contre 8 % en commerce traditionnel et 3,5 % sur les marchés.

2.2.2.7 Consommation de poulet selon la saison

Les achats de poulets ne semblent pas subir d'influence de saisonnalité. lls se répartissent
comme suit (Figure 8) :
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Figure 8 : Saisonnalité des achats de poulet
Source : Panel Sécodip 2002 - Traitement OFIVAL

2.2.3 Données de consommation issues de I'enquéte INCA

La troisieme série de données disponibles concerne I'enquéte de consommation individuelle
INCA 1999. Cette enquéte renseigne sur les consommations quotidiennes individuelles des
différentes catégories de produits. Elle consiste a recueillir toutes les prises alimentaires des
habitants pendant une semaine entiére. Les données de consommation alimentaire ont été
obtenues a partir de carnets de consommation, renseignés sur une période de 7 jours
consécutifs par les enquétés. Ces données sont exprimées en grammes consommeés par
jour. L'échantillon comprenait 1474 habitants de plus de 14 ans et 1018 habitants &4gés de 3
a 14 ans, représentatifs de la population frangaise (aprés exclusion des « sous-
estimateurs »). La représentativité nationale de I'échantillon a été assurée par stratification
(région d’habitation et taille d’'agglomération) et par la méthode des quotas (age, sexe, PCS™"
individuelles et taille du ménage).

La consommation annuelle de poulet est ici évaluée a 8 kg par an pour les adultes et 5,5 kg
par an pour les enfants. Il faut noter que ces chiffres reprennent la consommation hors foyer
(ce qui n'était pas le cas de SECODIP). Ces chiffres se rapprochent de ceux de I'OFIVAL. En
effet, l'office a estimé que la consommation de poulet était de 12,2 kg/an/hab en 1998 et que

1% Professions — Catégories Socioprofessionnelles
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la crise de la dioxine avait entrainé une chute de la consommation de 2,6% en 1999. Les
chiffres de l'enquéte INCA 1999 ont été basés sur une enquéte menée d’aolt 1998 a juin
1999, excluant donc l'influence de la crise de la dioxine, et les reports potentiels favorisés de
certaines classes d’age sur des produits de substitution.

2.2.3.1 Consommation de poulet selon la classe d’age

On remarque que la consommation de poulet (sans différenciation entre découpe et poulet
entier) est variable selon I'age du consommateur.

Avec les réserves émises ci-dessus, la consommation annuelle et individuelle de poulet se
répartit de la fagon suivante en kilogramme/habitant/an (Figure 9) :
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Figure 9 : Estimation de la consommation annuelle et individuelle de poulet selon la classe d’age

(en kilogrammes/habitant/an)
Source : Enquéte INCA 1999

2.2.3.2 Consommation de poulet selon la région d’habitation

Que ce soit chez les adultes ou les enfants, on remarque dans la Figure 10 une
consommation de poulet nettement plus élevée dans la région parisienne par rapport aux
autres régions (chez 'adulte : 9,3 kg/habitant/an en moyenne contre 7,9 kg dans I'ensemble
du pays, chez I'enfant: 7,6 kg/habitant/an en moyenne contre 5,5 kg dans I'ensemble du
pays). Les autres variations observées sur les données INCA (consommation plus
importante chez les adultes dans les régions centre-est et ouest) sont & considérer avec
précaution car les effectifs sont faibles. Les échantillons régionaux ne sont en effet pas
représentatifs de la composition socio-démographique de chaque région.
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Figure 10 : Estimation de la consommation annuelle et individuelle de poulet selon la région d’habitation

(en kilogrammes/habitant/an)
Source : Enquéte INCA 1999
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2.2.3.3 Consommation de poulet selon la taille de 'agglomération de résidence

Les variations de la consommation selon la taille de I'agglomération (Figure 11) font aussi
ressortir une consommation plus forte dans l'agglomération parisienne (9,4 kg pour les
adultes et 8,1 pour les enfants).

94
10 84 85 8,1

8 4 O habitat rural
s @2 000-20 000 hab
3 61 48 a7 47 >3
8 4 0020 000-100 000 hab
2 D plus de 100 000 hab

21 Bagglomération de Paris

0 —

adultes enfants

Figure 11: Estimation de la consommation annuelle et individuelle de poulet selon la taille de la

commune (en kilogrammes/habitant/an)
Source : Enquéte INCA 1999

2.2.34 Consommation de poulet selon le lieu de consommation

72% de la consommation de poulet se fait a domicile pour les adultes et 69% pour les
enfants. La consommation a la cantine représente prés de 11% du total en volume pour les
enfants et 5 % pour les adultes. (Figure 12)
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Figure 12: Estimation de la consommation annuelle et individuelle de poulet selon le lieu de
consommation (en kilogrammes/personne/an)

Source : Enquéte INCA 1999

L'étude de la consommation de volaille en France nous confirme que le poulet
essentiellement vendu frais est un produit de grande consommation en France et qu'il existe
peu de variations de la consommation dans le temps. Des variations de consommation
existent cependant selon les régions. La consommation annuelle individuelle chez les
adultes est a Paris par exemple supérieure de 50% a celle du Sud-Ouest de la France.

L'augmentation de la consommation de poulet dans les tranches d’age les plus élevées
(Figure 9) est cependant inverse de l'incidence de l'infection considérée aussi selon I'age
(Figure 3). Cette observation troublante peut avoir son explication dans le fait que la volaille
serait plus un véhicule pour les campylobacters, source de contamination croisée, qu'un effet
de la contamination directe par consommation de volaille insuffisamment cuite. Cette
observation peut également s'expliquer par linstallation progressive d'une immunité
protectrice. Toutefois un élément d'importance majeure doit également étre pris en compte :
I'effet dose-réponse que nous allons aborder dans la partie suivante.
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Points a retenir sur la consommation de volailles en France :

- La consommation de poulet en France peut étre estimée via plusieurs sources de données : les données
2002 de 'OFIVAL, le panel Sécodip 2002 et I'enquéte INCA 1999.

e Ces données estiment la consommation de poulet respectivement a 12,22 kg équivalent carcasse/hab/an,
15,5 kg/hab/an et 8 kg/an/hab.

e Les achats de poulet représentent prés de la moitié de ceux de volailles.

e Pour les poulets entiers crus, la majorité des achats porte sur des poulets « Label rouge ». Pour les poulets
crus en morceaux, la tendance est inverse (92% des achats de poulet en morceaux concernent des produits
sans label).

e Le poulet surgelé représente une part trés faible des achats totaux de poulets : & peine 2 %, soit environ
0,15 kg/habitant/an.

e Les achats de poulets ne semblent pas subir d'influence de saisonnalité.

e Laconsommation de poulet est variable selon I'age du consommateur, avec un pic entre 45 et 64 ans.

e Laconsommation de poulet est nettement plus élevée dans la région parisienne que dans les autres régions.

3. Appréciation des effets

3.1 Eléments dose-réponse

A ce jour, une seule expérimentation déterminant I'effet dose-réponse dans l'infection a
C. jejuni a été publiée. Cette étude (Black et al., 1988) a consisté a administrer 2 souches de
C. jejuni & 111 volontaires adultes a des doses variant de 8.10? &4 2.10° UFC.-

Les deux souches avaient été isolées aux Etats-Unis, I'une (A3249) chez un adolescent de
16 ans atteint d'une diarrhée d'intensité modérée survenue aprés une TIAC dans un camp
de vacances, et l'autre (81-176) d'une enfant de 9 ans également lors d'un épisode collectif
ayant eu un taux d’attaque de 50 %. Dans un modéle animal utilisant I'anse ligaturée
intestinale de lapin, seule la souche A3249 était considérée comme invasive. Ces souches
appartenaient a des sérogroupes différents quant aux antigénes de paroi. Elles avaient été
subcultivées 5 a 10 fois au laboratoire avant d’étre utilisées dans I'expérience.

Les volontaires étaient de jeunes adultes en bonne santé recrutés dans la région de
Baltimore. lls ont regu l'inoculum dans du lait ou du bicarbonate de soude, aprés 90 minutes
de mise a jeun. Une surveillance clinique approfondie a ensuite été menée durant 7 jours
avant d'administrer un traitement (érythromycine). Les résultats sont présentés au Tableau 18.

Tableau 18 : Manifestations observées chez des sujets volontaires ayant regu différentes doses de
Campylobacter jejuni

Dose ingérée en UFC | Nombre de volontaires | % infectés | % malades | Nombre total de selles diarrhéiques

Souche A3249
8.102 10 50 10 2,0
8.103 10 60 10 4,0
9.104 13 85 46 53
8.105 11 73 9 4,0
1.106 19 79 11 16,0
1.108 5 100 0 2,5
Souche 81-176
1.108 7 100 43 19,7
2.108 10 100 60 11,0
2.10° 22 100 41 12,3

Source : Black et al., 1988
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Les taux d'infection montrent une tendance a 'augmentation avec la dose mais I'apparition
des symptdémes n'a pas montré une association nette avec la dose. Pour la souche A3249,
les symptOmes sont allés de quelques selles molles a un syndrome dysentérique, avec une
moyenne de 5 selles par épisode représentant un volume de 509 ml. La souche 81-176 a eu
un effet plus marqué avec une moyenne de 15 selles par épisode. Le type dysentérique de
la diarrhée observée indique que C. jejuni induit une diarrhée inflammatoire. Les malades ont
développé une réaction anticorps qui les protégeait d'une réinfection avec la méme souche.

Cette étude suggére que dans les conditions naturelles, des inoculums faibles puissent
conduire a des taux d’attaque significatifs, et ainsi donner I'impression de cas sporadiques.
Les résultats positifs obtenus au niveau de l'intestin gréle indiquent que C. jejuni peut
coloniser cette partie du tube digestif, au moins au début de l'infection, mais la présence d'un
faible volume de diarrhée, de sang et leucocytes dans les selles indique que le colon est en
fait le principal organe cible.

En plus d'un pouvoir pathogéne différent selon les souches, les résultats laissent penser qu'il
existe une variabilité dans la susceptibilité de I'néte, indépendamment du taux d'anticorps
spécifiques. Cette variabilité pourrait étre due a une cause génétique (récepteur au niveau
des cellules épithéliales intestinales) ou a la flore de barriére.

Cette étude a également servi de base a l'application d'un modéle mathématique afin de
mieux évaluer le risque potentiel lié a I'exposition aux campylobacters dans les aliments. Le
modéle Béta-Poisson a été utilisé et a permis d'obtenir les valeurs suivantes 0=0,145 et
B=7,59, et s'est révélé étre adéquat pour les données expérimentales d'infection disponibles.
C. jejuni semble plus infectant que les autres bactéries entéropathogénes décrites.
L'imprécision de l'exposition est la cause presque exclusive de l'imprécision du risque. Par
contre les données ne permettent pas d'apprécier le risque de maladie en fonction de la
dose (Medema et al., 1996).

1

probabitite 0.8
d’infection

0.6

04

0.2

0

dose moyenne

Figure 13: Application du modéle beta-poisson au risque alimentaire lié a I'exposition aux
campylobacters

Source : Medema et al., 1996

Il existe donc une grande imprécision de la probabilité de maladie en fonction de la dose,
probabilité qui est vraisemblablement élevée lorsque la dose ingérée est faible.

3.2 Populations a risques — Facteurs contribuant a I'infection humaine
On peut considérer qu’a priori tous les sujets présentent le risque de développer une
infection a Campylobacter. Néanmoins, en fonction de différents facteurs liés a I'hote, a

I'environnement ou bien a la souche méme de Campylobacter, I'infection pourra varier d’'un
portage asymptomatique a une infection sévére mettant en jeu le pronostic vital.
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3.2.1 Facteurs liés a I'hote

Le pronostic de l'infection va surtout dépendre des défenses de I'hdte. Dans le cas d’un sujet
naif, n’ayant jamais été en contact avec Campylobacter comme cela est le cas chez le
nourrisson ou le jeune enfant, dans le cas d'une réponse immune physiologiquement
diminuée comme cela existe chez le sujet agé, et a tous ages quand la réponse immune est
altérée par une maladie sous-jacente (diabéte, cirrhose, cancer, immunodépression a type
d’hypogammaglobulinémie ou d’infection au VIH), le risque d’infection et de maladie est
augmenté comme le risque de développer une forme clinique sévére. Le risque d’infection a
Campylobacter a été, par exemple, estimé étre 40 fois plus grand chez les sujets VIH+ que
chez des sujets témoins (Sorvillo et al., 1991). Les infections systémiques sont surtout
observées chez les sujets aprés 65 ans.

Il est également intéressant de noter que le sex-ratio des malades indique que I'infection est
plus fréquente chez 'lhomme que chez la femme, sans qu’une raison précise n’ait pu étre
invoquée.

Par ailleurs, les complications post-infectieuses a type d'arthrite se développent
essentiellement chez les sujets présentant le marqueur HLA-B27 (marqueur génétique de
I'héte dans le systéme dit d’histo-compatibilité, surtout présent dans les populations du nord
de I'Europe).

3.2.2 Facteurs liés a I'environnement

Une exposition plus importante aux campylobacters entraine un risque plus grand
d’infection, tout au moins au début de I'exposition car ensuite I'immunité acquise semble
protéger les sujets. Ceci peut s’observer chez les buveurs de lait cru, les travailleurs des
abattoirs de volaille, les enfants des pays en développement (Diarra, 1993).

Pour tout sujet, une diminution de I'acidité gastrique (soit un pH>4) suite a un traitement par
un inhibiteur de la pompe a protons double le risque d’infection (Neal et al., 1996).

3.2.3 Facteurs liés a la souche infectante

L’espéce C. fetus, du fait de sa résistance a la phagocytose, est plus encline a provoquer
des infections systémiques comme cela a été rapporté plus haut (Mégraud, 2003). Certains
sérogroupes de C. jejuni semblent exclusivement a I'origine du syndrome de Guillain Barré
(Yuki et al., 1997 ; Endtz et al., 2000).

Par ailleurs, certaines souches de C. jejuni semblent étre plus invasives que d’autres, sans
gu’'un test simple ne permette de les différencier.

Points a retenir sur I'appréciation des effets :

- Ace jour, une seule expérimentation déterminant I'effet dose-réponse dans l'infection a Campylobacter jejuni
a été publiée. Cette expérimentation laisse penser qu’une faible dose a une forte probabilité de provoquer la
maladie.

- I n’existe pas de « populations a risques » stricto sensu pour les infections & Campylobacter. Toutefois, des
différences dans la gravité de l'infection résultante peuvent exister selon :

e les défenses de I'hdte (statut immunitaire dépendant de paramétres tels que I'dge, l'existence d'une
pathologie sous-jacente, etc.).

e le niveau d’exposition environnementale.

e la souche de Campylobacter.
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4. Estimation quantitative du risque
4.1 Introduction

L'analyse quantitative de risque nécessite une importante somme d'informations trés
précises tout au long de la chaine explorée. La revue des données disponibles pour les
poulets contaminés par C. jejuni a vite révélé qu'une telle analyse ne pouvait aboutir dans sa
plénitude. Le parti a été pris dans ce chapitre d'introduire d'abord des notions générales sur
la démarche utilisée en appréciation quantitative des risques (AQR), de réaliser une analyse
critique rapide de tentatives réalisées a ce jour et qui ont, elles aussi, buté sur le méme
probléme, et enfin de présenter les débuts réalisés, tout a fait limités dans leur ambition. Ce
qui suit n’est pas spécifique de Campylobacter et peut s’appliquer a la plupart des bactéries
pathogénes, hormis le fait que I'on tient compte de la particularité importante de cette
bactérie de ne pas pouvoir se multiplier (température et milieu inadaptés) a partir du moment
ou le poulet a été abattu jusqu’a l'ingestion par le consommateur. En fait, il est probable qu’il
y a méme une décroissance de viabilité, ne pas la prendre en compte constitue donc une
optique sécuritaire.

411  Généralités

Procéder a une AQR revient a une formalisation quantitative de la totalité ou d’'une partie du
processus considéré. L’objectif est d’élaborer un outil conceptuel pour 'usage du chercheur,
du gestionnaire ou du politique. Cet outil sera dénommé modélisation plutét que modéle pour
marquer son caractére composite. Cette modélisation doit au minimum reproduire les
phénoménes observés, proposer si possible la prévision des comportements du systéme
dans des conditions non observées similaires ou voisines. Le but est notamment d’aider les
décideurs en comparant lefficacité de différentes stratégies d’actions. ldéalement, la
modélisation est une construction purement mathématique, dans les faits elle peut n’étre
qu’'une construction informatique mettant en ceuvre différents algorithmes mal explicités,
assemblant des constructions élémentaires que nous dénommerons modules.

Chaque module se définit par ses entrées, ses sorties et la maniere dont on passe des
entrées aux sorties. La transformation opérée dans un module peut varier de I'empirisme le
plus total au mécanisme le plus absolu (supposé reproduire fidelement le phénoméne
étudié). Lorsque I'objet d’étude est vivant comme celui qui nous occupe, des composantes
aléatoires représentant la variabilité inhérente au phénoméne sont souvent introduites. La
modélisation se définit par I'ensemble des modules et leur assemblage, c’est-a-dire
comment les entrées d’'un module sont soit données par le cadre de I'étude, soit par les
sorties de modules parents ; le résultat principal de la modélisation est celui des modules
finaux, c’est a dire ceux dont certaines sorties ne sont pas des entrées d’autres modules. |
faut noter que la description d’'un module peut se faire a son tour comme celle d’'une chaine
assemblant des sous-modules ; c’est ce qui sera utilisé un peu plus loin. On remarquera
avec intérét que cette présentation est trés semblable aux graphes acycliques orientés
utilisés pour la construction de certains modeles bayésiens (Cf. § 4.6 encart sur le modéle
bayésien).

Dans le meilleur des cas, la connaissance des modules a assembler dans la modélisation
est partielle, et il est nécessaire de les ajuster aux informations (données, connaissances
d’expert) disponibles. Cet ajustement se réalise le plus souvent en affectant aux constituants
du module un certain nombre de paramétres complétement ou partiellement connus qui sont
alors estimés. Une démarche de type statistique intervient alors pour cette estimation et a la
notion déja évoquée de variabilité, se superpose celle d’incertitude liée a la connaissance
imparfaite des valeurs des paramétres. Ces deux types de variation aléatoire ne sont pas
toujours simplement séparables.
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Finalement, au moment de I'interprétation, il ne faut pas oublier un autre type d’erreur que la
modélisation ne peut prendre en compte, et pour cause: c'est le fait avéré que la
formalisation sur laquelle reposent toutes les conclusions obtenues, n’est qu’'une
approximation plus ou moins acceptable de la réalité. |l est donc indispensable au fur et a
mesure de sa construction de lister avec soin les principaux postulats sur lesquels elle
repose pour mieux pouvoir les remettre en cause.

41.2 Chaine globale

La Figure 14 propose un assemblage des principaux modules intervenant dans la chaine qui
relate le suivi d’'un pathogéne présent dans les aliments jusqu’a la survenue d’'une pathologie
chez les consommateurs. |l y a tout d’abord 'appréciation de la contamination de tous les
aliments incriminés a laquelle il faut ajouter le volume de consommation pour obtenir le
niveau d’exposition. En conjuguant ce dernier avec la fonction de dose-réponse des
organismes humains, on doit obtenir I'impact de la maladie sur la population étudiée. Il s’agit
bien d’une chaine (ici ramifiée) puisque remontant du dernier module dont les sorties sont
les valeurs objectif de I'étude, on progresse par les modules précédents pour disposer de
ses entrées ... jusqu’au moment ou les entrées nécessaires ne font plus partie de I'étude et
sont déterminées indépendamment de la modélisation. Pour donner un exemple, I'utilisation
du schéma de la Figure 14 suppose que la consommation des aliments a prendre en compte
est une donnée (ce qui ne veut pas dire forcément constante puisque le plus souvent, il
s’agira de distributions (de probabilité)). Mais si une étude était envisagée sur plusieurs
dizaines d’années, il faudrait sans doute intégrer des évolutions de la consommation
probablement influengables par des cas groupés (soit par réaction des consommateurs, ou
plus sGrement par celle des responsables de la santé publique). En général, I'appréciation
des risques se fait a un moment donné, bien que I'aspect dynamique du systéme étudié soit
manifeste.

Contamination (a) Consommation (a)

((a=1..A))

EEEEEEEEEEEEEEEEEgEEEEEEEEEEEyAEEEEEEEEEEEEEnEnEnnnnnE

piEEEEEEEEEEEEEEEEE
(EE R R R R R RN L

Exposition Dose-réponse

Maladie

Chaque rectangle correspond a un module de premier niveau. Le sur-rectangle en pointillés annoté ((a=1..A)) signifie qu'il faut itérer sur
I'ensemble des aliments porteurs de Campylobacter de 1 a A. Et donc le rectangle Contamination (a) correspond au module de la
contamination par I'aliment a ; a pouvant étre chacun des aliments listés dans le Tableau 12, ou l'eau.

Figure 14: Schéma général simplifié de la modélisation de la survenue d’'une maladie a partir de
I’alimentation.

Ce schéma ne donne aucun détail sur la nature des entrées/sorties entre les différents
modules. Il suggére cependant une modélisation trés simplifiée qui peut étre critiquée de
plusieurs maniéres. Le faire met en évidence les implicites — parfois forts — que comporte ce
genre de formalisation.
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4.2

L’exposition pourrait se limiter a la quantité ingérée de bactéries pathogénes,
obtenue en additionnant les produits des contaminations par les consommations de
chaque aliment mais sans doute la répartition dans le temps de cette exposition doit-
elle étre mémorisée. Est-il équivalent d’étre exposé a une petite dose a répétition ou
d’étre exposé a une trés forte dose durant un seul repas ? Il n'existe pas de données
permettant de conclure sur cette question. Toutefois il est probable que ces deux
situations ne soient pas équivalentes. En dessous d'une certaine dose, l'infection
peut exister sans maladie (C’est-a-dire sans expression clinique) et des doses
répétées devraient néanmoins favoriser I'établissement d'une immunité, alors qu'une
dose élevée va conduire a la maladie, la réponse immune protectrice n‘apparaissant
qu'aprés une semaine ou plus.

La dose-réponse pourrait n’étre qu'une simple fonction M=¢(d), établissant une
relation directe entre la quantité de pathogénes ingérée, d, et le niveau de maladie,
M, résultant. Ce serait faire fi de plusieurs facteurs importants : I'existence de
souches plus ou moins pathogénes, les défenses du consommateur, les conditions
physiologiques de I'ingestion, etc.

Le schéma pourrait s’appliquer indifféeremment a un seul individu ou a une population
entiére. Mais dans ce dernier cas, des corrélations spatio-temporelles ne devraient-
elles pas étre introduites pour prendre en compte des cas groupés, conséquence
d’'une origine commune ?

Module de la contamination du poulet

Dans cette section est détaillé le module de contamination du poulet de chair, aliment type
primordial retenu dans ce rapport. La Figure 15 retrace les différents sous-modules qu'il a
paru important de distinguer pour prendre en compte les étapes principales de cette sous-chaine.

Elevage(s) Pratiques d'élevage
* Equipement poulailler
Transport(s) Climat — saison
* Equipements abattoir
Abattoir(s)
Hygiéne d’abattage
Transformation(s) | =e==s=x== Processus de
transformation
SR S————— LT
Magasin(s) — |~essss.. L
gasin(s)  |[srresrivennen....... et Humidie

Transport(s) R
Domicile(s) £ Autre(s) restauration(s)
—_— P Pratique
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Autre(s) aliment(s))  |—— Préparation du poulet

Chaque rectangle correspond @ un module de second niveau. Tous devraient comme le module « magasin » étre itérés sur les éléments
d’un ensemble a définir : c’est la signification des pluriels mis entre parenthéses « (s) » (Cf. légende de la Figure 14). Chaque module est
piloté par un ensemble de covariables ; une méme covariable peut influencer plusieurs d’entre eux.

Figure 15 : Schéma simplifié du module de la contamination de I’aliment « poulet ».
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La chaine se comprend d’elle-méme. On part de I'élevage dans lequel se trouve produit un
certain poulet ; de cet élevage, il est transporté jusqu’a I'abattoir, il y est abattu, la viande
résultante est placée directement ou aprés transformation en magasin, transportée ensuite
jusqu’au domicile du consommateur ou en restauration collective, pour y étre préparée et
éventuellement étre a l'origine d’'une contamination croisée avec d’autres aliments. Les
modules distingués sont (a priori) considérés comme importants pour le résultat final.
D’autres (comme le transport entre I'abattoir et le magasin) ne figurent pas, leur omission
traduit le choix des experts de négliger ces étapes, jugées sans incidence notable pour la
contamination a Campylobacter.

De fait, la chaine ne s’appligue pas a un seul poulet. L'objectif est d’apprécier la
campylobactériose a I'échelle de la population frangaise, et donc de prendre en compte — si
'on s’en tient a la seule contamination d’origine par l'aliment poulet — tous les poulets
consommeés par les Francgais, qu’ils soient élevés en France ou pas. Pour indiquer ces
diversités, la Figure 15 indique que chaque module doit étre itéré. Cette opération complique
le schéma : comment placer alors les fleches entre tous les rectangles qui se trouvent
multipliés ? Deux approches, non exclusives, peuvent étre envisagées :

¢ Soit le nombre de modules est effectivement multiplié, et les fléches sont organisées en
conséquence. Par exemple en se limitant aux poulets d’'une petite région avicole, un
module peut étre associé a chacun des élevages, un module peut étre associé a chaque
abattoir auxquel les poulets des élevages parviennent, et des fleches n’étre mises
gu’entre les élevages et les abattoirs correspondants. A remarquer que cela ne signifie
pas que les fleches soient fixées définitivement : elles peuvent aussi étre implantées de
maniére aléatoire en respectant la cohérence de chaque réalisation.

¢ Soit le module représente la population d’items, par exemple la population des élevages
et le caractére aléatoire de tirage d'un (type d’) élevage a l'autre est intégré dans la
définition du module. Mais la encore, il faudra tenir compte des dépendances qui existent
entre le tirage d’'un module et le reste de la chaine. Par exemple, si I'élevage tiré est de
la région Corse, il ne faudra pas lui associer un abattoir de la région Bretagne.

¢ Soit une solution hybride est préférée. Un exemple se trouve dans la Figure 15, on
distingue la restauration a domicile de la restauration collective, et chaque type de
restauration pourrait étre considéré comme un tirage aléatoire dans une population.

Mais il est clair que la modélisation ne peut pas se faire sur les seules entrées/sorties des
modules distingués. Un certain nombre de covariables doivent étre ajoutées dont certaines
sont peut-étre constantes (mais il peut étre sage de les introduire pour utiliser ultérieurement
la modélisation dans des circonstances différentes), mais d’autres sont importantes a
différents titres : introduire des dépendances communes (effet du climat a la fois sur les
élevages et les abattoirs), donner un sens a une variabilité (effet de la température sur les
conditions de stockage), etc. La Figure 15 reprend quelques unes de ces covariables qui ont
été jugées importantes.

Une telle construction est loin d’étre simple, et des échanges étroits devront s’établir entre
experts modélisateurs et experts du fonctionnement de la chaine. |l sera important de
toujours étre attentif et remettre en cause la construction si le fonctionnement résultant n’est
pas cohérent.

4.3 Module de la consommation d’un aliment
Apprécier la contamination d’'un aliment permet de savoir quelle quantité de bactéries

pathogénes est ingérée pour une portion de taille donnée. En général, cette quantité sera
une distribution reflétant 'ensemble des situations possibles. Mais si le but est de décrire
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l'effet sur une population définie (nationale par exemple), il convient bien entendu de
caractériser aussi la consommation. La Figure 16 propose les trois principaux facteurs qui
peuvent étre introduits.

Type de produits consommés
((t=1.7))

X

Classe de population humaine
((c=1.0))

X

Fréquence temporelle
((=1..365))

Les symboles « X » signifient qu’a priori toutes les combinaisons des facteurs doivent étre explorées. Si donc le nombre de classes de la
population était C=4, et celui des types de produits T=8, on obtiendrait 4x8x365=11680 combinaisons.

Figure 16 : Schéma simplifié du module de la consommation d’un aliment.

Le premier facteur est bien entendu celui des différents types d’aliments consommeés, en
harmonie avec les distinctions qui ont été opérées dans le module de la contamination. Mais
la correspondance n’est pas forcément parfaite, certains aliments peuvent avoir le méme
niveau de contamination alors méme que leurs niveaux de consommation sont différents
d’une classe de population a une autre, ou inversement.

Difféerentes classes de population doivent (ou devraient) quasi obligatoirement étre
distinguées pour tenir compte de consommations variant systématiquement en fonction de
I'age, de I'environnement socio-économique (région, ville/campagne, et peut-étre aussi en
fonction d’états de santé impliquant un régime particulier, etc.).

Le dernier facteur est sans doute le plus difficile : il s’agit d’introduire la distribution
temporelle de la consommation. L’échelle d’observation n’est pas forcément la journée : ce
peut aussi bien étre la semaine selon le niveau de finesse des informations disponibles, la
maniére dont le pathogéne intervient ... Le cas extréme est de ne pas lintroduire en
considérant la consommation annuelle en bloc. La difficulté qu’occasionne une distribution
temporelle (et ce serait aussi le cas pour une distribution spatiale) est la présence quasi
obligatoire de « corrélations » entre les consommations entre périodes proches. Pour donner
quelques exemples, I'existence de forts et faibles consommateurs introduit des corrélations
positives : si la consommation du lundi est excessive, il est probable qu’on ait affaire a un fort
consommateur qui aura sans doute aussi une forte consommation les jours suivants. Mais si
aliment est d’'une consommation plutdét rare dans le contexte socio-économique retenu
(supposons du caviar), au contraire une forte consommation induira sans doute une
consommation nulle les jours suivants. D’autres variations peuvent étre systématiques (fétes
de fin d’année, pratiques religieuses, cuissons au barbecue pendant la belle saison, etc.).

Ce probleme de corrélation se retrouve au niveau de la population. Ce n’est pas la méme
chose de décrire la consommation d’un individu tiré au hasard de la population francaise,
que de décrire les consommations des individus de la population francaise. Dans le second
cas, il faut aussi préciser les corrélations qui existent entre les consommations d’individus
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différents, méme si la consommation moyenne est par définition identique. Le plus souvent,
faute de mieux, l'indépendance est admise, négligeant les dites corrélations mais cela peut
s’avérer étre une approximation aux conséquences importantes.

4.4 Module de la relation dose-réponse

L’estimation de la fonction dose-réponse dans le cas de Campylobacter est particulierement
problématique puisqu’elle repose sur l'unique expérimentation humaine menée par
Black et al. (1988) (Cf. § 3.1). Seules deux souches ont été utilisées : I'extrapolation a
'ensemble des souches de Campylobacter n’est pas immédiate, mais n’est pas sans poser
question, d’autant moins que ces résultats ne comportent pas de faibles doses. Le choix d’'un
modeéle précis est donc hasardeux. Les auteurs qui ont travaillé sur cet ajustement ont en
général retenu le modele classique Beta-Poisson. Les limites de confiance calculées par
Medema et al. (1996) & partir d’'une approche « bootstrap »'' paraissent plus conformes &
I'intuition que celles du rapport de vraisemblance, car elles élargissent notablement la bande
de confiance au niveau des faibles doses.

4.5 Modélisations disponibles dans la littérature

Aprés ces généralités, qui valent aussi pour I'étude des campylobactérioses, quelques
commentaires sur les publications scientifiques sur ce sujet peuvent étre faits. La trés grande
maijorité est couverte par les rapports de synthése publiés en 2001, par I'administration
vétérinaire et des aliments danoise (Christensen et al., 2001) d’une part et conjointement par
la FAO et TOMS d’autre part (Rapport FAO/OMS, 2001 et son complément par un résumé
interprétatif de janvier 2003). Les deux rapports concernent I'appréciation des risques
occasionnés par Campylobacter [jejuni ou spp.] au travers de la consommation de poulet.
Dans les deux cas, il s’agit de rapports d’étape d’un groupe de plusieurs experts (4 et 8
respectivement, dont 2 communs) travaillant depuis plusieurs années, et qui devraient étre
complétés.

451 Le rapport danois

Le travail rapporté est considérable et doit servir de référence a toute nouvelle entreprise
dans le domaine. Le parti pris des auteurs est celui du pragmatisme. lls ont décidé d’abord
quels étaient les modules d’'importance a considérer (ceux de I'abattage et de la préparation
a la maison, car c’est a ce niveau que des mesures concretes de prévention pourraient étre
appliquées). Faute d’information, ils ont négligé tous les autres modules de la contamination.
La consommation de la population a été aussi délaissée en ne s’intéressant qu’au risque
engendré par la consommation d’'un repas comportant du poulet (en distinguant le cas d’'un
poulet congelé). La justification de ces choix est raisonnable dans la mesure ou ce rapport
ne prétend pas apprécier le risque réel encouru mais la différence (ou le sens de la
différence) lors de la comparaison de différents scénarios. La Figure 17 schématise leur
construction.

e « bootstrapping » est une technique statistique basée sur le rééchantillonnage des données observées pour ne pas
dépendre d’hypothéses distributionnelles (comme la normalité, la symétrie) douteuses dans certains contextes.
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Abattoir

- -un seul repas- -

A

Autres aliments  [«— Préparation du poulet

Dose réponse

o
.
o
.
.

Structure de la population \ /

Campylobactériose

Squelette de I'appréciation du risque de campylobactériose élaborée dans le rapport danois.
L’appréciation est menée pour un seul repas (et non pas pour la consommation d’une population toute une année).

Figure 17 : Schéma général de la modélisation.

La construction des différents modules retenus est poursuivie dans le méme esprit, devenant
trés détaillée pour les modules cibles de 'action éventuelle : I'abattage (prise en compte des
différentes étapes) et la préparation des repas au domicile privé (influence du sexe et de
'age de celui qui prépare le repas). Le rapport se termine par la liste des points ou
'information est par trop manquante.

452 Rapport préliminaire des consultations FAO/OMS 2001

La quantité d’information rassemblée dans le rapport préliminaire FAO/OMS est tout aussi
impressionnante, mais la démarche de ce rapport préliminaire n’est pas aussi compléte dans
la mesure ou les modules présentés ne sont pas tous liés. Les modules traités en grand
détail a partir de publications scientifiques sont :

(i) la contamination des poulets a la ferme et durant le transport a I'abattage,
(i) la contamination durant les différentes phases d’abattage,
(iii) la préparation du poulet a la maison.

La section précédant la conclusion est consacrée au relevé des « manques de données ».
Le résumé interprétatif de janvier 2003 fait état d’'un modéle informatique qui répond aux
critiques précédentes. Il est utilisé pour juger de I'importance relative des différents facteurs
au travers de simulations. Les mentions qui y sont développées de « poulet aléatoire » et de
« carcasses aléatoires » ressemblent fort a ce que nous critiquons dans le dernier
paragraphe du § 4.3. Les auteurs sont conscients du danger de la construction de modules
isolés sans vision générale (c’est le sujet de la section suivante) et soulignent le caractére
approximatif de ce genre de construction.

4.6 Plaidoyer pour une approche bayésienne globale

La démarche utilisée dans les deux rapports présentés ci-dessus, mais aussi dans les
articles publiés sur le sujet, consiste en la construction de modules puis en leur assemblage.
Cette approche analytique puis synthétique semble raisonnable. Il est important, et pas
toujours évident a priori, de distinguer les modules et sous-modules de telles formalisations.
Pour bien asseoir leur identification, il est essentiel de les étudier en eux-mémes pour en
mieux fixer les cohérences et contours. Cependant, pour éviter les conséquences nuisibles
en déviations, il semble important d’ajouter une étape synthétique adoptant un point de vue
global. Faute de quoi, deux défauts majeurs pourraient se révéler. Tout d’abord, il pourrait
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étre tentant de trop approfondir les modules pour lesquels les informations quantitatives sont
disponibles. Ensuite, le risque d’aboutir a un systéme incohérent, dans la mesure ou les
entrées/sorties peuvent ne pas bien se correspondre, serait grand.

La question qui se pose est celle d’'une approche d’abord globale dans laquelle tous les
modules seraient mis en place dés le départ, méme s’ils sont réduits a leur plus simple
expression d’'une approximation heuristique simplement le fruit de la réflexion d’'un expert. La
modélisation serait bien entendu numérique (et probablement seulement algorithmique au
travers d’'une implantation informatique). Son amélioration serait dirigée non pas par le
perfectionnement d’'un module particulier, mais par celui du fonctionnement global du
systéme. Cette optique concentrera les efforts 1a ou ils seront le plus utiles.

Une proposition complémentaire est 'emploi de 'approche bayésienne. Elle seule permet
d’allier commodément un algorithme décrivant la modélisation a I'intégration (éventuellement
progressive) de données complexes a tous les niveaux de la chaine. Outre la clarté de la
démarche qu’elle offre, cet argument semble décisif pour le groupe de travail. En effet, sous
'hypothése que la construction élaborée est raisonnable, les données afférentes a un
module seront utiles a I'estimation des paramétres des autres modules (Cf. § 4.7.2). Les
deux suggestions énoncées ne sont pas vraiment originales, mais elles ne semblent pas
avoir été mises en ceuvre dans I'appréciation des risques alimentaires.

Les approches bayésiennes :
Les approches statistiques bayésiennes tirent leur dénomination du théoréme exprimant la formule générale des probabilités
conditionnelles, dit théoréme de Bayes. La base intuitive de la démarche est de modifier une probabilisation a priori d’'un
phénomeéne en la conditionnant par 'observation de données, élaborant ainsi une probabilisation qualifiée d’a posteriori
(sous-entendu des données).

Pour donner un exemple simple, un expert peut supposer a partir de sa connaissance du phénomene, qu’un individu tiré au
hasard dans une certaine population a une probabilité (a priori) de 3% + 2% d’étre victime d’une campylobactériose au cours
d’'une année. S'il procede a une enquéte et observe sur 10 000 individus que 150 — soit 1,5 % — en ont développé une, alors
la théorie bayésienne lui permettra de combiner les deux informations pour proposer une nouvelle probabilité — a posteriori -
intermédiaire entre 3% et 1,5%, elle aussi accompagnée d’une certaine incertitude.

Plus, si une nouvelle enquéte est diligentée I'année suivante, il sera équivalent de prendre la probabilité a posteriori comme
a priori, ou de prendre le premier a priori et de cumuler les deux lots de données, assurant ainsi la cohérence de la
démarche.

Cette accumulation successive des nouvelles informations est plus proche d’'une démarche d’apprentissage que ne l'est la
statistique classique qui prétend estimer des paramétres de novo sur tout lot de données traité. Mais les partisans de cette
derniere font remarquer justement que les a posteriori dépendent de la qualité des a priori qui sont posés, le plus souvent de
maniére assez subjective et parfois trés approximative.

Bien que connues depuis longtemps, les approches bayésiennes étaient confinées a des applications trés limitées car le
calcul des distributions a posteriori impliquait des intégrations dont on ne connait la solution analytique que dans des cas
trés limités. L’apparition des nouveaux algorithmes d'intégration numérique basés sur des simulations de Monte Carlo par
chaines de Markov a permis de débloquer cette limite. Des logiciels trés généraux qui mettent en ceuvre ces algorithmes
sont maintenant disponibles ; un bel exemple en est le logiciel WinBugs développé par I'lmperial College et le Medical
Research Council du Royaume Uni, disponible gratuitement sur internet (http://www.mrc-bsu.cam.ac.uk/bugs/). Des modéles
comportant de trés nombreux paramétres, intégrant des relations complexes entre diverses variables, admettant des
données diverses, y compris avec données manquantes peuvent étre traités.

Une fagon ingénieuse pour mettre au point et présenter ces modéles consiste & exprimer les connexions entre les différents
éléments (paramétres, variables et données) par un graphe qui reporte les liens d’'indépendance conditionnelle existant
entre eux, appelés noeuds du graphique. Ces graphes sont dits acycliques orientés car les liaisons entre les nceuds ne
peuvent former de cycles, les rétroactions n’étant pas permises.
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4.7 Un premier petit pas

Dans la derniére section de ce chapitre, deux points trés partiels qui illustrent le parti pris
présenté plus haut sont présentés. Le premier concerne la question du niveau de
contamination avant I'abattage, le second les modules Elevage a Magasin de la Figure 15.

471 Présence/absence ou niveau de contamination

Pour modéliser la contamination de I'aliment poulet tout au long de la chaine, une premiére
difficulté tient a I’hétérogénéité des données disponibles. Trés souvent, n’est publiée voire
etudiée que la seule prévalence (le poulet est contaminé ou pas). Lorsque, au contraire, le
niveau de contamination est produit, les chiffres ne sont le plus souvent pas comparables :
nombre de bactéries par unité de masse ou de surface d’un échantillon de peau, nombre de
bactéries par unité de masse de féces, nombre de bactéries total obtenu par comptage d’'un
ringat, etc. Cette hétérogénéité déja marquée sur des études a un méme stade (par exemple
le poulet vivant a I'entrée de I'abattoir) I'est encore plus d’'un stade a l'autre. Devant cette
complication, et pour I'étude du niveau de contamination avant ['abattage, une
paramétrisation trés simple a été retenue, reposant sur un seul paramétre, p, probabilité
qu’'un lot de poulet en provenance d'un seul élevage soit contaminé. Plus explicitement,
I'hypothése que les approximations suivantes sont acceptables est admise. Admettre que :

+ la contamination de tous les poulets d’'un méme lot d’élevage soit identique,

¢ la prévalence d’'un lot de poulets soit le résultat d’'un tirage d'une loi de Bernouilli
(binomiale de taille 1) de paramétre p,

¢ ce parameétre p soit une fonction des facteurs environnementaux caractéristiques du lot
de poulet (cette fonction est a définir suivant les études),

¢ sile tirage de la loi de Bernouilli est positif (le lot de poulet est contaminé), alors le niveau
de contamination, défini comme le logarithme décimal de (1 + le nombre de bactéries
dans un gramme de féces prélevé dans le caecum d’un poulet) est le résultat aléatoire
d’un tirage d’une loi triangulaire comprise entre 6 et 8, dont le mode est en 8.

La Figure 18 illustre la distribution résultante du niveau de contamination pour les trois
valeurs de p=0,2; 0,5 et 0,8.
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En abscisses sont portés les logarithmes décimaux de (1+ le nombre de campylobacters), et en ordonnées les valeurs de la fonction de
distribution de probabilite. La barre verticale continue situe la médiane de la distribution, les barres verticales pointillées différents
quantiles. Il s’agit d’une distribution a la fois discréte (masse 1-p en zéro représentée par une barre épaisse dont la hauteur donne cette
probabilité) et continue (distribution triangulaire sur le segment [6,8] telle que sa surface soit égale a p). Les trois cas de figure dessinés
illustrent de haut en bas I'augmentation du nombre de campylobacters suivant la valeur du paramétre p.

Figure 18 : Distribution du niveau de contamination a I'entrée de I'abattoir.

Les deux avantages principaux de cette proposition sont la simplicité (un seul paramétre
interface avec le reste de la modélisation), et la préservation du caractére aléatoire marqué
du niveau de contamination. Pour aboutir a ce résultat, les experts du groupe de travail ont
dd s’engager sur des valeurs numériques (les deux bornes de la distribution triangulaire) qui
sont forcément fausses, et bien entendu contestables méme dans leur fonction
d’approximation, ne pas prendre de telles responsabilités interdirait la construction de la
modélisation.
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4.7.2 Estimation conjointe de la prévalence a I'entrée et a la sortie de |'abattoir

Dans cette étude, une méta-analyse de données de la littérature de la prévalence avant et
aprés passage a l'abattoir est proposée. L'originalité de ce travail est I'estimation globale
utilisée : les données avant I'abattoir servent aussi a I'estimation de la prévalence aprés
abattoir, et réciproquement. Bien entendu, ce gain n’est pas spontané : il découle de la
modélisation posée ; si celle-ci n’était pas valide, il serait complétement illusoire. Seules sont
indiquées ici les grandes lignes de cette étude qui sera publiée de maniére plus détaillée :

1- Il est admis pouvoir assimiler les données obtenues a la sortie d’élevage et a I'entrée
de I'abattoir, c’est-a-dire pouvoir négliger I'effet du transport entre la ferme et I'abattoir.
Une considération qui va dans ce sens est le fait que la plupart des camions ne sont
remplis que par les poulets provenant d’'un méme lot d’élevage.

2- Il est admis pouvoir assimiler les données recueillies en sortie d’abattoir ou dans les
magasins de vente, c’est-a-dire négliger l'effet éventuel des transports et des
stockages entre ces deux étapes. En effet, un méme lot est habituellement transporté
dans un méme camion, le transport n‘aura donc pas de conséquences sur la
prévalence.

3- Parmi les données disponibles dans les Tableau 12 et Tableau 15, les données
représentatives de la situation frangaise ont été sélectionnées.

4- 1l est admis I'hypothése que tous les poulets dun méme lot d’élevage sont
contaminés ou pas.

5- Il est admis I'’hypothése que la carcasse d’un poulet contaminé a I'entrée de I'abattoir
sera contaminée.

6- Il est admis I'hypothése que la carcasse d’'un poulet non contaminé a I'entrée de
l'abattoir puisse I'étre, conséquence d’une contamination croisée par la chaine
d’abattage.

7- Dans un contexte d’analyse statistique bayésienne classique de distribution
binomiale au travers du logit de la probabilité de contamination, il est imposé que la
probabilité de contamination en sortie d’abattoir soit supérieure ou égale a celle de
I'entrée.

La Figure 19 présente les distributions a posteriori obtenues pour les probabilités de
contamination a I'entrée et a la sortie de I'abattoir.
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Il s’agit des deux distributions a posteriori (i) de la probabilité qu’un lot de poulets soit contaminé en entrant dans I'abattoir, et (ii) de la
probabilité qu'une carcasse de poulet soit contaminée a la sortie de I'abattoir. Les deux graphes sont donnés dans des unités identiques.
Si la probabilité de contamination d’un lot de poulets est relativement symétrique avec un mode légérement inférieur & 0.6, celle de la
carcasse d’un poulet a comme valeur la plus probable 1, est completement disymétrique, et la probabilité que la probabilité de
contamination soit inférieure a un demi est environ 15%.

Figure 19 : Distribution de la probabilité de contamination a I’entrée et a la sortie de I’abattoir.

Ces distributions synthétisent les idées a priori mises dans la modélisation et I'information
apportée par les données analysées. Le déplacement de la distribution vers les plus grandes
valeurs avant et aprés I'abattage peut étre utilisé pour quantifier par une valeur numérique
I'effet de contamination supplémentaire introduit au moment de 'abattage.
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4.8 Disponibilité des informations nécessaires

La construction d’'une modélisation globale, qu’elle soit bayésienne ou pas, ne peut se
dispenser d’information suffisante a tous les niveaux de la chaine présentés dans les Figure
15 et Figure 16. Méme si I'on ajoute aux données expérimentales ou d’enquéte, les
connaissances subjectives dont les experts disposent et qu’ils pensent important d'utiliser,
les investigations et les discussions menées dans le cadre du groupe de travail ont fait
apparaitre des manques cruels, qu’il conviendrait de combler par des travaux
complémentaires dans le contexte francgais. Par ordre décroissant d’'importance :

1. Les pratiques de préparation des aliments aux domiciles des ménages,

2. L’évaluation des cas de campylobactériose et I'origine des syndromes de Guillain-Barré
constatés dans la population générale,

3. L’évaluation de la diminution de la charge bactérienne entre I'abattoir et le domicile des
consommateurs,

4. Le niveau de contamination des sources alimentaires autres que le poulet.
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D. Conclusions générales

Le processus de l'analyse quantitative de risque demande une somme trés importante de
données qui, comme nous l'avons vu, pour les campylobacters ne sont pas toutes
disponibles, tout spécialement en ce qui concerne I'établissement de l'effet dose-réponse.
C'est a ce niveau que cette méthodologie a le plus de chances de buter, et tel est le cas pour
l'infection a Campylobacter. En dehors de situations exceptionnelles de type épidémique ou
il est possible de connaitre cet effet dose-réponse, et de la confrontation, parfois possible,
des données de surveillance de l'infection humaine et de I'exposition, son établissement ne
peut se faire que par la mise en ceuvre d'études ou des volontaires sont infectés et ces
études sont actuellement jugées non éthiques.

Ce rapport n'ayant pas permis d'apporter les éléments a une étude comparative des
interventions qui permettraient de diminuer l'incidence des infections & Campylobacter, les
recommandations qui suivent seront générales, empreintes de bon sens et issues de la
littérature. Elles doivent faire partie d'un ensemble de conditions et de mesures applicables
tout au long de la chaine de l'alimentation humaine, et ne pas étre considérées comme une
fin en soi. Ces recommandations visent toutes a mieux comprendre I'épidémiologie des
campylobactérioses chez 'homme ainsi qu’a diminuer la proportion de poulets contaminés
et/ou le nombre de campylobacters présents sur les carcasses.

Dans un autre paragraphe, nous avons recensé les principaux axes de recherche qui
devraient étre développés pour améliorer nos connaissances et permettre a terme la
réalisation d’'une AQR compléte.

1. Recommandations
1.1 Opportunité de la mise en place d’un réseau d’épidémio-surveillance

L’'importance des infections a Campylobacter en termes d’incidence, la gravité de certaines
complications, I'émergence d’une résistance aux antibiotiques, le potentiel épidémique,
I'existence de mesures de prévention efficaces (de la matiere premiére agro-alimentaire a la
manipulation des aliments) justifient pleinement de renforcer la surveillance actuelle des
infections a Campylobacter et d’en élargir les objectifs. En France, malgré linsuffisance de
données concernant I'épidémiologie des infections a Campylobacter dans la population
générale, des études ponctuelles indiquent que l'incidence est élevée.

Les systémes de surveillance performants dans certains pays et la perspective de mise en
place d’'une surveillance au niveau de la communauté européenne sont des arguments
supplémentaires justifiant une surveillance des infections a Campylobacter en France dans
la population générale afin de contribuer sur un plan européen et international a une
meilleure connaissance épidémiologique de ces infections et a la mise en place de mesures
de prévention coordonnées.

Un systéme de surveillance, basé sur un réseau volontaire de laboratoires d’analyses de
biologie médicale, a été mis en place en avril 2002 par I'Institut de Veille Sanitaire (InVS) et
le CNR des campylobacters. Les laboratoires envoient les souches de Campylobacter
isolées au CNR avec une fiche d'informations épidémiologiques. Le CNR réalise I'expertise
microbiologique des souches. L’analyse des caractéristiques épidémiologiques des
infections a Campylobacter est réalisée en collaboration avec I'InVS. L’identification des
facteurs de risque de ces infections est nécessaire afin de mettre en place des mesures de
prévention et de réduire le nombre des infections sporadiques et les cas groupés. Dans ce
but, une étude cas-témoin, qui a débuté en septembre 2002, est réalisée par I'InVS.
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Les données de surveillance et l'étude des facteurs de risque des infections a
Campylobacter en santé humaine devraient étre complétées par des données
épidémiologiques en production et santé animale et permettre ainsi une meilleure
connaissance des réservoirs et des modes de transmission des campylobacters.

1.2 Pertinence de la recherche systématique des campylobacters dans les
échantillons cliniques

La prescription d’'une coproculture, aussi bien a I'hépital qu’en ville, a généralement pour
objectif de rechercher la présence d'une bactérie responsable de gastro-entérite. En
médecine générale, la coproculture est peu prescrite. Elle est, en pratique, recommandée en
cas de diarrhée avec séjour récent en zone tropicale, de diarrhée invasive, de TIAC, de
diarrhée chez un patient infecté par le VIH (Pilly, 2000).

Le référentiel actuellement utilisé par les laboratoires de microbiologie publics et privés (Le
Rémic, 1998) recommande la mise en culture systématique des selles pour la recherche de
Salmonella spp. et Shigella spp., celle de Campylobacter spp. n’étant préconisée que chez
I'enfant ou I'adulte sur demande spéciale du prescripteur ou en présence de selles liquides.

La recherche systématique de Campylobacter dans les coprocultures devrait pourtant étre
préconisée pour les raisons suivantes :

- En France, malgré linsuffisance de données, des études ponctuelles indiquent que
l'incidence des infections a Campylobacter dans la population générale est élevée. Dans
de nombreux pays industrialisés, l'incidence des infections a Campylobacter est
aujourd’hui nettement supérieure a celle des infections a salmonelles. La recherche de
Campylobacter devrait donc bénéficier d’'un statut identique a celui de la recherche de
salmonelles.

- Méme si l'incidence est maximale chez le nourrisson ou le jeune enfant, les infections a
Campylobacter ne sont pas rares chez I'adulte.

- Il nexiste pas de critéres cliniques ou épidémiologiques suffisamment fiables pour
orienter le prescripteur vers une demande particuliére de recherche de Campylobacter.

- La mise en route précoce d’un traitement symptomatique du syndrome diarrhéique peut
parfois amener a pratiquer la coproculture sur une selle qui n'est plus diarrhéique mais
renferme encore I'agent pathogéne. L’aspect des selles ne constitue donc pas un bon
critére d’orientation.

- L’existence de complications infectieuses ou de syndromes post-infectieux dont le trés
sévere syndrome de Guillain-Barré nécessite un dépistage précoce de l'infection pour la
mise en route d’un traitement approprié.

- L’évolution actuelle de la sensibilité de cette bactérie aux antibiotiques pourrait
compromettre I'utilisation de régles d’antibiothérapie empiriques antérieurement établies,
la détermination de I'antibiogramme sur la bactérie isolée s’avérant alors nécessaire pour
garantir 'efficacité du traitement.

- La recherche systématique de Campylobacter, incluant une identification au niveau de
I'espéce, est la condition indispensable a la pertinence d’un éventuel réseau d’épidémio-
surveillance (Cf. 1.1).

Pour améliorer la prévention de la transmission de l'infection des animaux de compagnie
vers 'homme, la recherche de Campylobacter pourrait également étre envisagée dans les
prescriptions veétérinaires de coprocultures chez les chiots et les chatons, ce type
d’échantillons parvenant, en régle générale, dans les laboratoires d’analyses de biologie
médicale privés. Les vétérinaires devraient jouer un rdle d’information auprés des
propriétaires d’animaux de compagnie en ce qui concerne les risques de transmission des
campylobacters.
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1.3 Mesures générales dans les élevages

Les mesures de maitrise des infections a Campylobacter dans les élevages de poulets de
chair doivent étre basées en priorité sur une approche hygiénique et sanitaire
(Van de Giessen et al., 1998). Elles visent a prévenir l'introduction et la diffusion des
campylobacters et découlent des connaissances actuelles relatives au mode de transmission
des campylobacters, a la survie de ces bactéries dans le milieu extérieur ainsi que des
facteurs de risque connus (Drouin et Toux, 2000). Ces mesures sont en principe déja mises
en ceuvre via les cahiers des charges ou chartes qualité.

Les mesures générales concernent la conception de I'élevage et du batiment (implantation
par rapport au voisinage, éviter la présence d’autres animaux sur 'élevage, cloture de
protection, facilité d’entretien du batiment et des abords, modalités d’évacuation et stockage
des effluents, fumiers et lisiers, zone d’enlevement (poulets, litiere) sur aires bétonnées
drainées et propres, présence de sas sanitaires comprenant une partie extérieure et une
partie intérieure, avec vestiaires, lavabo ou douche, etc.). Ces mesures d’hygiéne doivent
étre encore renforcées dans le cas ou I'élevage se compose de plusieurs batiments.

Les mesures de maitrise vis-a-vis des sources, réservoirs et vecteurs potentiels de
Campylobacter doivent étre mises en place. Il est essentiel de prévoir des locaux,
équipements et circuits accessibles au nettoyage et a la désinfection, de mettre en place des
programmes efficaces de lutte contre les nuisibles (mouches, poux, ténébrions, rongeurs,
insectes, oiseaux sauvages, etc.).

La conduite d’élevage doit privilégier la pratique de la bande unique et éviter les
enlévements partiels. L’éleveur doit maitriser la qualité de la litiere et de 'ambiance. Les
opérateurs et visiteurs professionnels doivent obligatoirement utiliser le sas sanitaire
(maintenu dans un état correct) ou lavage des mains et changement de tenue sont
systématiques. Il est préférable que le personnel soit affecté a un seul batiment. Tous les
cadavres, déchets et aliment inutilisé doivent étre éliminés selon des procédures adaptées.

Des contréles de la qualité des poussins a l'arrivée doivent étre effectués et la qualité de
I'eau de boisson doit &tre contrOlée par analyses de laboratoire. Si besoin, des systémes de
traitement de I'eau peuvent étre mis en place.

Entre deux bandes de poulets de chair, les mesures de nettoyage, désinfection et vide
sanitaire doivent étre appliquées selon un protocole précis dont I'efficacité doit étre contrblée
(contréle visuel du nettoyage et des barrieres sanitaires et contréles bactériologiques de la
décontamination). Ces mesures de biosécurité doivent aussi étre appliquées aux abords
immeédiats du batiment et notamment des chemins d'accés.

La plupart des mesures citées ci-dessus sont reprises dans le « cahier des charges sanitaire
élevage », document établi par la Direction Générale de I'Alimentation en concertation avec
les professionnels de 'aviculture dans le cadre des contrats de plan Etat-région. lls décrivent
I'engagement minimum de I'éleveur et des organisations de production qui s’inscrivent dans
une démarche de progrés de la filiére, en matiére d’installation de barriéres sanitaires, de
modalités de décontamination du poulailler et de contréles bactériologiques.

Il doit &étre souligné que ces mesures de prophylaxie sanitaire ont montré leur efficacité pour
réduire les infections a Campylobacter ; cependant le risque d’introduction de Campylobacter
existe a tout moment et les procédures doivent étre suivies trés scrupuleusement,
continuellement, et par tous, tout au long de la chaine de production. Ces mesures ne sont
applicables aux poulets sur parcours que lors de la phase initiale d'élevage avant leur sortie,
aprés laquelle ils sont en contact avec les oiseaux sauvages et les excréments d’autres
animaux.
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La mise a jeun avant le transport doit permettre de vider le tube digestif des animaux avant
I'abattage avec un double objectif : d'une part diminuer la charge de Campylobacter dans
celui-ci et, d'autre part, diminuer le risque de perforation ou déchirement lors de I'éviscération
automatique lorsque le tube digestif est sous tension.

1.4 Mesures générales lors du transport et dans les abattoirs

1.4.1 Gestion des lots de poulets avant I'abattoir

Il a été souligné a plusieurs reprises dans le corps de ce rapport le fait que la principale
source de contamination des produits et des équipements était le contenu intestinal des
animaux arrivant a l'abattoir. L'abattoir devant alors étre considéré, du moins a I'échelle
temporelle et quantitative de la journée d'abattage, comme une succession d'opérations qui
prises individuellement sont soit contaminantes (les plus nombreuses : électronarcose,
plumaison, éviscération, etc.), soit de nature a diminuer le nombre de campylobacters
(échaudage, douchage, réfrigération), mais dont le résultat aboutit quasi inévitablement a
une généralisation de cette contamination, dés lors qu'un lot de poulet est porteur de
campylobacters.

Si cette hypothése est valable, et sans rentrer dans le détail des mesures propres a chaque
opération (Cf. Tableau 19), une recommandation concerne la possibilité d'empécher ou de
retarder |'abattage de lots d'animaux contaminés. Cela nécessite bien sir de connaitre le
statut (Campylobacter positif ou négatif) des lots d'animaux a une date aussi proche que
possible de I'abattage ... et de définir plus précisément la notion de lots. Cela nécessite
également de disposer d'une méthode de détection rapide. L'amélioration des techniques de
biologie moléculaire (PCR en temps réel) permet d'envisager I'application de cette mesure a
I'abattoir. Les lots positifs en campylobacters seraient alors abattus en fin de journée. Cette
mesure serait a envisager dans le cas ou la pression de contamination des animaux vivants
se ferait moins forte.

Enfin dans la mesure ou des lots seraient reconnus indemnes de Campylobacter, il serait
essentiel que ces lots soient transportés dans les meilleures conditions et abattus
séparément des autres lots.

Bien évidemment, dans l'état actuel des taux de contamination (Cf. Tableau 15), ces
mesures n’ont pas grand sens.

14.2 Recommandations lors du processus d’abattage

Ces recommandations se veulent étre un complément ou une amélioration aux plans
HACCP/Bonnes Pratiques Hygiéniques (ex : Guide de bonnes pratiques d’abattage et de
découpe du poulet Label Rouge du SYNALAF'?, contrat de progrés du CIDEF, etc.) mis en
place dans les entreprises d’abattage et dont il existe de nombreux exemples sur le web
(exemple http://www.inspection.gc.ca). Ainsi, il ne nous apparait pas nécessaire de
reprendre pour chaque étape les mesures préventives de type « Bonnes Pratiques » (de
Fabrication ou Hygiéniques) qui ont fait leur preuve, et qui constituent le socle a toute autre
volonté d’amélioration de I'hygiéne des produits finis. S’il n’est pas nécessaire de décrire a
nouveau ces mesures, il est un devoir de rappeler qu’elles constituent, et continueront de
constituer, une exigence absolue.

'2 Syndicat National des Labels Avicoles de France
3 Comité Interprofessionnel de la Dinde Frangaise
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Il convient toutefois d’attirer I'attention sur un certain nombre de points qui sont rarement
envisagés ou qui doivent étre ré-envisagés a la lumiére des progrés récents sur la
connaissance du danger Campylobacter ou dans le domaine de I'’Appréciation Quantitative

des Risques. Ces points figurent dans le Tableau 19 :

Tableau 19 : Propositions de recommandations relatives aux mesures générales au niveau du transport
et dans les abattoirs

Etape Description du danger Recommandations a I'abattoir
1. Surcontamination
Transport Source : déjections des animaux placés dans - Sans objet

les cages du haut
Cible : animaux du bas

Réception des
animaux &
Accrochage

2. Surcontamination tout au long de la chaine
Source : jabots et intestins pleins
Cible : tous les animaux et le matériel

- Contréle de la mise a jeun

Electronarcose

3. Intercontamination lors de I'électronarcose et
la saignée

- Changement régulier du bain d’électronarcose

et saignée Source : plumage des animaux
Cible : bain d’électronarcose et autres animaux
I - - Gestion des lots de poulets
4. Intercontamination lors de ces opérations S . , s
Echaudage & : . ) - Maintien d’une température suffisamment élevée de
. Source : plumage et tube disgestif , . C
plumaison o . \ I'eau et changement régulier du bain d’échaudage
Cible : peau des animaux aprés plumage S .
- Respect de la mise & jeun des animaux
5. Intercontamination et surcontamination lors de | - Gestion des lots de poulets
Eviscération, ces opérations - Bon réglage des machines
douchage Source : tube digestif des animaux et matériel - Respect de la mise & jeun des animaux

Cible : peau des animaux

- Bonne qualité de I'eau de douchage

Réfrigération
(congélation)

6. Intercontamination lors du stockage
Source : peau des animaux
Cible : peau des animaux

- Emballage préalable
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1.5 Recommandations générales destinées au consommateur relatives a la
préparation des aliments

Les recommandations figurant dans I'encadré ci-dessous résument les mesures d’hygiéne
générales a prendre depuis I'achat de la denrée alimentaire jusqu’a sa consommation, afin
d’éviter notamment une contamination par Campylobacter, par exemple via des
contaminations croisées.

Etape Recommandations

- Conserver les aliments crus séparés des autres aliments
Au supermarché - Si un emballage est humide, ou que du liquide s’en écoule, l'isoler dans un sachet plastique
- Diminuer autant que faire se peut le temps de trajet entre 'achat et I'arrivée a domicile

- Eviter le contact entre la volaille crue et les autres aliments en les séparant et en couvrant la
volaille d'un film alimentaire

- Ranger la volaille dans le bas du réfrigérateur afin d'éviter des écoulements de fluides sur
d’autres denrées alimentaires

- Pour ce qui concerne les volailles congelées, les décongeler dans le réfrigérateur ou au four a
micro-ondes, en les laissant dans leur emballage

Dans le réfrigérateur

- Se laver les mains systématiquement a I'eau chaude savonneuse avant la préparation des
repas et aprés chaque manipulation de la volaille crue

- Utiliser des ustensiles et des plats séparés pour les aliments crus et cuits

- A chaque découpe de volaille crue, s'assurer d’un lavage correct de la planche a découper et
des ustensiles utilisés & I'eau chaude savonneuse, avant de les utiliser pour tout autre aliment
ou, mieux, utiliser des ustensiles séparés

- Conserver la volaille au réfrigérateur ou dans un endroit frais jusqu’au moment de la cuisson

Au stade de la
préparation du repas

Cuisson traditionnelle
- S'il s’écoule un fluide rosé lorsqu’on pique une fourchette dans le morceau de volaille, on doit
considérer que la cuisson est insuffisante

Au stade de la cuisson | Cas particulier du barbecue

- ldéalement, il serait utile de précuire les morceaux de volailles avec os avant de les passer au
barbecue

- Cuire complétement les morceaux de volaille au barbecue : la chair ne doit pas étre rose ni
s’accrocher a l'0s, les liquides s'écoulant doivent étre clairs

Utilisation des restes - Les restes doivent étre réfrigérés ou congelés dans les deux heures aprés la cuisson
alimentaires - Réchauffer ou congeler les restes de poulet une seule fois

- La consommation de viande de volaille crue (de type « carpaccio ») doit étre évitée
Divers - Le contact avec les animaux familiers lors des repas doit étre évité
- La consommation de lait cru devrait étre limitée aux personnes non fragilisées (cf §. 3.2)

Une information de la population sur ces différents points est hautement souhaitable. Les
professionnels de la vente a emporter devraient étre particulierement sensibilisés.

-75-




1.6 Opportunité d’introduction de Campylobacter jejuni dans la réglementation
sur les denrées alimentaires

1.6.1 Le contexte réglementaire : critéres microbiologiques et |€gislations existantes

La brochure n°1487 « Toxi-infections alimentaires collectives » du Journal Officiel de la
République Francaise, publiée en 1988, a inclus C. jejuni dans la liste des agents majeurs de
maladies d’origine alimentaire.

Cependant, il n’existe pas au niveau frangais ou européen de critéres réglementaires
spécifiques concernant Campylobacter'® sauf en Hollande depuis 1993 (E. de Boer, kvw,
Zutphen, Communication personnelle) et en Suisse depuis 1987 comme le définit le Tableau
20.

Tableau 20 : Pays européens ayant fixé des critéres microbiologiques pour Campylobacter

Pays | Denrées alimentaires | Micro-organismes Critéres oy PI?" Point de contréle
échantillonnage
Hollande | Denrées alimentaires | Campylobacter Non détectable | Non spécifié Consommation
prétes a consommer dans25¢
Suisse Denrées alimentaires | Campylobacter spp. | Non détectable | Cf. Manuel alimentaire | Cf. Manuel
prétes a consommer* | thermotolérant dans25¢ suisse**15 alimentaire suisse

* Denrées alimentaires prétes a consommer : aliments préts a la consommation a I'état naturel ; aliments préts & la consommation apres
nettoyage, lavage, épluchage, séchage a lair, broyage, acidification, fermentation, maturation ou tout autre traitement technologique
dordre biologique, chimique ou physique, a I'exclusion de tout traitement final par la chaleur ; aliments préts a la consommation aprés
traitement thermique ou aprés cuisson, rétissage, cuisson au four, friture, dissolution dans un liquide bouillant, etc.

** Manuel suisse des denrées alimentaires, OFCL, Diffusion des publications, Suisse

Cette absence de législation spécifique ne signifie pas que ce micro-organisme n’est pas
recherché par les administrations de contréle et les professionnels. Les acteurs de la chaine
alimentaire doivent en effet s’assurer que les étapes du processus de production, de
fabrication/transformation, de conditionnement, de distribution, etc. des produits ne
conduisent pas a une contamination susceptible de les rendre impropres a la consommation
ou dangereux pour la santé (i.e. ne contenant pas de micro-organismes ou de toxines a des
taux pouvant induire un risque pour le consommateur)’®®'. Il s’agit de la législation
horizontale se basant sur la méthode HACCP et complétée par la tracabilité. Cependant, les
critéres ne conviennent normalement pas pour vérifier les seuils critiques définis dans la
méthode HACCP. Campylobacter est déja pris en considération dans les cahiers des
charges et les guides de bonnes pratiques (abattage et découpe) : des systémes de lutte
sanitaire sont déja en place dans les élevages.

Ainsi, un critére microbiologique sert a vérifier la conformité d’un produit aux dispositions
réglementaires. La détermination de critéres microbiologiques pertinents suit en
conséquence une analyse des risques et est du ressort du gestionnaire des risques. Dans le
cadre de la maitrise des dangers, des spécifications techniques peuvent également étre
utilisées par le responsable d’'un établissement alimentaire pour formuler des exigences
relatives a la conception et pour examiner les produits finis, dans le cadre des mesures
servant a vérifier et/ou valider I'efficacité de la méthode HACCP.

" Une réforme de la réglementation est en cours depuis 'automne 2001 au niveau européen et, par voie de conséquence, au
niveau francgais

> Ordonnance du DFI du 26 juin 1995 sur les exigences d’ordre hygiénique et microbiologique concernant les denrées
alimentaires, les objets usuels, les locaux, les installations et le personnel

' Directive 93/43.CEE du Conseil du 14 juin 1993 relative a I'hygiéne des denrées alimentaires

v Reglement (CE) n° 178/2002 du Parlement européen et du Conseil du 28 janvier 2002 établissant les principes généraux et
les prescriptions générales de la |égislation alimentaire, instituant I'Autorité européenne de sécurité des aliments et fixant des
procédures relatives a la sécurité des denrées alimentaires. Journal officiel n® L 031 du 01/02/2002 p. 0001 - 0024
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L’analyse des risques démontre de plus en plus qu’un critére microbiologique indiquant une
limite est plus adéquat qu’un critére « présence/absence » en terme de protection de la
santé publique. L’application de la méthode HACCP ou les approches préventives type
« bonnes pratiques d’hygiéne », de fabrication ou de distribution ne peuvent que renforcer ce
constat. Les méthodes ne sont toutefois pas encore adaptées au caractére quantitatif du
critére (Projet de norme CEN/ISO soumis a I'enquéte internationale pour homologation'®).

1.6.2 Discussion sur I'opportunité de fixer un critére microbiologigue

Compte tenu de I'absence de données suffisantes relatives a la dose-réponse de C. jejuni,
en |'état actuel des connaissances encore parcellaires dans certains domaines et des
difficultés liées aux méthodes de dénombrement (Annexe 4), il n’apparait pas opportun a ce
jour de proposer un critere microbiologique pour ce micro-organisme et, en outre, pour la
seule espece Campylobacter jejuni.

Au regard des différents éléments abordés dans ce rapport et des données a collecter,
I'établissement d’un critére microbiologique semble difficile si 'on examine point par point les
critéres suivants d’établissement d’un critére microbiologique selon le Codex Alimentarius
(Cf. Annexe 3) :

e « Une déclaration des micro-organismes d’intérét dont la présence est indésirable et
les raisons de leur intérét pour le produit » : il s’agit de C. jejuni. Si la pathogénicité de ce
micro-organisme semble connue, la prévalence est loin d’étre définie et la précision de
'espéce est incertaine. Comme lintérét de la recherche de C. jejuni sur le poulet a été
montré, il convient de restreindre le critére a ce micro-organisme. Le poulet se décline sous
différents produits et I'évolution rapide des habitudes alimentaires des consommateurs
comme la consommation de carpaccios de volaille, ainsi que I'insuffisance possible de la
cuisson quand elle est réalisée au barbecue rendent la définition du produit difficile. De plus,
le risque de contaminations croisées est a redouter et complique ce choix. La définition d’'un
critére, non seulement sur les volailles crues, mais également sur les plats cuisinés et
transformés a base de volailles serait peut-étre plus adéquate a terme. L’établissement de
critéres nécessitera d’indiquer la taille et I'effectif de I'unité auquel il se rapporte.

e « Un plan d’échantillonnage » et « Le nombre d’unités analytiques qui permettent
d’établir _une conformité par rapport a ces limites » . les difficultés rencontrées pour
’harmonisation internationale de [I'échantillonnage existent au niveau économique,
administratif et technique. L’hétérogénéité de la répartition des micro-organismes, la
variabilité des méthodes analytiques ainsi que la sévérité du risque sont concernés. Aucun
plan d’échantillonnage ne peut garantir 'absence d’'un micro-organisme donné. Ainsi, la
contamination des carcasses de poulets en surface par C. jejuni est élevée alors que dans la
profondeur du muscle, ce n’est pas le cas. Le prélévement qui conditionnera I'expression du
résultat revét donc une certaine importance.« Les limites microbiologiques considérées
comme satisfaisantes pour 'aliment aux points spécifiques de la chaine de production » : les
limites microbiologiques ne peuvent étre définies car I'objectif de sécurité des aliments n'a
pas été fixé par les pouvoirs publics et que la relation entre la probabilité de maladie et la
dose ingérée n'est pas connue avec une précision suffisante.

e « Les méthodes de détection et/ou de quantification » : comme il N’y a pas de criteres
sans une méthode idoine, la longue révision actuelle de la norme EN ISO 10272
homologuée en 1995 montre les difficultés de détection des campylobacters dits
thermotolérants ou plutét croissant a 41,5°C (Annexe 4). En outre, cette méthode n’est pas
spécifique de la seule espéce C. jejuni.

'8 EN ISO 10272 : Microbiology of food and animal feeding stuffs - Horizontal method for the detection and enumeration of
Campylobacter growing at 41,5°C - Part 2: enumeration method
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En conclusion, la connaissance de [I'histoire naturelle de la contamination par les
campylobacters tout au long de la chaine de production des volailles et produits dérivés de
volailles est encore partielle et mérite une exploration approfondie. La réalisation d'une
modélisation compléte ne sera possible qu'a cette condition. Il semble toutefois difficile
d'obtenir la maitrise compléte des campylobacters au niveau de la chaine de production des
volailles, notamment du poulet, et de ce fait les efforts doivent étre dirigés vers une
diminution de la dose d'exposition de la population, notamment de la charge bactérienne
présente sur les carcasses ainsi que vers une communication sur ce risque auprés du
consommateur pour essayer de faire évoluer ses pratiques culinaires.

En tout état de cause, I'établissement d'un critere microbiologique réglementaire sur
Campylobacter spp., resterait a l'initiative et sous la responsabilité des administrations ayant
en charge la gestion du risque. L'établissement d’un tel critere nécessiterait deux étapes
préalables :

I'établissement d’'une méthode quantitative de référence fiable ;
- laréalisation d’'une AQR sur 'ensemble de la chaine alimentaire concernée.

Ces deux étapes figurent parmi celles qu’il conviendrait d’approfondir dés lors que les
données seront disponibles.

Points a retenir pour l'application d’un critére microbiologique :

- Il n’apparait pas opportun a ce jour de proposer un critére microbiologique pour ce micro-organisme et, en
outre, pour la seule espece Campylobacter jejuni en 'absence de :

¢ une méthode quantitative fiable de dénombrement des Campylobacter spp,

o laréalisation d'une AQR sur 'ensemble de la chaine alimentaire concernée.

- Dans la mesure ol une éradication de ce micro-organisme ne parait pas envisageable, I'ensemble des
efforts doit tendre vers une réduction de la dose d’exposition a tous les stades de la chaine alimentaire.

- Si un critére microbiologique devait un jour étre proposé, il pourrait étre pertinent d’inclure, outre les produits
crus, les plats cuisinés et transformés.

- En tout état de cause, pour respecter la directive 93/43/CEE"®, les acteurs de la chaine alimentaire doivent
s'assurer que les étapes du processus de production, de fabrication/transformation, de conditionnement, de
distribution, etc. des produits (viandes de poulet et produits dérivés) ne conduisent pas a une contamination,
de type Campylobacter spp., susceptible de les rendre impropres a la consommation ou dangereux pour la
santé.

' Directive 93/43/CEE du Conseil, du 14 juin 1993 (JO du 19 juillet 1993), relative a I'hygiéne des denrées alimentaires
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2. Axes de recherche et perspectives

Les travaux du groupe ont mis en évidence des lacunes dans les connaissances, ne
permettant pas a I'heure actuelle de mener une véritable démarche d’appréciation des
risques d’'un bout a l'autre de la chaine de transformation du poulet. Afin de générer ces
données, un certain nombre d’axes de recherche et perspectives ont été identifiés. Des axes
de recherche généraux et spécifiques a la surveillance des campylobactérioses humaines
sont également mis en évidence.

21 Axes de recherche généraux

Nos connaissances sur les campylobacters bénéficieront de recherches fondamentales dans
différents domaines éloignés du sujet comme les interfaces biologie/mathématiques, les
travaux sur les événements rares. D’autres axes de recherche généraux sont :

» Obtention de données quantitatives pour la contamination par Campylobacter sur tous
types de denrées alimentaires, tout au long de la chaine alimentaire et dans
I'environnement

» Corrélation entre les données quantitatives obtenues par culture et les méthodes
moléculaires

» Amélioration de nos connaissances des formes viables non cultivables

» Mesure de I'impact de la congélation a la lumiere des données précédentes

» Recensement des pratiques a tous les niveaux de la chaine alimentaire

» Appréciation du colt économique des infections a Campylobacter en France tant pour
les infections bénignes que pour les infections graves. Une telle approche a été
ébauchée aux Etats-Unis pour évaluer le colt du Syndrome de Guillain-Barré
(Buzby et al., 1997a ; Buzby et al., 1997b)

» Développement de démarches d’analyse colt/bénéfice pour les différentes options de

gestion proposées

» Mise en place d’études sur la possibilité de contamination des légumes par les eaux
usées et les fumures

» Mise en ceuvre d’études génétiques afin d’identifier des lignées de poulets plus ou moins
résistantes aux campylobacters (ces recherches ne pouvant éventuellement donner des
résultats qu’a long terme)

2.2 Au stade de I’élevage

» Approfondissement des études sur les facteurs de risque de contamination des élevages,

avec essais d’interventions, concernant notamment :

o la non transmission verticale

l'impact de la contamination de I'environnement
'impact du vide sanitaire
l'impact des conditions de vie (stress / systéme immunitaire) des poulets
l'impact des flores de barriére des poulets (évolution / réle)
'impact de la vaccination (faisabilité / efficacité)
limpact de l'utilisation des antibiotiques (ou autres substances) en élevage
sur la flore digestive des poulets (modification de la flore / sélection de
souches résistantes, etc.)
Investigation de la contamination tardive des poussins par Campylobacter
Etude quantitative de la contamination des volailles par Campylobacter au niveau du
plumage et des follicules plumeux
Recensement comparatif des pratiques dans les élevages «indemnes» et
« contaminés »
Etude de la survie des campylobacters dans le sol

O O O O O O

YV VYV VYV
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2.3 Au stade du transport

» Etudes de limpact du transport sur la répartition (homogénéisation) et le niveau
d’excrétion de Campylobacter par les poulets

» Développement de cages de transport permettant une contamination moindre

» Détermination rapide du statut « Campylobacter » (+ ou -) a I'entrée a I'abattoir

24 Au stade de I’'abattage / transformation

» Collecte de données quantitatives sur I'évolution du taux et de la répartition de la

contamination a [l'abattoir, prioritairement aux points critiques de maitrise (lors de

'échaudage, du plumage, de [I'éviscération, du rincage post-éviscération et du

refroidissement, de la découpe et du conditionnement), selon plusieurs scénarios (lot

contaminé, lot indemne suivant un lot contaminé ...)

Etudes sur l'efficacité et la sécurité de nouvelles substances bactéricides pouvant étre

utilisées dans les bains d’échaudage (et d’électronarcose)

Développement de procédés d’étourdissement alternatifs a I'électronarcose afin de

limiter d’éventuelles contaminations croisées

Etude comparative de la contamination sur la peau et dans la chair de poulet

Détermination de I'impact du plan de nettoyage / désinfection sur la contamination des

poulets via les outils de production

Etudes de l'impact de différents traitements physique et chimique (congélation, TSP,

ionisation, utilisation du systéme lactoperoxydase, échaudage par la vapeur et autres

techniques innovantes) des volailles sur la quantification de la contamination des

carcasses au final

Etudes de l'impact du mode de refroidissement des volailles sur la survie des

campylobacters

» Etudes de limpact du conditionnement (ex : emballage sous air, sous atmosphére
modifiée) sur la survie des campylobacters.

YV VYV VY V

A\

2.5 Au stade de la préparation des aliments

Collecte des éléments sur les pratiques de préparation a domicile et en restauration
collective et commerciale (hygiéne générale, manipulations, en particulier la découpe,
pouvant favoriser les contaminations croisées) selon les aliments
» Collecte des éléments sur les pratiques de cuisson: recettes, couples temps-
température, modes de cuisson, afin d’identifier et de quantifier les pratiques
éventuellement a risque (carpaccio, cuisson au micro-ondes, barbecue, etc.) selon les
aliments
» Développement des méthodes de numération et de revivification des bactéries stressées
o Evaluation quantitative de l'efficacité des barémes de cuisson établis en
fonction des pratiques décrites plus haut (cartographie par numération sur
carcasse entiere contaminée, aprés application des barémes de cuisson
décrits plus haut et quantification dans le muscle)
o Etude de la température en profondeur du muscle des poulets, atteinte lors
de cuissons (capteurs thermiques)
» Détermination de l'impact des nouveaux modes de présentation commerciale (poulets
entiers pré-découpés, pré-désosseés, farcis, saumurés, etc.) sur la contamination par
Campylobacter
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2.6 Au stade de la surveillance des campylobactérioses humaines

Au regard de la reconnaissance de l'importance des infections a Campylobacter qui
caractérise notre pays, le groupe de travail estime d’'importance primordiale :

L'obtention de données de surveillance des infections @ Campylobacter survenant dans la
population consultant en médecine de ville en France pour une

» Estimation de l'incidence annuelle des infections en France
» Description des tendances temporelles et spatiales des infections et des caractéristiques
des populations concernées
» Description de limportance relative des différentes espéces de Campylobacter
pathogénes pour ’lhomme
o en systématisant le diagnostic d’espéce sur les isolats collectés
o en développant I'utilisation des méthodes de typage des isolats collectés,
dans le cadre d’objectifs clairement définis
» Description et suivi du profil de sensibilité aux antibiotiques des différentes espéces de
Campylobacter pathogénes pour 'lhomme
» Etude de la séroprévalence de l'infection a Campylobacter en France avec un échantillon
représentatif de la population frangaise, en y intégrant I'aspect spatio-temporel

La mise en place d’'un systéme permettant de détecter les épidémies ou cas groupés pour
n

c

» Institution d’'un systéme de surveillance des infections a Campylobacter basé sur le
diagnostic des infections fait par les laboratoires (mis en place en avril 2002 par I'Institut
de Veille Sanitaire en collaboration avec le CNR des campylobacters) pour :

o Investiguer les épidémies ou les cas groupés a [laide d’équipes
multidisciplinaires regroupant des épidémiologistes, microbiologistes,
vétérinaires, spécialistes de I'agro-alimentaire, etc.

o Déterminer les facteurs de risque des épidémies communautaires ou des
cas groupés a Campylobacter en France

o Comparer les souches humaines, alimentaires, animales et
environnementales

» Clarification des modalités de prescription de la recherche de Campylobacter dans les
selles lors de diarrhées par les praticiens

La détermination des facteurs de risque des infections sporadiques a Campylobacter en
France

» Mise en place d'études spécifiques sur les facteurs de risque des infections a
Campylobacter basées sur les infections diagnostiquées et signalées par les laboratoires

» Mise en place d’études spécifiques sur les facteurs de risque d’acquisition des infections
a Campylobacter résistant aux antibiotiques.

L’obtention de données sur le Syndrome de Guillain-Barré

» Estimation de I'incidence annuelle du syndrome de Guillain-Barré suite a une infection a
Campylobacter

» Description des caractéristiques des cas développant un syndrome de Guillain-Barré

» Comparaison des données avec celles des autres pays européens en confrontant les
différents systémes de surveillance de ce syndrome
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Le développement des techniques de diagnostic

» Evaluation de la diversité des techniques de laboratoire utilisées en routine

» Harmonisation des techniques utilisées par les laboratoires (méthodologie, essais inter-
laboratoires) impliqués dans la surveillance des infections a Campylobacter

» Développement de techniques de typage moléculaire a des fins d’épidémiologie
moléculaire

Au niveau de I'établissement de la relation dose-réponse

» Actualisation des données de dose-réponse existantes

L’approfondissement de nos connaissances sur la pathogénicité

» Recherche de marqueurs de pathogénicité

» Appréciation de I'hétérogénéité de la virulence au sein des souches présentes dans les
aliments

» Etude de la pathogénicité des espéces autres que C. jejuni et des bactéries apparentées
(Arcobacter spp., Helicobacter pullorum)
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Annexe 1 : décision n°2001-264 datée du 28 juin 2001 de
création du groupe de travail

AGENCE FRANGAISE DE SECURITE SANITAIRE DES ALIMENTS

Décision n*2001-264
relative au groupa de travall « Campylobactar »
Le directeur général de I'Agence frangaise de sécurllé sanitaire des aliments,
Vu la code de la santé publique, et notamment ses articles L. 13234 el R.794-23 ;

Vu le décrel n"99-242 du 26 mars 1999 relatif & l'organisation et au foncionnement de FAgence
frangaise de sécurité sanitaire des aliments ;

Wu Farrété du 23 aodt 2000 relatif aux comités d'experts spécialisés placés auprés de I'Agence
frangaise de séourité sanitaire des aliments ;

Wu l'armété du 30 acdt 2000 portant nomination aux comités d'experts spécialisés placés auprés
de l'Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments -

Vu le réglement intérieur de 'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments.

DECIDE :

Article pramier. |l est créé sur proposition du comité d'expers spécialisé Microbiologie lors de
la réunicn du 15 mars 2001 un groupe de travail dénommeé « Campplobacter », chargé de
lappréciation des risques pour la santé humaine liés & Campylobacter.

Article 2. Le groupe de ltravall mentionné & I'article premier est composé des membres
suivanis :

- Membres du comité dexperts spécialiss Microbiologie :
M. Jean-Bapliste DENIS
M. Francis MEGRAUD

- Autres expers :
M. Michel FEDERIGHI {Ecole Vétérinaire de Nantes)
M. Alexandre LECLERCQ (Institut Pasfeur de Lilla)
Mme Gwennola ERMEL (Afssa Ploufragan)
Mme Anne GALLAY {Institut de Veille Sanitaire)
Mme Isabella KEMPF (Afsaa Ploufragan)
Mmie Than LE LUONG (Direction Générale de la Santa)

Mme Mathalie QUELQUEJEL (DGCCRF)
- Membres du groupe de travail issus de l'ndusirie ou d'organisations professionnelies
M. Philippe WEBER (Laborataire Bio-WSM)

Article 3. M. Francis MEGRAUD est nommé président du groupe de travall mentionné &
Fartiche premier.

Article 4. Les conclusions du groupe de travail seront présentées = comits d'experts
spacialisé Microbiologie dans un délai de 10 miois.

Article 5. Le secrétariat du groupe de travail mentionné & I'article premier 2=t 2seuré par 1g
direction de |'évaluation des risques nutriionnels et sanitaires.

Fait & Maisons-Affort, le

I[N Le Directeur général de I'Agence frangalse de
2 E' JUls 2001 aéwr?t:n ilaire des alinenrt:FB
4
.&@/ -

BERNSEn 24l B
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Annexe 2 : décision n°2001-337 datée du 13 septembre
2001 de modification de composition du groupe de travail

AGENCE FRANCAISE DE SECURITE SANITAIRE DES ALIMENTS

Décision n°2001-337
relative au groupe de travail « Campylobacter »

Le directeur général de I'Agence frangaise de sécurii@ sanitaire des aliments,
Vu e code de la santé publique, et notamment ses articies L. 1323-4 et R.794-23 ;

VU la décret n"99-242 du 26 mars 1999 relatif 2 'organisation et au fonctionnement de ‘'Agence
frangaise de sécurité sanitaire des aiiments ;

Vu l'arrété du 23 aoGt 2000 relatif aux comités d'experts spécialises placés auprés de I'Agence
frangaise de sécurité sanitaire des aliments ;

Vu i'arrété du 30 acdt 2000 portant nomination aux comités d’experts spécialisés placés aupreés
de l'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments ;

VU le reglement intérieur de I'Agence frangaise de sécurité sanitairs des aliments.

DECIDE :

Article premier. La composition du grolipe de travait « Campylobacter » institué par la dégision
n® 2001-264 du 28 juin 2001 est madifiée ;

- en Stant de |a liste de ses membres :

Mme Than LE LUONG {Direction Générale de la Santa), démissionnaire

- en ajoutant parmi ses membres :

M. Hugues MALECKI ({Direction Générale de la Santé)

Fait & Maisons-Alfort, e 1 3 SEP. 2001

Le Directeur génaral de 'Agence frangaise de
securité sanitaire des aliments

Martin HIRSCH

DERNS/Err 26/Ind A
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Annexe 3 : précisions sur les critéres microbiologiques

Définition du critére microbiologique

Le critere microbiologique (« standard » du Codex Alimentarius, souvent traduit abusivement par « norme ») est défini
comme l'acceptabilité (conformité) d'un procédé, d’un produit ou aliment, d’un lot de produits par rapport @ une absence ou
présence, ou un nombre de micro-organismes, y compris les parasites, et/ou une quantité de leurs toxines/métabolites, par
unité(s) de masse, de volume, de superficie ou par lot. Il s’agit d’une 1égislation dite verticale.

Un critére microbiologique peut également étre défini comme un ensemble d'éléments qualitatifs et quantitatifs définissant
les caractéristiques microbiologiques essentielles attendues d’un produit donné et qu'il est possible d'atteindre par des
interventions appropriées (Jouve, 1998). Dans cette définition, il est fait allusion a la cohérence et a la nature des mesures
appropriées pour atteindre les caractéristiques attendues du produit.

Il est différent :

e des objectifs microbiologiques de sécurité alimentaire ou FSO(s) (Codex alimentarius), compléments aux critéres,
qui résultent de I'établissement de l'analyse des risques. Le FSO est I'établissement d'une fréquence ou
concentration d’'un danger microbiologique dans un aliment pour assurer la protection du consommateur. La notion
de critére microbiologique sera exclusivement utilisée si elle est idoine au niveau du pathogéne concerné sinon le
FSO prendra sa place.

e de la ligne directrice (« guideline » du Codex Alimentarius) qui est relative & un procédé particulier ainsi qu’un
produit et s'applique a un point déterminé de celui-ci (étape déterminée d'une production, d’une transformation,
d’une distribution). Elle concerne une caractéristique du produit ou du procédé. Il s'agit d’'un outil de pilotage du
procédé pour en assurer le suivi ou la surveillance et fonctionne comme une valeur d'alerte signalant la perte
éventuelle ou une tendance a la perte de la maitrise de ce procédé. Différentes lignes directrices ont été signalées
pour différentes denrées alimentaires comme au Canada pour C. jejuni et C. coli; en Irlande et en Nouvelle-
Zélande pour Campylobacter spp. Ces lignes directrices peuvent étre obtenues auprés des associations
d’industriels ou des centres techniques. Souvent, un degré de confidentialité s'applique et celles établies en
industries restent internes, non publiées et auto-imposées.

e de la spécification qui s'applique & un produit (matiére premiére ou produit fini), et précise I'attente de I'utilisateur ;
ce qui sert de référence pour évaluer I'aptitude du produit a satisfaire cette attente comme dans un cahier des
charges. Il n'est pas toujours justifié, et parfois abusif, d’établir une spécification pour Campylobacter spp. pour de
nombreux produits et procédés.

Ces criteres et lignes directrices sont contenues dans des législations, réglementations et circulaires administratives de la
DGAI.

Regles d’établissement d’un critére microbiologique

Un critére microbiologique s'établit selon des regles précises, principalement définies par le Codex Alimentarius. Son
établissement nécessite les données suivantes :
e la déclaration des micro-organismes d'intérét dont la présence est indésirable et les raisons de leur intérét pour le
produit ;
e le plan d'échantillonnage (plan définissant le nombre d’échantillons primaires & prélever et la taille de l'unité-
échantillon) ;
e les méthodes de détection et/ou de quantification utilisables ;
e les limites microbiologiques considérées comme satisfaisantes pour I'aliment au(x) point(s) spécifique(s) de la
chaine alimentaire
¢ le nombre d'unités analytiques qui permettent d'établir une conformité par rapport a ces limites.
Un critére microbiologique doit également stipuler :
e [aliment auquel il s'applique ;
e le ou les stades de la chaine alimentaire auxquels il s'applique ;
e toutes mesures a prendre lorsqu'il n’est pas satisfait.

Ainsi, les tests les plus appropriés pour garantir au consommateur un aliment sain et salubre seront utilisés.

2 Codex alimentarius, CAC/GL 21 de 1997, Principes régissant I'établissement et I'application de critéres microbiologiques pour
les aliments
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Annexe 4 : précisions sur les méthodes

Comme il n'y a pas de critéres sans une méthode idoine, la longue révision actuelle de la norme EN ISO 10272 homologuée
en 1995 montre les difficultés de détection des campylobacters dits thermotolérants ou plutét croissant a 41,5°C. La
méthode de détection (4 a 11 jours) est lourde, onéreuse et longue ; ce qui la rend incompatible avec la durée de
conservation ou de consommation limitées du produit et nécessite du matériel spécifique (ce qui n’est pas a la portée de
nombreux laboratoires). La mise en évidence de formes viables mais non cultivables et leur impact en santé publique reste

encore une énigme.

Il existe des méthodes alternatives, mais actuellement non validées selon la norme ISO 1614021, ce qui implique leur

validation comme méthode interne pour les laboratoires accrédités :

»  de type immunologique ELISA ou ELFA

> de biologie moléculaire :
- type sonde nucléique

- par amplification génétique, appelé PCR en point final. Le test génétique restera la clé finale d’identification et de
détermination de la pathogénicité des souches et en cela réside sa puissance. Il conviendra alors de se demander si
le terme présence/absence ne serait pas caduque et ne devrait pas alors étre remplacé par « non détectable » avec

la précision de seuil de détection souvent inférieur a la méthode normalisée de référence.

temps moyen

Figure 20 : Représentation schém
Source : Federighi, 1999

z ISO, 2003, ISO 16140: Microbiologie des aliments — Protocole pour la validation des méthodes alternatives

b prise d’essai (1/10) -
homogénéisation 0
METHODE PRESTQN—' ;» METHODE PARK et SANDERS
pré-enrichissement
bouillon Park & Sanders
+ sol. antibiotiques A
(4 h - microaérobiose -32°C)
+ sol. antibiotiques B
(2 h - microaérobiose - 37°C)
enrichissei enrichissement
bouillon Preston (42 h - microaérobiose - 42°C)
(18 h - microaérobiose - 42°C)
L t+18h isolement b+a4sh -
2 géloses dont une Karmali
(1 a5 jours - microaérobiose - 42°C)
5 colonies suspectes / gélose aucune colonie ABSENCE de
CAMPYLOBAER
suspension (1 ml bouillon brucella)
observation:: fin bacille spiralé, Gram- ou aucune caractéristique sur la totalité
mouvement en vrille des suspensions retenues: ABSENCE d
l CAMPYLOBACTE
repiquage des suspensions retenues
géloses columbia au sang (24 h- microaérobiose - 42°C)
‘ O
identification-confirmation
par examens complémentaires Tableau 21)
— to+4a11jours REPONSE POSITIVE th+5a12jours —

i temps moyen

e

atique de la méthode de détection EN ISO 10272
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Tableau 21 : Tests complémentaires permettant I'identification au rang de I'espéce des campylobacters
thermotolérants selon la norme ISO 10272

Tests C. jejuni C. coli C. lari C. upsaliensis
Catalase + + + - ou faible
Hydrolyse de I'hippurate + - - -
Ha2 S (TSI) - + - -
Céfalotine R R R S
Acide nalidixique S S R S

R : Résistant - S : Sensible - * : proportion non négligeable de résistance acquise.

Quant & la quantification de ces derniers & l'image du critére Listeria monocytogenes (100 UFC/g), la méthode de
quantification est encore du domaine de la recherche [Méthode 1 : isolement direct de la solution mére ou des dilutions
appropriées en bouillon Brucella et étalement sur gélose Skirrow ou Preston ; Méthode 2 : par la méthode du nombre le plus
probable en bouillon d’enrichissement Preston] ; bien que la méthode 1 soit actuellement en cours de normalisation aprés sa
validation (Projet de norme CEN/ISO soumis a I'enquéte internationale pour homologation?) ; ce qui rend pour l'instant la
définition d'un critére quantitatif encore utopique.

Pourtant, le but de la recherche par la méthode 2 est d'obtenir une méthode permettant la quantification des faibles nombres
de campylobacters cultivants a 41,5°C et dont le nombre est inférieur a 100. La PCR en temps réel non pas en point final
mais quantitative pourra a terme résoudre cette difficulté méthodologique et dénombrer, outre les formes viables non
cultivables, ces faibles nombres de campylobacters cultivant a 41,5°C.

Ainsi, la détection de campylobacters cultivant a 41,5°C, dits thermotolérants, semble moins appropriée que la quantification
en matiére de santé publique et d'impact économique, mais un choix réaliste du seuil de quantification pour appliquer la
méthode de dénombrement appropriée reste a déterminer.

2 EN 1SO 10272: Microbiology of food and animal feeding stuffs - Horizontal method for the detection and enumeration of
Campylobacter growing at 41,5°C - Part 2: enumeration method
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Annexe 5 : précisions sur la démarche d’appréciation des
risques définie par le Codex Alimentarius

L'appréciation des risques telle que définie par le Codex Alimentarius, également appelée évaluation scientifique des
risques, fait partie d’'un processus plus vaste : I'analyse des risques. Ce processus comporte trois composantes :

1- lappréciation des risques,
2- la gestion des risques et
3- la communication a propos des risques.

Toutes ces parties doivent étre distinctes, surtout au niveau des responsabilités, et en particulier pour la gestion et la
communication.

L’appréciation des risques, démarche basée sur une appréciation scientifique et transparente, s'appuie sur quatre étapes :

- lidentification du danger,

- l'appréciation de I'exposition,
- l'appréciation des effets

- lestimation du risque.

B wnNnD -

L'identification du danger va permettre de définir le pourquoi d'une étude et ses limites, de décrire le danger, la maladie et
les aliments en cause.

L'appréciation de I'exposition au danger peut étre qualitative et/ou quantitative, elle passe par I'appréciation de I'émission du
danger dans l'aliment, et par 'appréciation de la consommation de ce dernier.

L'appréciation des effets, qualitative et/ou quantitative, évalue les effets néfastes pour la santé par I'établissement de
courbes dose-réponse et l'identification des populations dites a risque.

Enfin, ces trois premiéres étapes permettront d’aboutir a I'estimation des risques, qualitative et/ou quantitative.
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