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Rappel de la saisine

L’Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments (Afssa) a été saisie le 15 mai 2009 par la
Direction Générale de I'Alimentation et la Direction Générale de la Santé d’'une demande d'avis sur
les méthodes de détection du virus de I'hnépatite E et sur le comportement du virus dans le lisier de
porc, lors de la cuisson, du séchage, du salage ou du fumage des produits a base de foie de porc.

Questions posées

L’avis de I'Afssa est requis pour le 1°" septembre 2009 sur les questions suivantes :

- un avis sur les méthodes de détection du VHE disponibles en fonction de la nature de la
matrice (foie, produit fini sec, cru ou cuit) ainsi que sur les conditions de leur utilisation (en
routine, autre...) ;

- un avis, et le cas échéant un protocole d’étude ayant pour objectif 'acquisition de données
spécifiques, sur le comportement du VHE dans les produits en cours de cuisson et dans les
produits séchés, salés ou fumés, en fonction de la charge virale initiale, afin d'évaluer I'impact
de ces différents traitements sur l'inactivation du VHE et de proposer des modalités pratiques
de traitement efficaces ;

- un avis sur les conditions de persistance virale dans le lisier des élevages porcins et sur
'existence d’un risque lié a I'épandage des lisiers de porc et sur les procédés d’inactivation, le
cas échéant.

Par ailleurs, la saisine rappelle que des informations sont également souhaitées concernant le
risque lié a la consommation de viandes de porc, de sanglier et de cerf.

Contexte

Cette saisine fait suite a I'avis de I'’Afssa rendu le 30 avril 2009 relatif au risque de contamination
humaine par le virus de I'hépatite E (VHE) aprés ingestion de figatelles (saucisses crues a base de
foie de porc), en réponse a une saisine de la DGAL datant du 16 avril 2009.

L’Afssa s’était alors prononcée sur 3 questions :

- la consommation de saucisses crues a base de foie de porcs (telles que les figatelles, les
saucisses de foie de Toulouse) porteurs du virus de I'hépatite E est-elle susceptible de
présenter un risque pour la santé du consommateur ?

- un séchage de ces produits est-il de nature a diminuer le risque pour la santé du
consommateur ? et si oui, quel protocole de séchage doit étre recommandé ?

- un traitement par la cuisson de ces produits est-il de nature a diminuer le risque pour la santé
du consommateur ? et si oui, quel protocole de cuisson doit étre recommandé ?

Par ailleurs, dans sa conclusion, l'avis mentionnait également qu'une analyse complémentaire
concernant les risques de contamination par le virus de I'hépatite E via la consommation de viande
de porcs, de sangliers et de cerfs serait fournie ultérieurement.

Suite aux conclusions rendues par I'Afssa dans cet avis, la DGAL et la DGS souhaitent obtenir des
informations complémentaires sur les questions sus-mentionnées.

Méthode d’expertise

Le groupe d’expertise collective d’'urgence (GECU) dénommé « Risque de contamination humaine
par le virus de I'népatite E via l'ingestion de figatelles » créé le 23 avril 2009 pour répondre a la
saisine 2009-SA-0101, a été sollicité pour répondre a cette seconde saisine. Sa composition est
mentionnée en Annexe 1.

Un appui scientifique et technique a été apporté par I'unité « Observatoire des consommations
alimentaires - épidémiologie nutritionnelle » de [I'Afssa concernant les estimations des
consommations d’aliments carnés a base de porc, de sanglier, de cerf ou de chevreuil.



Afssa — Saisine n° 2009-SA-0146

Saisine liée n° 2009-SA-0101

Les conclusions du GECU ont été présentées aux comités d’experts spécialisés (CES) « Santé
animale » et « Microbiologie » de I'Afssa, respectivement les 8 et 9 juillet 2009.

Cet avis constitue un document global sur cette thématique incluant :
e les éléments fournis dans l'avis de I'Afssa du 30 avril 2009 ;
e les éléments de réponse sur les risques de contamination par le virus de I'hépatite E
via la consommation de viande de porcs, de sangliers et de cervidés ;
e les éléments de réponse aux 3 questions de la nouvelle saisine.

Argumentaire

1. Contexte et situation épidémiologique

a. Contexte

Le virus de I'Hépatite E est reconnu comme I'agent principal d’hépatites aigués dans les pays a
faible niveau d’hygiéne ou il évolue selon un mode endémo-épidémique. Dans les pays dits
« industrialisés », les cas d’hépatite E étaient initialement rapportés aprés un séjour en zone
d’endémie (12), notamment chez les militaires (23). Néanmoins, dés 1997 aux Etats-Unis des cas
d’hépatite E autochtones chez des patients sans historique de séjour en zone d’endémie (55) ont
révélé I'existence d’'un nouveau schéma infectieux pour le VHE et soulevé la question de leur
origine.

La découverte d’infections naturelles par le VHE chez les primates et les porcs a suggéré une
exposition au virus et une possible transmission interspécifique (16). L’hypothése d’'une origine
zoonotique des cas autochtones, a été évoquée dés 1997 aux Etats-Unis, par lisolement d’'un
variant porcin du VHE (appelé Swine HEV) génétiquement trés proche des variants humains issus
de cas autochtones découverts a la méme période et associés au génotype 3 (74). Depuis, de
nombreux variants du VHE ont été isolés a la fois chez 'Homme et chez I'animal avec fréquemment
une grande proximité génétique renforcant I'hypothése d'une zoonose. La preuve d’une
composante zoonotique dans le cas du VHE a été finalement apportée par I'observation depuis
2003 au Japon d’une dizaine de cas de transmission du virus par voie alimentaire a partir de viande
contaminée de porc, de sanglier ou de cervidé crue ou peu cuite (61, 101).

b. Clinique de I’hépatite E chez ’homme

La durée de lincubation de I'hépatite E se situe entre 3 et 8 semaines avec une moyenne de 40
jours (86). Prés de la moitié des cas seraient asymptomatiques ou pauci-symptomatiques. La
phase prodromique (fievre, asthénie, troubles digestifs) de la maladie est parfois absente, parfois
bréve ou peut persister quelquefois jusqu’a 2 semaines. Le tableau clinique est ensuite semblable a
celui de I'hépatite A (32, 83, 86). Ce tableau associe le plus fréguemment une asthénie, un ictére
cutanéomuqueux et une hépatomégalie. S’ajoutent divers signes cliniques digestifs tels que des
nausées, des vomissements, des douleurs abdominales. Certains patients présentent également
une hyperthermie, généralement modérée. L’évolution de cette maladie est le plus souvent
favorable, avec une guérison généralement spontanée et sans séquelles, aprés 2 a 4 semaines
d’évolution. Dans 1 a 2% des cas toutefois, I'hépatite E se complique d’'une forme fulminante (52)
avec mise en jeu du pronostic vital ; la greffe hépatique est souvent la seule solution. Les facteurs
de risques d’hépatites fulminantes identifiés sont :

- L’existence d’une hépatopathie sous-jacente chez les individus (84).

- La grossesse : en effet, il semblerait qu’une incidence plus importante d’hépatites fulminantes
au VHE soit rapportée chez la femme enceinte dans les zones d’endémie, atteignant jusqu’a
20% au cours du troisieme trimestre de grossesse. Plusieurs études prospectives, menées
notamment en Inde, abordent la relation entre hépatite E et grossesse (42, 48, 51, 54).

Des complications de type hépatite chronique et cirrhose ont aussi été observées chez des patients
immunodéprimés (31, 35, 46, 47). La gravité de I'hépatite E semble ainsi supérieure a celle de
I'hépatite A avec un taux de mortalité respectif de 0,4-4% contre 0,1-2% (82).
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c. Situation épidémiologique en France

Les données générales

Il convient de souligner qu’en France, I'hépatite E n’est pas une maladie a déclaration obligatoire
(DO). La surveillance de I'hépatite E est réalisée par le centre national de référence (CNR) des
hépatites a transmission entérique (hépatites A et E) créé en 2002, situé a Paris. A titre indicatif,
'Annexe 2 précise l'algorithme d’interprétation des profils biologiques utilisé par le CNR. Les
laboratoires de Virologie des CHU de Toulouse et Marseille effectuent en routine le diagnostic
sérologique et moléculaire de I'hépatite E et collaborent avec le CNR pour la synthése des
résultats.

Le Tableau 1 montre le nombre de cas d’hépatite E diagnostiqués par le CNR VHE, en distinguant
les cas importés (séjour en zone d’endémie dans les 3 mois avant le début de la maladie),
autochtones ou de contexte épidémiologique non précisé. A noter que dans 25% des cas ou le
contexte épidémiologique est non précisé, le génotypage du virus indique qu'il s’agit du génotype 3f
majoritairement rencontré en Europe.

Les cas sont diagnostiqués dans toutes les régions métropolitaines avec une forte prédominance
dans le sud. Chaque année, plus de la moitié des cas autochtones résidaient dans les régions Midi-
Pyrénées ou PACA (15).

Depuis 2002, on observe une augmentation des cas autochtones d’hépatite E. Il peut s’agir d’'une
augmentation réelle de lincidence de la pathologie ou d’'un effet lié a un dépistage et/ou un
diagnostic plus fiable.

En effet, on constate en paralléle une forte augmentation des demandes d’analyses adressées aux
laboratoires publics et privés, et une plus grande attention des professionnels de santé dont les
gastro-entérologues (Tableau 1). En Midi-Pyrénées ou l'efficacité du diagnostic a été a peu pres
constante compte tenu de I'implication des cliniciens et virologues locaux, le nombre de cas depuis
3 ans est resté stable, confortant I'hypothése d’une situation épidémiologique stable (65).

Tableau 1 : Nombre de cas d’hépatite E autochtones diagnostiqués en France entre 2002 et
2008.

Années 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008

Nombre de patients testés 209 155 233 327 583 3500* 5500*
Cas certains

- importés 4 1 4 19 14 14 23

- autochtones 9 3 16 20 24 97 146

-co’r1t§>(lte épidémiologique 5 49
non précisé
Total 13 14 20 39 38 116 218

Description de 9 cas isolés autochtones documentés par le CNR d’hépatite E, entre 2008 et
2009, pour lesquels a été rapportée la consommation de figatelles ou de saucisses de foie :

Parmi les 7 premiers cas, 5 étaient domiciliés en région PACA ; 3 cas avaient séjourné en Corse
dans les 2 a 10 semaines avant la date de début des signes et 4 autres n’avaient pas de notion de
séjour en Corse. Tous avaient consommé des saucisses de foie de porc (2 cas) ou de figatelles
(4 cas) ou de charcuterie locale corse (1 cas). La caractérisation moléculaire des virus indique qu'il
s’agit de génotype 3f, génotype majoritairement identifié en Europe.

Deux autres cas sont encore en cours d’investigation :

En mars 2009, un patient est décédé d’'une hépatite E fulminante virémique. Le génotype viral a été
caractérisé de type 3f. Ce patient était porteur d’'une hépatopathie sous jacente. Une consommation
de figatelles crues a été retrouvée dans les 2 a 10 semaines précédant le début des signes (fin
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décembre 2008). La recherche de marqueurs du VHE dans les figatelles n’a pu étre réalisée car
elles avaient été consommées. Ce patient avait d’autres expositions a risque potentiel d’hépatite E,
dont la consommation d’eau provenant d’'un forage privé (dont les résultats d’'un prélévement d’eau
du forage n’ont néanmoins pas mis en évidence de VHE).

En mars 2009, un autre cas autochtone résidant a Marseille avait consommeé de la figatelle produite
artisanalement en Corse. Cette figatelle avait été consommée lors d’'un repas partagé par 4
convives. Seul le convive ayant consommé un petit morceau de figatelle servie crue lors de ce
repas a présenté une hépatite E. Aucune autre source potentielle de contamination n’a été
identifiée.

Description de 2 épisodes de cas groupés d’hépatite E d’origine alimentaire survenus dans
le Sud de la France entre 2007 et 2008:

Au cours de I'été 2007, une toxi-infection alimentaire collective (TIAC) familiale de 3 cas
autochtones d’hépatite E (confirmée par PCR et séquengage génotype 3f) survenue dans le
Vaucluse a été investiguée par la CIRE Sud. Ces 3 cas avaient en commun un unigue repas
partagé 1 mois auparavant par 4 convives, au cours duquel avait été servie de la figatelle. Les 3
consommateurs de figatelle crue ont présenté une hépatite E. Le quatrieme convive non
consommateur de figatelle n’a pas été malade. Aucune autre source commune de contamination
n’a été identifiée.

Les services de gastro-entérologie et de virologie de I'Assistance Publique des Hépitaux de
Marseille (AP-HM) ont rapporté en mars 2009, un cas clinique d’hépatite E diagnostiquée en
septembre 2008 (PCR positive et séquencage de génotype 3f). Ce cas était associé a 4 autres cas
pauci symptomatiques avec une séroconversion VHE. Tous ces patients avaient participé a un
méme repas familial début ao(t 2008 en Corse. Parmi les 10 convives, tous avaient consommé de
la figatelle crue, sauf un convive testé négatif en PCR et séronégatif.

2. Eléments d’information sur le danger*

a. ldentification du danger et mode de transmission

Caractéristiques du virus de I’hépatite E

Le virus de I'hépatite E est un virus nu a ARN, dont le génome comporte 3 cadres ouverts de
lecture = ORF (ORF1, ORF2 et ORF3). Il a été récemment classé dans la famille des Hepeviridae.

Les souches de VHE humaines ne peuvent pas étre différenciées des souches animales

On distingue chez les mammiféres 4 génotypes de VHE (1 a 4), chaque génotype étant lui-méme
divisé en sous types (24 sous-types).

Les génotypes 1 et 2 sont exclusivement présents chez I’homme alors que les génotypes 3 et 4
sont retrouvés chez 'homme et I'animal. L’hépatite E apparait dans certains cas comme une
Zoonose.

Le génotype 1 (5 sous-types a a e) regroupe des souches humaines de VHE, responsables
d’épidémies mais également de cas sporadiques dans les pays d’Afrique et d’Asie. Le génotype 2
(2 sous-types a et b) a une distribution plus restreinte au Mexique et quelques pays d’Afrique
(Tchad, Nigeria). Les souches du génotype 3 sont, pour I'essentiel, issues de pays industrialisés et
sont aussi bien humaines qu’animales. A ce jour, les virus de génotype 3 (10 sous-types a a j) ont
été identifiés uniqguement lors de cas sporadiques. Le génotype 4 (7 sous-types a a g), quant a lui,
est un génotype principalement retrouvé chez 'homme et animal en Asie du Sud Est.

De nombreuses souches virales porcines (génotype 3 et 4) ont été identifiées dans le monde. Les
analyses phylogénétiques ont & chaque fois confirmé une grande proximité génétique entre
souches humaines et animales laissant supposer que des transmissions zoonotiques ont lieu (58).

! Une partie de la synthése bibliographique présente dans cet avis est issue de la thése de Marulier Fleuriane, L'Hépatite E
d’origine zoonotique, Thése de doctorat vétérinaire, Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort, soutenue en février 2009.
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En pratique, sur la base des séquences génétiques utilisées pour la comparaison des isolats, il
apparait impossible de distinguer les souches humaines et animales, la variabilité intra espéce
étant au moins aussi grande que la variabilité inter-espéces. (6, 9, 37, 41, 80).

En plus des 4 génotypes présents chez les mammiféres, il existe un génotype aviaire responsable
d’hépato-splénomégalie chez le poulet. Cette souche aviaire n’est pas transmissible au primate ni
au porc (39).

Trés récemment, un nouvel isolat a été caractérisé chez le lapin mais les premiéres données de
séquences ne permettent de le classer formellement dans un des quatre génotypes connus (112).

Les souches humaines et animales de génotype 3 et 4 sont transmissibles de maniére
interspécifique.

Les premiers travaux expérimentaux sur un éventuel passage de la barriere d’espéce ont été
menés en 1998 (73). Dans cette étude, la souche porcine Swine HEV de génotype 3 a été
transmise par voie intraveineuse (iv) & deux singes rhésus et un chimpanzé qui ont développé une
virémie et une séroconversion. La souche humaine de génotype 3 humaine US-2 a été transmise a
des porcs SPF. Le méme type de travaux a été réalisé pour le génotype 4 : Arankalle et al. ont
démontré que l'inoculation de singes rhésus avec une souche porcine indienne de génotype 4
entrainait chez ces animaux une virémie et une séroconversion (5). L’équipe de Feagins et al. en
2008 aux Etats-Unis a inoculé la souche humaine de génotype 4 TW6196E (28) a des primates et a
des porcs engendrant, dans les deux cas, l'infection des animaux avec séroconversion, virémie et
excrétion fécale du VHE.

Il existe des cas documentés de transmission zoonotique a ’lhomme par la consommation
de viande contaminée :

Aujourd’hui, il existe dans la littérature deux cas dans lesquels les preuves scientifiques permettent
de prouver l'origine zoonotique de la contamination et de comparer les isolats. Dans les deux cas,
la contamination a eu lieu au Japon :

Tableau 2 : cas prouvés de transmission zoonotique a ’homme par la consommation de
viande contaminée

Nb de cas et . . _— g
. Espéce . . . Eléments indiquant une Référence
période h Mode de préparation | Génotype . .
" - animale transmission zoonotique Pays
d’incubation
100% d’homologie entre les .
44 . Tranches de viande séquences des patients et celle du Tei etal, 2003
. Cerf Sika : 3 . . Japon
40 jours crues (sushi) reste de viande congelée. 10° (101)
GEZg de viande
1 99.95% d’homologie entre la | Li et al, 2005
. Sanglier Rago(t 3 séquence de la patiente et celle Japon
60 jours . .
du reste de viande congelée. (61)

Le premier cas est décrit par Tei et al. en 2003 (101) est lié a la consommation de tranches de
viande crue de cerf sika. La viande avait été conservée congelée par les familles, ce qui a permis la
recherche du VHE. Le titre en ARN viral était de 10° copies/gramme. Le séquencage a montré
100% d’identité entre les isolats de la viande et ceux des patients (génotype 3).

Le second cas est relaté par Li et al. en 2005 (61) chez une femme de 57 ans ayant consommeé un
rago(t de viande de deux sangliers, issus de la chasse. Dix personnes avaient consommeé cette
viande mais seule cette femme a développé une hépatite E clinique. Des morceaux congelés ont
permis d’isoler du VHE chez 1 des 2 animaux tués. Les analyses phylogénétiques comparatives
entre 'ORF2 de l'isolat issu de la patiente et de celui issu de la viande ont abouti a une
classification au sein du génotype 3 (homologie de séquence nucléotidique de 99,95%).

Dans d’autres cas, I'origine de la contamination était trés probablement d’origine alimentaire, mais
une analyse comparative n'a pu étre réalisée entre les isolats des malades et ceux de la viande
présumée a l'origine de la contamination :

2 GE : « genome equivalent » : équivalent génome
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Tableau 3 : cas suspectés de transmission zoonotique a ’lhomme par la consommation de
viande contaminée

Nb de cas et R . Lo -
. Espeéce . . . Eléments indiquant une Référence
période b Mode de préparation | Génotype . .
” . animale transmission zoonotique Pays
d’incubation
Yazaki et al,
10 # Foies grillés, plus ou 9/10 patients avaient consommé 2003
< an Porc : ; 3,4 . i
14 a2 60 jours moins cuits du foie de porc grillé. Japon
(109)
Partage ?t consomr’natlon des Matsuda et al,
24 . . mémes q§nrees. 2003
NP Sanglier Foie cru 4 IgM et IgG positives pour les 2
30 a 60 jours . Japon
patients. ARN + pour un des deux (71)
patients.
s ... | Tamada et al,
54 ur 12 personnes ayant assisté 2004
39 iours Sanglier Grillé (Barbecue) 3 au méme repas: IgM : 8/12, IgG Jabon
J 11112 ARN 2/12. (998)
IgM, 1gG, ARN positifs et forte | Masuda et al,
14 , Viande marinée grillée réactivité IgM chez une autre 2005
. Sanglier 3 .
59 jours (Barbecue) personne ayant consommeé le Japon
méme plat (69)

La premiére série de cas concerne 10 patients ayant contracté une hépatite E aigué ou fulminante
au Japon entre 2001 et 2002 (109). L’enquéte épidémiologique a révélé que 9 des 10 patients
avaient consommeé a plusieurs reprises des foies de porcs, grillés mais plus ou moins cuits, 2 a 8
semaines avant I'apparition des symptémes.

En 2003, Matsuda et al. ont rapporté le cas de deux freres hospitalisés le méme jour pour les
mémes symptdémes d’hépatite aigué mais dans 2 établissements différents au Japon (71). Le
diagnostic d’hépatite E (génotype 4) a été établi pour les 2 patients rétrospectivement aprés le
déces de 'un deux. Parmi les facteurs de risque, on note la consommation réguliére de foies crus
de sanglier au cours des 3 mois précédant le déclenchement de la maladie. Ces deux personnes
étaient les seuls membres de la famille & consommer du foie de sanglier et ont été les seuls a
développer une hépatite E.

Les cas suivants ont eu lieu en 2004 au Japon parmi 12 membres d’une association locale de
seniors (98). Suite a cinq cas cliniques d’hépatite E au sein de ces membres, il est apparu que la
seule occasion ou ces 12 personnes ont été réunies, était un barbecue durant lequel ils ont
consommé du sanglier grillé. L’analyse phylogénétique réalisée sur les isolats d’ARN viral retrouvés
chez 2 des cas cliniques a mis en évidence une homologie de 99,4%.

Le dernier cas est rapporté par Masuda et al. en 2005 toujours au Japon (69). Un homme de 71
ans a développé une hépatite E aigué. Environ 60 jours avant, cet homme avait consommé des
joues de sanglier sauvage avec sa femme et son beau-frére. Aucune de ces deux autres personnes
n’a montré de signe d’hépatite. En revanche, les analyses sérologiques ont démontré que le beau-
frere était fortement séropositif pour les IgM et les IgG anti-VHE, suggérant chez ce dernier une
infection subclinique récente.

Par ailleurs, des études sérologiques ont montré les liens suivants : dans I'étude de Tei (100), 89%
des individus séropositifs pour les anticorps anti-VHE avaient un historigue de consommation de
viande de cervidé crue pour seulement 46% chez les personnes séronégatives, différence
significative (avec p = 0,035). Une étude cas-témoin allemande dirigée par Wichmann, en 2008, a
également retrouvé une association significative entre l'infection par le VHE et la consommation de
viande de sanglier (OR 4,3 ; IC 95 %) et d’abats (OR 2,7 ; IC 95 % [1,2-6,2]) (105). Parmi les
patients atteints d’'une hépatite E autochtone, 20% rapportaient une consommation de viande de
sanglier et 41% d’abats dans les 2 mois précédents I'étude contre respectivement 6,7% et 18,5%
chez les individus témoins.

Ainsi, un lien entre la consommation de viande de porc, de sanglier ou de cervidé crue ou
insuffisamment cuite et la survenue de cas d’hépatite E a été rapporté dans diverses études.
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b. Portage chez le porc et prévalence sur les denrées issues du porc

Portage chez le porc - généralités

Plusieurs espéces sont susceptibles d’héberger le virus, mais le principal réservoir animal du VHE
est incarné par le porc et plus généralement les suidés. L’infection chez le porc domestique ou porc
d’élevage (Sus scrofa domesticus) est asymptomatique mais il réplique et excréte largement le
virus. De trés nombreux articles relatent I'isolement d’ARN viral chez cette espéce et cela sur tous
les continents (30, 38, 44, 56, 63, 64, 79, 89, 93, 99, 108, 110, 113). D’autres suidés sont des cibles
du VHE. Ainsi, plusieurs études ont permis l'isolement du virus chez le sanglier. Dans cette espéce,
le VHE est identifi¢ en Europe et au Japon respectivement chez les sous-espéces Sus scofra
scrofa (20, 45, 67) et Sus scrofa leucomystax (94, 95). De facon plus anecdotique, I'étude de
Tanaka et al. en 2004 révéle la présence du virus chez les porcs domestiques miniatures d’origine
asiatique et américaine utilisés pour les expériences médicales (99). Dans tous les cas observés
chez les suidés, il s’agit de VHE soit de génotype 3, soit de génotype 4.

Prévalence en élevage porcin

De nombreuses études descriptives ont été conduites sur le virus de I'hépatite E chez le porc dans
différents pays mais peu sont de véritables études de prévalence, c’est a dire comportant un plan
d’échantillonnage permettant de garantir la représentativité des données ainsi qu’'un nombre
nécessaire d’observations (élevages, porcs) assurant une précision suffisante dans les estimations.
L’'unité d’observation est trés variable selon les études : estimation de la prévalence a I'échelon des
animaux (prévalence « porc » moyenne, porcs issus de différents lots ou élevages), estimation de
la prévalence intra-élevage, estimation de la prévalence « élevage ». La nature de l'information
collectée est aussi trés diverse entre les études : séroprévalence (recherche des anticorps IgG et
parfois IgM et/ou IgA par une technique sérologique), prévalence de I’ARN viral (RT-PCR) dans le
sérum, les feces (études en élevage) ou le foie (achat de foies de porcs commercialisés).

Sur le plan sérologique, toutes les études convergent vers une trés large diffusion du virus dans les
élevages porcins si I'on considére comme critére de positivité pour un élevage la détection d’au
moins 1 porc séropositif. En utilisant ce critére, 15 élevages sur 15 prélevés sont positifs aux USA
en 1997 (74), 20/22 en Nouvelle-Zélande en 2001 (30), 23/50 au Laos en 2007 (8), 10/10 au
Mexigue en 2005 (17), 40/41 en Espagne en 2008 (93). Une étude rétrospective portant sur 208
élevages prélevés depuis 1985 montre que cette situation d’endémie dans les élevages de porcs
n’est pas un phénoméne nouveau (204 élevages séropositifs sur les 208 analysés (14)).

A I'échelon individuel (porc), a 6 mois d’age, la séroprévalence moyenne est le plus souvent moins
élevée avec une tres forte variabilité selon les études : 56% de porcs séropositifs au Japon en 2005
(97), 23% en Argentine en 2006 (77), 81% au Brésil en 2005 (33), 51% au Laos en 2007 (8). Cette
forte variabilité provient d’importantes différences entre les lots d’'un méme élevage (4 a 58% pour
I'étude argentine (77), 15 a 100% pour I'étude brésilienne (33)). Les animaux reproducteurs sont
aussi tres fréqguemment séropositifs (plus de 60% (93)).

En France métropolitaine, une enquéte nationale en cours suggére une séroprévalence trés élevée
de plus de 90% d’élevages positifs avec des taux de prévalence sérologique des animaux au sein
de chaque élevage variant de 2,5 a 80%.

Influence de I'&ge au sein de I'élevage porcin

La présence du VHE chez le porc évolue selon I'dge de celui-ci (10, 72, 107). Avant 1 mois les
animaux ne présentent pas d’ARN viral dans leur sérum, probablement en raison d’'une protection
contre l'infection précoce par I'immunité maternelle. La virémie commence a étre détectable a 2
mois d’age puis atteint un pic entre 2 et 4 mois (29, 93, 96). La prévalence de 'ARN du VHE dans
le sérum décroit ensuite progressivement jusqu’a disparaitre quasiment vers 5-7 mois, a I'dge ou
les porcs sont abattus, selon les modalités d’élevage. En ce qui concerne I'excrétion virale, la
détection de 'ARN du VHE dans les selles débute vers 2 mois d’age, la prévalence des animaux
excréteurs est par la suite maximale entre 2 et 4,5 mois. Mais contrairement au sérum, la
prévalence des animaux PCR positifs dans les féces diminue certes avec I'’dge mais ne semble pas
s’annuler. Ainsi selon ces 3 études, 8% des porcs a I'engraissement et en age d’étre conduits a
I'abattoir, c’est-a-dire entre 5 et 7 mois, a Taiwan et en Angleterre et jusqu'a 41% au Canada
présentent une excrétion virale.
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Dynamique d’infection intra-élevage

En conditions réelles d’élevage, la dynamique d’infection par le virus de I'hépatite E est tres
comparable a celle décrite pour la plupart des infections virales chez le porc : acquisition d’une
immunité passive transmise par la truie via le colostrum (60% des porcelets), déclin progressif de
ces anticorps passifs jusque 10-12 semaines d’age et séroconversion entre 12 et 15 semaines
d’age correspondant au pic de virémie observé a 15 semaines d’age (40% des animaux (19)). Dans
cette étude, le pourcentage de porcs virémiques augmente a partir de 9 semaines d’age jusque 15
semaines et décroit progressivement jusqu’a I'abattage. Les IgM augmentent dés 9 semaines d’age
et prés de 100% des porcs suivis (n=16) sont séropositifs (IgG) a 22 semaines d’age. Cette
dynamique observée dans un élevage espagnol est aussi conforme aux observations réalisées au
Japon ou le pic d’excrétion fécale est observé entre 1 et 3 mois d’age (75 a 100% des animaux)
puis décroit a 5-6 mois d’age (7% des animaux seulement) (78). La séroprévalence élevée en fin de
période d’engraissement révéle une transmission efficace du virus entre les animaux d’'une méme
bande. Ceci est confirmé par I'estimation expérimentale du ratio de reproduction de base (R0) pour
le virus de I'hépatite E estimé a 8,8 révélant la possibilité théorique pour 1 porc infectieux mis au
contact d’'une population sensible d’infecter plus de 8 animaux au cours de sa période infectieuse.
La durée de cette derniére (aptitude a infecter un porc sensible aprés contact) est estimée a 49
jours dans cette méme étude (10).

Infection chez le porc, organes cibles

L’organe cible chez le porc est avant tout le foie et l'infection est cliniuement inapparente (57)
méme si des lésions d’hépatite ont pu étre décrites en Espagne chez des porcs d’élevage a la
faveur d’autopsies (identification de lésions histologiques) dans un contexte sanitaire difficile
(maladie de 'amaigrissement du porcelet) (68).

Les études d’infections expérimentales mettent en évidence une distribution extra-hépatique du
virus de I'hépatite E. Aprés une infection expérimentale par voie intraveineuse, le virus est
susceptible d’étre retrouvé au niveau des ganglions lymphatiques mésentériques, et hépatiques, du
colon, de l'intestin gréle jusque 20-27 jours post-inoculation (106). Dans cette étude, le virus a aussi
été retrouvé au niveau de l'estomac, de la rate mais de maniére plus fugace (14 jours post-
infection) et aussi ponctuellement au niveau des reins, des amygdales, des glandes salivaires ou
des poumons. Seule I'inoculation d’'une souche humaine au porc a permis la détection de 'ARN
viral au niveau du muscle jusque 14 jours post-infection. Une étude plus récente sur porcs inoculés
par voie intraveineuse (IV) et porcs mis en contact montre la détection de 'ARN viral par PCR dans
les muscles Longissimus, Biceps femoris et lliopsoas jusqu’a 27 jours post-inoculation chez des
porcs par voie IV et jusqu’a 27 a 31 jours aprés le début d’excrétion fécale chez les porcs contacts.
Les résultats de ces études reposent sur 'amplification de ’ARN viral par PCR qualitative. Aucune
donnée n’existe sur la quantification de la charge virale au sein de ces différents organes.

Présence du VHE dans les foies de porc

La présence du VHE dans les denrées alimentaires issues du porc a été démontrée. La premiére
étude de ce type a été menée au Japon en 2003 sur des foies de porc conditionnés vendus dans
les épiceries de I'lle d’'Hokkaido (109). Les analyses par RT-PCR ont indiqué que 2% des foies
testés recelaient de I'ARN viral. Récemment, d’autres études sur les foies de porcs ont été
réalisées aux Etats-Unis (26), en Inde (53) et aux Pays-Bas (11). Le pourcentage d’échantillons
positifs était respectivement de 11, 2 et 6,5%.

En France, la recherche du virus dans les foies de porc a I'abattoir a montré une prévalence de
I'ARN viral de I'ordre de 3% des foies entrant dans la chaine alimentaire (données non publiées
communiquées par les experts).

c. Portage dans les autres espéces (dont sangliers et cervidés) et
contamination des denrées

Portage
Le porc n’est pas le seul animal a étre infecté par le VHE. D’autres animaux comme le sanglier, les

cervidés, le rat, le chien, le chat, la mangouste, la vache, le mouton, la chévre ou le cheval peuvent
présenter des anticorps anti-VHE et donc avoir été exposés au virus ou un agent proche. Alors que
des isolats de génotype 3 et/ou 4 ont été identifiés chez les sangliers et les cervidés, aucun virus
n'a pu étre associé aux autres animaux a sérologie positive pressentis comme de potentiels
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réservoirs viraux. Les porcs, les sangliers et les cervidés sont donc de réels réservoirs mais les
autres animaux semblent étre des hdtes uniquement occasionnels, non responsables de
contaminations humaines. La souche aviaire suffisamment éloignée génétiquement des autres
souches de VHE ne représente pas, sur la base des études publiées jusqu’a présent, de danger
identifiable pour 'homme. Le passage de cette souche aux primates non humains n'a pas été
possible par infection expérimentale. Il N’y a pas non plus d’infection expérimentale possible du
poulet par des souches de génotype 1 ou 3 (39) (communication personnelle Pr XJ Meng).

Les quelques études disponibles sur la présence du VHE chez les sangliers et les cervidés donnent
des pourcentages variables de séroprévalence de 3 a 43% chez le sanglier et 2 a 35% chez les
cervidés (Tableau 4). La prévalence de I'ARN viral chez le sanglier va de 3 a 25% alors qu’une
étude rapporte 34% chez les cervidés (Tableau 4). Dans ces études il n’y pas d’indication sur I'age
des animaux testés, ce qui rend difficile 'appréciation du niveau réel de contamination de ces
réservoirs. Les souches de VHE amplifiées sont de génotype 3 et sont génétiquement trés proches
des souches humaines et porcines décrites dans les mémes régions suggérant des contaminations
inter espéces.

Tableau 4 : Fréquence du VHE chez le sanglier et le cervidé

ARN VHE Nature de
Pays Animaux Sérologie i i ] Référence
Génotype 3 I’échantillon
Japon Cerfs Yezo 34,8% (181/520) nd Sérum (102)
Sangliers 9% (n=35) )
Japon . nd Sérum (94)
Cervidés 2% (n=117)
Sangliers
Japon sauvages 25% (100/392) nd Sérum (75)
élevage 71% (10/14) 3%
Sangliers 12,2% (9/74) .
Hongrie . nd Foie (88)
Cervidés 34,4% (11/32)
Allemagne Sangliers nd 5.3% Sérum (45)
Allemagne Sangliers nd 15% Foie (92)
Italie Sangliers nd 25% (22/88) Bile (67)
Espagne Sangliers 42,7% 19,6% Sérum (20)
Hollande Sangliers 4% Féces (90)
N. Pavio (non
France Sangliers 3,4% (3/88) nd Sérums .
publié)

nd : non determine

De maniére plus anecdotique, on peut également noter la présence de VHE (génotype 3) chez les
mangoustes japonaises (8,3%, 7/84) mais aucun cas humain n’a été associé a ce réservoir.

Contaminations humaines par les denrées dérivées

Des cas de contamination par consommation de viande de sanglier ou de cervidé ont été décrits au
Japon, mais ne précisent pas ou peu les données sur la quantité ingérée, les morceaux de viande
ou la charge virale identifiée dans les cas de viande positive, sont parcellaires. Dans le cas décrit
par Tei et al, la contamination est due a la consommation d’'une quantité « notable » de viande de
cervidé sous forme de sushi et sashimi (crue). L'analyse d’'un morceau restant a permis de trouver
10° équivalents génomes /g de viande. Il n’y a pas d’indication sur les morceaux ingérés. Dans le
cas décrit par Masuda et al, la viande de sanglier a été préparée et marinée avant d’étre grillée au
barbecue (cuisson bleue). Le patient aurait ingéré environ 80g. Le cas décrit par Li et al est associé
a la consommation de viande de sanglier grillée sans préciser ni la quantité ni les morceaux.
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Il convient de souligner que les préparations a base de sangliers ou cervidés sont le plus souvent
préparées artisanalement, et destinées a une distribution restreinte. En cela, elles représentent un
facteur d’exposition plus faible pour 'ensemble de la population.

d. Probabilité d’infection pour ’lhomme liée a la dose de VHE
Dans I'état actuel des connaissances, il n'y a pas de données permettant de déterminer avec
précision la probabilité d’infection pour 'homme en fonction de la dose de VHE ingérée. Les
informations sur le nombre de particules infectieuses par génome de VHE détecté par amplification
génique sont encore parcellaires, et trés probablement tributaires des conditions expérimentales.
Néanmoins les données disponibles permettent d’approcher une dose infectieuse (DI) 50% par voie
orale chez 'lhomme.

En 1994, Tsarev et al ont titré une souche humaine de probable génotype 1 chez des singes
Cynomolgus, a la fois par voie orale et voie intraveineuse. Dans cette expérience, une DI-singe-
oralsy >10” DI-singe-IVso (103).

En tenant compte de ces résultats, il peut étre retenu qu’un minimum de 10* Dl-porc-1Vsg pourrait
étre nécessaire pour infecter des primates par voie orale. Cela peut étre retenu comme scénario du
pire, dans la mesure ou cela ne suppose aucune barriere d’espéce porc/primate, une hypothése
probablement pessimiste mais qui ne peut pas étre exclue dans I'état actuel des connaissances.

Par ailleurs, une relation a été établie entre un nombre d’équivalent génome (GE) défini par RT-
PCR (dilution limite) et la dose infectieuse par inoculation intraveineuse chez le porc pour une
souche de génotype 3 (73). Ainsi, une dose de 10° GE correspond a 10*° DI-porc-IVs, (49). Une DI-
porc-1Vs, correspondrait donc & 10*° GE. Dans ces conditions la dose infectieuse primate 50%
par voie orale pourrait étre >10>° GE. A noter qu'une étude récente s'est intéressée a la
transmission par la voie orale chez le porc (13). Sur les 16 animaux ayant recu 10>° GE par voie
orale, 25% (4/16) ont présenté des signes d’infection par le VHE (excrétion fécale et/ou virémie
et/ou séroconversion), ce qui est trés cohérent avec l'estimation précédente réalisée sur des
données différentes.

3. Réponses aux guestions identifiées

a. Méthodes de détection du virus de I’hépatite E

Le virus de I'hépatite E n’est pas cultivable. Actuellement il n’existe pas de méthode standardisée
pour la détection du génome du VHE dans les matrices alimentaires. Cependant plusieurs
méthodes sont utilisées et validées pour le diagnostic en santé publique (Tableau 5). Ces
méthodes sont utilisées en routine sur des prélevements de sérums ou de selles de patients chez
qui une hépatite E est suspectée. Ces mémes techniques sont utilisées pour la détection du VHE
chez le porc (sérums et féces) (Tableau 5). La détection du VHE dans des foies de porc peut étre
également réalisée avec un protocole d’extraction des acides nucléiques adapté a cette matrice.
Pour les produits finis, les méthodes de détection restent identiques mais le processus d’extraction
des acides nucléiques est différent de celui utilisé pour le foie, les sérums et les selles. Ces
différentes méthodes sont fiables et ont été validées au sein de plusieurs laboratoires mais aucune
n’est reconnue comme méthode de référence pouvant étre décentralisée vers des laboratoires de
diagnostic de routine. L’analyse des matrices alimentaires nécessite un appareillage de broyage
spécifique qui n’est pas courant dans un laboratoire de diagnostic non spécialisé.
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Tableau 5 : Récapitulatif des différentes méthodes de détection du HEV par RT-PCR en temps réel publiée dans la littérature

Limite de
Année Echantillon Automate/Sonde Cible Prise d’essai dgtectlon ou Comparaison aux Commentaires Référence
intervalle autres essais
de mesure
. 300 pL d’une .
2004 Selles LightCydler / SYBR ORF2 suspension de 10,009'68/ Quantitatif RT—PCR’en une (81)
Green 100 réaction seule étape
selles a 10%
2004 Sérum/Selles LightCycler / Sondes ORF2 200L 1000 copies /mL Qualitatif RT-PCR en deux (66)
Tagman étapes
> 9 i -
2005 Sérum/Eau RAPID Thermal Cycler/ ORF3 250uL 423 4.’10 copies Quantitatif RT PCR’en une (43)
Sondes Tagman [réaction seule étape
1 i -
2006 Sérum ABI PRISM 7000 / ORF?2 140 L 1.68 x’10 copies Quantitatif RT PQR en deux (3)
Sondes Tagman [réaction étapes
100 pL de sérum 45a45. 104
. LightCycler / SYBR ou d'une copies/mL. . RT-PCR en une
2006 Sérum/Selles Green ORF2 suspension a 10% Sensibilité de 5 Quantitatif seule étape (62)
pour les selles copies/réaction
, 200 L de sérum S 409~ 3
2006 Sérum/Selles LightCycler / Sondes ORF2 ou de selles en 10a ?0 .COp'GS/ Quantitatif RT P?R en deux (25)
Tagman o réaction étapes
suspension a 10%
2005 ~ Eauxderiviereet ? ? ? ? Quantitati ? 4
d'épuration
RotorGene 3000 /
. Sondes Tagman et 140 uL en 1a20 - RT-PCR en une
2007 Selles/Tissus sondes PPET (Primer ORF2 suspension a 5% copies/réaction Quantitatit seule étape (34)
Probe Energy Transfer)
3 3 10 -
2007 Sérum ABI PRISM 7000/ ORF3 140 L 56.10°256.10 Quantitati RT-PCR en une (111)
Sondes Tagman copies/réaction seule étape
2008 SérumiSelles Non connu / Sondes ORF2 Non connu 20 Quantitati RT-PCR en deux (87)
Tagman copies/réaction étapes
2008  Sérum/Salive/Selles  Applied Biosystems 7500 ORF2 200 uL de 25 copies /mL Quantitatif RT-PCR en une (70)

12 /43
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/ Sondes Tagman sérum/salive étape
100 L de
suspension fécale
2009 Sérum et Sellesde  Stratagene Mx3005P sy Plusieurs 2 2 Quantitatif RT-PCR diverses (104)
porc / Sondes Tagman sondes
2000 Foie de sanglier ? ORF2 ? ? Qualitatif RT'PCRétggzted une @)

13/43
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Il faut souligner que :

- un résultat PCR positif n’est assimilable a la présence de virus infectieux que pour des produits
n‘ayant pas subi un traitement d’inactivation ; a ce titre, la PCR ne pourrait concerner que des
denrées non cuites,

- seules des techniques de PCR quantitatives pourraient fournir des résultats exploitables ; en effet,
la présence de faibles concentrations de VHE présente probablement un risque marginal, comme
pour beaucoup d’agents pathogenes transmis par voie orale. La définition d’'une norme de salubrité
nécessiterait néanmoins une évaluation de la dose infectieuse par voie orale, qui reste a ce jour
simplement estimée (cf. chapitre 2.d.). Il est suggéré d’initier rapidement une telle évaluation sur
un modéele porcin, considéré comme une modéle maximaliste de la réceptivité de 'homme aux
souches porcines. Ce modéle permettrait de vérifier que la dose de 10>° GE constitue bien une
estimation de la dose infectieuse par voie orale. [déalement, une telle étude devrait également étre
conduite chez le primate. Dans I'état actuel des connaissances, une norme pourrait aller de
« absence de génome détectable » jusqu’a une valeur seuil, actuellement non définissable avec
précision, mais qui devrait étre trés inférieure & 10° GE par quantité consommée.

Le virus de I'hépatite E n’est pas cultivable. Il existe aujourd’hui des méthodes de détection du
génome viral qui peuvent étre intégrées a une démarche de gestion du risque.

b. Risque pour le consommateur

Trois populations sont particulierement susceptibles de développer des formes graves de
I'hépatite E:

- sujets présentant une hépatopathie sous-jacente avec risque d’hépatite fulminante (84)
- sujets immunodéprimés avec risque d’infection chronique et de cirrhose (47).

- les femmes enceintes (dans I'état actuel des connaissances, et bien qu’il existe des
données incomplétes a ce sujet concernant les souches de génotype 3 ou 4), doivent étre
considérées comme des personnes potentiellement a risque de forme grave.

Dans ce chapitre, les risques sont analysés en fonction du type de produit concerné.

Familles de produits

Le tableau suivant (Tableau 6) indique les familles de produits issus du porc et souligne en grisé
ceux qui sont consommeés habituellement ou occasionnellement sans cuisson.
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Tableau 6 : familles de produits issus du porc

Famille de Exemples Organes Mode de Cuisson
produits ( non exhaustifs) consommation Température a Temps
coeur
Jambon secs Jambon cru, Jambon secs Muscles Cru séché / /
(Bayonne, Vendée...)
Saucisson secs Saucisson, rosette, chorizo, Maigre de porc, gras Cru séché / /
Figatelle, saucisse au foie de Maigre de porc, gras, foie
Toulouse
Saucisses, chairs | Saucisses a tartiner, longanisse, | Maigre de porc, gras Cru pouvant étre / /
a saucisses soubressade consommé cuit
Chipolata, saucisse de Morteau Maigre de porc, gras Cru a cuire / /
Lardons Lardons nature, fumés Poitrine Cru a cuire / /
Abats Coeur, foie Cru a cuire / /
Produits de Cotes, rotis Muscle Cru (peut étre / /
découpe mariné) a cuire
Andouille, Andouille de Vire Estomac, chaudin Cuit Précuisson 6a7h
andouillettes 85°C 4a5h
2éme cuisson
92°C
Boudins noirs Boudin aux oignons, Boudin Sang, gras, couenne Cuit 80°C 20 a 35 min
antillais
Jambons cuits Jambon, Epaule rétis cuits Muscles Cuit >65°C > 1h00
Patés, Mousse Paté de campagne, galantine Maigre, gras, abats, couenne, Cuit >72°C 30-40 min
mousse de foie foie (selon les recettes)
Produits en gelée | Pied, langue, paté de téte Téte ou langue ou pied, gras Cuit 90-95°C > 1h00
Rillettes Rillette ... Cuit 95°C > 6h00
Saucisses, Saucisson cuit a I'ail, Maigre, gras, poitrine Cuit >70°C 15220 min
saucissons cuits | Saycisse au foie (Alsace) Maigre, gras, poitrine, foie
Tripes Tripes, tripoux Estomac, pied Cuit 90°C- 95°C 7a8h00
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En ce qui concerne les cervidés ou le sanglier, les terrines, jambons ou saucissons trouvés dans le
commerce sont souvent (mais pas uniqguement) des produits artisanaux. On peut considérer que les
technologies mises en ceuvre sur ces produits sont similaires a celles développées pour le porc.

Des données de consommation alimentaire ont été extraites de I'étude INCA 2 qui s’est déroulée en
2006-07 aupres de 4 079 individus agés de 3 a 79 ans. Les questions relatives aux informations sur le
mode de consommation de viande de porc n‘ont été posées qu’aux 2624 adultes. Les individus
consommateurs de porc sont 2332 (89%). Un document joint en Annexe 3 identifie la fréquence des
modes de consommation des produits porcins et quantifie la trés faible part de consommation de
produits de cervidés et de sanglier.

Les risques peuvent étre gradués en fonction du mode de préparation (cuits ou a cuire/non cuits) et,
pour les produits non cuits, de l'organe d’origine, le foie représentant en I'état actuel des
connaissances l'organe avec la charge virale la plus élevée (variable entre 10° et 10° GE/gramme).

Produits crus : préparations a base de foie (saucisses de foie, figatelles)

La figatelle est composée de maigre de porc, gras de porc, de foie de porc (30% minimum imposé par
le code des usages de la charcuterie, de la salaison et des conserves de viandes), de vin et de
différents additifs dont le sel (environ 2,5%). Les différents ingrédients sont hachés puis poussés dans
un menu (boyau) de porc. Les produits sont ensuite étuvés (environ 12 h0O aux alentours de 25°C).
Aprés un repos de 48h les figatelles peuvent étre fumées (fumage a froid température < 30°C). Elles
sont séchées pendant 4 & 6 jours (14-16°C environ). La perte de poids en fin de process est d’environ
12 a 15%. Le pH se situe aux alentours de 5 (4,8 a 5,2).

La matiére premiéere des figatelles et préparations apparentées est constituée de foie de porc, qui est
un organe potentiellement trés riche en virus. Il convient de souligner que, comme tout virus, le virus
de I'hépatite E ne peut pas se multiplier dans les matrices alimentaires. Le procédé de fabrication ne
comprend aucune étape susceptible d’inactiver ou d’éliminer par partition le VHE. Sur la base d’'une
prévalence de 3 % de foies contenant du virus, le mélange de pieces nécessaires a la fabrication d’'un
lot augmente considérablement le risque de contamination du produit final, méme s’il peut diminuer la
charge virale moyenne®. L'expérience de la sécurité virale montre que le facteur « mélange » joue un
rble majeur dans les cas de transmission & partir de produits biologiques, non compensée par la
dilution.

Le séchage est réalisé a froid (température inférieure a 30°C). La bibliographie ne contient pas de
données spécifiques sur le devenir du VHE dans un produit séché. Cette modalité de traitement pour
ce type de virus doit étre considérée comme inefficace.

Deux TIAC survenues en 2007 et 2008 investiguées I'une par la CIRE Sud et le CNR VHE et l'autre
par le CHU La Timone a Marseille sont treés probablement liées a la consommation de figatelles (cf. ci-
dessus).

En mars 2009, I'AP-HM* a testé par PCR un lot de 7 figatelles achetées dans un supermarché de
Marseille dont 5 étaient testées positives en PCR avec des particules virales entiéres mises en
évidence en microscopie électronique. Le séquencage identifiait dans ces figatelles deux souches
virales (génotypes 3c et 3f). Ces résultats (soumis pour publication) confirment la présence de virus
infectieux dans ce produit : en 'absence de procédé d’inactivation démontré ou probable, la présence
d’ARN viral doit étre assimilée a la présence de virus infectieux. La charge virale au sein de
I’échantillon testé, un facteur important dans la quantification du risque, n’est néanmoins pas connue a
ce jour, et les données relatives a la fréquence des lots contaminés doivent étre complétées.

% Par exemple, la fabrication d’un lot d’environ 2100 figatelles nécessite 75 foies. Sur la base de 3% de foies contaminés, la
probabilité que ce lot soit contaminé (contienne au moins un foie contaminé) est de 1-(0.97)", soit environ 90%. La charge

virale moyenne de ce lot sera 1.8 log plus basse que celle du foie initial.
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L’épidémiologie de linfection chez le porc, le mode de préparation des saucisses de foie, les résultats
des quelques prélévements réalisés sur des échantillons commercialisés, I'existence de cas humains
groupés ou sporadiques ayant eu pour origine probable ou possible la consommation de figatelle,
indiquent que la consommation de ce type de spécialité crue représente un risque pour la santé du
consommateur. La consommation de ce type de produit constitue une situation d’exposition
importante au virus, méme si le nombre de cas cliniques reste faible ; l'importance relative des
facteurs impliqués dans I'expression clinique n’est pas connue (dose, mutations spécifiques associées
au tropisme, facteurs de réceptivité individuels).

Compte tenu de la sévérité potentielle des symptdmes, le groupe estime que de telles informations
devraient étre communiquées aux consommateurs de ces produits. De plus, les sujets
particulierement susceptibles de développer des formes gravissimes d’hépatite E sont ceux
présentant une hépatopathie sous-jacente avec risque d’hépatite fulminante, les sujets
immunodéprimés avec risque d’infection chronique et de cirrhose et enfin les femmes enceintes. Ces
personnes devraient faire I'objet d’'une information spécifiquement adaptée au risque encouru.

Produits crus: Jambon cru et secs (Bayonne, Vendée...), saucisses a tartiner, longanisse,
soubressade, saucisson, rosette, chorizo

Jusqu’a présent, aucun cas de VHE humaine n’a été décrit aprés consommation de ce type de
produit, méme s'il faut relativiser cette notion par le fait que la quasi-totalité des cas humains de VHE
restent d’origine inconnue. Une enquéte épidémiologique est actuellement en cours chez des
donneurs de sang en France permettant d’identifier si 'absence de consommation de produits porcins
est corrélée a une plus faible prévalence sérologique chez 'lhomme. Cette enquéte devrait fournir des
données d’intérét majeur dans I'évaluation du risque alimentaire lié aux produits porcins.

Concernant ces produits crus non dérivés de foie, en 'absence de cas cliniques rapportés et/ou de
données sérologiques, I'analyse ne peut étre que basée sur une évaluation des facteurs d’exposition.
Le procédé de fabrication de ces produits ne comprend pas d’étape susceptible d’inactiver le VHE. En
conséquence, le risque apparait lié a la fréquence et au niveau de contamination des matieres
premiéres (muscle ou gras). Compte tenu de la phase de virémie associée a la dissémination dans
'organisme et de la présence de VHE démontrée dans le muscle, il est probable que du virus VHE
puisse étre identifié dans ce type de préparation. Néanmoins, les données quantitatives manquent
pour évaluer leur impact. Une partie de ces données est en cours d’acquisition dans le cadre
d’infection expérimentale de porcs. D’autre part, le groupe suggére une enquéte sur la quantification
des génomes de VHE dans différents produits de charcuterie non cuits.

En conclusion, les mesures qui pourraient étre mises en place (information des personnes a risque au
sens défini en début de chapitre) reléveraient, le cas échéant, d’un principe de précaution ; leur impact
sur la santé publique ne serait a ce jour pas démontrable. Le groupe d’experts estime néanmoins que
des données permettant de préciser cette appréciation pourraient étre disponibles dans moins
d’'un an.

Produits cuits ou a cuire

L’impact de la cuisson sur le danger viral ne peut étre évalué qu’a partir de données basées sur le
caractére infectieux. Le génome viral, qui peut étre quantifié par les techniques de biologie
moléculaire, ne permet pas de témoigner du caractére infectieux du virus. Or le virus de I'hépatite E
n’est pas cultivable en routine. La résistance aux traitements ne peut donc s’évaluer que de maniére
approximative en utilisant des données connues pour d’autres virus cultivables, ou en se basant sur
des expérimentations réalisées sur I'animal.

Ainsi pour le virus de I'hépatite A (VHA), reconnu comme étant un virus trés thermorésistant, de
nombreux travaux convergent pour estimer qu’une cuisson a 90°C pendant 2 minutes a coeur permet
de réduire de plus de 4 unités logarithmiques le titre viral (7) (18) (76) (21). Ceci est observé pour des
matrices aussi diverses que la créme, les fruits de mer ou la purée de fraises (avec 28 % de sucre).
Néanmoins I'effet matrice est important. Par exemple, il est démontré que la teneur en sucre (21) et la
teneur en matiére grasse (7) peuvent avoir un effet protecteur. Ainsi, 'une des valeurs de Dgg.c (temps
nécessaire a l'inactivation de 1 unité logarithmique a 90°C) les plus importantes décrite a ce jour est
de 3 minutes (21). Elle a été décrite pour le VHA dans de la purée de fraises avec 52 % de sucre.
Malheureusement aucune étude d’inactivation n’a été réalisée sur des échantillons de foie pour
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évaluer l'effet de cette matrice sur linactivation du VHA et les teneurs en VHE d’'un foie de porc
restent encore trop imprécises pour estimer les conditions d’inactivation totale du virus. Par contre il
est admis qu’une cuisson de 5 min. a 100°C a cceur élimine le danger VHA (1).

Emerson et al (24) suggérent une plus grande résistance du VHA par rapport au VHE méme si, de
I'avis méme des auteurs, les méthodes expérimentales peuvent étre discutées.

Si 'on se référe uniquement aux données concernant le VHE, les travaux de Feagins et al (27) ont
montré par un bio-essai que le virus présent dans le foie pouvait étre infectieux pour le porc mais que
I'obtention d’'une température a cceur de 71°C dans des dés de foie porc de 0,5 a 1 cm? par friture a
191°C durant 5 minutes ou une cuisson dans I'eau bouillante pendant 5 minutes inactivait les virus
présents par contamination naturelle. En revanche, lincubation a 56°C pendant 1 heure était
insuffisante pour I'inactivation totale du virus de I'hépatite E. Cependant ces résultats sont difficilement
interprétables car le niveau de contamination initiale n’était pas connu. En conséquence, ces
informations sont parcellaires car la méthodologie ne permet pas de vérifier en quoi ce résultat peut
étre étendu a des foies ayant des niveaux de contamination divers. Néanmoins ces résultats
renforcent 'hypothése qu’un traitement de 5 min & 100°C a cceur est efficace pour éliminer le virus.

Un protocole visant a quantifier les conditions d’inactivation thermique peut étre élaboré en s’appuyant
sur le seul test d’infectivité fiable actuellement disponible : le bioessai par inoculation au porc. Dans
ces conditions, l'étude des parameétres dinactivation, si elle ne pose pas de probléme
méthodologique, sera d’'un colt élevé mais pourra étre conduite par les laboratoires frangais travaillant
sur le sujet.

Dans I'état actuel des connaissances, les produits consommés cuits apparaissent a risque plus faible
que les produits équivalents crus, et ce d’autant plus que leur cuisson serait a température élevée a
cceur pendant des durées longues. Les données sont néanmoins insuffisantes pour proposer des
modalités pratiques de cuisson efficace.

Modalités de gestion du risque

Compte tenu de la fréquence des contaminations des porcs, I'obtention de troupeaux indemnes
apparait un objectif illusoire, méme a moyen terme. L’analyse des matiéres premiéres (ex : mélanges
des foies) des aliments concernés apparait comme une possibilité. En I'absence de culture possible
du virus de I'hépatite E dans des lignées cellulaires, la détection du VHE est essentiellement
moléculaire. Les techniques de détection et leurs limites, ainsi que les modalités d’interprétation des
résultats, ont été décrites en partie 3.a. « Méthodes de détection du virus de I'hépatite E ».

c. Risque liés a I’environnement : contamination par les lisiers

Compte tenu de I'excrétion fécale importante du VHE, ce chapitre traite des modes de gestion des
lisiers de porc, des traitements applicables et des risques de survie du VHE dans ceux-ci.

Mode de gestion des lisiers de porc

Une étude du Service Central des Enquétes et Etudes Statistiques (91) a montré que 94% des places
d’engraissement et 85% des places de truies en gestation étaient sur caillebotis. Les effluents porcins
sont donc essentiellement produits sous forme de lisiers. Toutefois une fraction non négligeable des
animaux est élevée sur litiere (paille, sciure, copeaux), ce qui aboutit également a la production de
fumiers.

Fin 2005, il est recensé 378 stations de traitement des effluents d’élevage en France dont 85% pour la
seule région Bretagne (60). Ces unités effectuent majoritairement du traitement biologique par boue
activée et dans une moindre mesure, du compostage de lisier sur paille ou déchets verts
(respectivement 75 et 15% des unités en fonctionnement). Compte tenu des objectifs de résorption, le
nombre de stations devrait a terme, s’établir entre 400 et 500 unités dans le Grand Ouest. Les
procédés de traitement aboutissent a une forte diversité de produits qui se répartissent dans les
catégories suivantes :

Les effluents bruts : les lisiers, les fumiers (non compostés)

Les co-produits de traitement solides : les refus de séparation de phases, les fumiers compostés
sur paille ou déchets verts et les lisiers / boues déshydratés.

Les co-produits de traitement liquides : les boues biologiques, les eaux résiduaires, les lisiers
aéreés.

Les pratiques en matiére de gestion des effluents des élevages porcins sont trés diverses et vont de

I'’épandage en frais, sans traitement préalable jusqu’au traitement chimique exceptionnellement mis en
place en cas d’épizootie avérée. Les traitements effectivement réalisés en conditions réelles sont mis
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en place essentiellement pour abaisser les rejets d’azote et de phosphore et non dans un but
d’assainissement vis a vis d’un potentiel risque biologique. C’est pour cette raison que les données a
I'égard de l'efficacité de ces types de traitement sur la survie des agents pathogeénes sont trés
fragmentaires et le plus souvent non spécifiques, basées sur des bactéries, parasites et virus
indicateurs (le plus souvent entérovirus pour ces derniers). Les effluents des élevages porcins sont
majoritairement (90%) gérés en systeme liquide (lisier) avec une durée moyenne de stockage de 6-10
mois. 10% des lisiers sont traités en aérobiose (cf. plus bas), 10% en séparation de phase et les 80%
restant ne subissent pas de traitement. 10% des élevages gerent leurs déjections en systeme solide
(fumiers) et la majorité de ces fumiers (90%) sont traités en compostage, les 10% restant ne sont pas
traités (Anne Marie Pourcher, CEMAGREF, communication directe).

Différents types de traitements applicables

Différents types de traitements sont applicables aux lisiers : traitements physiques (épandage en frais,
stockage avant épandage, séparation de phase mécanique, lagunage, déshydratation, traitement par
la chaleur), traitements biologiques (par voie aérobie, par compostage, anaérobie = méthanisation),
traitements chimiques (essentiellement la chaux). Des informations détaillées concernant ces
différents traitements sont présentées en Annexe 4.

Survie du VHE dans le lisier

Aucune étude n’a été réalisée afin de caractériser la survie du VHE dans les effluents d’élevages
porcins ni I'effet du stockage ou de traitements (chimique, thermique). D’'une maniére générale, les
virus nus a transmission oro-fécale sont résistants dans I'environnement (parvovirus, entérovirus,
norovirus) et les lisiers (pour ces virus porcins). Les données disponibles sur le VHE font seulement
état du caractere infectieux des échantillons d’effluents trouvés positifs en RT-PCR (50) et confirment
une contamination possible de I'environnement. En France, l'identification du VHE par amplification
génique a été réalisée dans plusieurs effluents de porcherie :

1) lisier brut, dans les batiments d’élevage,

2) aprées stockage 5-6 semaines en fosse dhomogénéisation (anaérobie mais avec
réapprovisionnement régulier en lisier frais) puis séparation mécanique des phases solide et liquide
avec traitement de la phase liquide dans un réacteur d’aération pour I'élimination de I'azote (40 jours)
et

3) dans des boues stockées de 4 a 6 mois aprés la deuxieme étape de séparation mécanique et
traitement de I'azote.

Une quantification par RT-PCR en temps réel a été réalisée sur les prélevements positifs. Les
résultats montrent des titres de 10° & 10° GE par gramme de lisier brut, 10* & 10° GE par gramme de
lisier aprés aération (40 jours) et <10' GE par gramme de boues. Deux échantillons positifs a 10° et
10° GE par gramme ont été inoculés par voie intraveineuse chez le porc pour confirmer la présence
de virus infectieux. Les animaux inoculés ont présenté une excrétion du VHE dans les féces et une
séroconversion. Ces inocula correspondaient a du lisier brut prélevé en élevage.

Cette étude a été réalisée sur un nombre limité d’échantillons de lisier mais la présence de 10° GE de
VHE par gramme dans un prélevement aprés 4 mois de stockage laisse supposer que le virus peut
survivre longtemps dans un environnement peu favorable.

I N’y a pas de données sur la contamination possible de I'environnement par le VHE suite &
I'épandage de lisier : nappes phréatiques, aliments arrosés avec une eau contaminée ou aliments
cultivés sur un sol contaminé. Dans I'étude de Kasorndorkbua et al aux Etats-Unis (50), le VHE n’a
pas été retrouvé dans les eaux de surface a proximité des élevages contaminés. Cependant les
conditions d’élevage et d’épandage en France sont différentes. L’effet du mode d’épandage et en
particulier 'enfouissement des lisiers serait a déterminer.

Il existe un paradoxe entre la présence de VHE en quantité importante dans les lisiers et les données
épidémiologiques : la répartition géographique des cas humains ne correspond pas aux zones de
densité porcine maximale. Bien que des hypothéses puissent étre suggérées (consommation quasi-
exclusive d’eau de boisson embouteillée dans les zones de forte production porcine, absence de relief
karstique), ce paradoxe souligne notre méconnaissance des facteurs de transmission du VHE.

L’épandage de lisier frais pourrait présenter un risque de contamination de I'environnement.
Cependant, au vu des données épidémiologiques disponibles, le risque de transmission a 'homme
par cette voie apparait limité. Des études complémentaires seraient nécessaires afin de mieux
qualifier ce risque.
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Conclusions et recommandations

Le virus de I'Hépatite E se caractérise par sa trés grande diffusion asymptomatique en élevage porcin
et par I'existence de cas humains en proportion peu nombreux, parfois séveres et beaucoup plus
rarement létaux. De nombreuses inconnues subsistent, notamment au regard des points suivants :

- Le role du réservoir porcin dans les contaminations humaines, I'implication probable de celui-
ci n’étant néanmoins prouvée que dans de rares cas ;

- Les modes de transmission a I’homme a partir de ce réservoir ;

- Limportance relative des facteurs impliqués dans I'expression clinique chez les individus
infectés (dose, mutations spécifiques affectant le tropisme d’hbte, facteurs de réceptivité
individuels) ;

- La survie du virus dans différents environnements, et, le cas échéant, la part de celui-ci dans
les contaminations humaines ;

- Les méthodes de détection du virus : une méthode standardisée pour la détection du génome
du VHE dans les matrices alimentaires est souhaitable de maniére a fiabiliser les enquétes et
les mesures de gestion, et les moyens devraient &tre mis en ceuvre pour sa validation.

Une information des populations exposées sur les risques potentiels, tout particulierement les
individus a risque de formes séveres, et une sensibilisation des professionnels de santé devraient étre
mises en oceuvre.

Tels sont les éléments que I'Afssa est en mesure de fournir en réponse aux questions posées dans la
saisine.
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Annexes

Annexe 1 : décision de création du groupe d’expertise collective d’urgence et décision
modificative

AGENCE FRANGAISE DE SECURITE SANITAIRE DES ALIMENTS

Décision n°2009/04/293
portant création du groupe d’expertise collective d’urgence « Risque de
contamination humaine par le virus de I'hépatite E via I'ingestion de figatelles »

La Dirsctrice générale de 'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments,
Vu le code de la santé publique, et notamment ses articles L.1323-4 et R.1323-22 ;

Vu I'arrété du 4 aolt 2006 portant nomination des membres des comités d'experts spécialisés
de 'Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments ;

Vu l'arrété du 17 octobre 2006 relatif aux comités d'experts spécialisés placés auprés de
I'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments ;

Vu l'arrété du 27 décembre 2006 modifiant 'arrété du 17 octobre 2006 relatif aux comités
d'experts spécialisés placés auprés de 'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments ;

Vu la décision du 27 octobre 2006 portant nomination a des comités d'experts spécialisés de
'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments ;

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

DECIDE :

Article premier. Il est créé sur proposition de la Directrice générale et en concertation avec la
présidente du comité d'experts spécialisé « Microbiologie » un groupe d'expertise collective
d’urgence dénommé « « Risque de contamination humaine par le virus de I'hépatite E via
I'ingestion de figatelles » chargé d’évaluer le risque de contamination humaine par le virus de
I'hépatite E (VHE) par ingestion de figatelles (saucisses crues & base de foie de porc) (saisine
2009-SA-0101).

Article 2. Le groupe mentionné & l'article premier st composé des membres suivants :

- Membres du CES « Microbiologie » :
M. Christophe GANTZER (Faculté de pharmacie de Nancy)
M. Pascal GARRY (IFIP Maisons Alfort)
M. Bernard PICOCHE (ADRIA Normandie)
Mme Véronique VAILLANT (InVS Saint-Maurice)

- Personnalités scientifiques :
M. Marc ELOIT (ENV Alfort)
M. Jacques IZOPET (CHU Toulouse)
Mme Elisabeth NICAND (CNR VHE Paris)
Mme Nicole PAVIO (Afssa Lerpaz Alfort)
Mensieur Nicolas ROSE (AFSSA Ploufragan)

Article 3. M. Marc ELOIT est nommé président du groupe mentionné & l'article premier.

Article 4. Les conclusions du groupe seront émises sous la forme d'un avis avant le 30 avril
2009.

DERNS/Enr.45 112
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Article 5. La coordination scientifique du groupe mentionné a l'article premier est assurée par
IUnité d'évaluation des risques biclogiques de la Direction de ['évaluation des risques
nutritionnels et sanitaires.

Article 6. La présente décision sera publiée dans le Bulletin officiel de I'Agence francaise de
sécurité sanitaire des aliments.
Fait & Maisons-Alfort, le 73 AVR. 2009

La Directrice générale de I'Agence frangaise de
sécurité sanitaire des aliments

Pascale BRIAND

2/2
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AGENCE FRANGAISE DE SECURITE SANITAIRE DES ALIMENTS

Décision n°2009/08/428
Relative au groupe d’expertise collective d’urgence « Risque de contamination
humaine par le virus de I'hépatite E via 'ingestion de figatelles »

La Directrice générale adjointe de 'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments,

Vu le code de la santé publique, et notamment ses articles L.1323-1, L.1323-4, R.1323-16 et
R.1323-22 ;

Vu l'arrété du 17 octobre 2006 relatif aux comités d'experts spécialisés placés auprés de
I'‘Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments, modifié par arrété du 27 décembre
2006;

Vu la décision du 21 juillet 2009 portant nomination aux comités d'experts spécialisés de
I'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments ;

Vu le raglement intérieur de I'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments,

DECIDE :

Article premier. L'intitulé du groupe d’expertise collective d'urgence dénommeé « Risque de
contamination humaine par le virus de I'hépatite E via I'ingestion de figatelles » institué par Ia
décision n® 2009/04/293 du 23 avril 2009 (saisine n°2009-SA.0101") est modifié en « virus de
I'hépatite E » :

Article 2. La durée du mandat du groupe d'expertise collective d’urgence «virus de
Ihépatite E » est prolongée jusqu’au 1° septembre 2009, ceci notamment afin de permettre au
groupe de répondre a |a saisine n°2009-SA-0146°.

Article 3. La présente décision sera publiée dans le Bulletin officiel de I'Agence frangaise de
sécurité sanitaire des aliments.

Fait & Maisons-Alfori, le I75 AOUT 2008

La Directrice générale adjointe de I'’Agence
frangaise de sécurité sanitaire des aliments

Valérie BADUEL

! demande d'avis refatif au risque de contamination humaine par le virus de Ihépatite E (VHE) par ingestion de figatelli
gsaucisses crues a base de foie de porc).

demande d'avis sur les méthodes de détection du virus de I'hépatite E et sur le comportement du virus dans le lisier de pore,
tors de la cuisson, du séchage, du salage ou du fumage des produits a base de foie de porc

DERNS/Enr 45 11
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Annexe 2 : algorithme d’interprétation des profils biologiques pour I’hépatite E, 2007

(source CNR)
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Annexe 3: note technique relative aux estimations des consommations d’aliments
carnés a base de porc, de sanglier, de cerf ou de chevreuil

Contexte et objectifs

Suite a une réunion du Groupe d’Expertise Collective d’'Urgence « Risque de contamination humaine
par le virus de I'hépatite E via I'ingestion de figatelles », la question suivante a été posée : « quelles
sont les informations disponibles dans la base Inca pour étayer la réflexion du groupe d’experts
traitant de la problématique —présence de VHE dans les aliments carnés issus de la filiere porcine,
sangliers et cerf » ?

Afin d’étayer au mieux la réflexion du groupe d’experts, il a été convenu de fournir les informations
suivantes :

e Quantité moyenne et écart type dans I'ensemble de la population, quantité moyenne et
écart type chez les seuls consommateurs et taux de consommateurs pour les produits
carnés a base de porc, de sanglier, de cerf ou de chevreuil

e Les informations disponibles quant a I'état (frais, en conserve, surgelé et autre) et
l'origine (industriel, fait-maison et autre) des produits

e Les habitudes de consommations de viandes de porc, lardons et saucisses crus et les
habitudes de cuisson des viandes de porc et de saucisses

e Les informations disponibles quant a la cuisson et au morceau de viande de porc
consommé

Cette note a pour objet de présenter ces informations.

Matériels et méthodes

07 auprés de 4 079 individus 4gés de 3 a 79 ans répartis en 2 sous échantillons : 1 455 enfants de 3-
17 ans et 2 624 adultes de 18-79 ans. La sélection des participants a été effectuée dans le
recensement de la population de 1999 et les bases de logements neufs construits entre 1999 et 2004
selon un plan de sondage a 3 degrés stratifié sur la taille d’agglomération et la région.

Une pondération a été affectée a chaque individu des deux échantillons (3-17 ans et 18-79 ans) afin
d’assurer leur représentativité au niveau national. Par ailleurs, afin de garantir la validité des
estimations, les individus sous-déclarants ont été exclus des analyses qui portent donc sur 1444
enfants et adolescents et 1918 adultes de 18-79 ans normo-déclarants.

Recueil des consommations alimentaires

La méthode d’enquéte alimentaire était un carnet de consommation de 7 jours consécutifs. Chaque
journée alimentaire était décomposée en 3 repas principaux (petit-déjeuner, déjeuner, diner) et en 3
prises inter-repas ou collations (entre le petit-déjeuner et le déjeuner, entre le déjeuner et le diner,
aprés le diner jusqu’au petit-déjeuner du lendemain). Pour les repas principaux, le participant devait
indiquer le lieu de prise, en compagnie de quelle(s) personne(s) il avait pris le repas, et les heures de
début et de fin de repas. Pour les prises alimentaires entre les repas, ces informations n’étaient pas
enregistrées. Le participant devait ensuite décrire en détail, pour chaque repas et/ou prise, les
aliments et boissons consommeés.

Le participant devait inscrire, dans une colonne prévue a cet effet, le nom commercial et la marque de
I'aliment, lorsqu’il en possédait. Il devait ensuite estimer la quantité consommée a l'aide d’'un manuel
de photographies de portions ou de mesures ménagéres ou encore de grammages ou volumes
unitaires. Le participant devait également inscrire le nombre d’'unités ou de parts consommées.
Enfin, pour chaque aliment ou boisson, le participant devait indiquer s’il s’agissait d’un produit :

e allégé en graisses, en sucres, enrichi, diététique
e frais, en conserve, surgelé ou autre (état du produit)
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e industriel, fait par la personne ou un proche, autre origine (origine du produit)

Recueil des informations relatives aux habitudes alimentaires

Grace a un questionnaire auto-administré adapté a I'age, chaque individu a également rapporté des
informations complémentaires sur ses rapports a I'alimentation. Parmi ces informations, deux sont
relatives a la consommation de viandes crues et a au type de cuisson. Ces deux questions étaient
uniguement présentes dans le questionnaire destiné aux individus adultes (18-79 ans).

e [a question relative a la _consommation en absence de cuisson (alors qu’elles étaient

destinées a étre consommeées cuites) de certaines denrées était la suivante :

Vous-arrive-t-il de consommer les aliments ci-dessous sans les faire cuire °?

Entourez une seule réponse par ligne

Uneou | Unea | Moins Vous n’en | Cuit ou cru, | Vous ne
plusieurs | trois d’une |consommez| vous n’en savez
fois par | fois | fois par | jamais cru |consommez pas
semaine | par mois jamais
mois

Lardons crus (dans des pates,

une salade, en grignotage).......{ ..... ... ... 2. s 3. S LT 6.....]

Saucisses crues en sachet

(Francfort, ...)%....cccovvvveevcnii] oo, Lo | e, 2. e, 3] b |, YN 6.....

Viande de porc crue .................| ..... 1.0 |... A 3. A T 6.....]

e Laquestion relative au degré de cuisson était la suivante:

Lorsque vous consommez ces viandes cuites, indiquez le degré de cuisson habituel...’

Entourez une seule réponse par ligne

Vous n’en Tres
consommez | Bleu Saignant | A point |Bien cuit cuit
jamais
Porc (escalope, cbte, roti...) ..| ......... IS R 2. IC IUUUUTE SR S R 5] e 6.......
Saucisses de POorcC.......cccovcvee| eveeenne T o 2. e IC HUUUTE v/ S LT I 6.......

® Cette question était également posée dans I'enquéte pour d’autres aliments tels que d’autres types
de viandes (bceuf, volaille, cheval) ainsi que les poissons et les ceufs.
® NB : en réalité les saucisses de Francfort sont des produits cuits

" Cette question était également posée dans I'enquéte pour d’autres viandes : beeuf, veau, cheval,

agneau, volaille.
32/43
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Résultats

Quantités d’aliments consommées
Les groupes alimentaires suivants ont dans un premier temps été constitués, puis analysés :

Viande de porc (hors charcuteries)
Charcuteries a base de porc

Abats de porc

Viande de porc totale

Viande de sanglier (hors charcuteries)
Charcuteries a base de sanglier

Abats de sanglier

Viande de sanglier totale

Viande de cerf et chevreuil (hors charcuteries)
Charcuteries a base de cerf et chevreull
Abats de cerf et chevreuil

Viande de cerf et chevreuil totale

Pour les constituer, un travail d’identification a été mené parmi les groupes de la nomenclature INCA2
suivants : Viande, Volaille et gibier, Abats et Charcuterie.

Les aliments carnés a base de porc ont été identifiés grace aux intitulés de la nomenclature INCA2
indiquant clairement un produit a base de porc (exemple : rognon de porc cuit, jambon cru, etc.). Pour
les produits pouvant étre a base de porc ou d’autres viandes (rillettes), les intitulés des aliments écrits
par les individus de I'enquéte ont permis de distinguer les cas ou l'aliment était clairement a base
d’autre viande que le porc. Au final, 15219 occasions de consommations d’aliments carnés a base de
porc ont été identifiées.

Les aliments carnés a base de sanglier, cerf ou chevreuil ont été identifiés grace aux intitulés des
aliments écrits par les individus de I'enquéte. Au final, 86 occasions de consommations d’aliments
carnés a base de sanglier ont été identifiées, 46 occasions de consommations d’aliments carnés a
base de chevreuil et 17 occasions de consommations d’aliments carnés a base de cerf.

Les informations suivantes ont été extraites de chacun des groupes alimentaires cités précédemment,
chez les enfants et les adultes, par sexe et par classe d’age :

e quantité moyenne de produit consommée ramené a I'ensemble de la population (c’est a dire
les consommateurs et les non-consommateurs), ainsi que I'écart type associé ;

e guantité moyenne de produit consommée chez les seuls consommateurs, ainsi que I'écart
type associé ;

e le taux de consommateurs qui correspond au ratio entre le nombre de consommateurs et
I'ensemble de la population.

Les quantités sont exprimées en gramme par jour.
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Tableau 1. Quantité moyenne (qr/j) et écart type, pour I'ensemble de la population et les seuls consommateurs et taux de consommateurs pour les produits carnés a base de porc,

sanglier, de cerf ou de chevreuil chez les enfants selon le sexe

Garcon (684 individus)

Fille {760 individus)

Ensemble {1444 individus)

Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux

Population |Consommateurs| de | Population |Consommateurs| de | Population |Consommateurs| de

Moy | ET Moy ET |consol Moy | ET Moy ET |conso| Moy | ET Moy ET |conso
Viande de porc (hors charcuteries) .47 13.74] 1960 1479 43.3] 6691053 15.90{ 10.82] 43.2| 7.61(12.32] 17.83] 13.18] 43.72
Charcuteries 8 base de porc 22422209 2674 2159 84.8]17.98|16.45] 2167 1569 84 3]2027|2968] 24300 1915] 846
Abats de porc 0.03] 0.838] 1624 13.09 04 003 0701 1367 6.54 0.3] 003 0.80] 1489 1026 0.3
Viande de porc totale 30,92| 27,351 35,38 2642] 88,7] 24.70| 20 67] 28,56 1960] 88,6] 27,9124 54] 3210 23 63] 88,6
Viande de sanglier (hors charcuteries) 012 2421 3599 2292 071 0,09 0.91 7,94 279 0.8 011 1.85] 14221 1614 0.8
Charcuteries 4 base de sanglier 0.02] 036 7.14 0.00 01 0,01 0,16 3.26 0.35 0.4 001 0,28 5.36 1,95 0.3
Abats de sanglier 0.04] 1,000 27.00 0.00 0] 001 0,331 10.29 0.00 01 002 0,761 2016 8.22 0.1
\iande de sanglier totale 017 3.09) 29,72 27,83 0.9 011 098 7,39 3.08 1.3] 014 2321 1382 1821 1.1
Viande de cerf et chevreuil (hors charcuteries)] 0,05 0,65 7.28 3.09 0.6] 0,05 075 8.58 4.23 0.5] 0,04 0,70 7.88 3.71 0.6
Charcuteries a base de cerf et chevreuil 0.01 022 3.57 0.00 0.3 001 0,32 6.77 3.585 0.3 001 027 454 2,45 0.3
Abats de cerf et chevreuil 0.03] 093] 2857 0.00 01 003 078 18.57 0.00 01 003 0.86] 2247 4 88 0.1
Viande de cerf et chevreuil totale 0.09] 1.48 8.82 11,37 0.9 010f 113] 1007 550 0.9 010 1,32 940 916] 090

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07

Tableau 2. Quantité moyenne (qr/j) et écart type, pour I'ensemble de la population et les seuls consommateurs et taux de consommateurs pour les produits carnés a base de porc,

sanglier, de cerf ou de chevreuil chez les enfants selon I'age

3-10 ans (570 individus)

11-14 ans (450 individus

15-17 ans (424 individus

Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux

Population |Consommateurs] de | Population |Consommateurs| de | Population | Consommateurs| de

Moy | ET Moy ET |conso| Moy | ET Moy ET Jconso] Moy | ET Moy ET |conso
Viande de porc (hors charcuteries) 6.81)10.79] 1545| 11.43] 44.7] 9112|1422 21.06| 1469 444 7.77(13.25] 2033 14258 399
Charcuteries a8 base de porc 19.34| 16.65] 2269 1579] 86.3| 2211|2097 2549 2051 853|20.37(24.45] 2725 2474 &14
Abats de porc 0.01] 0,36 9.64 0.00 0.2 002 071 2057 0.00 0.2 007 1.44] 17.300 13,74 0.7
Viande de porc totale 26 17) 2071 2955] 19.61] 900] 31.25)26.70) 34.62] 2589] 693]28,22)29 78] 3553 2927 661
Viande de sanglier (hors charcuteries) 0,01 036 1143 0,00 02| 018 142 8,13 .18 1.1 0.28] 3638 3147 231 1.2
Charcuteries 4 base de sanglier 0.02) 038 5.50 1,96 0.5 0,00{ 0,09 3.57 0.00 0.2] 0,00{ 0,00 0.00 0.00 0.0
Abats de sanglier 0.00] 0,00 0.00 0.00 0.0 0,00{ 0,00 0.00 0.00 0.00 012 1.65] 2016 8.22 0.5
Viande de sanglier totale 0,03 0,52 6,62 2920 0,7 016 142 7,98 613 1.3] 040] 474 35200 27.73] 14
Viande de cerf et chevreuil (hors charcuteries)| 0,02] 0.35 5.36 1,70 04 011 1,05 8.64 3.80 0.9 0.06| 082 1018 3.63 0.5
Charcuteries a base de cerf et chevreuil 0.01] 0.1 3.57 0.00 0.4 0,00 0,00 0.00 0.00 0.0] 0.03] 049 6.62 3.53 0.5
Abats de cerf et chevreuil 0.03] 0.74] 1857 0.00 0.2 0.00{ 0,00 0.00 0.00 0.0 007 1.46] 2857 0.00 0.2
Viande de cerf et chevreuil totale 0.06) 0.85 7.00 5,54 0.9 011] 1,05 .64 3.80 0.9 016] 227 16.13] 15499 0.9

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
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Tableau 3. Quantité moyenne (qr/j) et écart type, pour I'ensemble de la population et les seuls consommateurs et taux de consommateurs pour les produits carnés a base de porc,

sanglier, de cerf ou de chevreuil chez les adultes selon le sexe

Homme (776 individus)

Fernme (1142 individus)

Ensemble (1918 individus)

Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux

Population |Consommateurs| de | Population |Consommateurs| de | Population |Consommateurs| de

Moy | ET May ET Jconsaol Moy | ET May ET Jconso] Moy | ET Moy ET Jconso
Viande de porc (hors charcuteries) 16.19) 2013 27,958 19.73] 53.00 8.47|13.86| 2082 14.65] 405 1M1.67(17.46] 2473 1797 455
Charcuteries a base de porc 34,97 30,86 3922 3002 88.7]22.84(20.08] 26,89 1912] 85.0]28.61|26.48] 3290 2579 86.5
Abats de porc 0101 1.85] 28,65 14.40 0.5 016] 1.93] 2042 7.45 0.9 013 1.89] 22701 1054 0.7
Viande de porc totale L0.26) 38,801 54 41 37 47| 91.8] 31.48| 25,78 3552 24 62| 88814041 33,951 4471 2391 90,0
Viande de sanglier (hors charcuteries) 0,36 3.35| 27,83 10,70 1.5] 0,200 2251 1817 1145 13| 0,27 2,83] 2312 12,08 14
Charcuteries 8 base de sanglier 0.09] 1.34] 13,35 §.28 0.9 0.04| 0,62 7.76 3.60 0.71 0.06] 1.03] 10.76 T.72 0.8
Abats de sanglier 0.001 0.00 0.00 0.00 0.0 001 0401 1857 0.00 01 0000 0.29] 1857 0.00 0.1
Viande de sanglier totale 045 3.61] 2343] 1202 23] 025 242 1547 1118 2.0 034 3.04] 1958 1228 21
Viande de cerf et chevreuil (hors charcuteries)| 0,16 2.01] 1941] 10,16 1.21 0.07] 0.90 8.49 4 66 071 012] 1,531 1358 9.46 0.9
Charcuteries a base de cerf et chevreuil 0.03] 0.41 5.87 0.75 0.5 003 0,78 7.98 9.16 0.7] 003 0,63 6.90 6.48 0.6
Abats de cerf et chevreuil 0.001 0,00 0.00 0.00 0.0 0.00] 0,00 0.00 0.00 0.01 0.00{ 0,00 0.00 0.00 0.0
Viande de cerf et chevreull totale 019 2.05] 1447 10,40 1.7] 0.11] 1,19 8,32 6.46 14] 015] 166 11.29 913 1.5

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
Tableau 4. Quantité moyenne (qr/j) et écart type, pour I'ensemble de la population et les seuls consommateurs et taux de consommateurs pour les produits carnés a base de porc,

sanglier, de cerf ou de chevreuil chez les adultes selon I'dge

18-34 ans (442 individus

35-54 ans (826 individus

55-T9 ans (650 individus

Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux | Ensemble Seuls Taux

Population |Consommateurs] de | Population |Consommateurs| de | Population | Consommateurs| de

Moy | ET Moy ET |conso| Moy | ET Moy ET Jconso] Moy | ET Moy ET |conso
Viande de porc (hors charcuteries) 10,700 18,33] 26,58 20.30] 38.2|12.67|18.14 2535 18.36] 48.9) 11.36(15.96] 22,95 15,76 462
Charcuteries a base de porc 26,231 24.68] 31.61| 2361 79.6]29.83|27.76] 33.28| 27.29] 88.1)29.88) 2619 3319 2554] 891
Abats de porc 0.02] 0.62] 1671 0.00 0.2 0,08] 1.221 1520 537 0.6] 026 2.85] 28.25 1028 1.2
Viande de porc totale 35.96| 33,301 4312| 31.95] 83,9 4259|3611 4572 3545] 91,8)41.49| 31,76] 44,73 3070 91,8
Viande de sanglier (hors charcuteries) 0,300 3.05) 2455 1246 1.6 0,30 3.22] 26,99 14,58 1.3] 0,22 213] 18,38 6,18 1.4
Charcuteries a base de sanglier 0.03] 0,39 5.15 1.77 0.9 0,03 0631 1112 2,63 0.5] 0.13] 1.55] 1283 9.05 1.1
Abats de sanglier 0.02] 0.56] 1857 0.00 0.2 0.00{ 0,00 0.00 0.00 0.01 0.00{ 0,00 0.00 0.00 0.0
Viande de sanglier totale 035 312 1885 1339 27 033] 3.28] 2360] 1452 1.8] 035 271 1718 gd42] 22
Viande de cerf et chevreuil (hors charcuteries)| 0,07 0.71 6.71 2,32 0.7 o7 2,081 1822 11.29 111 010) 1.29] 14,65 6,50 0.8
Charcuteries a base de cerf et chevreuil 0.03] 043 5.32 1.05 0.7 0,02 047 7.57 7.33 0.4 0,05 0,86 7.94 8.30 0.9
Abats de cerf et chevrauil 0.001 0.00 0.00 0.00 0.0 0.,00{ 0,00 0.00 0.00 0.01 0.00] 0,00 0.00 0.00 0.0
Viande de cerf et chevreull totale 0.10] 0.83 6.17 205 1.4 019] 213] 16.36) 1144 1.5] 014 1,55 11.56 8.10 1.7

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
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Informations sur I’état et I'origine des produits carnés

Tableau 5. Informations relatives a I'état et I'origine des produits carnés a base de porc, de sanglier, de cerf ou de chevreuil

Etat Origine
Frais En Surgele | Autre HDU : Total |Industriel F?It Autre HDU : Toatal
conserve specifie Maison specifie
Viande de porc (hors charcuteries) 74.7% 0.5% 8.8% 11.7% 4.3%| 1000%] 2V1%] 37.5%) 30.5% 4.9%] 100.0%
Charcuteries a base de porc 78,3% 3.7% 2.1% 13,9% 21%| 100.0%] B23% B.7%| 245% 4 5% 100.0%
Abats de porc 86,2% 1,5% 2.3% 3,8% 5,2%| 100,0% 14 7%  457%] 33.4% 5,2%| 100,0%
Viande de porc totale 77,3% 2,8% 4.0% 13,2% 2.7%] 100.0%] 52.2% 16.9%] 26.2% 4 6%] 100.0%
Viande de sanglier (hors charcuteries) 62, 7% 3.5% 18.8% 13.6% 1.4%] 100,0% 20%] 7T5.3% 18.9% 3.8%] 100.0%
Charcuteries 4 base de sanglier 433%|  27T1% 0,0%] 21.9% 76%| 1000%] 287%] 38,0%] 257% 7,6%| 100,0%
Abats de sanglier 100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%]| 100,0% 0,0%] 33.2%] 66,8% 0,0%]| 100,0%
Viande de sanglier totale 51,4% 6.9%| 151% 14,2% 2.3%] 100.0% 6,0%| 67.7%] 221% 4 2% 100.0%
Viande de cerf et chevreuil (hors charcuteries) 54.5% 0.,9% 31.4% 11.5% 1.8%] 100.0% 10,8% 56.4% 32.8% 0.0%] 100.0%
Charcuteries a base de cerf et chevreuil 33.7%|  47.6% 3.8% 15,0% 0,0%]| 100.0%] 488%] 36.2% 15,1% 0,0%]| 100,0%
Abats de cerf et chevreuil 100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%]| 100,0% 0,0%| 100,0% 0,0% 0,0%]| 100,0%
Viande de cerf et chevreuil totale 53,0% 12 4% 22.0% 11,4% 1,2%] 100,0% 19.3%] 54.9%] 257% 0,0%] 100,0%

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07

Il faut faire attention a la notion de « Fait Maison » pour l'origine du produit. En effet, dans le cas des groupes « Viande de porc » et « Abat de porc », cette notion
est fortement liée au fait que les individus cuisinent eux méme la viande, alors que dans le cas du groupe « Charcuteries a base de porc », cette notion va étre
fortement liée au fait que les individus ont confectionné le produit. Dans le cas des produits a base de gibier (sanglier, cerf et chevreuil), cette notion est non
seulement fortement liée a la confection maison du produit, mais aussi a la provenance méme du gibier (chasse).

Habitudes de consommation : aliment cru et type de cuisson
Les questions relatives a ces deux informations n’ont été posées qu’aux adultes (2624 individus). Les seuls individus consommateurs de porc sont 2332. Parmi ces

consommateurs, 977 sont des hommes (41,9%), 1355 sont des femmes (58,1%). Parmi ces femmes, 25 sont enceintes en sachant que I'étude INCA2 en comporte
au total 28. L’effectif trés faible de cette catégorie de population doit conduire a considérer ces résultats avec une prudence certaine.
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Consommation d’aliment cru :

Figure 1. Habitudes de consommation de denrées crues chez les adultes Figure 2. Habitudes de consommation de denrées crues chez les adultes
consommateurs de porc

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
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Lardons Saucisses Viande de porc Lardons Sauclsses Viande de porc
H Plusieurs fois/semaine 1,34% 1,25% 0,56% ¥ Plusieurs fois/semaine 1,24% 1,27% 0,59%
u 14 3 fois/mois 4,40% 4,39% 1,14% W 1a 3 fois/mois 4,78% 4,66% 1,06%
u <1 fois/mois 8,54% 11,35% 1,63% B <1 fois/mois 8,82% 12,05% 1,68%
B Jamais consommé cru 70,83% 61,06% 78,77% B Jamais consomme cru 74,04% 62,90% 82,43%
; ; B Jamais consommeé cru ou
B Jamais conz(:_lntﬂme cru ou 11,74% 18,49% 14,69% it 8,17% 15,82% 11,16%
B Ne sait pas 1,00% 1,39% 0,71% B Ne sait pas 0,91% 1,33% 0,59%
B [Pas de réponse] 2,06% 2,06% 2,49% B [Pas de réponse] 2,03% 1,99% 2,49%
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Tableau 6. Habitudes de consommation de denrées crues chez les hommes, femmes et femmes enceintes consommateurs de porc

Lardons Saucisses | Viande de porc Lardons Saucisses | Viande de porc Lardons Saucisses | Viande de porc
[Fas de réponse] 2.2% 1.9% 2.7% 1,9% 2.1% 2.3% 0,0% 0.0% 0.0%
Me sait pas 1,6% 1.2% 0,9% 0,3% 1,5% 0,3% 0.0% 0,0% 0,0%
Jamais consommé cru ou cuit 7.9% 12.8% 9.5% 8.4% 18.8% 12.8% 1,7% 0,0% 1,7%
Jarnais consommeé cru 72.2% B4.,6% 82,8% 75,9% 61,2% 82,1% 94.,0% BB,5% 98,3%
<1 fois/maois 8,8% 12,9% 2,0% 8,58% 11,2% 1,3% 0.0% 23.9% 0,0%
1 4 3 fois/mois 6,0% 4.9% 1,4% 3,6% 4 4% 0,7% 3.1% 9,6% 0,0%
Plusieurs fois/semaine 1.4% 1.7% 0,7% 1,0% 0,8% 0.,5% 1,2% 0,0% 0,0%

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07

Tableau 7. Habitudes de consommation de denrées crues chez les adultes consommateurs de porc selon I'age

Lardons Saucisses | Viande de porc Lardons Saucisses | Viande de porc Lardons Saucisses | Viande de porc
[Fas de réponse] 0.9% 1.1% 1,1% 1,6% 1,6% 2.4% 3.5% 3.1% 3.8%
e sait pas 1.4% 0.6% 0.5% 1,.0% 1,9% 0.6% 0.4% 1,3% 0.6%
Jamais consommé cru ou cuit 6,0% 13.5% 8,8% 6,4% 13.9% 9.7% 11,9% 19,9% 14, 7%
Jarnais consomme cru 73,7% 58.6% 83,4% 75,3% 62,6% 84,7% 73,0% B66,9% 79,1%
<1 fois/maois 9,0% 15,9% 3,8% 9,9% 14, 4% 1,2% 7.4% 6,1% 0,4%
1 4 3 fois/mois T.2% 8,2% 0,9% 4 7% 4.5% 1,2% 2.9% 1,9% 1,0%
Plusieurs fois/semaine 1,7% 2.0% 1,4% 1,1% 1,2% 0,1% 1,0% 0,7% 0,5%

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
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Figure 3. Habitudes de cuisson chez les adultes

Figure 4. Habitudes de cuisson chez les adultes consommateurs de porc
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Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
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Tableau 8. Habitudes de cuisson chez les hommes, femmes et femmes enceintes consommateurs de porc

Saucisses Viande de porc Saucisses Viande de porc Saucisses Viande de porc
[Pas de réponse] 3.0% 1,5% 2.8% 2.0% 1,2% 0.0%
Jamais consommé 8.0% 2.5% 12,8% 3.0% 7.9% 1.7%
Bleu 0,0% 0,3% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0%
Saignant 1.4% 2.2% 0,3% 0,7% 0.0% 0,0%
A point 19,6% 23.4% 9.9% 15,2% 18,7% 24 7%
Bien cuit 56,4% 58.0% 57.9% 60.2% 66.0% 67.4%
Trés cuit 11,6% 12,1% 16,3% 18,9% 6,2% 6.2%

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07

Tableau 9. Habitudes de cuisson chez adultes consommateurs de porc selon I'age

Saucisses Viande de porc Saucisses Viande de porc Saucisses Viande de porc
[Fas de réponse] 2.9% 1.4% 1,8% 1,7% 4 1% 2.0%
Jamais consommé 12,9% 4.2% 9.8% 2.2% 9.0% 2.1%
Bleu 0.0% 0.4% 0.1% 0.1% 0.0% 0.1%
Saignant 1,8% 3.1% 0,7% 1,1% 0.2% 0.4%
A paint 19.0% 27,0% 12.9% 15.9% 13.2% 16.7%
Bien cuit 52.4% 51.8% 59.2% 62.7% 58.8% 61.1%
Trés cuit 11.1% 12,0% 15.5% 16.3% 14.7% 17.6%

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
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Informations sur la cuisson et le morceau de viande de porc consommeée

En se fondant sur les intitulés des aliments écrits par les individus de I'enquéte, des informations
sur la cuisson de la viande consommée, ainsi que sur le morceau de viande, ont pu étre trouvées.
Cependant, ces informations sont a considérer avec prudence : en effet, les intitulés des aliments
écrits par les individus ne sont pas harmonisés (fautes d’orthographe, aliment au singulier/pluriel,
etc.) et le niveau de précision donné peut étre trés variable d’un individu a I'autre, ce qui rend toute
analyse se fondant sur ces informations assez difficile.

Les intitulés des aliments n’apportent pas une information intéressante sur la cuisson des viandes
de porc: dans 91 % des cas, il n’y aucun renseignement. Le plus souvent, c’est le moyen de
cuisson qui a été indiqué (barbecue, poéle, four, etc.), mais ce dernier ne renseigne en rien sur la
cuisson en elle méme.

Tableau 10. Information sur la cuisson des viandes de porc consommées dans INCA2

Quelle cuisson? [ Pourcentage
Trés cuit 0,07
A point 0,15
Frit 0,36
Bien cuit 1,12
Grillé 7,07
Pas d'information 91,23

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07

L’étude fine des intitulés des aliments révéle d’avantage d’informations sur la nature des morceaux
de viande de porc consommés. Il n'y a pas de renseignement spécifique sur le morceau pour
13,08% des viandes consommées. Les morceaux les plus souvent mentionnés pour la viande de
porc sont la « Cote » (34,61%) et le « Roti » (31,24%).

Figure 5. Information sur la nature des morceaux de viande de porc consommés dans INCA2

35%
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. ./
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. ,-/
. o 31% » d____f.»"

B Autres B Petit salé M Escalope M Filet
W Palette W Sauté W Cotelette W Echine
E Travers B Filetmignon M Pasd'information  ERo

Cdte

Source : Afssa, Etude INCA2, 2006-07
La catégorie autre regroupe : Brochette (0,83%), Jarret (0,54%), Emincé (0,36%), Carbonade
(0,14%), Joue (0,07%), Steack (0,04%), Paupiette (0,04%) et Machoire (0,04%).
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Annexe 4 : Description des différents types de traitements applicables aux lisiers

Différents types de traitements peuvent étre applicables aux lisiers :

i.  Traitements physiques
Epandage en frais : le plus propice a contamination d’'un aliment ou d'une eau de boisson.
Toutefois, les sols agricoles sont défavorables a la survie des bactéries (85), (40). Les données en
matiére de virus ne sont pas connues.

Stockage avant épandage: entreposage pratiqué sans intervention. Il correspond a une
accumulation d’effluents dans une fosse pour les lisiers ou sur une plateforme pour les effluents
solides. Une étude (2) a montré que les capacités Bretonnes de stockage présentent désormais
une durée d’autonomie moyenne de 7,6 mois. Ainsi 85% des volumes peuvent étre désormais
stockés pendant au moins 6 mois.

Séparation de phase mécanique : ils consistent le plus souvent a réaliser une séparation de
phases entre la fraction solide et la fraction liquide des lisiers par décantation, filtration ou
déshydratation. Cette séparation de phase s’effectue a l'aide de dispositifs particuliers (vis
compacteuse, décanteuse centrifuge, etc.) agissant selon différents paramétres physiques
(température, flux d’air, pression, gravité).

Lagunage : ce mode de stockage extensif permet de traiter des lisiers bruts aprés une séparation
de phase en amont (par décantation, vis compacteuse, etc.). Les bassins sont de faible profondeur
(1,0 & 1,2 m) mais de superficie élevée.

Déshydratation : Différents procédés de déshydratation sont actuellement disponibles sur le
marché. Il peut s’agir de procédé de séchage par élévation de température, par réutilisation de I'air
extrait des porcheries ou encore par percolation/évapotranspiration avec les lits de séchage plantés
de roseaux.

Traitement par la chaleur : élévation de température comprise entre 70 et 90°C. Ce mode de
traitement est difficilement envisageable en élevage en raison des colts d’investissement et de
fonctionnement.

ii. Traitements biologiques

Traitement biologique par voie aérobie : la stabilisation par voie biologique aérobie consiste en
une consommation d’oxygéne par les micro-organismes responsables de la dégradation de la
matiére organique (bactéries et champignons). La réaction exothermique observée lors de la
dégradation par oxydation biochimique de cette matiere organique peut étre mise a profit & des fins
d’assainissement. Toutefois I'élévation de température sera surtout effective dans les composts
alors qu’elle demeure bien moins importante en phase liquide. Compte tenu des contraintes de
résorption sur l'azote, le traitement biologique par voie aérobie des lisiers de porcs s’est bien
développé au cours de ces dernieres années puisqu'’il représente plus de 90% des 350 stations
actuellement en fonctionnement. Parmi celles-ci, le traitement biologique par boue activée est
devenu le modéle dominant puisqu’il représente les % des unités en fonctionnement et plus de 80%
du lisier traité. Le compostage du lisier sur paille ou déchets verts arrive en seconde position avec
16% des installations et seulement 6% du lisier traité (60). En pratique, les traitements biologiques
par boue activée reposent sur des temps de séjour en réacteur de 46 jours en moyenne (de 30 a 60
jours maximum, (59)). La température, le stress oxydatif, la concentration en ammoniaque et la
compétition bactérienne sont les principaux parameétres induisant une réduction du nombre de
pathogenes par la technique d'aération (36). En 1979, Derbyshire et Brown (22) ont mis en
évidence une inactivation des entérovirus et des adénovirus, aprés 21 jours d’oxygénation des
lisiers de porc en laboratoire. L’inactivation des virus entériques serait de 98% dans les boues en
fin de traitement (traitement aérobie + décantation). En pratique le traitement aérobie a lieu en
phase psychrophile et mésophile (0-30°C). Certains auteurs proposent d’y associer I'action de la
température pour accroitre I'efficacité assainissante.
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Traitement biologique par compostage : leurs caractéristiques physico-chimiques, conférent aux
effluents solides (fumiers, refus de séparation de phase, composts de lisier sur paille et sur déchets
verts) une aptitude certaine au compostage. Le dégagement de chaleur accompagnant la
respiration aérobie des matiéres organiques peut ainsi étre mis a profit pour leur assainissement a
condition d’avoir une durée suffisante. Le couple temps/température est ainsi I'un des principaux
criteres d’assainissement du compostage. Lorsque les températures sont supérieures a 55°C et de
durée suffisante, la réduction des bactéries est rapide. Celle des virus n’est pas documentée. Le
compostage des effluents peut avoir lieu au sein de réacteurs permettant d’atteindre des
températures élevées en quelques jours. Il s’agit le plus souvent de tunnels ou de cylindres pouvant
fonctionner en continu ou discontinu. Ces réacteurs de compostage restent des solutions colteuses
en termes d’équipements et nécessitent de I'énergie pour mixer et faire transiter la matiere.

Traitement biologique anaérobie (méthanisation). Les lisiers contiennent de la matiére
organique fermentescible qui peut étre méthanisée. Le principe général consiste a introduire le
produit dans un digesteur fermé et hermétiqgue ou sont maintenues des conditions de température
(30 a 60°C), d’agitation et de temps de séjour favorables au développement de la biomasse active
anaérobie. Les performances assainissantes de ces procédés seront meilleures en alimentation
séquentielle ou continue, car ils évitent les variations de température. Les facteurs de
méthanisation qui influent sur la réduction des pathogénes sont essentiellement le temps de
traitement et la température : 10 jours a 55°C, 15 jours a 35°C et 60 jours a 20°C. Mais le taux de
matiere séche, la concentration en NH4+ et en AGV et le pH ont également un rdle de
décontamination.

iii. Traitements Chimiques

La chaux est le principal produit chimique utilisé a des fins assainissantes. Le pH alcalin et la
réaction exothermique qui en résultent sont les principaux facteurs de réduction des bactéries, virus
et parasites. Ces effets combinés avec la libération d’'ammoniac possédent un effet Iétal encore
plus élevé. Le probléme principal reste le dégagement d’ammoniac qui accompagne ce traitement.
Cependant, dans les effluents ol la concentration en azote ammoniacal a été préalablement
réduite, boues biologiques ou compost mature, 'emploi de ce procédé chimique en complément
assainissant, peut étre intéressant. D’autres composés ont des vertus assainissantes et pourraient
étre utilisées pour le traitement des effluents tels que l'urée, la zéolite et la bentonite, le peroxyde
d’hydrogéne ou certains désinfectants qui peuvent étre utilisés de maniére exceptionnelle en cas
d’épizootie et lorsque le stockage est impossible mais ne peuvent étre considérées comme des
solutions durables pour des raisons environnementales.




