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HISTORIQUE

A la 31ième Session du Comité du Codex sur l’hygiène alimentaire, la délégation des Pays-Bas a
présenté à l’attention du Comité un exposé scientifique sur les calicivirus1 et a proposé que le
CCFH prenne en considération les risques de sécurité alimentaire associés aux virus en vue de
concevoir des recommandations pour leur contrôle.

Le Comité a pris connaissance de l’exposé et a reconnu que, dans l’attente de la formation d’un
comité consultatif d’experts sur l’évaluation des risques microbiologiques, il pourrait être utile de
revoir les questions relevant des maladies virales d’origine alimentaire, dans le cadre d’un
document de travail destiné à clarifier les questions.

Le Comité a convenu que la Délégation des Pays bas prépare un document de travail sur le sujet en
coopération avec plusieurs autres pays intéressés 2.

Des représentants du groupe de rédaction (présidé par les Pays Bas avec l’aide de la Finlande, de
l’Allemagne, de l’Italie et des États-Unis d’Amérique)  se sont rencontrés et ont élaboré ce
Document de travail sur les Infections virales d’origine alimentaire.

Ce document présente un rapport complet des gastro-entérites virales d’origine alimentaire et
d'origine hydrique avec un accent sur les calicivirus et les hépatites. Le document vise également
les aliments à haut risque, la détection des virus dans les aliments et l’eau ainsi que l’état actuel  de
la prévention et de la désinfection.
                                                
1 CRD 23, Infections alimentaires par les calicivirus de type Norwalk   (syn. petits virus à structure ronds,
SRSV). M. Koopmans.p
2 ALINORM 99/13A,  paragraphes 116 – 118.
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1. INTRODUCTION GENERALE

1.1. INTRODUCTION

Les infections virales d’origine alimentaire et hydrique sont des causes de maladies chez l’être
humain qui sont de plus en plus observées. Les raisons de cette augmentation relèvent davantage
des tests diagnostiques améliorés qui contribuent à renforcer la détection de certains groupes de
virus et des changements dans les méthodes de fabrication et les modes de consommation facilitant
la distribution d’aliments à haut risque dans le monde entier (32).  De grandes épidémies peuvent
survenir ainsi suite à la contamination de les aliments  par une seule personne manipulant les
aliments ou à une seule source ainsi que cela a été dûment établi à plusieurs reprises pour le groupe
de virus du type Norwalk.

De nombreux virus peuvent être présents dans le système intestinal (Tableau 1). Les virus véhiculés
par les aliments et l'eau peuvent être divisés en trois catégories :

i) Virus à l'origine des gastro-entérites (astrovirus, rotavirus, adénovirus de types 40 et 41, et les
deux types de calicivirus entériques, les petits virus à structures rondes ou « virus de typeNorwalk
" (NLV), et les calicivirus typiques ou “ virus de type Sapporo”, (SLV).

ii) Virus hépatique d’origine fécale transmis par voie orale : virus de l’hépatite A (HAV), virus de
l’hépatite E (HEV)

iii) Virus à l'origine d’autres maladies, ex. entérovirus.

De plus, le tableau ci-dessous comprend plusieurs virus qui se reproduisent dans le système
intestinal mais qui ne sont pourtant pas impliqués dans la transmission de maladies d'origine
alimentaire ou dont le rôle est inconnu.

Contrairement aux bactéries, les virus, sont strictement des parasites intracellulaires qui ne
peuvent se reproduire dans les aliments  ou dans l’eau. En conséquence, la contamination virale de
les aliments  n'augmente pas pendant la transformation et peut même diminuer. Ceci implique que
l’infection virale par voie de nourriture contaminée dépend de ce qui suit :

1.  Stabilité du virus

2.  Quantités de virus présents/degré de contamination virale

3.  Transformation de les aliments  ou de l’eau

4.  Probabilité d’infection après ingestion d’une particule de virus

5.  Prédisposition de l’hôte

La plupart des virus véhiculés par les aliments ou l'eau sont relativement résistants à la chaleur, à
la désinfection et aux changements de pH. Ce n’est pas un hasard si la plupart des groupes de virus
impliqués dans des épidémies sont petits, des particules sans enveloppe, plutôt que des virus
grands, fragiles et enveloppés. Les problèmes de la détection de la contamination virale des
aliments ou de l’eau sont que –généralement- les produits contaminés ont une apparence, une odeur
et un goût normaux et que les méthodes de diagnostique (moléculaires) pour la plupart de ces virus
ne sont pas disponibles ordinairement dans les laboratoires de microbiologie alimentaire.  Les
causes virales majeures d’infections d’origine alimentaire sont étudiées dans le présent document.
Nous avons mis l’accent sur les virus qui sont le plus couramment transmis par les aliments,
notamment les calicivirus et le virus de l’hépatite A..

Tableau 1.  Virus entériques groupés selon le syndrome clinique associé.
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Gastro-entérites Probablement des gastro-entérites

Rotavirus groupe A, B, C Picobirnavirus

Adénovirus types 40,41 Torovirus

Sérotypes astrovirus 1-8 Coronavirus

Calicivirus de type Norwalk Cytomégalovirus

Calicivirus de type Sapporo HIV

Virus de type Parvo, SRFV (Wollan, Ditchling)

Hépatites AUTRES

Virus hépatite A
Entéroviruses:

• polio 1-3

• coxsackie A 1-22, 24

• coxsackie B 1-6

• echo 1-9, 11-27, 29-34

• entéro 68-71

Virus hépatite E Parvovirus?

1.2.  SITUATION AU NIVEAU INTERNATIONAL

L’importance de la transmission des virus par les aliments est de plus en plus reconnue, et
l’Organisation Mondiale de la Santé a signalé une tendance à la hausse au niveau de leur fréquence.
Il est aussi généralement admis que l’impact de ces infections est extrêmement sous-estimé dans le
cadre de la surveillance habituelle. Le vieillissement de la population (avec un nombre croissant de
personnes sujettes à des risques de complications d’infections entériques) ainsi que la globalisation
des maladies infectieuses en raison des voyages internationaux rapides et du commerce des
produits alimentaires ajoutent à l’idée selon laquelle l’importance de ces maladies augmentera dans
les années à venir.  Ceci est démontré par l’attention accordée par les organisations nationales et
internationales à ce problème: les infections d’origine alimentaire sont devenues la priorité et en
tête des préoccupations de santé publique au sein de l’Union Européenne, et par un effort concerté
de 15 instituts de santé publique. Dans plusieurs pays, (Pays Bas, GB, France, Finlande) les
Ministres de la Santé Publique et de l’Agriculture ont sollicité de Conseils de Santé Publique ou de
groupes d’experts un conseil sur l'impact de ces maladies de même que sur la prévention possible
des infections d’origine alimentaire compte tenu du fait que leur fréquence est élevée et en
constante augmentation (Comité Consultatif sur la sécurité microbiologique des aliments , 1998).
De plus, des ministères aux Pays bas, GB et en France ont commandé des études épidémiologiques
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sur une grande échelle pour surveiller les tendances de la fréquence des gastro-entérites dans
diverses populations.

En Finlande, suite aux travaux d’un groupe d’experts, un programme de surveillance renforcée
(incluant un examen virologique) qui a été adopté en 1997 et a conduit à l’observation d’un nombre
bien plus considérable d’épidémies d’origine alimentaire et hydrique. Aux États-Unis, le Vice-
Président  Al Gore a lancé une initiative de plusieurs millions de dollars pour lutter contre la
tendance à la hausse des infections d’origine alimentaire.

(http://www.pub.whitehouse.gov/uri-res/I2R?urn:pdi://oma.eop.gov.us/1997/5/12/2.text.1.)

À l’occasion de cette initiative, le besoin de meilleures méthodes de diagnostique pour les
infections virales d’origine alimentaire entre autres a été mis en valeur. Le Parlement Européen et
le Conseil Européen ont accepté de mettre sur pied un réseau de surveillance pour la surveillance
épidémiologique et la lutte contre les maladies infectieuses au sein de l’Union Européenne
(Directive 2119/98/EG).

1.3.  COÛT ENGENDRÉS PAR LES INFECTIONS.
Les coûts engendrés par les infections virales d’origine alimentaire ne sont pas connus avec
précision mais il doivet être considérable. Aux USA, quelque 9.000 décès et 81 millions de cas
chaque année ont été attribués à la consommation d'aliments contaminés.
(http://www2.nas.edu/new/21b6.html.). Quelques-uns uns des pathogènes véhiculés par les
aliments ayant fait l'objet d'évaluations de coûts, sont responsables à eux seuls de frais médicaux et
de perte de productivité de l’ordre de 5 à 6 milliards de $ par an aux USA(81). L’évaluation du
coût total pour la salmonellose est de 1,2 à 1,5 milliards de $. A titre de comparaison, des études
épidémiologiques font clairement apparaître que les seuls calicivirus peuvent être la cause de
maladies et même de décès dans les mêmes proportions que le Salmonella (14). Bien que les
infections entériques virales n’occasionnent généralement que de légères indispositions, les coûts
peuvent être élevés en raison de leur fréquence et de leur haut degré de transmissibilité. Des
épidémies dans les hôpitaux peuvent créer des problèmes de logistique majeurs lorsque, ainsi qu’il
est courant de l’observer avec les épidémies de gastro-entérites, 30 à 40% du personnel est affecté
au moment où les patients ont le plus besoin de celui-ci  (94, 95).  Fréquemment, ces hôpitaux
peuvent seulement infléchir la situation en fermant le service à de nouvelles admissions. De plus,
certaines études indiquent que les infections virales causent des décès chez les personnes âgées,
décès qui peuvent pourtant être facilement évités (14, 18, 44, 56). La contamination des aliments et
les maladies y afférentes peuvent aussi avoir des conséquences économiques graves ainsi que
démontré par deux épidémies récentes relativement petites au Danemark et en Suède à la suite de
consommation de fruits de mer et de framboises : bien que la cause de ces épidémies n’ait pas été
vraiment prouvée dans les deux cas, une interdiction de vente a été décrétée temporairement vis-à-
vis des produits suspects.   

Aux USA près de 60. 000 cas d’hépatites A sont décelés chaque année sur lesquels un pourcentage
estimé à 7.3% des cas était véhiculés par les aliments ou l'eau. Les épidémies d’hépatite A sont
fréquentes dans des lieux de grande fréquentation tels que les institutions sanitaires, écoles, prisons
et dans les forces armées. Le pourcentage d’adultes immunisés augmente avec l’âge mais l’âge
auquel la plupart des infections surviennent est en train d’augmenter en Europe. Le nombre
croissant d’individus prédisposés permet aux sources habituelles d’épidémies d’évoluer
rapidement et le risque de telles épidémies est croissant (67).
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2. GASTO-ENTÉRITES VIRALES D’ORIGINE ALIMENTAIRE ET HYDRIQUE AVEC
UN ACCENT SUR LES CALICIVIRUS

2.1. INTRODUCTION

Dans la plupart des études épidémiologiques sur les virus d’origine alimentaire et hydrique, des
échantillons ont été testés pour détecter les, virus par des techniques d’isolation de culture de tissus
ou par microscopie électronique (ME). Certains virus entériques ne peuvent pourtant être l’objet de
cultures de tissus et la ME n’est pas une méthode très pointue pour la détection de ces virus.    De
simples tests de diagnostic comme le test ELISA, ne sont applicables que pour les spécimens
cliniques des groupes rotavirus A et adénovirus. Aucune méthode de titrage similaire n’a été mise
au point pour tester des échantillons alimentaires. Suite à ces lacunes, la gastro-entérite virale
d’origine alimentaire n’est en général pas diagnostiquée.

En l’absence de méthodes de détection de ces virus, une tentative de diagnostic de gastro-entérite
virale peut être faite en se fondant sur les critères épidémiologiques décrits par Kaplan et al (41).
Les caractéristiques sont  les suivantes:  apparition de symptômes importants après une période
d’incubation  de 24 à 36 heures, vomissements et/ou diarrhées durant quelques jours, taux élevé
d'affection (moyenne de 45%), et un grand nombre de complications  (31, 41). Si on utilise cette
approche, il est possible de déterminer que près de 32 à 42% des infections entériques alimentaires
aux USA sont causées par des virus. Des épidémies de gastro-entérites peuvent être provoquées par
des rotavirus, astrovirus ou des adénovirus ( de type 40 et 41), ainsi que les calicivirus entériques
humains. Les calicivirus humains sont de deux genres: “Virus de type Norwalk ” (NLV), connus
également comme petits virus à structure ronde ou SRSV, et les “ virus de type Sapporo ” (SLV),
également intitulés calicivirus typiques (38, 39, 59).  Les virus « NLV » provoquent des maladies
chez des personnes de tous les groupes d’âge alors que les virus SLV affectent principalement les
enfants (40).

L’importance relative des différents virus en tant que causes d’infections d’origine alimentaire et
hydrique n’est pas connue avec précision, mais les calicivirus sont très clairement la cause
principale des épidémies virales (41), et leur fréquence, selon certaines sources, serait en
augmentation depuis ces dernières années (62, 99).  L“emergence” des calicivirus en tant que
principal virus d'origine alimentaire ne constitue pas en tant que tel une véritable augmentation en
fréquence, mais plutôt une prise de conscience plus grande combinée à des méthodes d'analyse
améliorées. De grandes épidémies d’origine alimentaire et hydrique provoquées par les rotavirus
des groupes B et C ont été décrites respectivement en Chine et au Japon (31).  Le reste de ce
chapitre abordera principalement les virus NLV, à moins qu’il ne soit indiqué autrement.

2.2. SYMPTOMES CLINIQUES

A la suite d'une période d’incubation de 1 à 3 jours, les personnes infectées peuvent développer
une fièvre et des vomissements modérés, des diarrhées et maux de tête comme principaux
symptômes.    Les symptômes durent habituellement deux ou trois jours, bien que la maladie puisse
durer plus longtemps chez les personnes âgées. On a pu associer des décès à des épidémies de
NLV. Le taux moyen d’infection est grand (en général  45% ou plus).  Le virus se transmet par les
selles et les vomissures, depuis la période d’incubation jusqu’à 10 jours, parfois plus longtemps
(36, 78).  Les infections NLV sont hautement contagieuses, provoquant un taux élevé de
transmissions par contact. Remarque : bien que des nourritures contaminées puissent contenir des
agents multiples, des symptômes combinés peuvent apparaître.

2.3. EPIDÉMIOLOGIE

Suite au perfectionnement des méthodes de détection moléculaire, il est devenu apparent que les
infections NLV sont parmi les causes les plus importantes de gastro-entérites chez les adultes et
surviennent souvent sous forme d'épidémie de cas d’origine alimentaire  (Tableau 2). Aux Pays-
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Bas, approximativement 80% des épidémies de gastro-entérites qui sont signalées aux services
municipaux de la santé sont provoqués par des virus  NLV (95).  Plus de la moitié de ces épidémies
surviennent dans des maisons de retraite. La proportion d’épidémies d'origine alimentaire était de
17% de 1994 à 1999,  70% d’entre elles étant attribuées aux NLV (45).  Ces chiffres sont sûrement
très sous-estimés car les épidémies d’origine alimentaire sont fréquemment signalées plutôt auprès
des services régionaux de l’hygiène alimentaire plutôt qu'aux services de santé municipaux. D'après
un rapport sur toutes les épidémies d'infections intestinales en Angleterre et au Pays de Galles,
27% de celles-ci étaient causées par des NLV (32% des épidémies étaient dues au Salmonella spp)
entre 1992 et 1994.  Les virus NLV furent la cause de 6% des épidémies d’origine alimentaire.
Compte tenu du fait que les spécimens issus des épidémies sont principalement examinés par
microscope électronique, le nombre réel d’épidémies dues aux NLV est de nature à augmenter (14).
Aux USA, 86 cas sur 90 (96%) des épidémies de gastro-entérites non bactériennes aiguës signalées
au CDC entre janvier 1997 et juin 1998 furent causées par une infection NLV.  Parmi ces épidémies
pour lesquelles un mode de transmission a été signalé, 24 cas sur 51 (47%) furent considérés
comme étant d’origine alimentaire (15). De même, en Finlande, les épidémies en milieu hospitalier
(la plupart du temps dans les services de gériatrie) sont presque exclusivement causées par le virus
NLV, mais il faut noter une grave sous-estimation des relevés. En Finlande, 56% des épidémies
sont signalées comme étant d'origine alimentaire et les échantillons de selles prélevés (ainsi que
des échantillons d'aliments dans certains cas) et soumis à une analyse ont montré la présence du
NLV (65). 12 sur 15 échantillons montrèrent la présence de NLV pour les épidémies d'origine
hydrique. Depuis  1998, 15 épidémies associées aux baies (framboises) ont donné lieu à
l'interdiction d'utiliser des framboises non chauffées dans tous les services de traiteur et cuisines
pour grande consommation (79).  Depuis lors, quelques épidémies associées aux baies
(framboises) sont néanmoins survenues lorsque cette interdiction n'était pas respectée. La plupart
de ces épidémies étaient associées à des baies (framboises) importées. Le typage moléculaire a
démontré que de nombreuses origines de NLV pouvaient être établies, ce qui illustre le fait que la
contamination de ces aliments ne provenait pas d’une seule source   (Figure 1).

Tableau 2.  Tableau récapitulatif des études épidémiologiques au cours desquelles des
échantillons étaient analysés pour la recherche de NLV.

Pays Étude Proportion

 Origine
alimentaire

% NLV

(Origine
alimentaire)

Méthode Référence

US Epidémies
d'origine
alimentaires

100 32-42 Epidémio-
logie

Kaplan, 1982

GB Toutes
épidémies

50 6 EM Djuretic, 1996

US Épidémies
non
bactériennes

47 96 PCR Fankhauser,
1998
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Hollande Toutes
épidémies

17 70 PCR Vinjé, 1996,
1997;
Koopmans, 1999

Finlande Alimentaire
et hydrique

100 56 PCR Maunula, 1999

Hormis ces épidémies, des publications récentes ont suggéré que les calicivirus sont parmi les
causes les plus courantes de gastro-entérites sporadiques  (45, 75, 97). Aux Pays Bas,  5% des
patients qui consultent leur médecin pour des gastro-entérites sont infectés par le NLV (par rapport
à  4% pour le Salmonella), de même que 17% des personnes d’une population surveillée qui a
présenté des symptômes de diarrhée pendant les mois d’hiver (1, 33, 45). Des sujets de tous les
groupes d’âges furent affectés et le taux d'affection était légèrement plus élevé chez les très jeunes
enfants.
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Figure 1: Arbre phylogénétique montrant les lignées NLV qui furent trouvées dans des
épidémies de gastro-entérites en Finlande (identifiées par le chiffre), incluant 12 épidémies
dans lesquelles les framboises étaient considérées comme la source la plus probable
d’infections. GG = génogroupe.  Les virus dits de Mexico, Toronto, Hawaii, Southampton,
Norwalk et « Bouclier du Désert » sont des souches référence de NLV.
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2.4. LES GROUPES À RISQUE

Les épidémies de gastro-entérites NLV (pas seulement alimentaires) sont fréquentes dans des
institutions telles que des maisons de retraite ou des hôpitaux. Le taux important d’infections à la
fois chez les résidents et les personnels de telles institutions conduit souvent à des problèmes de
manques d’effectif pendant les épidémies. Des cas sporadiques de gastro-entérites virales arrivent
fréquemment dans de tels environnements. Les facteurs de risque pour ces infections font
actuellement l’objet d’enquêtes a Royaume Uni et aux Pays Bas.  Selon Gerba et al (21) le groupe
d’individus qui pourrait encourir le plus grand risque de maladie grave et de mortalité du fait de
micro-organismes entériques d’origine hydrique ou alimentaire comprend les jeunes enfants, les
personnes âgées, et les personnes immunodéprimées. Ce segment de la population représente à
l’heure actuelle 20%  de la population (aux États-Unis) et l’on s’attend à ce qu’il progresse
considérablement au début du siècle prochain en raison de l'allongement de l’espérance de vie et
l'augmentation du nombre de personnes immunodéficitaires . Dans le monde, on peut attribuer
plusieurs millions de décès aux maladies diarrhéiques, principalement dans les pays en voie de
développement. Dans les pays développés, la mortalité due à la diarrhée est faible, mais peut
survenir chez les jeunes enfants   (7, 11, 76) et les vieillards (>50%; 18, 21, 56).  Bien que des
données spécifiques sur la mortalité du fait du virus NLV ne soient pas disponibles et, vu la
fréquence élevée d’infections par le calivirus chez les vieillards, il est probable que des décès
résultant d’infections par le calicivirus surviennent.

2.5. EPIDÉMIOLOGIE MOLÉCULAIRE

La souche NLV comporte une grande diversité de types de virus, d'après une analyse de la
séquence du génome et de la caractérisation antigénique   (57, 58, 73).  A ce jour, 15 génotypes
distincts ont été isolés, mais compte tenu du fait que des souches supplémentaires sont désormais
caractérisées, ce nombre est susceptible de progresser. Il est bien établi que plusieurs types
différents de virus NLV sont présent, ensemble, dans la population générale, causant des infections
et épidémies sporadiques.  Habituellement, les séquences de souches sont (presque) toujours
identiques au niveau d’une même épidémie, et sont différentes quand des spécimens de différentes
épidémies sont analysées. Ainsi, lorsque des séquences identiques sont trouvées chez des patients
différents ou dans différents cas groupés d'infections, une source commune d’infection peut être
suspectée.  Inversement, différentes séquences trouvées chez des personnes supposées souffrir
d’une source commune d’infection suggèrent une contamination disctincte, à moins qu’il y ait une
association avec une contamination par épandage : dans les épidémies dues à une contamination par
épandage, on rencontre souvent plus d’une souche (47, 65, 88).

Parfois, des épidémies surviennent avec une majorité d'infections causées par un seul type
génétique  (ex . aux Pays-Bas en 1996; 95).  Ces épidémies peuvent être très étendues ou même
mondiales (74).  Les mécanismes derrière l’émergence de certains types d’épidémies sont
inconnus. Certaines hypothèses font allusion à la transmission d’une seule souche d’origine
alimentaire sur une grande échelle ou au débordement d’un réservoir probablement à usage non
humain. Récemment, des NLC furent trouvés chez des porcs au Japon et dans le bétail au Royaume
Uni  (12, 60, 89).

2.6. IMMUNITE

On sait peu de choses quant à l’immunité face aux infections NLV. Des cas d'infections
expérimentales chez des volontaires ont indiqué que les personnes infectées peuvent développer
une immunité mais seulement pour une courte période et cette immunité est limitée au génotype
infectant ou aux souches très apparentées (29, 73).  Les volontaires porteurs d’anticorps contre le
génotype infectant ont un plus grande risque de développer la maladie et une courbe de réponse à
dose donnée plus raide  (26, 72).  La signification de ce phénomène n'est pas claire. Le manque de
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d’immunité à large spectre et à long terme vis-à-vis d'une infection naturelle suggère que la mise au
point d’un vaccin protecteur peut se révéler problématique.

2.7. TRANSMISSION

Les NLV sont transmis par contact direct de personnes à personnes ou indirectement par l’eau ou
les aliments contaminés ou par des surfaces contaminées dans le milieu environnant. Il est clair que
la transmission de personnes à personnes est de loin le mode de transmission le plus courant.
Toutefois, de nombreuses épidémies NLV d'origine alimentaire ont été décrites et ont été souvent
associées à un employé de la filière alimentaire (15, 20, 45, 65, 94, 95). Il est important de noter
que la contamination peut survenir, non seulement à la fin de la chaîne de distribution, mais aussi à
presque chaque étape de la distribution, de la ferme à la table du consommateur. Les employés de
la filière alimentaire infectés peuvent transmettre des virus infectieux pendant la période
d’incubation et après leur guérison (20, 61, 76). De plus, plusieurs épidémies de NLV d’origine
hydrique ont été attribuées, à la fois directement (ex. consommation d’eau polluée) ou indirectement
(ex. par des fruits lavés, par la nage ou la pratique du canoë dans des bassins de loisir)(6, 9, 27,
46, 47) aux sources de contamination .  Il existe certains cas présumés de transmission du NLV par
voie aérienne mais il n’est pas clair que cette piste soit d’une importance majeure.     

Hormis la transmission de personne à personne au travers de véhicules alimentaires, la
transmission animale a été signalée pour quelques virus entériques. Selon des similarités entre des
cultures virales, la transmission des rotavirus du singe, du chat, chien, cheval et bétail aux humains
est possible. Il n'existe aucun rapport sur ce problème, mais il y a peu de preuves selon lesquelles
la transmission animale pourrait être une source majeure d’infections par rotavirus d’origine
alimentaire  (23, 98).

Jusqu'à une époque récente, il était établi que les NLV étaient des pathogènes véhiculés uniquement
par l'homme. Toutefois, récemment, des NLV furent découverts chez des porc sains au Japon et
dans des anciens spécimens de selles de veau provenant du Royaume Uni et d’Allemagne (12, 60,
89). Les virus du veau, appelés agent de Newbury agent et virus Jena sont pathogènes chez les
jeunes veaux. Les deux calicivirus entériques bovins et le calicivirus entérique du cochon sont
génétiquement distincts des souches humaines mais cohabitent avec la souche NLV. Dans une étude
pilote aux Pays Bas, des ensembles d’échantillons de selles de veaux, de cochons à l’engraissement
et de vaches adultes furent testés et le NLV y a été détecté. Trente- trois (45%) veaux sur les
troupeaux testés démontrèrent la présence de souches NLV appartenant au génotype de Newbury, et
un troupeau de cochons a révélé la présence d'un virus très similaire au calicivirus porcin du Japon
(45).  Ces découvertes soulèvent d’importantes questions sur les types d’hôtes véhiculant les NLV.
A ce stade, il n’est pas certain si le NLV chez l'animal comporte des lignées stables génétiquement
distinctes, ou font en fait partie d’un groupe commun de virus qui cohabitent et circulent entre les
animaux et les hommes.

2.8. DIAGNOSTIC CHEZ L'HOMME

Dans les spécimens de selles, les virus peuvent être détectés par microscope électronique (tous les
virus), des dosages immunitaires (groupe rotavirus A, adénovirus types 40/41, astrovirus), et des
méthodes moléculaires (tous les virus décrits) . La limite de détection varie selon les différentes
méthodes, la méthode par microscope électronique étant la méthode la moins précise (limite de
détection à peu près à 106 de particules par ml), et la méthode RT-PCR étant la méthode la plus
précise  (limite de détection de 10-100 particules par ml)(94).  Ainsi, la détection des virus dans
les spécimens de selles dépend des méthodes utilisées et du titrage des virus présents (rotavirus
1010 par ml, astrovirus 108 par ml, NLV 107 par ml).  Compte tenu du fait que le titre des virus
baisse pendant la maladie, il importe de prélever les spécimens de selles dans les premiers jours
suivant l’éruption des symptômes, et qu'ils soient conservés à 4°C.
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Les infections par NLV ou SLV ont été diagnostiquées dans le passé par la visualisation des
particules virales par microscope électronique. De nos jours, plusieurs méthodes de dosage RT-
PCR largement réactifs sont disponibles et peuvent être utilisées à la fois pour la détection et pour
le génotypage  (28, 73, 94).  Les NLV ont été divisés en deux génogroupes (Figure 1) et
provisoirement en 15 génotypes.

3. VIRUS HÉPATIQUES

3.1. INTRODUCTION

Les virus qui causent l’hépatite peuvent être divisés en virus transmis de façon entérique (virus de
l’hépatite A, virus de l’hépatite E ), et les virus hépatiques véhicules par le sang (hépatites B, C, D,
G) .  Pour la transmission d’origine alimentaire et hydrique, seuls les virus transmis de façon
entérique sont d'importance. Le virus de l’hépatite A (HAV) est un virus de la famille des
Picornaviridae, à laquelle appartiennent également les entérovirus (incluant le virus de la polio).
Le virus de l’hépatite E montre quelques ressemblances avec les virus de la famille des
Caliciviridae (à laquelle les NLV appartiennent), mais n’a pas (encore) été inclus dans une famille
de virus en raison de ses caractéristiques uniques.

L’hépatite E n’a été que récemment établie comme une cause de l’hépatite après que de très grandes
épidémies d’origine hydrique soient survenues en Inde et au Pakistan. Les épidémies
d'hépatite E d’origine alimentaire n’ont pas été documentées. Le virus est endémique sur
une large zone géographique, tout d’abord dans des pays dotés d’installations sanitaires
inadéquates où l’hépatite A est également endémique (Asie du Sud-Est, Sous-Continent
Indien, Afrique), mais sa présence n'est pas aussi étendue que celle du HAV.  Dans les pays
industrialisés, les infections par l’hépatite E sont rares et généralement associées aux
voyages  (48, 91, 92). Il y a des indications selon lesquelles les infections de l’hépatite E
peuvent être transmises à partir d’un réservoir à usage animal  (70, 71). Les épidémies
d’hépatite E se distinguent par leur plus grand taux d’infection chez des individus présentant
des signes cliniques évidents âgés de 15 à 40 ans en comparaison avec d’autres groupes,
ainsi que par un taux plus élevé de mortalité (0.5-3%) et un taux inhabituel de mortalité chez
les femmes enceintes  (15-20%). Dans les groupes d’âges plus jeunes, la majorité des
infections par l’hépatite E peuvent se présenter sans jaunisse, à l’inverse de l’hépatite A
présentant des signes cliniques apparents. (67). Eant donné que le HEV peut provoquer des
maladies entraînant un taux de mortalité élevé chez les femmes enceintes, une étude de la
transmission des virus par voie alimentaire devrait, selon nous, inclure l’HEV.

Le reste de ce chapitre traitera de l’hépatite A uniquement car la plupart des informations sont
disponibles sur ce pathogène d'origine alimentaire bien reconnu. Ceci ne signifie aucunement que
l’hépatite E ne soit pas une maladie importante, mais plutôt que les informations sur ce pathogène et
son rôle dans la contamination d’origine alimentaire sont peu abondantes.

3.2. SYMPTÔMES CLINIQUES

Après une période d’incubation de 2 à 7 semaines, l’infection par HAV provoque des symptômes
non spécifiques tels que fièvre, maux de tête,  fatigue, nausées et vomissements suivis par des
symptômes d’hépatite, une ou deux semaines plus tard. Habituellement la transmission du virus
continue jusqu’à une semaine après la jaunisse chez les adultes et 1 à 2 semaines chez les enfants,
bien que des manifestations intermittentes prolongées puissent avoir lieu jusqu’à 90 jours  chez les
patients souffrant d’une rechute clinique. Les rechutes ont été constatées dans1.5 à 18.5% des
personnes(85). Les jeunes enfants peuvent transmettre le virus jusqu’à 5 mois après l’infection
(84).
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3.3. ÉPIDEMIOLOGIE

L’hépatite A est endémique dans le monde entier, mais sa fréquence a diminué spectaculairement
dans de nombreuses régions en raison seulement des mesures sanitaires.  Curieusement, une baisse
initiale avait conduit à une augmentation du nombre de cas cliniques (lorsque les infections
d’hépatite A sont moins fréquentes, le nombre d'individus développant l’immunité à un jeune âge
diminue et la population à risque augmente) (Figure 2).  Il en résulte que les infections peuvent
avoir lieu plus souvent dans les groupes plus âgés   (par exemple en voyageant dans des zones
endémiques ).   Chez les jeunes enfants, qui ont été infectés dans des régions où le virus est
endémique, la plupart des infections (>95%) n’entraînent pas de symptômes et resteront non
détectées; en revanche, chez les adultes, l’infection HAV peut provoquer une maladie plutôt grave
chez 70 à 80% des personnes, avec un taux de mortalité de 3% (67). En Angleterre et au Pays de
Galles, le nombre annuel d'infections HAV signalées a quadruplé de 1987 à 1991, soit de   3.6 à
14.6 pour 100.000 personnes(63). Pour cette même raison, le potentiel épidémiologique du virus
HAV a augmenté  (67). Le nombre de cas signalés a considérablement décliné au début des années
soixante et s’est stabilisé dans les années soixante-dix à   5 à 7 cas pour 100,000 habitants. En
Italie, les données collectées par un système de surveillance pour ce type spécifique d’hépatite
virale aiguë  SEIEVA) a montré que la fréquence des infections par HAV a décliné de 10/100.000
en 1985 à 2/100.000 pendant la période 1987-1990,  alors qu’une augmentation était observée
après 1991. Le plus haut taux d’infection a été observé dans le groupe d’âge des 15-24 ans (68).
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Figure 2: Séro-prévalence des anticorps du virus de l’hépatite A aux Pays-Bas dans différents
groupes d’âges en 1979 et 1995.  Données tirées des références 17 et 66.

Dans une étude de cas témoins de l’hépatite A en Angleterre, les facteurs associés aux risques
d’hépatite A incluaient le voyage (taux probabilité [TP] 19.8; 95% intervalle de confiance [IC] 4.9-
80.6), un contact avec l’hépatite A dans le foyer (TP 13.5; IC 6.5-28.0), la proximité d'un enfant
entre 3 et 10 ans (TP 1.57; IC 2.2), la consommation de mollusques bivalves (TP 1.7; IC 1.2-2.4),
et la consommation d’eau non traitée.   (TP 1.85; IC 1.1-3.0)(63). Les risques supplémentaires sont
le passage ou l’emploi au sein d’une garderie d'enfant, l'exposition à des aliments ou de l’eau
contaminés pendant une épidémie, les activités homosexuelles et l’injection de drogues. Dans de
nombreux cas, aucun facteur de risque n'est identifié.

Des études italiennes ont impliqué à nouveau la consommation de fruits de mer   (TP = 2.6; IC =
2.4-2.9), le voyage dans des zones endémiques pour des gens résidant au nord et au centre de
l’Italie   (TP = 5.4; IC= 4.6-6.2) et le fait d'avoir un enfant dans une garderie (TP = 1.2; IC = 1.03-
1.4), sont des facteurs indépendamment associés avec un risque accru d’infection HAV (68). La
consommation de fruits de mer était la cause la plus fréquente signalée comme étant source
d’infections pendant la période étudiée. Plusieurs épidémies d’hépatite A véhiculés par les
aliments ou l'eau reliées à la consommation de nourritures contaminées ont été décrites    (10, 13,
35, 55, 66). En 1996 et 1997, une grande épidémie d’HAV a eu lieu en Italie du sud. Dans la région
des Pouilles avec 11 000 cas signalés et particulièrement parmi les jeunes adultes. Le principal
facteur de risque dans cette épidémie fut la consommation de moules (64). Une grande épidémie
d’hépatite A eut lieu en Finlande parmi les consommateurs de drogue (à peu près 300 cas) due à de
l’amphétamine contaminée. Dans les situations d’épidémie, jusqu’à 20% des cas sont dus à une
transmission secondaire.

Séro-prévalance d'anti-corps de l'Hépatite A
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3.4. GROUPES A RISQUE

Compte tenu du fait que le taux de mortalité des cas d’infection par l'hépatite A augmente avec
l’âge, les risques sont plus grands chez les individus appartenant aux groupes d’âges plus élevés, à
condition qu'ils n’aient pas été exposés au virus de l’hépatite A pendant toute leur vie. La baisse de
la séro-prévalance de l’hépatite A combinée avec le vieillissement de la population provoque une
probabilité plus grande d’apparition d'épidémies et une progression de la maladie plus importante
(16).  Les personnes ayant une infection par l'hépatite C, et probablement ceux avec une hépatite B
chronique, se trouvent exposés à un risque accru d’hépatite fulminante suivant une surinfection par
l’hépatite A  (42, 93).

3.5. ÉPIDEMIOLOGIE MOLECULAIRE

La détection moléculaire et les dosages pour sérotype ont été mis au point pour le virus de
l’hépatite A (8, 82, 83). Elles ont été évaluées pour un usage sur des spécimens de selles de
patients souffrant d’hépatites  (90).  Sept génotypes de virus d’hépatite A ont pu être reconnus, dont
4 qui affectant l'homme. Les trois autres génotypes ont été trouvés chez des singes en captivité (54).
Les formes de transmission endémique peuvent être différenciées de celles où les infections sont
importées par les voyages au moyen d'analyse de séquence de souches d’hépatites A découverts
chez les patients. Cette diversité au niveau du genome peut être utilisée, et l’a été, pour déterminer
la source d’épidémies d’origine alimentaire  (35, 66), et d’épidémies d’origine hydrique  (13).

3.6. IMMUNITE

Une seule infection d’hépatite A semble générer une immunité qui dure la vie entière. Un seul
sérotype d’hépatite A a été trouvé, mais il est génétiquement distinct des lignées qui sont été
trouvées dans des régions géographiques différentes. Il existe des vaccins d’hépatite A inactivés
qui sont hautement immunogéniques et confèrent un niveau de protection important contre l’infection
HAV. Il y a des indications selon lesquelles des vaccinations immédiatement après l'exposition
peuvent aussi être protectrices (2, 3).

3.7. TRANSMISSION

Le virus de l’hépatite A est facilement transmis d’une personne à une autre. De plus, la transmission
par les aliments et l’eau a été établie relativement au virus de l’hépatite A. Le risque de contracter
l’infection par une contamination virale de fruits frais importés de nombreuses de régions
différentes du monde est de plus en plus reconnu   (35). Pendant la courte phase de contagion
virale, la transmission sanguine est possible   (2).

Le virus de l’hépatite A peu survivre de 12 semaines à 10 mois dans l’eau et il peut en résulter une
infection par ingestion au travers d’une grande variété de fruits de mer venant de zones avec des
eaux contaminées par les eaux d’épandage. Les épidémies par contamination hydrique ont été
signalées à la fois en association avec l’absorption d’eaux contaminées par des matières fécales ou
bien avec la pratique de la natation dans des piscines ou lacs contaminés   (67).

3.8. DIAGNOSTIC CHEZ L’HOMME

Le diagnostic de l’infection par hépatite A est établi par la détection d’anticorps IgM spécifiques
au virus trouvés dans le sérum. De plus, le virus (jusqu’à 109 particules par ml) peut être détecté
dans des échantillons de selles en utilisant des méthodes moléculaires entre trois et cinq semaines
après l’infection par le virus de l’hépatite A, qui survient habituellement bien avant la déclaration
des symptômes cliniques. Cette période de latence représente un obstacle pour la prévention de
l’infection. De plus, des rechutes peuvent survenir chez  18% des individus qui peuvent transmettre
le virus pendant plusieurs mois   (85)  La détection du virus de l’hépatite A dans les fruits de mer et
l’eau a déjà été décrite   (section 4.2).
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4. ASPECTS GENERAUX

4.1. ALIMENTS A RISQUE ELEVE

Les coquillages sont connus comme étant une source d’infections virales alimentaires en raison de
la présence concentrée de virus dans les eaux contaminées   (43).  L’épuration, pratique qui peut
réduire la contamination virale, n’est pas efficace pour réduire la contamination virale. D’autres
aliments, ont cependant aussi été impliqués comme véhicules de transmission  (desserts, fruits,
légumes, salades, sandwiches). Le message clé est que toute nourriture traitée manuellement et non
(suffisamment) chauffée est une source possible de contamination  (14). Il est important de noter
que la contamination peut survenir, non seulement à la fin de la chaîne de distribution, mais aussi à
presque chaque étape de la distribution, de la ferme à la table du consommateur.

4.2. DETECTION DU VIRUS DANS LES ALIMENTS ET L’EAU

Bien que les méthodes de diagnostique aient été élaborées pour la détection de virus ou de virus
RNA dans les aliments et l’eau, elles ne se sont pas utilisées systématiquement dans les
laboratoires de la plupart des régions du monde   (4, 5, 19, 22, 24, 25, 37, 49-53). La plupart des
études sur la détection de virus dans les aliments se sont focalisées sur les coquillages, pour
lesquels des protocoles légèrement différents ont été créés, et des études comparatives sont
nécessaires pour déterminer quelles méthodes d'analyse devraient être recommandées. La valeur
indicative d’un test négatif demeure assez peu claire. Cette information est nécessaire avant que les
analyses de tels spécimens puissent être faites pour contrôler la contamination.   

Un problème particulier réside dans le fait que les calicivirus ne peuvent être cultivés dans des
cultures de tissus, et les virus de l’hépatite A ne peuvent l'être qu’avec un succès réduit. Il en
découle que les données sur la corrélation entre la présence de gènes viraux (tels que testés par la
méthode RT-PCR) et les virus viables sont absentes. Pour un diagnostic épidémiologique,
l’approche actuelle est l’examen de spécimens de selles pour les cas infectieux et les contrôles
combiné avec une enquête épidémiologique pour évaluer les taux d’infections spécifiques aux
aliments.   Les aliments comportant un taux de risque significatif peuvent donc être examinées par
les méthodes d'analyse moléculaire, bien qu’aucune information ne soit disponible sur la précision
de ces méthodes en matière de diagnostic d’épidémie. Le contrôle de la qualité des aliments et de
l’eau par la détection d’organismes indicateurs de contamination fécale s’est avéré peu fiable pour
établir une contamination virale.    

En ce qui concerne les coquillages, l’examen des eaux montantes ou des coquillages pourrait être
effectué mais la précision relative de ces approches doit être évaluée. Quand les virus NLV sont
détectés dans les aliments , des sérotypages peuvent être utilisés pour établir les modes de
transmission et pour confirmer ou au contraire infirmer les associations épidémiologiques avec
certains cas d'infection.

4.3. PREVENTION ET DESINFECTION

Il est nécessaire d’augmenter la prise de conscience de tous les employés de la filière alimentaire
au sujet de la transmission des virus entériques avec un accent spécial sur le risque de transmission
« silencieuse » par des personnes infectées de façon asymptotique et celles continuant à propager le
virus après la disparition des symptômes.  Bien qu’il soit difficile de déterminer la proportion
d’infections d’origine alimentaire pouvant être attribuée à des employés, à différentes points de la
chaîne alimentaire, il est important que les virus soient couverts par les Systèmes d'analyse des
risques - Points critiques pour leur maîtrise, scientifiquement fondés (HACCP) pour identifier les
risques et identifier les lacunes au niveau des connaissances (ex. Tableau 3). A ce jour, des
données insuffisantes sont disponibles pour déterminer les étapes critiques pour tous les aliments.
Les mesures préventives diffèrent selon les différentes voies de transmission.
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i) Coquillages: pour les coquillages, un contrôle strict de la qualité des eaux montantes peut
empêcher la contamination des coquillages. Ceci inclut le contrôle des eaux usées rejetées par les
bateaux commerciaux et de plaisance. Des guides spécifiques sont nécessaires visant pour la
réduction de la contamination viral car il est clair que les indicateurs actuels en matière de qualité
de l’eau et des coquillages sont insuffisants en tant qu’indicateurs de futures contaminations virales.

ii) Produits alimentaires contaminés par des employés contaminés : l’hygiène personnelle est
essentielle dans la prévention de l'intoxication virale alimentaire, et comprend des lavages de
mains fréquents et le port de gants. Ceci devrait s’appliquer à toutes les étapes de la chaîne
alimentaire où les nourritures sont traitées à la main.  L’ID50 (indice d'infection de 50% des
personnes exposées) du virus NLV paraît extrêmement faible  (72).  Il en résulte que, même avec
des mesures sanitaires strictes, il est difficile d'empêcher les cas d’infection. Les épidémies
d’origine alimentaire sont survenues en raison de sources d'aliments contaminés qui avaient tous
subi des analyses microbiologiques qui se sont révélées négatives.  Un conseil de bon sens consiste
à écarter de la chaîne de production toutes les personnes présentant des symptômes de gastro-
entérite jusqu’à deux jours après la disparition des symptômes. Il existe un problème pratique à cet
égard dans la mesure où une proportion inconnue d’infections virales peuvent être sous-cliniques et
que, même pendant la période d’incubation, les personnes infectées pourraient propager
suffisamment de virus pour provoquer une contamination alimentaire  (61). La cinétique de la
propagation virale n’a été étudiée que chez quelques volontaires infectés et peut ne pas refléter la
situation réelle si les individus ont pu avoir été infectés par une faible dose du virus infectieux.
Etant donné la nature hautement infectieuse du virus NLV et le risque connu de transmission du
virus aux aliments pendant la période d’incubation, il conviendrait d'élaborer des directives pour
couvrir l’apparition de gastro-entérites au contact (ex. enfants) de personnes travaillant sur des
points critiques de la chaîne alimentaire. Ces directives devraient être fondées sur des données
cinétiques relative à la propagation virale à la suite d’une infection naturelle.

La mondialisation du marché alimentaire  a entravé l'application de mesures de maîtrise pour
assurer la sécurité alimentaire. Il n’est pas aisé de déterminer si le contrôle routinier de spécimens
alimentaires pour détecter une contamination virale sera faisable. Toutefois, il est essentiel que les
produits alimentaires ne soient pas cultivés ou lavés dans des eaux contaminées par des matières
fécales afin de parvenir à la prévention de la transmission par voie alimentaire.

Des épidémies par infections alimentaires pourraient être signalées plus vite en utilisant, par
exemple, le "système rapide d’alerte alimentaire" de l’Union Européenne ou le « Foodnet » des
USA et fournirait davantage d’informations s’il était procédé aussi à la classification des souches
de virus.

En ce qui concerne les autres virus entériques, l’hygiène personnelle est de la plus grande
importance quant à la prévention d’infections par hépatite virale d’origine alimentaire. Les
problèmes comprennent la longe période d’incubation et le fait que d’une part les personnes
infectées propagent des hauts niveaux infectieux de virus avant la déclaration de la maladie et que,
d’autre part, les infections peuvent ne pas conduire à des symptômes cliniques.  Il en résulte que
plusieurs épidémies d’origine alimentaire ont été décrites comme étant dues à un employé de la
filière alimentaire infecté (30, 86).  De plus, la transmission de l’infection a eu lieu par l’entremise
de fruits frais cultivés dans des zones où ils étaient arrosés par de l’eau contaminée par des
matières fécales. Ceci implique que les produits destinés à la consommation humaine ne devraient
être cultivés qu'avec de l'eau de très grande qualité.  Un vaccin est disponible pour l’hépatite A et
les expositions suite à des contacts peuvent être traitées avec de l’immunoglobuline.  Le Comité
consultatif sur les pratiques de vaccination  (ACIP), USA, recommande une vaccination HAV pour
1) les personnes voyageant vers des pays qui ont un niveau élevé ou intermédiaire d'infection
endémique,  2) les enfants dans des communautés qui connaissent des taux importants de
contamination HAV; 3) les hommes ayant des relations homosexuelles, 4) les utilisateurs de
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drogues illégales; 5) les personnes associées à un risque professionnel d’ AV ; 6) les personnes
souffrant d’une maladie du foie chronique ; 7) les personnes souffrant de désordres du taux de
coagulation; 8) les autres groupes dont les employés de la filière alimentaire  (2).  Le fait de savoir
si la vaccination HAV est efficace pour prévenir la transmission par voie alimentaire et ce dans des
pays ou régions spécifiques, dépend de nombreux facteurs locaux   (ex . niveau d’endémicité,
conditions d’hygiène) et doit être évalué de façon spécifique en se fondant sur l’analyse HACCP.

Les virus NLV peuvent survivre en dehors de l’hôte et sont résistant à la plupart des désinfectants
courants et aux fluctuations de pH extrêmes, étant par ailleurs hautement infectieux. Il en résulte que
la transmission du virus par vecteur passif est probable.

Il est important de noter que la contamination peut se propager après avoir vomi, par les particules
en suspension dans l'air. L’effet des désinfectants sur l'infectiosité  u virus NLV n’a pratiquement
pas été étudiée en raison de l'absence d'un système de culture de tissus ou de modèle animal. Des
expériences sur des volontaires adultes dans les années 80 suggèrent que les virus de type Norwalk
(un des prototypes NLV) résiste à un pH bas (2.7), à l’extraction d’éther et au traitement par la
chaleur   (30 minutes à 60°C). Il est dit que le virus serait assez résistant au chlore, le virus restant
infectieux après 30 minutes en présence de 0.5-1 mg de chlore par litre. A de plus hautes
concentrations, le virus est inactivé (>2 mg par litre de chlore libre; 40).  Ces découvertes doivent
être interprétées avec attention car les données sur des études des réponses à dose donnée montrent
clairement que de très hautes doses de virus étaient utilisées dans des expériences précédentes sur
des volontaires et tendent donc à remettre en question les expériences effectuées. Il en résulte que
la réduction de l'infectiosité suite aux différents traitements peut ne pas avoir été détectée.

Suite à une méthode de détection semi-quantitative en utilisant des unités PCR, les procédés de
traitement de l’eau potable utilisant la procédure de coagulation-flocculation-sédimentation, la
filtration et la désinfection avec du chlore, de la monochloramine, de l’ozone, du dioxyde de chlore
ou l’ionisation par rayons UV réduisent tous le nombre de virus de type Norwalk de plus de 4 log
(87).

Le virus de l’hépatite A est supposé résister à un pH faible (jusqu’à pH1) et est résistant à la
chaleur puisqu’il survit pendant une heure à 60º (54)
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Tableau 3: Etapes de la connaissance sur les pathogènes infectieux d’origine alimentaire !
NLV (adapté aux virus, à partir d'un exposé de  R. Tauxe: Emerging foodborne diseases : an
evolving public health challenge.  17ième Conférence Internationale du Comité sur la
Microbiologie et l’Hygiène Alimentaire, 1999)

Quelle est la maladie? Gastro-entérite

Quel est le pathogène microbien? NLV

Comment l’identifier aisément chez l'homme? Par dosage moléculaire

Comment l’identifier dans les aliments ? ?? Quelques analyses disponibles mais  les
informations sur la valeur de prédiction du test négatif
sont peu nombreuses.

L’infection est-elle courante? Première cause d’épidémies de gastro-entérites
alimentaires non bactériennes

Quels sont les aliments sources? 1. Coquillages.  2. Aliments traités à la main et non
chauffés par la suite .

Comment le pathogène est-il introduit? 1. Employés de la filière alimentaire à n'importe
quelle étape de la distribution, de la ferme à la table
du consommateur. 2.  Irrigation ou lavage avec de
l’eau contaminée (contamination fécale). 3.
Transmission animale non déterminée  .

Comment la traiter? Traitement des symptômes uniquement

Comment prévenir la maladie ? Mesures d'hygiène strictes

La stratégie préventive fonctionne-t-elle? ?



5. LEGISLATION, REGLES ET REGLEMENTATIONS

La Directive du Conseil 91/492/EC demande un contrôle sanitaire légal des coquillages et stipule que
les coquillages à destination du marché doivent contenir  ≤ 230 Escherichia coli, ou dans 100 g de
chair de coquillage. Toutefois, ces paramètres bactériologiques sont inadéquats relativement au contrôle
de la contamination virale puisqu’une absence de corrélation a été démontrée entre la présence de virus
et les bactéries coliformes (25, 96); en fait le virus HAV a été détecté dans des moules qui autrement
correspondaient aux normes bactériologiques. L’investigation et la surveillance de la transmission
animale seront requises dans le cadre de  la Directive du Parlement Européen et du Conseil sur la
surveillance des zoonoses  (DGVI, document VI/99EN-Rév.1a).

6. CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS

6.1. CONCLUSIONS

• Jusqu’à présent, les connaissances détaillées sur les virus dans les aliments n’a pas été
réunie; ce « Document de Travail sur les Virus dans les Aliments » représente un début de
compilation des informations. Les données présentée dans ce document démontrent que les
virus dans les aliments peuvent être une source importante de maladies d’origine
alimentaire.

• Ce Document de Travail offre de nombreux conseils pertinents. Il suggère la nécessité
critique de recherches, d'études et d'évaluations afin de délimiter plus clairement les
besoins tels que :

− Déterminer les modes habituels de transmission des virus, y compris les infections
d’origine alimentaire

− Améliorer la surveillance de la maladie et les outils pour la détection moléculaire des
virus au travers de la chaîne alimentaire

− Elaborer des méthodes nouvelles et améliorées pour la détection et la classification des
virus véhiculés par les aliments et utiliser ces méthodes pour analyser les aliments

− Elaborer des plans de surveillance pour déterminer les aliments à haut risque sont
associés à la contamination virale

− Déterminer les mécanismes d’émergence de souches épidémiques, y compris le lien
avec les infections par le calicivirus porcin

− Evaluer si les campagnes publiques dirigées vers la prévention des infections virales
d’origine alimentaire sont susceptibles de réussir.

− Evaluer les risques de contamination virale des aliments suite à l’utilisation des dépôts
et eaux usées pour l’irrigation relativement

− Envisager l’incorporation des virus d’origine alimentaire dans les programmes de
sécurité alimentaire

• Lorsque l’on conçoit un programme de contrôle d’hygiène, il est important de prendre en
considération les conseils qui précèdent, spécialement dans les milieux où les virus venant
de l’homme, de l’animal, ou de l’environnement seraient de nature à causer une
contamination importante des produits alimentaires.

• Les mesures d’hygiènes existantes destinées au contrôle bactérien des infections
alimentaires pourraient contribuer à la prévention des infections virales de aliments, bien



que ces mesures ne soient pas validées à cet effet dans la plupart des cas. Cela signifie que
les infections virales ne peuvent pas être écartées quand des  mesures d’hygiène
« traditionnelles » sont appliquées correctement.

• A ce stade, tel que démontré dans ce document, la connaissance disponible concernant
l’infection virale d’origine alimentaire n’est pas suffisante pour établir des mesures de
maîtrise suffisantes sous forme de Directive Codex classique. Il sera peut-être possible de
parvenir à cet objectif dans une phase ultérieure quand l'état des connaissances dans ce
domaine permettra d'établir des mesures de maîtrise plus réalisables.

6.2 RECOMMANDATION

• En cas d’étude du présent « Document de Travail sur les Virus dans les Aliments », il est
recommandé de communiquer les informations limitées ci-incluses au plus grand nombre de
personnes possible, non seulement pour accroître les connaissances dans ce domaine mais
aussi pour contribuer autant que possible à la prévention des infections virales par les
aliments. Un document Codex sur les « Mesures de maîtrise pour les virus d’origine
alimentaire » comparable au document actuellement préparé sur le Listéria monocytogenes
semble représenter un format approprié pour communiquer les informations disponibles au
niveau international.
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