
Ces dernières années, les avancées en biologiemoléculaire ont per-
mis de développer des méthodes de détection plus sensibles et spé-
cifiques des virus responsables d’infections transmises par l’ali-
mentation par la détection de fragments de génome spécifiques de
ces virus. Des laboratoires de référence dédiés ont été créés.
L’épidémiologie moléculaire a impliqué certains virus dans des
épidémies, les norovirus responsables de gastro-entérites et le virus
de l’hépatite A, étant les plus incriminés. Peu de données existent
en France et en Europe sur le risque viral lié à la consommation de
viande et de produits du porc. Cependant des cas humains d’hépa-
tite E transmis par la consommation de viande de porc mal cuite
ont été répertoriés et notamment des cas récemment médiatisés
(alerte sanitaire aux Figatelli/saucisses de foies de porc mal cuits
dans le Sud Est de la France en avril 2009). Les modes de trans-
mission sont en cours d’étude. Des types génétiques viraux simi-
laires ont été identifiés chez le porc et l’homme dans certaines
régions du monde (Japon, Europe, USA). Le manque d’informa-
tion sur la transmission des infections virales par l’aliment rend les
filières animales fragiles face à des crises sanitaires. C’est pour-
quoi il a semblé important de faire un point sur les données dispo-
nibles relatives au risque viral en filière porcine (article extrait du
Rapport d’étude réalisée en 2007 disponible et téléchargeable dans
l’espace Pro aval sur le site internet de l’Ifip).
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Le rôle des aliments dans
la transmission des
infections virales est une
notion assez récente.
L’ANSES ainsi que l’OMS
ont estimé que le nombre
de toxi-infections virales
est actuellement supérieur
à celui des toxi-infections
bactériennes. Bien que les
cas recensés impliquent
principalement les
produits de la mer ou les
produits de la filière fruits
et légumes, la filière
porcine comme toute
autre filière animale est a
priori concernée par ce
risque sanitaire.
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QU’EST-CE QU’UN VIRUS?

Un virus est 10 à 100 fois plus petit
qu’une bactérie (15 à 40 nm). Sa multi-
plication implique l’utilisation des struc-
tures de la cellule-hôte qu’il infecte :
c’est un parasite obligatoire qui contrai-
rement à une bactérie, ne peut pas se
multiplier sur un aliment. Dans l’envi-
ronnement, les virus peuvent persister et
rester infectieux plusieurs jours voire
plusieurs semaines, notamment à basses
températures et en présence de parti-
cules.

La transmission passive du virus par les
viandes est donc possible.

Virus enveloppés

Dans le cas de virus enveloppés, la natu-
re lipidique de l’enveloppe rend les
virus très sensibles à l’action de la cha-
leur, des détergents et des solvants orga-
niques. La perte de cette enveloppe
inactive le virus. Les virus enveloppés
sont donc plus fragiles que les virus nus
qui sont quant à eux plus résistants à la
température et à la dessiccation.

Transmission des virus par les
aliments

La transmission du virus s’effectue par
voie orale.
La Figure 1 montre les voies de conta-
mination possibles de l’eau ou des ali-
ments.

Les transmissions les plus fréquentes
s’effectuent par :
- un contact inter humain direct (trans-

mission féco-orale via des mains
souillées, exposition aux vomissures,
enfant malade),

- une transmission indirecte via les sur-
faces souillées, les aliments manipulés
sans hygiène par des personnes
infectées, mais aussi via une eau
contaminée (eau de boisson, eau d’ir-
rigation, élevage des coquillages).

Au sein des entreprises de produits
carnés la contamination des aliments par
les virus est favorisée par une mauvaise
maîtrise de l’hygiène (person-
nel/équipements) et des températures de
consigne (fabrication/distribution/mise
en œuvre). Selon des estimations, 94 %
des épidémies locales seraient évitées si
ces facteurs étaient mieux maîtrisés.

Plus de 140 virus peuvent être transmis
par l’eau ou les aliments. On peut dis-
tinguer trois catégories de virus transmis
par les aliments :
- les virus responsables de gastro-enté-

rites (Norovirus, Rotavirus),

- les virus des hépatites transmises via
l’intestin (hépatite A, hépatite E),

- les virus du genre Enterovirus, respon-
sables de diverses maladies, dont des
gastro-entérites.

Cet article ne traite que des virus infec-
tant l’homme et transmis par l’alimenta-
tion et présentant un risque sanitaire
important, à savoir : les norovirus, les
rotavirus et les virus des hépatites A et
E. Ces quatre virus sont potentiellement
transmissibles à l’homme par consom-
mation de viande de porc ou de produits
transformés à base de porc.

VIRUS À RISQUES EN FILIÈRE
PORCINE

Virus de l’hépatite A (VHA)

Le virus de l’hépatite A est un virus nu.
La réplication virale se produit unique-
ment dans le foie de l’homme et de cer-
tains singes. Le virus est excrété dans les
selles, après passage par les voies
biliaires.
L’hépatite Aest une infection aiguë sou-
vent bénigne qui évolue vers la guérison
sans séquelles dans 95 % des cas.

Aliments à risque
Les coquillages bivalves, les fruits et les
crudités sont connus pour être les prin-
cipales sources alimentaires d’hépatite
A, mais d’autres aliments ont été incri-
minés : desserts, glaces, sandwichs.
Toute denrée manipulée sans précau-
tions d’hygiène par une personne
infectée et qui, ensuite, est consommée
crue ou insuffisamment cuite peut être
responsable d’hépatite A. Tout produit

transformé à base de porc remanipulé
est donc susceptible d’être contaminé
par l’hépatite A. Le rapport de l’Institut
National de Veille Sanitaire (INVS) de
2004 estime que 5 % des hépatites à
VHA en France sont d’origine alimen-
taire.

Potentiel zoonotique
Le réservoir de ce virus est strictement
humain. Il n’y a aucune preuve de
l’existence d’une zoonose pour l’hépati-
te A.

Stabilité du virus
Le VHA est connu pour sa résistance
aux agents chimiques et physiques, qui
lui confère une survie prolongée dans le
milieu extérieur. Le virus présente une
résistance importante à la chaleur, il est
stable 1 h à 60 °C mais inactivé par
autoclavage (121 °C pendant 20min) ou
par chauffage à 100 °C pendant 5 min.
Les conditions environnementales peu-
vent influencer la sensibilité à la chaleur
du virus. Il est stable entre pH 3 et pH
11. Il est très résistant au rayonnement
ionisant, mais très sensible au rayonne-
ment ultraviolet. LeVHArésiste aux pH
acides, aux solvants des lipides (éther à
20 %, chloroforme) en raison de l’ab-
sence d’enveloppe, aux concentrations
de chlore présentes (3 à 5 ppm) dans les
eaux de piscine ou l’eau de boisson. Il
n’est pas détruit par le cycle d’épuration
biologique des eaux usées. Le pouvoir
infectieux du virus est réduit de 99,99 %
après traitement avec 0,5 ppm de chlore
libre en 6 min 30 s à pH 6; avec 0,4 à 2
ppm d’ozone en 5 s.
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Figure 1
VOIES DE CONTAMINATION VIRALE
PAR TRANSMISSION HYDRIQUE

(MELNICK ET AL., 1978)
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Le virus de l’hépatite A résiste aux
méthodes classiques de conservation
des aliments (froid et congélation).

Les norovirus (NV)

Les norovirus (NV) sont des virus non
enveloppés. Le genre Norovirus com-
prend trois génogroupes, les virus des
groupes GI et GII infectent l’homme
alors que ceux du groupe GIII infectent
les suidés et les bovins.

Infection
Les norovirus sont les principaux agents
des gastro-entérites aiguës toutes classes
d’âges confondues. Ces gastro-entérites
sont caractérisées par l’apparition bruta-
le de vomissements et/ou de diarrhée
après une courte incubation de 24 à 48
heures. La majorité des personnes
infectées guérit spontanément en moins
de 2 à 3 jours.

Aliments à risque
Les norovirus sont très résistants et per-
sistent après rejets dans l’environne-
ment entraînant la contamination des
eaux ainsi que divers aliments. Toutes
les formes d’aliments peuvent être
impliquées dont les denrées animales,
aliments crus ou non transformés (dont
porc ou produits à base de porc), pro-
duits consommés en l’état ou utilisés
comme ingrédients dans un produit éla-
boré (salades, sandwiches, etc.). La
contamination des aliments peut surve-
nir aux différentes étapes de la chaîne
alimentaire, comme à l’emballage et
pendant la préparation.

Potentiel zoonotique
Bien qu’ils aient été isolés chez l’hom-
me et les porcins, il n’y a aucune preuve
de l’existence d’une zoonose.

Stabilité du virus
Les norovirus sont résistants à la chaleur
(37 °C pendant 120 h, ou 100 °C pen-
dant 1 min). Il faut des doses d’UV
supérieures à 103 mJ/cm2 pour les inac-
tiver. Leur résistance aux radiations
gamma fait que les doses utilisées pour
contrôler les bactéries dans l’industrie
agroalimentaire pourraient ne pas être
suffisantes. Les norovirus sont très résis-
tants aux pH acides (pH 2, 30 min à
37 °C) ou basiques (pH 12, 30 min à
37 °C). L’inactivation par l’éthanol à
70 % nécessite une exposition d’au
moins 30 min pour réduire de 3 log10 le
titre viral.
Les norovirus résistent aux méthodes
classiques de conservation des aliments
(froid et congélation), ainsi qu’à la
température (30 min à 60 °C) et aux
variations de pH (3h à pH 3 à tempéra-

ture ambiante); montrant leur grande
stabilité dans les aliments.

Les rotavirus (RV)

Les rotavirus sont des virus non enve-
loppés qui présentent une grande diver-
sité génétique et antigénique.

Infection
Les principaux symptômes, suite à une
incubation de 2 jours, sont des vomisse-
ments précédant en général une diarrhée
aqueuse et de la fièvre (39 °C). La mala-
die peut durer une semaine et l’excré-
tion est maximale 2 à 5 jours après le
début de la diarrhée. Aucun réseau de
surveillance épidémiologique de routine
ne s’intéresse aux rotavirus donc les
épidémies sont peu documentées.

Aliments à risque
L’implication de l’alimentation comme
voie de transmission des rotavirus est
estimée à moins de 1 %. Toutes les
formes d’aliments peuvent être impli-
quées dont les denrées animales, ali-
ments préparés, crus ou non trans-
formés, produits consommés en l’état
ou utilisés comme ingrédients dans un
produit élaboré. La contamination de
l’aliment peut survenir aux différentes
étapes de la chaîne alimentaire dont
l’emballage et la préparation.

Potentiel zoonotique
Les rotavirus peuvent infecter de nom-
breuses espèces dont les porcins, la bar-
rière d’espèce n’est pas stricte bien que
l’homme soit généralement le principal
réservoir des souches humaines. S’ils
semblent spécifiques de leur espèce
d’origine, il existe des arguments expé-
rimentaux et épidémiologiques en
faveur d’une transmission inter espèce.

Stabilité du virus
Il n’existe pas de données se rapportant
aux rotavirus pour l’ensemble des
matrices alimentaires et celles-ci ont un
effet important sur la thermosensibilité
virale, soit protecteur (sucres/matières
grasses), soit synergique (pH, molécules
spécifiques). Les rotavirus sont résis-
tants aux agents chimiques et physiques,
ce qui leur confère une survie prolongée
dans le milieu extérieur, notamment sur
les surfaces. Les désinfectants, les
moyens chimiques et physiques utilisés
comme auxiliaires technologiques, sont
soumis à autorisation réglementaire
pour leur utilisation sur les aliments. Les
rotavirus sont moins sensibles aux
désinfectants lorsqu’ils sont adsorbés
sur des matrices alimentaires ou des sur-
faces non poreuses qu’en suspension;
de même, la présence de matières

fécales protège de l’inactivation. Les
différentes méthodes testées et leurs
résultats sur les rotovirus sont les sui-
vantes :
- les dérivés chlorés : les rotavirus sont

inactivés par le chlore libre (concen-
tration supérieure à 0,3mg/L).
L’inactivation est plus rapide à pH 6
qu’à pH 10; le dioxyde de chlore à pH
alcalin (>pH 8) et à +4 °C.
L’inactivation est plus lente voire
incomplète à pH neutre ou acide;
l’eau de Javel dosée à 800 ppm de
chlore libre (solution d’hypochlorite
de sodium à 6 %) permet une diminu-
tion de 98 % si le contact a été de 10
min. Le monochloramine ne permet
pas une inactivation du rotavirus;

- l’acide peracétique : son efficacité
virucide a été étudiée mais non
démontrée sur les rotavirus;

- l'’ozone : les rotavirus humains sont
rapidement inactivés par un traitement
à l’ozone.

Parmi les autres désinfectants : l’éthanol
à 70 %, l’isopropanol à 70 %, les solu-
tions phénoliques sont efficaces. Le for-
maldéhyde 1 %, le Lysol 2 %, l’H2O2
1 % sont également efficaces après un
contact d’une heure. Le savon liquide, le
gluconate de chlorhexidine, le cetrimide
et les autres ammoniums quaternaires
sont peu efficaces.
Les traitements UV nécessitent entre 36
à 50 mJ/cm2 pour obtenir une réduction
de 4 log. Les traitements par les hautes
pressions sont partiellement efficaces.
Les traitements par les champs élec-
triques pulsés sont inefficaces sur les
rotavirus.

Virus de l’hépatite E (VHE)

Le virus de l’hépatite E est un virus non
enveloppé. L’hépatite E est une maladie
virale rare en France transmissible à
l’homme (zoonose). Elle n’est pas une
maladie à déclaration obligatoire. Sa
surveillance est assurée par le centre
national de référence (CNR) des hépa-
tites à transmission entérique (hépatites
A et E), créé en 2002.

Infection
Chez l’homme, elle se manifeste par
une hépatite souvent asymptomatique et
habituellement bénigne (grande fatigue,
signes digestifs, jaunisse et parfois de la
fièvre). Des formes graves peuvent être
observées chez les personnes à risques :
les femmes enceintes, les personnes
immunodéprimées et les personnes pré-
sentant déjà une maladie du foie.
L’hépatite E (VHE) est une infection
aiguë, habituellement bénigne, qui n’é-
volue jamais vers la chronicité.

Science et
Technique
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Aliments à risque
La transmission à l’homme est principa-
lement due à la consommation d’eau ou
d’aliments contaminés notamment à
base de foies crus de porcs ou de viande
de sangliers ou de cerfs mal cuite. En
France en 2009, l’InVS et le CNR ont
mis en place une surveillance renforcée
des cas humains d’hépatite E, suite au
signalement par l’InVS de la survenue
de cas d’hépatites virales E (VHE) chez
des personnes ayant consommé des sau-
cisses crues à base de foie de porc dans
les régions Provence-Alpes-Côte-
d’Azur et Corse. L’Afssa, saisie par la
Direction générale de l’alimentation, a
rendu le 30 avril 2009 un avis confir-
mant que la consommation de ce type
de spécialité crue présente un risque
pour la santé du consommateur. Le
ministère de l’Agriculture a donc
demandé aux fabricants de saucisses
crues à base de foie de porc destinées à
être consommées cuites (notamment
figatelli, quenelles de foies et saucisses
de foie), de procéder à une modification
de l’étiquetage en indiquant la mention
« à consommer cuit à cœur ». Ces indi-
cations doivent être strictement res-
pectées par les personnes à risques. Les
autorités sanitaires recommandent
d’ailleurs à ces personnes d’éviter de
consommer tout produit de charcuterie
crue à base de foie de porc. Les produits
de charcuterie qui ne contiennent pas de
foie de porc à l’état cru ne sont pas visés
par ces recommandations.

Potentiel zoonotique
L’existence de cas documentés de trans-
mission de l’hépatite E à l’homme par la
consommation de viande contaminée
montre que l’hépatite E est une zoonose.
De nombreuses espèces animales

domestiquées et sauvages dont les porcs
et sangliers sont infectées par le VHE,
constituant le réservoir naturel du virus.

Présence du virus chez le porc
La première souche de VHE identifiée
chez le porc a été mise en évidence aux
États-Unis en 1997. L’absence de
symptôme chez le porc explique cette
découverte tardive. La présence du virus
peut être recherchée, soit directement,
soit par des méthodes indirectes sérolo-
giques qui mettent en évidence un pas-
sage antérieur du virus dans l’organisme
ayant provoqué la synthèse d’anticorps.
Ce virus est présent de manière endé-
mique dans la population porcine mon-
diale (Tableau 1) avec des prévalences
sérologiques en élevage variant de 15 à
88,8 % des porcs étudiés. En France,
une enquête nationale en cours fait état
d’une séroprévalence de 90 % d’éle-
vages positifs avec une variabilité intra
élevage allant de 2,5 % à 80 %.

Présence du virus chez l’homme
Les prévalences sérologiques humaines
sont très variables. Des populations non
exposées hors zone d’endémie ont par-
fois des séroprévalences importantes ce
qui sous entend une circulation sub-cli-
nique du virus dans certaines popula-
tions. Diverses études ont mis en évi-
dence des prévalences sérologiques plus
importantes chez des populations
exposées aux élevages de porcs (éle-
veurs, vétérinaires) ce qui traduit le pas-
sage du virus entre les deux espèces.
En France, entre 2006 et 2008, le CNR
des hépatites à transmission entérique a
diagnostiqué 264 cas d’hépatites E
autochtones, 51 cas importés et 54 cas
dont le contexte épidémiologique n’a
pas été précisé.

Similitudes génétiques entre les souches
porcines et humaines
Les souches isolées chez le porc sont
fréquemment très proches des souches
humaines. L’infection expérimentale
entre espèces a été démontrée : un pri-
mate a pu être infecté avec une souche
porcine et des porcs ont pu être infectés
avec une souche humaine.

Stabilité du virus
Comme tous les virus entériques non
enveloppés, le VHE est assez résistant
dans le milieu extérieur, bien que ce soit
un virus entérique. Certains auteurs
suggèrent une thermo-résistance plus
grande du VHA par rapport au VHE.
Des travaux récents menés sur des porcs
ont montré que le virus présent dans le
foie pouvait être infectieux pour le porc
mais que l’obtention d’une température
à cœur de 71 °C dans des dés de foie de
porc de 0,5 à 1 cm2 par friture à 191 °C
durant 5 min ou une cuisson dans l’eau
bouillante pendant 5 min inactivait les
virus présents par contamination natu-
relle. En revanche, l’incubation à 56 °C
pendant 1 h était insuffisante pour l’in-
activation totale du virus de l’hépatite E.
Cependant ces résultats sont difficile-
ment interprétables car le niveau de
contamination initiale n’était pas connu.
Par ailleurs il est relativement stable à
+ 4 °C. La résistance aux agents physi-
co-chimiques est moins élevée que pour
le virus de l’hépatite A. Le virus de l’hé-
patite E est inactivé par les produits et
procédés : chlore, UV, hypochlorite de
sodium, glutaraldéhyde 2 %, ozone à
0,25 mg/L pendant 20 min.
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Tableau 1
PRÉVALENCE DU VIRUS DE L’HÉPATITE E CHEZ LE PORC DANS LE MONDE

Pays Présence du virus Prévalence sérologique
(taille échantillon) Prélèvement Références

Indonésie 71/99 porcs 72% porc Wibawa, 2004

Népal 3/47 porcs 33% (55) porc Clayson, 1995

Inde 4,60% 42,9% (289) porc Arankalle, 2002

Chine

67,50% porc 4-5 mois Zhu, 2004

36% porc > 3 mois

71,67% porc > 6 mois

5/263 78,80% porc Wang, 2002

Corée 15% porc Choi, 2003

Brésil 24,30% porc Vitral, 2005

Australie
17% sanglier Chandler, 1999

20 à 90 % porc

Nouvelle Zélande 91% des élevages porc Garkavenko, 2001

USA 34,50% porc Withers, 2002

Canada 59,4% (988) porc Yoo, 2001

Québec 88,80% porc
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IMPACT DES PROCÉDÉS
UTILISÉS EN INDUSTRIES
AGROALIMENTAIRES SUR LE
DANGER VIRAL

Élimination virale par des
procédés de conservation
agroalimentaire

Il existe peu de données relatives aux
virus à risque (VHA, VHE, norovirus,
rotavirus) pour les matrices alimen-
taires. Selon la littérature (norme Afnor
relative aux tests d’efficacité virolo-
gique des désinfectants, directive pour
des produits à risque dans l’industrie
pharmaceutique…) une réduction de 4
log (10000 fois) du titre viral est néces-
saire pour qualifier le traitement d’effi-
cace. Cette valeur devra être confrontée
aux données de prévalence, en cours
d’acquisition et futures, afin d’être
adaptée aux évaluations du risque sani-
taire et aux objectifs de sécurité des ali-
ments. Seule la stérilisation mettant en
œuvre des traitements thermiques, à
cœur du produit, supérieurs à 110 °C et
durant plusieurs minutes, semble pou-
voir assurer une bonne sécurité au
regard du risque viral. Ce commentaire
est une extrapolation des bons résultats
de destruction virale obtenus à 90 °C.
Des essais avec des températures supé-
rieures à 100 °C ont donné lieu à peu de
publications compte tenu des forts abat-
tements viraux obtenus à 90 °C/100 °C
(à cœur du produit). Pour les autres
procédés thermiques (cuisson, blanchi-
ment, pasteurisation, séchage), les pra-
tiques industrielles sont multiples
(température comprise entre 50 et
100 °C durant des temps variables : de
quelques secondes à quelques dizaines
de minutes).

L’estimation de l’efficacité virucide du
traitement thermique n’est possible
qu’au cas par cas et produit par produit.
Les techniques utilisant le froid négatif
(congélation) s’avèrent peu ou pas effi-
caces au regard du risque viral puisque
les virus résistent aux basses tempéra-
tures dans l’environnement. La lyophili-
sation donne des résultats variables
selon les virus. Pour les technologies
athermiques, la bibliographie contient
de rares publications et des travaux
complémentaires sont nécessaires pour
vérifier quelques résultats obtenus (aci-
dification/fermentation/conservateurs
par exemple : les publications sont
anciennes). On dispose de peu de
données pour les autres technologies
(dites alternatives) dont certaines
connaissent quelques applications
industrielles (hautes pressions par
exemple).

Auxiliaires technologiques

Il existe peu de données sur l’efficacité
virucide des molécules désinfectantes et
peu d’entre elles ont la capacité d’être
utilisées comme auxiliaire technolo-
gique. Ces molécules sont soumises à
autorisation réglementaire. Sous l’angle
des désinfectants, peu de données sont
disponibles au regard des virus trans-
missibles par les aliments et sur leur
action dans l’environnement d’un ate-
lier de production. La présence de bio-
films potentiels est susceptible de limi-
ter l’efficacité de ces désinfectants.

Moyens mis en œuvre dans
l’industrie agroalimentaire pour
maîtriser le danger viral

Ce risque émergent est peu connu et
donc peu intégré dans les plans HACCP
à quelques exceptions près. L’évaluation
du risque viral lié à un aliment produit
de façon industrielle reste complexe car
celui-ci peut subir différents procédés
durant son itinéraire technologique. Par
exemple, il est susceptible de connaître
plusieurs traitements thermiques selon
son stade de transformation (matière
première, produit semi élaboré, produit
fini) aux effets méconnus sur les virus
qui le contamineraient. Les bonnes pra-
tiques hygiéniques mises en œuvre
durant la transformation des matières
premières (port de gants et de masque
bucco-nasal, utilisation d’eau potable en
cours de process, désinfection des
locaux et du matériel…) au regard du
risque microbiologique constituent un
élément de maîtrise pertinent du risque
viral. La réduction du risque passe par la
mise en place d’un plan d’analyse des
dangers - points critiques pour leur maî-
trise (HACCP) qui sera d’autant plus
pertinent que les données utilisées
seront robustes et représentatives de la
réalité de terrain (prévalence sur les
matières premières, efficacité des tech-
nologies, interactions avec les consti-
tuants de l’aliment, survie dans l’envi-
ronnement de production…).

Cadre réglementaire

Dans le domaine de l’hygiène des
denrées alimentaires, aux niveaux
français et européen, il n’existe pas à
l’heure actuelle de textes réglementaires
concernant les denrées alimentaires
fixant de critères microbiologiques
réglementaires pour les virus.
Cependant, le règlement (CE)
n°2073/2005 précise que les denrées ali-
mentaires ne doivent pas contenir de
micro-organismes ni leurs toxines ou
métabolites dans des quantités qui pré-

sentent un risque inacceptable pour la
santé humaine. Dans ce règlement, sont
ainsi définis sous le terme micro-orga-
nismes les bactéries, les virus, les
levures, les moisissures, les algues, les
protozoaires parasites, les helminthes
parasites microscopiques, ainsi que
leurs toxines et métabolites. Les virus
entrent donc dans ce cadre.
Néanmoins, aucun critère microbiolo-
gique réglementaire n’est fixé pour les
virus dans quelque matrice alimentaire
que ce soit; ceci notamment faute de
méthodes d’analyse suffisamment
fiables. Le règlement précise qu’il
conviendrait en particulier de fixer des
critères applicables aux virus
pathogènes dans les mollusques
bivalves vivants si les méthodes d’ana-
lyse sont suffisamment développées.

CONCLUSION

Le risque n’est pas identique pour tous
les virus. Des risques sanitaires impor-
tants sont liés à la consommation d’ali-
ments contaminés par les norovirus ou
le virus de l’hépatite A responsables de
gastro-entérites et d’hépatites aiguës.
Ces virus résistants sont excrétés dans
les selles et contaminent l’environne-
ment. Pour la filière porcine, relative-
ment peu exposée à la contamination
par ces virus, le risque majoritaire reste
la consommation de produits crus ou
mal cuits manipulés sans précautions
d’hygiène par une personne infectée.
Le principal virus à risque en filière porc
reste le virus de l’hépatite E pour lequel
une transmission directe du porc à
l’homme (potentiel zoonotique) a été
démontrée. La prévalence sérologique
du virus chez le porc peut avoisiner 90
% sur certains élevages en Europe.

Pour les professionnels du secteur
agroalimentaire, le meilleur moyen de
prévention du risque viral reste le res-
pect des bonnes pratiques d’hygiène.
Une meilleure maîtrise du risque viral
passera par la mise en place d’un plan
HACCP qui sera d’autant plus pertinent
que les données utilisées seront repré-
sentatives de la réalité de terrain (préva-
lence sur les matières premières, effica-
cité des technologies, interactions avec
les constituants de l’aliment, survie dans
l’environnement en contact direct avec
l’aliment…). Le champ d’investigation
est considérable. Il apparaît nécessaire
de générer des données fiables pour
aider les professionnels à prévenir le
risque (choix des matières premières,
adaptation de la technologie, optimisa-
tion du plan de nettoyage - désinfec-
tion…) afin de réagir le plus efficace-
ment possible en cas d’alerte sanitaire.
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