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Introduction : 

 

Une infection alimentaire ou toxi- infection est une maladie causée par l’ingestion 
d’aliments ou boissons contaminées par certains agents infectieux ou leurs toxines. 
Cette contamination peut avoir eu lieu lors de diverses étapes : de la production 
jusqu'à la conservation de l’aliment. 

Si l’infection alimentaire est commune à plusieurs personnes on parle de TIAC c'est-
à-dire une Toxi-Infection Alimentaire Collective. Les TIAC sont des maladies à 
déclaration obligatoire. Leur signalement permet de prendre des mesures rapides 
dans le cas de restauration collective. En France, la surveillance des TIAC est 
assurée par l’Institut de veille sanitaire(InVS) via la déclaration obligatoire (DO). 

La contamination des aliments par des agents microbiologiques constitue un 
problème de santé publique dans le monde entier. La majeure partie des pays ont 
mis en évidence un accroissement sensible, au cours des dernières décennies, de 
l’incidence des maladies dues à la présence de micro-organismes dans les aliments. 
(OMS) 

Chaque année, environ un tiers des foyers de toxi-infections d’origine alimentaire 
déclarés en France survient dans le cadre familial. Une partie de ces cas est due à 
des pratiques au domicile (conservation inadéquate, cuisson insuffisante ou 
transferts de contaminants). 

Je me suis intéressée à ce sujet qui touche un grand nombre de personne d’âge et 
de conditions différentes et que l’on rencontre régulièrement  à l’officine.  Le 
pharmacien d’officine est un professionnel de santé de proximité qui a un rôle de 
prévention de part son conseil adapté. 
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Chapitre 1:  Pathogènes rencontrés 

I.Salmonella 

Le genre Salmonella appartient à la famille des Enterobacteriaceae. 

A.Habitat 

Les salmonelles peuvent être isolées de l’intestin de nombreuses espèces animales 
(volailles, porc…). Ce sont des agents zoonotiques. Les animaux forment un 
réservoir et la dissémination provient de contaminations fécales essentiellement. 

 Les salmonelles peuvent survivre pendant de très longues périodes dans le milieu 
extérieur :  

− de quelques jours à 9 mois dans les sols et en surface des matériaux de 
construction des bâtiments agricoles (bois, béton, acier, fer et brique) 

− quelques mois dans les aliments secs non acidifiés,  
− quelques mois sur les tiges et les feuilles des végétaux ensilés  
− plus d’un an dans les poussières et les matières fécales bovines 

Les intoxications sont  liées à la consommation d’aliments ou d’eau contaminés. 

Elle se développe entre 5 et 46°C et est détruit par un chauffage suffisant à une 
température et une durée suffisante. La congélation ou la surgélation a peu d’effets 
sur la population des salmonelles dans un aliment. Elle ne garantit en aucune 
manière la destruction d’un nombre suffisant de bactéries viables 

B.Moyens de transmissions 

Les aliments tels que les viandes crues (volaille, porc), les produits à base d’œufs 
(pâtisseries), les produits laitiers (crèmes glacées) et les produits préparés (salade 
de pomme de terre). 

C.Pathologie 

Salmonella est une des premières causes de toxi-infections d’origine alimentaire 
collectives (TIAC). 

La durée d’incubation de la salmonellose est de 6 à 72 heures après ingestion.  

Fièvre, diarrhées, douleurs abdominales, vomissements, maux de tête. Les signes 
cliniques disparaissent généralement dans les 3 à 7 jours 

Il existe chez les populations vulnérables des cas mortels de salmonellose (enfants, 
vieillards) mais des porteurs sains sont également fréquents(36). 
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II.Listeria monocytogenes 

L. monocytogenes est un petit bacille à Gram positif 

A.Habitat 

L. monocytogenes est une bactérie ubiquitaire, largement présente dans 
l’environnement notamment les environnements hydriques ou telluriques tels que les 
sols ou les végétaux en décomposition. Elle est capable de se multiplier à différentes 
gammes de pH (4-9). 

Sa croissance optimale se situe entre 30 et 37 °C mais elle possède la capacité de 
survivre et de se multiplier à basses températures (4-10 °C). Elle n’est pas 
totalement éliminée par la congélation à -20 °C mais est détruite par la chaleur 

L. monocytogenes peut infecter de très nombreuses espèces animales, notamment 
des mammifères, des poissons, des oiseaux, des crustacés. Les animaux infectés 
peuvent excréter des Listeria pendant de longues périodes, et ainsi contaminer à leur 
tour leur environnement. L. monocytogenes possède la capacité de persister dans 
les environnements qu’elle colonise, parfois de façon prolongée. 

Dans l’industrie agroalimentaire, les chaînes de productions qu’elles soient 
artisanales ou industrielles, peuvent être contaminées directement ou à partir de 
matières premières animales ou végétales contaminées. Il en découle ensuite la 
contamination secondaire des aliments produits. 

B.Moyens de transmissions 

Chez l’homme, la listériose se transmet par l’ingestion d’aliments contaminés. Les 
aliments les plus à risque sont ceux consommés crus ou peu cuits tels que : 

− la charcuterie, 
− poissons fumés,  
−  lait cru ou les fromages au lait cru 

Il existe aussi un risque de transmission de la mère à l’enfant lors de la grossesse. 
Le passage transplacentaire se fait en cas de bactériémie chez la mère, la 
contamination peut aussi se faire lors de l’accouchement. La mère aura le plus 
souvent été elle-même contaminée par voie alimentaire.  

C.Pathologie 

La durée d’incubation de la listériose est de 4 à 60 jours en fonction de la forme 
clinique: les bactériémies et les formes neuroméningées ont une durée courte (<15 
jours), les formes materno-néonatales peuvent aller jusqu’à 2 mois. 



 

La listériose touche préférentiellement les sujets âgés, les femmes enceintes et leurs 
nouveau-nés, et les sujets dont l’immunité innée 
existe deux formes d’infections

− invasives : les bactériémies, les formes neuro
maternonéonatales. 

− non-invasives : gastro
ou d’exceptionnelles formes oculaires.

La mortalité des listérioses invasives est élevée, de l’ordre de 20 à 30%. L’incidence 
des listérioses non-invasives n’est pas connue; ces formes pauci
sont vraisemblablement sous
de cas est en augmentation (figure 1)

Figure 1:Évolution du nombre de cas de listériose par forme clinique en France, de 1999 à 2013
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A.Habitat 

Les ruminants domestiques, et plus particulièrement les bovins, sont les principaux 
réservoirs de STEC (shigatoxin
des porteurs sains, ils participent à la contamination d
bactéries présentes dans leurs fèces. Dans une moindre mesure, d’autres animaux 
d’élevage ou des animaux sauvages dont certains gibiers peuvent également être 
porteurs sains de STEC. 

La listériose touche préférentiellement les sujets âgés, les femmes enceintes et leurs 
nés, et les sujets dont l’immunité innée et/ou cellulaire est diminuée. 
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La persistance de souches de STEC dans les cheptels est due au portage digestif 
par les animaux et à la contamination par contact d’animal à animal, mais aussi à la 
contamination des sols (prairies, champs) et des eaux superficielles à partir des 
déjections animales ou d’engrais de fermes contaminés (fumiers, lisiers) épandus 
pour fertiliser les terres agricoles. Les aliments (herbe, fourrages) et l’eau 
d’abreuvement des animaux peuvent ainsi être contaminés. Les STEC peuvent 
survivre pendant plusieurs semaines dans l’environnement de la ferme (tels que les 
sédiments d’abreuvoir, les fèces ou le fumier sur le sol). Différents végétaux 
consommés par l’Homme peuvent être contaminés par des STEC, soit par les 
fumures obtenues à partir d’animaux contaminés, soit quand de l’eau contaminée est 
utilisée pour l’irrigation. 

B.Moyens de transmissions 

La transmission directe est possible par contact avec des animaux infectés ou avec 
leurs déjections, mais aussi de personne à personne (transmission interhumaine 
féco-orale). La principale voie de transmission est indirecte par consommation 
d’aliments d’origine animale ou végétale et d’eau de boisson contaminés par un 
environnement souillé le plus souvent par les matières fécales d’animaux infectés. 

Les principaux aliments mis en cause lors d’épidémies d’infections à EHEC (E. coli 
entérohémorragique) sont: la viande hachée de bœuf insuffisamment cuite, les 
produits laitiers non pasteurisés, les végétaux crus (salade, jeunes pousses de radis 
blancs, graines germées) ou les produits d’origine végétale non pasteurisés (jus de 
pommes), l’eau de boisson 

C.Pathologie 

Durée moyenne d’incubation 3-4 jours (variable de 2 à 12 jours)  

Principaux symptômes : Diarrhée banale ou, Colite hémorragique : crampes 
abdominales et diarrhée initialement aqueuse puis sanglante chez un patient 
généralement apyrétique ou subfébrile  

Durée des symptômes : 5 à 12 jours  

Durée de la période contagieuse : 1 semaine au moins chez l’adulte, mais peut être 
supérieure chez l’enfant  

Complications : 

− Syndrome hémolytique et urémique (SHU) dans 5 à 8 % des cas. La létalité 
du SHU chez l’enfant âgé de moins de 15 ans est de 1% en France Micro-
angiopathie thrombotique (MAT) (létalité chez les personnes âgées : 50 %)  
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− Complications neurologiques graves pouvant apparaître dans 25 % des cas 
de SHU  

− Insuffisance rénale chronique chez 50 % des survivants du SHU 

IV.Staphylococcus aureus 

Staphylococcus aureus est un cocci Gram positif, catalase positive appartenant à la 
famille des Staphylococcaceae. 

A.Habitat 

Staphylococcus aureus est  trouvé chez les animaux à sang chaud, dans les narines, 
la peau et les cheveux. 

Les humains sont un réservoir naturel de S. aureus. 30 à 50% des adultes en bonne 
santé sont colonisés, avec 10 à 20% de colonisation persistante. Les personnes 
colonisées par S. aureus présentent un risque accru d'infections ultérieures. Les taux 
de colonisation staphylococcique sont élevés chez les patients atteints de diabète de 
type 1, les toxicomanes par voie intraveineuse, les patients sous hémodialyse, les 
patients ayant eu une chirurgie et les patients atteints du syndrome 
d'immunodéficience acquise. Les patients présentant des défauts qualitatifs ou 
quantitatifs dans la fonction leucocytaire présentent également un risque accru de 
maladie staphylococcique. 

B.Moyens de transmissions 

 
Les personnes colonisées par des souches de S. aureus courent un risque accru 
d'être infectées par ces souches. La plupart des cas d'infection nosocomiale sont 
obtenus par l'exposition aux mains des travailleurs de la santé après avoir été 
colonisés de manière transitoire par des staphylocoques de leur propre réservoir ou 
par contact avec un patient infecté.  

Il existe une transmission alimentaire par des aliments ou ingrédients contaminés par 
une souche de S. aureus produisant des entérotoxines staphylococciques (SE). 

Il faut également des températures qui permettent la croissance de S. aureus. La 
plupart du temps, la denrée alimentaire atteint cette température en raison d'une 
défaillance dans le procédé de réfrigération, ou lors de la fabrication d’un produit 
avec des températures requises (par exemple, fabrication de fromage).  

Beaucoup d'aliments différents peuvent être un bon milieu de croissance pour S. 
aureus : le lait et la crème, les pâtisseries à la crème, le beurre, le jambon, les 
fromages, les saucisses, la viande en conserve, les salades, les plats cuisinés et les 
sandwichs. 
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Dans tous les cas, les principales sources de contamination sont les humains (les 
manipulateurs contaminent les aliments par contact manuel ou via les voies 
respiratoires en toussant et éternuant) et la contamination se produit après le 
traitement thermique des aliments. Néanmoins, dans les aliments tels que la viande 
crue, les saucisses, le lait cru et les fromages de lait cru, les contaminations d'origine 
animale sont plus fréquentes et dues au transport des animaux ou aux 
infections(40,41). 

C.Pathologie 

 
Le spectre des infections à staphylocoques s'étend des boutons et des furoncles au 
syndrome de choc toxique et à la sepsie, dont la plupart dépend de nombreux 
facteurs de virulence. D'autre part, certaines infections, comme l'intoxication 
alimentaire se présentent par des crampes abdominales, des nausées, des 
vomissements, parfois suivis de diarrhée (jamais de diarrhée seule). L'apparition des 
symptômes est rapide (de 30 min à 8 h) et généralement la rémission spontanée est 
observée après 24 h (41). 

V.Campylobacter spp 

A.Habitat 

Les oiseaux, sauvages comme domestiques, représentent les principaux réservoirs 
de Campylobacter. Cependant d’autres réservoirs primaires ont été décrits : les 
bovins, les porcins et les petits ruminants, mais aussi les animaux de compagnie 
(chats et chiens). 

B.Moyens de transmissions 

La principale voie de transmission de Campylobacter à l’Homme est l’alimentation, 
via des produits contaminés, y compris les eaux de boisson dont le traitement est 
défaillant. La transmission directe, par un autre individu, un animal (notamment de 
compagnie) infecté ou une carcasse contaminée, se produirait plus fréquemment 
pour certaines populations exposées (éleveurs, vétérinaires, ouvriers d’abattoir, 
égoutiers, etc.). 

Les toxi-infections alimentaires collectives (TIAC) liées à Campylobacter sont 
souvent corrélées à la consommation d’eau, de lait cru ou de viandes de volailles 
contaminés. 
Les transferts de contamination par la planche à découper ou les couteaux qui ont 
servi à la manipulation de volailles crues, la consommation de viandes 
insuffisamment cuites (volailles, bovines, porcines), apparaissent comme les 
principaux facteurs de risques. 
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C.Pathologie 

La maladie humaine la plus fréquemment observée est une entérite aiguë 
(symptômes : diarrhée dans 85% des cas, douleurs abdominales : 79%, selles 
sanguinolentes : 15%, fièvre : 50%, maux de tête : 41%, vomissements : 15%) 
causée par une infection intestinale. 
L’infection peut se compliquer (dans moins d’un cas sur 100) par une bactériémie, 
des localisations secondaires et un syndrome post-infectieux (moins d’un cas sur 
1000). L’individu infecté reste toutefois contagieux pour une durée moyenne de 38 
jours (maximum 70 jours) (30). 

VI.Clostridium perfringens 

Cette bactérie sporulée appartient à la famille des Clostridiaceae 

A.Habitat 

C. perfringens est une bactérie très ubiquitaire largement répandue dans tout 
l’environnement (sol, sédiments, eaux d’égout, lisiers, cadavres, poussières, surface 
des végétaux, etc.). L’Homme et les animaux sains peuvent être porteurs de 
C. perfringens dans leur tube digestif.  

C. perfringens est un contaminant fréquent des produits alimentaires, notamment 
ceux d’origine animale. Ces produits peuvent être contaminés soit lors de la phase 
d’éviscération à l’abattoir, soit à partir de l’environnement souillé (plan de travail, 
contact avec aliments souillés, poussières, etc.). Les spores sont très 
thermorésistantes, C. perfringens est le contaminant le plus fréquent des plats 
cuisinés insuffisamment réchauffés 

 

B.Moyens de transmissions 

La bactérie est transmise à l’Homme par l’ingestion de plats cuisinés, notamment 
ceux à base de viande. L’intoxication alimentaire à C. perfringens survient 
uniquement après consommation d’aliments lourdement contaminés par une souche 
entérotoxinogène de cette bactérie. Il n’y a pas de transmission directe documentée 
entre l’animal malade et l’Homme, ni entre Homme malade et Homme sain. 
C. perfringens peut également contaminer des plaies et être à l’origine de gangrène. 
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C.Pathologie 

Parmi les symptômes : 

• ballonnement et flatulences 
• fatigue 
• perte d'appétit et de poids 
• douleurs musculaires 
• nausée 
• diarrhée aqueuse et abondante 
• douleurs et crampes abdominales importantes 

 

VII.Bacillus cereus 

Il s’agit d’un bâtonnet à coloration Gram positive, sporulant et aéro-anaérobie 
facultatif. Famille des Bacillaceae, genre Bacillus 

A.Habitat 

B. cereus est retrouvé sous forme de spores dans le sol, ces spores seraient 
dormantes et se développeraient plutôt dans la faune du sol, par exemple dans le 
tube digestif d’insectes, d’arthropodes et de lombrics. B. cereus pourrait être un 
commensal du tube digestif d’insecte et s’y développerait lorsque son hôte est 
affaibli. Des spores de B. cereus sont aussi présentes dans le tube digestif 
d’animaux à sang chaud.  

 

B.Moyens de transmissions 

La principale voie de transmission de cette bactérie à l’Homme est alimentaire. En 
effet, de par son abondance dans le sol et la résistance de ses spores, B. cereus 
peut contaminer pratiquement toutes les catégories d’aliments et particulièrement les 
végétaux. Des infections à B. cereus, différentes de celles transmises par les 
aliments ont été décrites. Les portes d’entrée de l’infection sont des contaminations 
de plaie ou de cathéter ou encore via les injections pratiquées par les toxicomanes. 
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C.Pathologie 

B. cereus se traduit d’une part par des symptômes émétiques et d’autre part par des 
symptômes diarrhéiques. 

• Les maladies à symptômes émétiques sont causées par l’ingestion d’une 
toxine, le céréulide, produite dans l’aliment au cours de la croissance de B. 

cereus. 
• Les maladies à symptômes diarrhéiques seraient causées par l’ingestion de 

cellules et/ou de spores de B. cereus, suivie d’une production d’entérotoxines 
dans l’intestin.  

Il n’y a pas de population sensible identifiable pour les intoxications à B. cereus. Des 
formes graves d’infections (septicémie, entérocolite nécrosante, hépatite fulminante, 
encéphalopathie, abcès cérébral, décès) ont été décrites chez des prématurés, des 
nouveau-nés, chez des patients atteints d’une hémopathie maligne, de cirrhose, ou 
de maladie de Crohn traitée par immunosuppresseurs. Toutefois, le lien avec la 
consommation d’aliments n’est pas démontré pour ces infections qui sont de nature 
différente(30). 
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Chapitre 2: Définitions des populations à risques 

 

Le risque infectieux était la première cause de mortalité dans le monde il y a cent 
ans. Depuis, les progrès dans le traitement de ces maladies (antibiotiques,…) et 
dans le contrôle des microorganismes dans l’environnement (traitement de l’eau et 
des résidus, hygiène de la personne et de l’environnement) ont diminué ce risque. 
Mais depuis quelques années, les populations plus fragiles augmentent et nous 
devons de nouveau considérer le risque infectieux comme une menace potentielle. 

Ce sont tout d’abord les personnes ayant des déficiences physiologiques pouvant 
être liées à leur âge (personne âgée, nourrisson, prématuré)) ou leur état (femme 
enceinte, malnutrition) ou également des déficiences de barrière (acidité gastrique, 
trouble de la motilité intestinale). 

Ensuite nous avons les personnes dont le système immunitaire est incompétent par 
cause iatrogène (transplantation, thérapies immunosuppressives) ou pathologique 
(cancer).  

Nous avons également des pathologies qui vont engendrer des anomalies du 
système immunitaire qui ne va plus remplir son rôle (diabète, Lupus érythémateux 
disséminé (LED), Maladie inflammatoire chronique de l’intestin (MICI), Polyarthrite 
rhumatoïde(PR)) et l’immunodéficience du au VIH. 

 

I.Déficiences physiologiques du système immunitaire 

A. Femme enceinte 

La grossesse représente la période la plus importante pour la conservation de 
l’espèce, il est donc fondamental de renforcer tous les moyens de protection pour la 
mère et le fœtus.  

D’un côté le système immunitaire de la mère va renforcer le réseau de 
reconnaissance, de communication et de réparation permettant ainsi de déclencher 
des alarmes en cas de besoin. 

De l’autre côté le fœtus dont le système immunitaire se développe va pouvoir 
modifier la réponse de la mère face à l’environnement, c’est  la singularité/ unicité du 
système immunitaire durant la grossesse, le système est modulé mais pas supprimé. 
Ceci permet d’expliquer pourquoi la femme enceinte répond différemment à la 
présence de microorganismes. 
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Dans l’étude de Mor et Cardenas (Yale USA) (18) la réponse de la mère aux 
microorganismes va être déterminée et influencée par les réponses du 
fœtus/placenta. L’immunité gestationnelle est donc la combinaison des signaux du 
fœtus et de la mère. 

 

 

Figure 2: Système immunitaire durant la grossesse (18) 

 
Les femmes enceintes sont exposées à de nombreux agents infectieux qui sont 
potentiellement nuisibles non seulement pour la mère, mais aussi pour le fœtus. 
L'évaluation des risques se porte sur l'existence d'une virémie maternelle ou d’une 
transmission fœtale.  

Les infections qui sont capables d'atteindre le fœtus en traversant le placenta 
peuvent avoir des effets néfastes allant jusqu’à la mort embryonnaire ou fœtale, 
provoquer une fausse couche ou induire des anomalies congénitales majeures. 
Cependant, même en l'absence de transmission placentaire, le fœtus pourrait être 
affecté par la réponse de la mère à l'infection. 

Malgré cela la plupart des infections affectant la mère ne causent pas d’infections 
congénitales du fœtus suggérant que le placenta joue un rôle important d’interface 
immuno-régulatrice protégeant le fœtus des infections systémiques. 
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Il reste un problème : les infections placentaires vont activer le système immunitaire 
de la mère mais aussi celui du fœtus. Cela peut avoir des conséquences sévères : 

− Sensibiliser la mère aux autres microorganismes ce qui potentialise un risque 
manifeste d’infection. 

− Promouvoir une réponse inflammatoire chez le fœtus même s’il n’y a pas eu 
de transmission. 

Ainsi la réponse immunitaire du placenta et son tropisme pour certains virus et 
pathogènes affectent le risque pour la femme enceinte de développer certaines 
infections. 

 

Exemples de pathogènes :  
Les agents pathogènes d’origine alimentaire importants chez les femmes enceintes 
sont Listeria monocytogenes et Toxoplasma gondii.  

� Généralement bénignes (fièvre, état pseudo grippal), les infections à L. 

monocytogenes peuvent parfois conduire à la perte du fœtus ou la naissance 
d’un enfant gravement infecté (bactériémie, une détresse respiratoire, de la 
fièvre, des anomalies neurologiques et des granulomes disséminés). 
L’apparition tardive de l'infection lors du passage pendant  l'accouchement ou 
après se présente comme une méningite. 
 

� L'infection congénitale par T. gondii se produit habituellement quand une 
femme enceinte est infectée, mais peut suivre une infection juste avant la 
grossesse ou le résultat d’une réactivation d'une infection acquise avant la 
grossesse. Une infection pendant la grossesse est généralement 
asymptomatique, mais parfois provoque une lymphadénopathie. 
 
Le risque d'infection congénitale en début de grossesse est faible, mais les 
symptômes peuvent être graves, y compris l'avortement spontané. 
 
L’infection du fœtus en semaines 26-40 peut provoquer des symptômes plus 
tard dans la vie, parce que l'organisme survit dans des kystes tissulaires qui 
persistent, en particulier dans les tissus nerveux et musculaires et dans l'œil. 
S’ils ne sont pas traités, les enfants atteints de la maladie subclinique peuvent 
développer une choriorétinite ou des symptômes neurologiques (2, 18). 
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B.Nourrissons 

La vie néonatale est caractérisée par une sensibilité accrue aux agents infectieux.  

1.Immunologie 

La sensibilité des nouveau-nés aux maladies infectieuses pourrait être en partie à 
cause du manque de mémoire immunologique préexistante chez les nouveaux nés. 

Un autre facteur important est peut-être le faible nombre de cellules immunitaires qui 
sont présentes dans les tissus lymphoïdes périphériques en début de vie. De plus, 
les cellules immunitaires du nouveau-né sont qualitativement distinctes des cellules 
adultes. 

Dans une étude  (20), chez des souris néonatales, on peut voir un chevauchement 
entre générations de cellules T de précurseurs hématopoïétiques fœtales et adultes. 
Par conséquent, les cellules T périphériques au cours des premières semaines de 
vie sont un mélange de cellules T fœtales- et adultes dérivées. 
Par exemple, dans l'infection au paludisme, les réponses spécifiques Th1 et Th2 à 
l'antigène des enfants âgés de moins de 5 ans sont réduites  par rapport aux adultes 
infectés. 

Lorsqu’on les confronte avec la même dose d'un agent infectieux, les nouveau-nés 
peuvent avoir une réponse protectrice plus limitée tout simplement en raison du petit 
nombre de cellules immunitaires. En outre, dans le cas d'une infection aiguë, la 
qualité de la réponse pourrait être affectée par la charge de l'antigène. 

Exemple : l'infection par le VIH.  

En l'absence de thérapie antirétrovirale, il existe une progression plus rapide de la 
maladie de l'infection pédiatrique et elle est associée à des réponses immunitaires 
cellulaires et humorales spécifiques du VIH sévèrement réduite. 

2.Environnement 

Étant donné que les nouveau-nés sont normalement stériles, la première exposition 
aux micro-organismes et aux endotoxines de l'environnement pendant la période 
néonatale est importante pour établir une tolérance immunitaire et une homéostasie. 

Les facteurs externes tels que l'allaitement au sein, de l’environnement, ou le mode 
de d’accouchement, ainsi que les facteurs génétiques influencent ce processus qui 
est en grande partie dépendant du microbiote. 

Le contact avec des molécules immunostimulantes puissantes commence 
immédiatement à la naissance, et la discrimination entre les bactéries commensales 
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et pathogènes envahisseurs est essentielle pour éviter une stimulation immunitaire 
inappropriée et / ou une infection de l'hôte. 

 
Cas du botulisme infantile. 

Chez les adultes en bonne santé, la microflore intestinale arrête la croissance des 
spores ingérées de Clostridium botulinum, mais chez les nourrissons la microflore 
est incapable d'empêcher la croissance. La plupart des cas de mortalité se produit 
avant l'âge de 1 an. 

Le miel est une source de spores, il ne doit pas être administré aux nourrissons de < 
1 an. D'autres sources possibles sont le sol et la poussière, mais dans de nombreux 
cas de botulisme infantile la source est inconnue (2,19, 20). 

C.Personnes âgées 

De nos jours, les populations âgées et très âgées représentent une part croissante 
de la population. Cette population est généralement atteinte de pathologies plus 
graves et plus fréquentes. Différents facteurs prédisposent les sujets âgés aux 
infections et la présence de comorbidités (diabète, rhumatismes inflammatoires, 
accidents cardiovasculaire…) participe à l’élévation du risque d’infections. Parmi ces 
facteurs, l’impact du vieillissement immunitaire est probablement non négligeable 
dans la gravité et de la fréquence des infections du sujet âgé. 

L’immunosénescence est un déclin physiologique du système immunitaire avec 
l’âge. Elle correspond à un état de dysrégulation de la fonction immunitaire à de 
multiples niveaux de réponses immunitaires et contribue à une augmentation de la 
susceptibilité des sujets âgés aux maladies infectieuses. Avec l’âge, les réponses 
immunitaires contre les antigènes connus peuvent être conservées mais la capacité 
d’immunisation vis-à-vis des de nouveaux antigènes décline significativement 
expliquant la plus grande sensibilité aux nouveaux pathogènes. Mais l’on peut voir 
chez certains centenaires en bonne santé des fonctions immunitaires relativement 
préservées proches de sujets jeunes. 

De plus le problème du vieillissement pathologique se rajoute aux effets du 
vieillissement physiologique. En effet l’impact de la polypathologie, fréquente chez le 
sujet âgé, est probablement plus important que celui de l’immunosénescence dans la 
fréquence et la gravité des épisodes infectieux du sujet âgé. 

 
Comme par exemple chez les personnes âgées souffrant de gastrite chronique, la 
production d’acide par l’estomac et la motilité gastro-intestinale sont diminuées, ce 
qui augmente le temps de transit gastro-intestinal et conduit à la constipation. Ceci 
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majore le risque d’infections par des bactéries comme la listériose, Campylobacter et 
Salmonella.  

D’après Lund B. and O’Brien les récentes augmentations de listériose en France, en 
Allemagne, en Angleterre et au Pays de Galles ont touché principalement les 
personnes âgées et les personnes présentant des tumeurs malignes.  Sachant qu’au 
Royaume-Uni 63 % des cancers sont diagnostiqués chez les personnes 65 ans et 
plus, et 36 % chez ceux âgés de plus de 75. (2) 

Nous avons également  une altération des barrières épithéliales de la peau, des 
poumons et du tractus gastro-intestinal avec l’âge. Cela favorise l’invasion de ces 
tissus muqueux fragiles par des organismes pathogènes. Le vieillissement digestif 
concerne à la fois des aspects moteurs, biochimiques et histologiques. Il existe une 
réduction des tissus lymphoïdes associés aux muqueuses avec également un 
émoussement des réponses anticorps (Ac) de type IgA spécifiques d’antigènes 
intestinaux, une diminution de l’acidité gastrique favorisant la pullulation bactérienne 
de l’ensemble du tube digestif et par là probablement une malabsorption. 

Les personnes âgées sont également le groupe le plus susceptible de mourir après 
l'infection par la Shiga -toxine produite par certaines souches d’Escherichia coli. 

 

D.Malnutrition 

La malnutrition est un facteur majeur augmentant la susceptibilité de développer une 
infection dans le monde entier. 

L’activation et l’approvisionnement de la réponse immunitaire lors d’une infection 
nécessite un apport accru en énergie. La malnutrition protéino-énergétique (MPE) 
est un facteur crucial encore sous-estimé dans la susceptibilité de survenue d’une 
infection. 
En effet lors d’une infection, le système immunitaire utilise deux types de 
mécanismes : l’immunité innée et acquise. Ces deux procédés vont activer et 
permettre la propagation de cellules et la synthèse d'un réseau de molécules 
nécessitant une réplication de l’ADN, l'expression de l'ARN et la synthèse/ sécrétion 
des protéines tout cela contribue à un accroissement de l’anabolisme. De plus les 
médiateurs de l'inflammation accentuent le catabolisme.  

Par conséquent, l'état nutritif de l'hôte détermine de façon critique l’issue de 
l’infection. La MEP est une cause commune de déficience immunitaire et de 
sensibilité à l'infection. Mais c’est un cercle vicieux car l’infection elle-même contribue 
à la malnutrition. 

Exemple de contribution des infections à la malnutrition:  
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1.  une infection gastro-intestinale peut provoquer de la diarrhée ; 
2.  le VIH / SIDA, la tuberculose et d'autres infections chroniques peuvent 

provoquer la cachexie (perte de poids, fatigue, atrophie musculaire, etc.) et 
une anémie ; 

3. les parasites intestinaux peuvent causer une anémie et une privation 
d’éléments nutritifs. 

 

Bien que la malnutrition fasse souvent référence aux macronutriments, les carences 
en micronutriments sont également importantes et fréquentes chez les adultes plus 
âgés. Alors que la malnutrition est plus répandue dans les pays à faible revenu, il se 
produit également chez les patients hospitalisés et les sans-abri dans les pays à 
revenu élevé (2,22). 

 

II.Déficiences des barrières physiologiques 

A.Réduction de l’acidité gastrique 

A jeun le pH de l’estomac chez  les gens en bonne santé est généralement compris 
entre pH 1,5 et 2 et sert de barrière aux agents pathogènes d'origine alimentaire. 
Lorsque la nourriture pénètre dans l'estomac il y a une augmentation transitoire de 
pH (> pH 6,0), qui diminue progressivement à mesure que l'estomac se vide, selon  
la nature de l'aliment.  

Expérience en fonction des pH du nombre de bactérie : A pH 2,0 mort de plus de 
99,9% des Salmonella en 30 minutes, mais à pH 4,0 échec de la réduction du 
nombre de bactérie en120 min.  

Les inhibiteurs de la pompe à protons sont les agents les plus efficaces pour 
supprimer la production d’acide  et peuvent empêcher le pH intra gastrique de 
tomber en dessous de  4 pour un temps élevé. Il est prouvé que les patients atteints 
de hypochlorhydrie ou achlorhydrie, ou qui ont été traités avec des inhibiteurs de la 
pompe à protons ou des antagonistes des récepteurs H2 sont plus sensibles à 
Campylobacter, Escherichia coli, L. monocytogenes, Salmonella, Shigella, 

Vibriocholerae  que les personnes en bonne santé. 

 Les inhibiteurs de la pompe à protons sont disponibles de plus en plus sans 
ordonnance, afin que les gens peuvent s’auto médicamenter sans réaliser la 
signification d’un  risque accru de maladie d'origine alimentaire (2). 
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B.Médicaments anti-diarrhéiques 

La diarrhée causée par des entéropathogènes aide à éliminer les organismes 
pendant les infections intestinales. En plus de masquer la déshydratation, les agents 
antidiarrhéiques peuvent augmenter la gravité des infections. Par exemple, dans une 
épidémie de Clostridium perfringens d’origine alimentaire aux États-Unis en 2001, 
trois patients âgés ont développé une nécrose de l'intestin et deux sont morts. Les 
symptômes ont été attribués en partie à la constipation induite par les médicaments 
et l'impact fécal, ce qui entraîne une exposition prolongée du tissu colique aux 
toxines de  C. perfringens. De même, les anti-diarrhéiques ne sont pas 
recommandés chez les enfants atteints infection à E. coliO157, car ils semblent 
augmenter le risque de complications graves telles que le syndrome hémolytique et 
urémique. (2) 

III.Immunosuppression pathologique ou iatrogène 

Cette catégorie concerne les personnes avec des immunodéficiences primaires tel 
que les transplantés, les individus atteints de cancer ou les traitements 
immunosuppresseurs. 

A.Transplantés 

Quelques chiffres : En France, en 2011 (CHU Toulouse) Près de 15 451 personnes 
sont en attentes d’une greffe d’organes, 4 945 en ont bénéficié en 2011  

 

Figure 3:Nombre de greffes par an en France (1) 

Les patients ayant reçus une transplantation d’organe ou de tissus doivent suivre un 
traitement immunosuppresseur afin d’éviter le risque de rejet ;  ceci accroit le risque 
de développer une infection opportuniste. Les organismes rencontrés sont nombreux 
dans l’environnement, c’est pourquoi il est recommandé aux patients de suivre des 
mesures afin d’éviter leur exposition. 

De plus les symptômes sont souvent compliqués par des causes de fièvre non 
infectieuse (ex: iatrogénie). Un diagnostic précoce et spécifique est essentiel afin 
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d’instaurer un traitement  minimisant  l’exposition aux agents antimicrobiens non 
essentiels. 

 

Figure 4: Facteurs augmentant le risque d'infection après une transplantation (4) 

Le type d’infection bactérienne suivant une transplantation dépend en partie de 
l’opération, de la durée  et de la sévérité du séjour à l’hôpital et du traitement 
immunosuppresseur. 

 Les transplantés ne doivent pas être considérés comme une population uniforme en 
terme de niveau de risque de survenue d’un type d’infection. Le risque peut varier en 
fonction du temps écoulé après l’opération, du type et de la profondeur de 
l’immunosuppression et du degré d’exposition aux différents organismes. Il faut donc 
en fonction de l’individu choisir une stratégie efficace de prophylaxie qui va varier à 
différents moments après la transplantation. (1, 2, 3,4) 
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B.Cancer 

Quelques chiffres : 

En France métropolitaine pour l’année 2015. Le rapport estimerait à 385 000 le 
nombre de nouveaux cas de cancer, et à un peu moins de 150 000 le nombre de 
décès par cancer(InCA). (Les cancers de la peau, autres que mélanomes, sont 
exclus. Seules les tumeurs invasives sont considérées). 

Le nombre de personnes de 15 ans et plus en vie en 2008 et ayant eu un cancer au 
cours de leur vie est de l’ordre de 3 millions : 1 570 000 hommes, 1 412 000 femmes. 

 Pour les patients atteints de cancer, la thérapie consiste généralement en une 
chimiothérapie et/ou radiothérapie : 198 168 personnes atteintes de cancer ont été 
traitées par radiothérapie en 2014. 

 

Pourquoi les personnes atteintes d’un cancer ont plus de risque de développer 
une infection ? 

Certains types de cancer peuvent endommager le système immunitaire et sanguin 
ou changer leur façon de fonctionner. Par exemple les leucémies débutent par les 
cellules du système immunitaire. Elles changent les cellules programmées pour 
défendre notre organisme en cellules interférant avec le fonctionnement normal. 

Dans la plupart des cas ce n’est pas le cancer lui-même mais le traitement 
anticancéreux qui va modifier le système immunitaire et causer des dommages à 
plus ou moins long terme. De plus les radiothérapies, l’immunothérapie et la 
chimiothérapie seules ou en association peuvent induire des effets secondaires. 

L’utilisation de certains anticancéreux puissants pour éliminer les cellules 
cancéreuses vont également détruire des cellules du système immunitaire ce qui 
peut aggraver et prolonger le risque infectieux jusqu’à plusieurs mois après la fin de 
traitement. 

Les principales causes d’augmentation du risque infectieux sont :  

• Le cancer lui-même : 
� Cellules cancéreuses dans la moelle osseuse vont rivaliser avec les 

cellules saines pour l’espace et les nutriments. Si trop de cellules saines 
sont détruites, les cellules restantes ne seront plus capables de repousser 
l’infection. 

� Une tumeur allant jusqu’à la peau ou la membrane d’une muqueuse peut 
casser les barrières naturelles et permettre aux bactéries d’entrer. Elle 
peut également réduire le débit sanguin irriguant les tissus. 
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� Un cancer du poumon peut bloquer le drainage du mucus ce qui entraine 
des infections. 

� Les cellules cancéreuses peuvent aussi libérer les médiateurs chimiques 
qui vont perturber les cellules du système immunitaire ceci est un fait 
connu chez les leucémies, myélomes multiples et lymphomes. Cela peut 
également se produire dans d’autres cancers. 

 
 

• Certains traitements anticancéreux : 
� Chimiothérapie : les effets sur le système immunitaire dépendent de la 

dose, la fréquence, l’âge de la personne… les cellules de la lignée 
leucocytaire sont les plus affectées mais reviennent généralement à la 
normale après la fin du traitement. 

� Immunothérapie ou biothérapie : est utilisée pour permettre au système 
immunitaire de reconnaitre et d’attaquer les cellules cancéreuses. Cela 
est souvent donné avec ou après un autre traitement pour améliorer ses 
effets. Le problème est que parfois l’immunothérapie va changer le 
fonctionnement du système immunitaire et ainsi risquer une 
immunosuppression. 

 

• Une dénutrition : 
Toutes les cellules ont besoins de nutriments pour croitre et fonctionner. Des 
carences en vitamines, calories, protéines et minéraux peut affaiblir le 
système immunitaire et le rendre moins compétent pour trouver et détruire les 
germes. Cela est valable pour une nutrition insuffisante ou une mauvaise 
nutrition. Les personnes atteintes de cancer ont souvent besoin d’avoir des 
compléments nutritifs riches en calories et protéines. Les raisons d’une 
nutrition insuffisante peuvent d’expliquer par la localisation de la tumeur 
(système digestif, bouche, gorge) ; par les effets indésirables résultants des 
traitements (nausées, perte d’appétit) ; les cellules cancéreuses utilise plus de 
nutriments en en laissant peu pour les tissus sains. 
 

Exemple : Une patiente atteinte d’une leucémie myéloïde chronique mise sous glivec 
(imatinib) (inhibiteur de tyrosine kinase) : la patiente a développé une infection par 
Listeria monocytogenes.  

Le traitement par imatinib a été arrêté définitivement pour prévenir l’apparition 
d’autres infections opportunistes à l’avenir. Une relation dose dépendante entre 
l’imatinib et neutropénie est observé. Le défaut de monocyte a permis à Listeria de 
se développer. 

Ce traitement est généralement bien toléré mais peut provoquer à dose dépendante 
une neutropénie et une thrombocytopénie. (5,  6, 7, 8) 
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IV.Pathologies du système immunitaire  

A.Polyarthrite rhumatoïde 

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une maladie inflammatoire des articulations, due 
à un dérèglement du système immunitaire (inflammation auto immune persistante). 
Les articulations douloureuses gonflent, puis se déforment. 

La maladie évolue par poussées inflammatoires de durée et d’intensité variables et 
gagne progressivement de nouvelles articulations. Elle provoque des gonflements et 
des douleurs, notamment au niveau des mains, des poignets et des genoux. 

L’inflammation entraîne deux phénomènes : une sécrétion excessive de liquide qui 
s'accumule dans l'articulation et la prolifération des cellules de la membrane qui 
s’épaissit. Ce processus accroît la libération de substances (enzymes, radicaux 
libres, etc.) qui lèsent plus ou moins directement le cartilage, l’os, puis 
éventuellement les tendons à proximité. 

La polyarthrite rhumatoïde est le plus fréquent des rhumatismes inflammatoires avec 
200 000 cas estimés en France, soit environ 0,3 % de la population. La maladie peut 
survenir à tous les âges et dans toute population. Cependant, elle apparaît le plus 
souvent entre 40 et 60 ans, en période péri ménopausique chez la femme. Les 
formes précoces survenant avant l’âge de 30 ans sont quatre fois plus fréquentes 
chez la femme. Après 60 ans, la fréquence est identique pour les deux sexes. 

La PR est responsable à long terme d'une augmentation de la morbidité et de la 
mortalité due essentiellement à une augmentation du risque infectieux, ces infections 
constituent la troisième cause de mortalité après les complications cardio-
pulmonaires. Ainsi, les patients atteints de PR sont particulièrement sensibles aux 
infections opportunistes ou sévères. 

La fréquence accrue des infections au cours de la PR est expliquée d'une part par 
les désordres immunologiques et inflammatoires de la maladie elle-même 
notamment la présence de lymphocytes B anormales et de lymphocytes T 
déficientes et d'autre part aux mécanismes d'action des médicaments qui 
augmentent considérablement ce risque en diminuant les défenses de l'organisme. 
(2, 9) 

B.Lupus érythémateux disséminé 

Le lupus(LED) est une maladie inflammatoire chronique auto immune due à un 
dérèglement du système immunitaire. C’est  une maladie systémique, protéiforme, 
grave en l’absence de traitement, qui touche avec prédilection la femme (85 fois sur 
100) en période d’activité ovulatoire. Principalement chez les femmes âgées de 30 à 
50 ans. 
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En l’absence de données épidémiologiques françaises, on estime en France 
l’incidence à approximativement 3 à 4 nouveaux cas annuels pour 100 000 et la 
prévalence à 35 pour 100 000. 

Elle est caractérisée sur le plan biologique par la production d’anticorps 
antinucléaires dirigés en particulier contre l’ADN natif (nucléosome, sous-unité 
élémentaire de la chromatine constituée d’ADN, histones, certaines 
ribonucléoprotéines et phospholipides). 

Le terme de lupus évoque un symptôme caractéristique de cette affection : une 
éruption cutanée sur le visage, en forme de masque appelé loup (du latin lupus). La 
maladie peut aussi toucher d’autres parties du corps (systèmes nerveux, veineux, 
digestif, articulaire, musculaire, etc.)  

Le traitement des poussées doit être adapté à leur gravité. Le plus souvent, le 
traitement des formes mineures repose sur l’acide acétylsalicylique, les autres anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS), les amino-4-quinoléines, et si besoin une 
corticothérapie à faible dose. Le traitement des formes sévères repose sur la 
corticothérapie seule ou associée aux immunosuppresseurs. 

Les infections apparaissent dans 11 à 45 % des cas au cours de leur maladie  et 
sont responsables de 20 à 55% des causes de décès. 

La sensibilité aux infections est probablement due à une combinaison de facteurs, y 
compris la dérégulation immunitaire sous-jacente qui se manifeste par des défauts 
dans la chimiotaxie des neutrophiles, une altération de la clairance des bactéries 
opsonisées et une hyposplénie fonctionnelle. 

En outre, certaines manifestations de la maladie, principalement une atteinte rénale, 
les thérapeutiques en particulier les fortes doses en corticostéroïdes et d’autres 
traitements anti suppresseurs sont aussi suspectés de contribuer à la survenue, au 
type et à la sévérité des infections. (10, 13) 

 

C.Diabète 

Le diabète sucré est une affection métabolique, caractérisée par une hyperglycémie 
chronique (taux de sucre dans le sang trop élevé) liée à une déficience, soit de la 
sécrétion de l’insuline, soit de l’action de l’insuline, soit des deux. Au cours de son 
évolution, le diabète peut engendrer de graves complications touchant le cœur, les 
vaisseaux, les yeux, les reins et les nerfs. Toutefois, un bon contrôle de la maladie 
peut permettre de réduire considérablement les risques de complications. 

• La prévalence du diabète traité pharmacologiquement a été estimée en 2009 à 
4,4% de la population résidant en France. Le nombre de personnes diabétiques a 
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été estimé à environ 2,9 millions personnes, soit au moins 160 000 personnes 
diabétiques de type 1 (5,6 %), au moins 2,7 millions de personnes diabétiques de 
type 2 traitées pharmacologiquement (91,9 %), et environ 70 000 autres types ou cas 
non typés de diabète traité pharmacologiquement (2,5 %) 

− le taux brut d’incidence des ALD pour diabète atteignait 289 pour 100000 
habitants correspondant à environ 178 000 nouvelles admissions en ALD 
diabète en 2006, 

− le taux standardisé (à âge égal) d’incidence était plus élevé chez les hommes 
que chez les femmes (154 versus 121/100 000), 

Des complications du diabète fréquentes : annuellement, près de 8 000 personnes 
amputées, plus de 12 000 personnes hospitalisées pour infarctus du myocarde, près 
de 4 000 nouveaux cas d’insuffisance rénale terminale. 

Plus de 34 600 décès liés au diabète, soit 6,3 % de l’ensemble des décès survenus 
en France en 2009. 

Les diabétiques ont une importante susceptibilité de développer une infection. Des 
preuves In vitro montrent que la fonction des neutrophiles,  le système anti oxydant 
et l’immunité humorale peuvent être déprimés. Le risque d’une infection liée à la 
mortalité est augmenté chez les diabétiques en comparaison des individus sains. 

La prolifération des germes est d’une part favorisée par leur appétence pour le sucre 
et d’autre part, par l’affaiblissement des défenses de l’organisme (globules blancs) 
sous l’effet de l’hyperglycémie. 

Le contrôle du taux de glucose dans le sang semble rectifier quelques défauts de 
fonctionnement de l’immunité. De plus l’insuline et les traitements hypoglycémiants 
oraux  peut être par une combinaison réduisent l’acidité gastrique et affaiblissent les 
facultés de motilité de l’intestin à cause d’une neuropathie autonome. 

Etude de cohorte à Ontario au Canada (1999) (figure 6). C’est une comparaison de 
cohorte rétrospective utilisant des données administratives basées sur la population 
pour quantifier le risque de développer une maladie infectieuse et de la mortalité 
attribuable aux maladies infectieuses pour les personnes atteintes de diabète. 

 
Dans la cohorte de 1999, 46,0 % des personnes diabétiques avait une hospitalisation 
pour  une infection  dans l'année évaluée pour seulement 38,0% dans la population 
non diabétique. 

Les rapports de risque pour les maladies infectieuses individuelles présentées dans 
la figure 3, indique que le risque de nombreuses infections augmente avec le 
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diabète. Ces conclusions étaient également valables dans les deux années 
analysées (11, 14). 

 

 

Figure 5: Comparaison de la survenue d'infection entre diabétiques et individus sains (11) 

 

D.Maladies inflammatoires de l’intestin 

Les médicaments utilisés pour traiter les inflammations de l’intestin augmentent le 
risque de faire une infection, particulièrement quand deux ou plus sont utilisées. Ces 
traitements comprennent des immunosuppresseurs incluant le methotrexate, les 
cyclosporines, les stéroïdes et les thérapies biologiques telles que l’infliximab. 
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Par exemple, un homme atteint de la maladie de Crohn recevant un traitement par 
infliximab est décédé d’une listériose après avoir mangé une salade de poulet 
contaminé venant d’un magasin. 

 
Au cours des 10 dernières années, le traitement des maladies inflammatoires 
chroniques de l'intestin (MICI)  a été marquée par l'utilisation croissante des 
immunosuppresseurs, principalement azathioprine (AZA) / 6-mercaptopurine (6-MP) 
et le méthotrexate (MTX), et par l'avènement de thérapies biologiques. Les 
immunosuppresseurs sont utilisés plus souvent et plus tôt dans l’histoire de la 
maladie. Des données récentes ont montré que, une fois lancé, le traitement 
d'entretien avec AZA devrait être continué.  

 
De différentes manières, les immunosuppresseurs et les antagonistes du TNF 
inhibent l'activité du système immunitaire, leurs associations avec des infections 
opportunistes peuvent être considérées comme une extension normale de leur 
activité thérapeutique. 

Les MICI sont associée à des conditions qui peuvent prédisposer aux infections 
opportunistes, telles que l'absence d’une réponse appropriée immunitaire innée à 
des agents infectieux (inhérent à la maladie), la malnutrition, la chirurgie et les 
médicaments immunosuppresseurs. 

 

Figure 6: Infections opportunistes chez des patients atteints  de MICI et sous immunosuppresseurs (12) 
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Tous les types d'infection ont été associés à l'utilisation de corticostéroïdes, AZA / 6-
MP, MTX, cyclosporine et les antagonistes du TNF, même si certains effets 
spécifiques peuvent être dû à leur mécanisme d’action. (2, 12) 

 

V.Défaut de métabolisation du fer, cirrhoses et autres maladies du foie 

 
Les facteurs qui augmentent la disponibilité du fer dans le corps : 

− plusieurs transfusions de sang 
− un dysfonctionnement hépatique 
− une cirrhose alcoolique 
− l'hémochromatose 
−  la thalassémie. 

 Peuvent stimuler la croissance des plusieurs agents pathogènes d'origine 
alimentaire, y compris Bacillus, Clostridium, Listeria, Campylobacter, Salmonella, 

Shigella, Vibrio, Yersinia, et Toxoplasma.  

L’infection bactérienne est une complication majeure et une cause importante de 
décès chez les patients atteints de cirrhose du foie à cause de déficiences de la 
réponse immunitaire, de la translocation bactérienne, et dans le système réticulo-
endothélial. 

 Par exemple, apparition d’une septicémie après avoir mangé des fruits de mer cru 
ou mal cuit ou  une infection d’une plaie qui se produit principalement chez les 
patients atteints de maladies du foie telles que la cirrhose ou l'hépatite, des niveaux 
élevés de fer sérique, ou immunodéficience.  

 

VI.Personnes acquérant un syndrome d’immunodéficience 

A.Virus de l’immunodéficience humaine 

 

Le Virus de l’Immunodéficience Humaine (VIH)  est transmis par voie sexuelle, 
sanguine, et de la mère à l’enfant. Il cible les lymphocytes T, cellules essentielles au 
bon fonctionnement du système immunitaire. Sur le long terme, le VIH affaibli le 
système immunitaire et les personnes infectées développent de graves maladies.  
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Le syndrome de l’immunodéficience acquise (SIDA) est le dernier stade de l’infection 
par le VIH. Il correspond au développement d’une ou de plusieurs maladies 
opportunistes chez les personnes infectées. 

En 2008, on estime à 6940 le nombre de personnes nouvellement contaminées par 
le VIH en France. Rapporté à l’effectif de la population (18-69 ans), le taux 
d’incidence global est estimé à 17 cas annuels pour 100 000 personnes. Les 
hommes ayant des relations sexuelles avec les hommes (HSH) représentent la 
population la plus touchée correspondant à 48 % des nouvelles contaminations avec 
un taux d’incidence estimé à 1000 cas par an pour 100 000. 

Le taux d’incidence le plus faible est observé au sein de la population hétérosexuelle 
française (5 cas par an pour 100 000). En comparaison, le taux d’incidence de 
l’infection par le VIH est 200 fois supérieur chez les homosexuels hommes, 18 fois 
supérieur chez les usagers de drogues par voie intraveineuse et 9 fois supérieur 
chez les personnes hétérosexuelles de nationalité étrangère. 

 

Près d'un demi-million de personnes vivent avec le sida aux États-Unis  et ils sont 
très vulnérables aux infections entériques d'origine alimentaire. Par rapport à la 
population générale, les taux d'incidence des infections entériques bactériennes 
Gram négatif (telles que Salmonella et Campylobacter) dans la population infectée 
par le VIH sont de 20 à 100 fois plus élevé. Les malades du SIDA connaissent 
également des taux relativement élevés de maladies à partir d'autres agents 
pathogènes qui sont couramment ou occasionnellement associés à des aliments, y 
compris Listeria monocytogenes , Cryptosporidium parvum , et Mycobacterium avium 
complexe . 
Plus d'un tiers des nouvelles infections à VIH sont diagnostiqués chez des patients 
atteints du SIDA immunologiques (CD4 < 200 cellules). 

 Les patients peuvent passer des mois ou des années avec la suppression 
immunitaire relativement avancée malgré un traitement antirétroviral. Une grande 
partie de la vulnérabilité accrue aux agents pathogènes d'origine alimentaire par les 
malades du SIDA est due à la suppression immunitaire. D'autres facteurs qui 
augmentent leur vulnérabilité comprennent l'acidité gastrique et l'utilisation fréquente 
d'antibiotiques qui peuvent tuer les organismes intestinaux normaux qui entrent en 
concurrence naturellement avec des agents pathogènes intestinaux. (2, 15) 
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VII.Thérapies immunosuppressives 

Plusieurs thérapies développées pour traiter et contrôler certaines maladies peuvent 
aussi augmenter le risque d’infection.  

A.Anticorps anti-TNF 

 
Le facteur de nécrose tumorale (TNF), est une cytokine inflammatoire produite par 
les macrophages / monocytes lors d'une inflammation aiguë et est responsable d'un 
large éventail d'événements dans les cellules de signalisation, conduisant à une 
nécrose ou l'apoptose. La protéine est également importante pour la résistance aux 
infections et aux cancers. Le TNF exerce un grand nombre de ses effets en se liant, 
en tant que trimère, à un récepteur de membrane cellulaire : TNFR-1 ou TNFR-2. 
Ces deux récepteurs appartiennent à ce qu'on appelle la superfamille des récepteurs 
du TNF. La superfamille comprend FAS, CD40, CD27 et RANK. 

En outre, un certain nombre de récepteurs structurellement apparentés "leurres" 
existent et agissent pour séquestrer des molécules de TNF, sauvant ainsi les cellules 
de l'apoptose.  

Le TNF est un composant essentiel de la réponse immunitaire de l’hôte. Le 
traitement de l’inflammation chronique de l’intestin ou de la polyarthrite rhumatoïde 
avec des inhibiteurs TNF particulièrement l’infliximab souvent utilisé avec d’autres 
agents immunosuppresseur  est associé à une augmentation du risque d’infection 
par de nombreux micro-organisme. Le traitement peut causer une réactivation d’une 
infection latente. Par exemple l’apparition de la tuberculose chez deux patients, l’un 
traité pour une polyarthrite rhumatoïde et l’autre pour une maladie de Crohn traité par 
infliximab. Chacun étant négatif au test de la tuberculine avant le traitement. Les 
deux patients ont probablement bu un lait non pasteurisé plusieurs années 
auparavant.  

Les inhibiteurs du TNF ont révolutionné le traitement des maladies inflammatoires 
comme : la polyarthrite rhumatoïde, la spondylarthrite ankylosante, le psoriasis et la 
maladie de Crohn. Ils jouent un rôle important dans la pathogénèse de ces maladies 
de l’immunité. La réduction du TNF améliore les symptômes et ralentie la 
progression de la maladie. 

Il existe plusieurs molécules dont les 3 principales : infliximab, etanercept et 
adalimumab.   

Infliximab et adalimumab sont des anticorps monoclonaux dirigés contre les 
composants du TNF. 



41 

 

La surproduction de TNF peut conduire à d’importante manifestation altérant la vie 
en induisant les maladies citées précédemment.  La thérapie anti-TNF va réduire 
l’inflammation associée et améliorer la symptomatologie  de la maladie. 
Malheureusement, la modulation et le blocage du TNF semble augmenter la 
fréquence et la sévérité de certaines infections. L’infliximab en particulier,  seul 
inducteur de l’apoptose des lymphocytes T, représente le plus grand nombre 
d’infections. De plus, le site d’action et la longue demi-vie (deux mois) y contribue 
également. 

Le nombre plus élevé d’infections associées à l’infliximab pourrait être confondue par 
l’utilisation d’autres agents immunosuppresseur (methotrexate) souvent utilisé en 
même temps(16,17). 

 

 

Figure 7: Anticorps monoclonaux et leurs cibles (17) 

 

B.Autres anticorps monoclonaux 

Les anticorps sont des protéines produites par certains types de globules blancs et 
qui reconnaissent de façon spécifique une cible antigénique (microbes, toxines, 
protéines cellulaires). Les anticorps monoclonaux sont des copies identiques 
d’anticorps naturellement présents dans l’organisme et sont largement utilisés dans 
le traitement de diverses maladies. 
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L’immunothérapie est de plus en plus utilisée pour le traitement des tumeurs 
malignes réfractaires. La thérapie par anticorps monoclonale offre un mécanisme 
d’action unique qui peut éradiquer sélectivement ses cibles et avoir moins de toxicité 
que la chimiothérapie et la radiothérapie traditionnelle. Alemtuzumab est un anticorps 
IgG monoclonal humanisé dirigé vers l’antigène CD52 à la surface des cellules. 

Quand ils sont administrés, la liaison de ce complexe antigène anticorps conduit à la 
lise des lymphocytes et autres cellules exprimant l’antigène CD52 par l’activation du 
complément et la toxicité à médiation cellulaire dépendante des anticorps.  

Ce traitement est aussi utilisé dans d’autres maladies liées au système immunitaire 
telles que le rejet des transplantations d’organes, la polyarthrite rhumatoïde… 

L’utilisation de l’Alemtuzumab peut augmenter le risque d’infection. La déplétion 
lymphocytaire à mener à des infections significatives en liaison à des complications. 
Ceci est susceptible d’être lié à la perte de lymphocyte T circulant ce qui se traduit 
par une immunité à médiation cellulaire défectueuse chez des patients qui ont déjà 
un système immunitaire dysfonctionnel en raison d’un traitement antérieur ou 
simultané avec une chimiothérapie, radiothérapie ou autres immunothérapies. Ces 
patients peuvent ainsi éprouver des effets cumulatifs d’où l’augmentation de leur état 
immunosuppressif engendrant un risque ultérieur d’infections opportunistes. (17) 

 

C.Corticostéroïdes 

 

Les corticostéroïdes possèdent des propriétés immunosuppressives fonction de la 
dose, de la fréquence et de la durée de l’administration. 

Les glucocorticoïdes (GC) affectent quantitativement, et surtout qualitativement, le 
système immunitaire, aboutissant à un déficit de l'immunité. Ils ont également un 
effet délétère sur les acteurs de la réponse inflammatoire. Ces constatations rendent 
plausible l'existence d'une association entre complication infectieuse et 
corticothérapie. 

Une étude (31) regroupant  71 essais cliniques randomisés et se déroulant  de 1960 
à 1988 avec en tout 2111 adultes traités par corticothérapie systémique pour une 
pathologie inflammatoire comparés a 2087 patients contrôlés. La durée de la 
corticothérapie était brève, de 21 jours en moyenne. 
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Cette étude démontre une  augmentation statistiquement significative du risque 
infectieux lié à la corticothérapie : Les résultats donnent 12,7 complications 
infectieuses pour 100 patients dans le groupe traité par corticoïdes, versus 8 dans le 
groupe placebo. 

De plus, la coexistence d'une pathologie sous-jacente altérant par elle-même les 
réponses immunitaires est un facteur de risque supplémentaire qu'il est impossible 
d'ignorer. 

Les corticoïdes doivent être utilisé sur une durée la plus courte possible et à une 
dose la plus faible possible(31). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

. 
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Chapitre 3:  Méthodes de prévention 

I.Préparation chez les fournisseurs : les systèmes de gestion de la sécurité 

des aliments 

Les fournisseurs d’aliments, y compris l'eau et les boissons, les hôpitaux, les 
maisons de soins infirmiers, EHPAD, les écoles et les centres de garderie pour les 
enfants âgés de neuf ans ou moins, devraient avoir en place un système de gestion 
de la sécurité alimentaire basée sur des principes d’analyse des dangers et des 
points critiques pour leur maîtrise.  

II.Aliments à risques 

D’après une étude de l’INVS  de 2013, la consommation de viandes a été suspectée 
comme étant à l’origine de la toxi-infection dans 17% des foyers, suivie par les 
coquillages (9%), les volailles (8%), les poissons (8%),  les œufs et produits à base 
d’œufs (5%), les produits de charcuterie (5%), les crustacés (3%) et les produits 
laitiers (3%). Aucun aliment n’a pu être incriminé dans 8% des TIAC. Les « autres 
aliments » (essentiellement des plats avec des aliments composés) ont été 
suspectés d’être la cause de 31% des TIAC en 2013. (Figure 8)  Nous allons détailler 
ici les différents aliments incriminés et essayer d’expliquer les raisons. 

 

 

Figure 8:Nombre de foyers de TIAC déclarées aux ARS selon le type d’aliment (incriminé ou suspecté) 
pour les principaux agents pathogènes (confirmé ou suspecté) — France, 2013 INVS (27) 
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A.Viandes 

1.Viande et volaille crue ou pas assez cuite 

De nombreux organismes comme Salmonella spp, Escherichia coli productrice de la 
Shiga-like toxine, Campylobacter spp. , Yersinia enterocolitica ,T. gondii , le virus de 
l'hépatite E (VHE) et d’autres parasites sont présents dans la carcasse de l’animal et 
peuvent contaminer la viande et la volaille crue.  

Il s’agit principalement de microorganismes présents dans le tractus gastro-intestinal 
des bovins, porcs et volailles. La technique d’abattage, la contamination croisée des 
carcasses à l’abattoir, mais également des viandes lors de la transformation, voire de 
la distribution, peuvent entraîner une contamination du produit final. A chaque étape 
les aliments d’origines animales vont être accompagnés de méthodes afin de limiter 
la contamination pour le consommateur. Mais cela n’est pas toujours suffisant. 

C’est pourquoi la cuisson est un élément déterminant en prévention. Le temps mais 
aussi la température de cuisson doivent être respecté chez les populations 
vulnérables (figure 9) 

 

 

Figure 9:Temps et durée de cuissons recommandées pour les aliments d’origines animales (23) 
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Dans ce tableau nous pouvons voir que la viande (bœuf, porc..), la volaille, les œufs 
et les crustacés doivent être cuit à 70°C.  Avec une attention particulière pour les 
abats, la viande hachée, les articulations (cuisses de poulet) et les ragoûts. 

Par contre les produits d’origines animal crus cuits au four à micro-ondes doivent 
avoir une température de 74°C minimum ainsi que le gibier sauvage, les aliments 
fourrés. 

Les températures indiquées correspondent à la température interne des aliments. 
Exemple : Un chauffage à 67°C ou plus va inactiver les kystes tissulaires de T. 

gondii.  

La cuisson d’un foie de porc contaminé à une température interne de 56 °C pendant 
1 heure n’est pas suffisante pour inactiver le VHE. Il est recommandé de monter  à 
71°C. Ces conditions sont basées sur l'inactivation de bactéries non sporulées 
(23,27, 28). 

. 

2.Viande cuisinée et insuffisamment conservé au frais 

Après la cuisson, certains aliments doivent soit être consommés immédiatement ou 
conservés pendant une courte période à une température supérieure à 63°C, ou 
refroidis à 5 °C ou moins et réchauffés à au moins 72 °C avant leur consommation. 

En effet certaines bactéries dites psychrophiles vont pouvoir se développer entre 5°C 
et 20°C (figure 9). Il est possible de classer les bactéries psychrophiles en deux 
groupes, en fonction de leurs effets : les agents de toxi-infections alimentaires (à 
cause d’une multiplication de bactéries pathogènes) et les agents d’altérations des 
aliments (à cause d’une multiplication de bactéries non pathogènes qui dégradent les 
aliments et génèrent des produits nocifs comme l’ammoniac). 

Pour les toxi-infections, la principale responsable est Listeria monocytogenes. Les 
espèces Yersinia enterocolitica, Bacillus cereus et Clostridium botulinum de type E 
sont impliquées de façon beaucoup plus rare, en Europe, dans des accidents 
d’origine alimentaire. 

Listeria monocytogenes est principalement rencontrée dans les aliments végétaux 
crus et les produits à base de lait cru, mais tous les types de denrées peuvent être 
contaminés comme en témoignent les épidémies récentes dues à des produits de 
charcuterie. 
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Figure 10 : Classification des micro-organismes selon leur température optimale de croissance (29) 

Ce constat ne remet pas fondamentalement en cause le recours à la réfrigération, 
mais motive une utilisation raisonnée de ce procédé. Une parfaite maîtrise de la 
chaîne du froid, garantissant une température inférieure à +2°C, est 
indispensable(23,29). 

3.Viande en tranches, cuite, prêt-à- manger (PAM)  

Il existe des méthodes pour limiter les risques d’expositions appliqués par les 
fabricants (FSIS 2014). La bactérie principalement mise en cause est Listeria 

monocytogenes (LM) qui entraine la listériose. Elle se traduit par des symptômes 
pseudo grippaux mais chez les populations à risques (cf. Chapitre1) elle peut mener 
à un avortement spontané, septicémie, méningites et même la mort. 

Plus particulièrement, LM a la capacité de se développer dans des environnements 
froids et humides où d'autres agents pathogènes ne sont pas capables de survivre. 
LM présente également une tolérance à la chaleur et au sel. 

Les produits PAM sont particulièrement concernés par la contamination par LM car le 
pathogène va continuer de croitre au cours du stockage réfrigéré (vu 
précédemment). La contamination arrive après la cuisson, durant le tranchage et 
l’emballage. De plus les produits PAM sont souvent consommés sans cuisson 
supplémentaire. 

Exemple de PAM : rôti de bœuf en tranches, jambon cuit en tranche, des hot-dogs, 
charcuteries fermentées, jambon affiné ou séché. 

Il existe des méthodes pour limiter les risques d’expositions que les fabriquant 
doivent suivre (FSIS 2014) (42). 

1. En contrôlant l'assainissement de l'environnement des interventions sur le 
produit et des traitements. Les établissements peuvent veiller à ce que leurs 
produits prêts à consommer ne deviennent pas contaminés par LM. 

2. Utilisation de traitements de létalité pour réduire ou éliminer LM dans le 
produit et d’un agent antimicrobien ou un processus antimicrobien pour limiter 
ou supprimer la croissance (23, 24). 
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B.Pâtés 

 
Les pâtés sont généralement constitués d'une pâte de viande cuite  hachée ou de 
poisson à laquelle d'autres ingrédients peuvent être ajoutés après la cuisson. La 
contamination peut résulter d’une cuisson insuffisante ou toute addition d’ingrédients 
après la cuisson. 
 
Pour les personnes sensibles, les produits en conserve ou de longue conservation 
devraient être préférés aux pâtés réfrigérés et pâtes à tartiner à base de viande. Les 
produits fraîchement préparés doivent être bien cuits. 
Des cas d‘infections à Campylobacter ont été associé à des foies de volailles 
insuffisamment cuits(23) 
. 

C.Œufs crus ou partiellement cuits 

Salmonella Enteritidis peut contaminer les œufs de l'intérieur ; cela et d'autres 
Salmonella spp. ont causé de nombreuses contaminations associées aux œufs crus 
ou partiellement cuits.  

Un foyer de Salmonella Enteritidis dans un hôpital de Londres en 2002, a touché 29 
personnes et a causé la mort d’une personne. L’origine  a été attribuée à l'utilisation 
d’œufs crus ou mal cuits (Lund et O'Brien) (2). 

Dans les aliments servis aux personnes vulnérables, les œufs pasteurisés ou les 
produits à base d’œufs devrait être substitué aux œufs crus dans la préparation de 
certains aliments, et les œufs légèrement cuits ne devraient pas être servis (FDA, 
2013). (2,24) 

 

D.Poissons et crustacés 

Le poisson et les produits de la pêche possèdent des qualités nutritionnelles 
précieuses qui en font des aliments particulièrement intéressants au plan nutritionnel, 
il est ainsi recommandé de consommer du poisson deux fois par semaine, dont un 
poisson gras. 

Les produits de la mer et des rivières peuvent être contaminés par des 
microorganismes pathogènes d’origine humaine, animale, hydrique ou tellurique 
présents dans l’eau douce ou salée. Les coquillages, en filtrant l’eau, peuvent 
concentrer de grandes quantités de bactéries, virus et parasites et à ce titre 
représentent une source de contamination humaine s’ils sont collectés en zone 
polluée. 
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1. Poissons crus ou partiellement cuits 

Plusieurs pathogènes d’origines alimentaires peuvent contaminer le poisson cru tels 
que Vibrio spp., Anisakis simplex, Salmonella spp., Shigella spp., Staphylococcus 

aureus, L. monocytogenes. 

Ces pathogènes sont majoritairement  détruits par la cuisson, les principaux risques 
sont liés à la consommation des produits crus ou insuffisamment cuits, ou re-
contaminés après cuisson. Les produits de la pêche concernés ainsi que les dangers 
associés sont résumés dans la figure 11. (30). 

 

 

Figure 11: Bilan des dangers biologiques et recommandations selon les produits de la pêche consommés 
(ANSES) (30) 

2.Poissons fumés 

Le saumon fumé à froid (<30°C) ou à chaud (>60°C) est un aliment prêt à manger 
(cf. précédemment Ch2IIA2). Ils sont normalement achetés emballés sous vide et 
avec une durée de conservation à des températures de réfrigération pour quelques 
semaines. 

Les teneurs en sel, le pH et la quantité d'eau sont normalement dans une plage 
permettant la croissance de Listeria monocytogenes. La production de saumon fumé 
inclut le filetage, le salage, le séchage, le fumage, le parage et l’emballage. Le 
processus implique beaucoup de manipulation par les travailleurs, ainsi que 
l'utilisation d'équipements techniquement complexes. 
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La solution principale est d’éviter la contamination du saumon avant le fumage pour 
éviter la colonisation  de l’environnement et de la chaine de production. 

Les poissons fumés (surtout ceux fumés à froid) doivent être évité chez les 
populations vulnérables à cause de la cuisson insuffisante et du risque de 
développement de bactéries(25). 

3. Fruits de mer et crustacés crus ou partiellement cuits 

 

Les crustacés (crabes, homards, crevettes) sont souvent contaminés par Vibrio spp. 
La contamination par d’autres pathogènes peut être due à la pollution de l’eau de 
mer et la manipulation intensive après la collecte. 

Les mollusques qui se nourrissent par filtrage (huitres, moules, palourdes, coquilles 
st jacques) prennent les microorganismes de l’eau environnante qui peuvent être 
contaminés  par les eaux usées. 

Les pays de l’Union Européenne et les Etats Unis autorisent et contrôlent les zones 
d’élevage de crustacés en fonction du niveau de contamination par E. coli 

(coliformes fécaux). Mais ces données ne sont pas forcément en adéquation avec le 
risque de Vibrio ou virus. 

C’est pourquoi il est important de : 

• Contrôler les zones de culture en prévenant la contamination et en purifiant 
l’eau. Préférer les coquillages provenant d’une zone d’élevage autorisée et 
contrôlée (cf. figure 11). 

• Respecter une cuisson adéquate 
• Consommer les coquillages et fruits de mer crus dans les deux heures qui 

suivent la sortie du réfrigérateur(23,30). 

 

E.Produits laitiers 

Le lait et les produits laitiers renferment une flore microbienne naturelle mais ils 
possèdent également une flore supplémentaire à l'origine de la diversité des produits 
laitiers (différents fromages…).  

L'origine des contaminations par les bactéries pathogènes varie en fonction de la 
nature du produit et de son mode de production et de transformation. 

Il existe deux types de contamination : 
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• D’origine endogène : elle fait suite à une excrétion mammaire de l'animal 
malade (mammite ou infection systémique) 

• D’origine exogène : par contact direct avec des troupeaux infectés (fèces, 
peau) ou d'un apport de l'environnement (eaux, personnel). 

L'ensemble des procédés de traitement et de transformation du lait peut freiner la 
multiplication des germes éventuellement présents ou au contraire favoriser leur 
développement. 

Différents types de produits sont impliqués dans des toxi-infections alimentaires : il 
s'agit de lait cru, fromage de chèvre, mozzarelle, fromage de vache à pâte molle, 
cheddar, vacherin, crème et sauce à base de crème et de crème glacée(32). 

1. Lait cru ou non pasteurisé 

Le lait peut être contaminé de manière endogène ou exogène. Les pathogènes les 
plus souvent évoqués sont les mycobactéries, Brucella, Listeria monocytogenes, 
Staphylococcus aureus, les entérobactéries, parmi lesquelles les Escherichia coli 
productrices de toxines et Salmonella.  

 

Figure 12:Évolution du nombre de souches de Salmonella isolées dans le lait et produits laitiers (32) 

La consommation de lait non pasteurisés peut être dangereuse pour la santé (figure 
12). La pasteurisation du lait correspond à une élévation de la température pendant 
quinze à vingt secondes à une température comprise entre 72 et 85 °C afin de 
détruire les bactéries présentent. Mais le lait peut contenir des pathogènes si la 
pasteurisation est mal réalisé ou s’il se produit une contamination post-pasteurisation 
(23). 
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2. Crème glacée 

La crème glacée est confectionnée à partir de crème, elle-même faite à partir de lait, 
de sucre, de fruits et d'arômes variés; on y ajoute parfois des jaunes d'œufs. 

La présence de produits à base de lait et d’œufs met les crèmes glacées dans une 
catégorie de produits alimentaires à risque pour les populations vulnérables. 

Dans l’industrie, les aliments composant les glaces sont mélangés et pasteurisés 
avant la congélation. 

De nombreuses infections alimentaires à salmonelle ont été reliées à des crèmes 
glacées, le plus souvent fait maison avec du lait ou de la crème non pasteurisé ou 
des œufs crus. 

Certaines bactéries peuvent survivre dans la crème glacée pendant de longues 
périodes(23). 

 

3.Fromages à pâte molle 

Des maladies infectieuses avec Salmonella spp., L. monocytogenes, S. aureus et 
Brucella spp. ont été causé par ingestion de fromages à pâte molle confectionné 
avec du lait pasteurisés et non pasteurisés. Des mesures doivent être mises en 
place pour prévenir la contamination post-pasteurisation durant la fabrication du 
fromage. 

Les fromages bleus peuvent être contaminés au niveau de la croûte,  l'agent 
pathogène va pouvoir être transférés à la pâte pendant le tranchage. 

Une étude sur le gorgonzola a été réalisée pour connaitre le risque pour le 
consommateur du développement de L. monocytogènes avant la date limite de 
consommation lors d’une conservation à 4°C.  

La simulation de coupe avec des croûtes inoculées artificiellement a indiqué un 
pourcentage élevé d'échantillons contaminés. Ensuite la croissance de L. 

monocytogenes dépend des caractéristiques physico chimique du fromage, du 
niveau de contamination et de la durée du stockage(23,26). 
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4.Yaourts et probiotiques 

Le yaourt est généralement produit industriellement par la fermentation de lait 
pasteurisé. Selon la réglementation française, il est issu de la seule action des deux 
bactéries lactiques thermophiles Lactobacillus delbrueckiisubsp. bulgaricus et 
Streptococcus thermophilus. Les laits fermentés sont des produits laitiers 
transformés par une fermentation essentiellement lactique qui aboutit à l’acidification 
et à la gélification du lait. Contrairement aux fromages, la coagulation est due 
uniquement à l’action des bactéries lactiques et ne fait pas intervenir de présure. 

 

Des infections systémiques ont été associées à l’utilisation de probiotiques et plus 
particulièrement L. rhamnosus chez des patients immunocompromis. Jusqu'à ce que 
plus de données sécurisées soient disponibles pour les patients immunodéprimés, 
les médecins doivent éviter de donner des probiotiques à cette population puisque 
les bénéfices restent controversés (23,33). 

 

F.Fruits et légumes 

1. Crudités/salades et Fruits frais 

Les légumes frais sont de plus en plus reconnus comme responsable des épidémies 
d'origine alimentaire.  

Les pathogènes rencontrés sont Shigella spp., Salmonella, Escherichia coli, 
Campylobacter spp.,Listeria monocytogenes, Yersinia enterocolitica, Bacillus cereus, 
Clostridium botulinum, des virus et des parasites tels que Giardia lamblia, 
Cyclospora cayetanensis et Cryptosporidium parvum sont les plus préoccupants 
pour la santé publique. 

Les fruits et légumes peuvent être contaminés par des micro-organismes 
pathogènes durant leur croissance (champs, vergers, vignobles, serres) ou lors de la 
récolte, le traitement post-récolte, la transformation, la distribution et lors de la 
préparation à la maison des aliments ou industriellement. 

Une large gamme de fruits et légumes frais, ainsi que des jus de fruits non 
pasteurisés, ont été impliqué dans des foyers infectieux. 

Il existe de nombreuses sources de contaminations. 

1. Avant la récolte : le sol, les matières fécales, l'eau d'irrigation, l'eau utilisée 
pour appliquer des fongicides et des insecticides, la poussière, les insectes, 
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du fumier insuffisamment composté, les animaux sauvages et domestiques, et 
de manipulation humaine.  

2. Après la récolte : les matières fécales, la manipulation humaine, les 
équipements de récolte, les conteneurs de transport, les animaux sauvages et 
domestiques, les insectes, la poussière, l'eau de rinçage, et de l'équipement 
de traitement. 

L'utilisation de fumier animal plutôt que les engrais chimiques, ainsi que les eaux 
usées non traitées ou l'eau d'irrigation contenant des agents pathogènes contribue à 
augmenter le risque d’infections. 

Le manque d'efficacité des produits utilisés pour décontaminer la surface des fruits et 
des légumes crus a été attribué en grande partie à l'incapacité des composants actifs 
dans les solutions de traitement à 'accéder au site des cellules microbiennes. 
L'infiltration d'agents pathogènes dans les fissures, les crevasses et les espaces 
intercellulaires de fruits et légumes a été démontrée par plusieurs chercheurs. 

 

Figure 13:Une revue de la littérature des agents pathogènes déclenchant des épidémies associées à des 
fruits et légumes frais ou congelés (35) 

Pour prévenir les maladies d'origine alimentaire associées aux produits frais, il est 
nécessaire d'éviter la contamination initiale, de réduire, éliminer et prévenir 
l'amplification des agents pathogènes. L’assainissement adéquat à tous les niveaux 
de la chaine de la ferme à au consommateur est crucial.  

Les fruits et les légumes sont simultanément des matières premières agricoles et des 
aliments prêts-à-manger. 
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Les méthodes industrielles et le lavage avant de servir ces aliments ne peuvent pas 
décontaminer de manière fiable ces produits, en insistant sur l'importance de la 
prévention de la contamination. Les fruits et légumes cuit ou en conserve, plutôt que 
crus, doivent être préférable aux personnes sensibles(23,34,35). 

 

2. Les germes/ jeunes pousses de légumes 

Crues ou peu transformés, les graines germées sont une préoccupation parce que 
les bactéries pathogènes, en particulier Salmonella spp. et STEC, peuvent 
contaminer les semences et se multiplier pendant la germination. 

Les graines en semences comme le fenugrec, la luzerne ou les germes de haricots 
représentent un problème particulier pour l’écologie microbienne. En effet les graines 
sont placées en trempage dans un milieu chaud et humide afin d’accélérer leur 
germination. Ces conditions sont également des conditions idéales pour la 
croissance de certaines bactéries qui sont à la surface de la graine. Cela peut 
produire au final un haut niveau de bactéries qui peuvent être pathogènes. 

La difficulté à vouloir contrôler la prolifération de pathogènes sur les graines est que 
le traitement inactivant les bactéries va également diminuer la germination. 

Rappel : En mai et juin 2011, des cas d’infections par une bactérie E. coli se sont 
déclarés en Allemagne et en France à cause de graines de fenugrec germées, 
entraînant des cas de diarrhées hémorragiques, de syndromes hémolytiques et 
urémiques (SHU) et près de 50 décès. Les autorités européennes, ainsi que celles 
de certains États membres dont la France, ont notamment recommandé d’éviter la 
consommation de graines germées crues. (23,35) 

 
3. Fruits séchés 

Les raisins secs, figues séchées ont montré un niveau relativement élevé de 
contamination par des champignons, en particulier Aspergillus spp.  

Pour les personnes sensibles, les fruits secs devraient être limités aux produits 
cuisinés et cuits. (23) 

 

4. Jus de fruits et de légumes non pasteurisés 

Les actions de découpage, préparation en jus, le traitement par la chaleur rend 
l’aliment plus vulnérable à l'altération microbienne. 
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Des jus de pomme pasteurisés ont été associés à des épidémies de  Escherichia 

coli productrice de Shiga Toxine(STEC), Salmonella spp., et Cryptosporidium spp., 

Des jus d’oranges non pasteurisés ont été associés à des épidémies de Salmonella 

spp., Shigella spp., E. coli entérotoxigène, et l'hépatite A. 

Les agents pathogènes d'origine alimentaire peuvent survivre pendant des semaines 
dans les jus de fruits avec un pH 3,6-4,0, en particulier à des températures de 
réfrigération. La US Food and Drug Administration (FDA) exige un traitement des jus 
de fruits afin d’obtenir une réduction de 5 log de l'agent pathogène le plus 
préoccupant, habituellement E. coli O157: H7 ou Salmonella. Les jus servis aux 
personnes sensibles devraient être pasteurisés(23). 

5.  Herbes aromatiques et épices 

Salmonella spp. peut être présente sur les herbes fraîches qui sont souvent ajoutés 
à des aliments et donc consommés crus. Les épidémies de salmonellose associées 
à l'utilisation d'herbes fraîches démontrent le risque pour les consommateurs. Les 
épices sont produites dans de nombreux pays, et une forte proportion des fournitures 
en Amérique du Nord et en Europe sont importés.  

Les épices sont susceptibles d'être contaminés par des bactéries, en particulier 
Salmonella pp., La majorité des épices peut subir des étapes de réduction des 
agents pathogènes, mais la contamination peut se produire après ces processus, et 
quelques épices ne peuvent pas recevoir de tels traitements. 

Les épices sont souvent contaminés par des moisissures, y compris Aspergillus spp.. 
Saupoudrer la nourriture avec du poivre juste avant de manger peut produire un 
aérosol et exposer le patient à une contamination aéroportée. Les patients à risque 
profond de l'aspergillose ne devraient pas recevoir de poivre ou d'épices qui n'a pas 
été stérilisé. 

Pour les personnes sensibles, les herbes et les épices ne devraient être utilisés dans 
les aliments qui sont ensuite cuits. (23) 

 

6. Noix et graines 

Salmonella spp., desfungi, en particulier Aspergillus spp., sont présents 
fréquemment sur les noix et les amandes décortiquées et non décortiquées achetées 
au détail. 

Quelques graines de détail comme en particulier les graines de sésame ou les 
produits en contenant, ont été associés à des épidémies de salmonellose 
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Pour les personnes sensibles, les noix écossées et grillées, en conserve ou en 
bouteille et les noix et les graines cuites dans les produits peuvent être utilisés. 

Malgré tout cette famille reste à surveiller. En effet le risque pour certaines 
populations s’est accru ces derniers temps, de plus en plus de bactéries Gram- (E. 

coli et Salmonella mais aussi Enterobacter) résistent de plus en plus à la 
dessiccation. 

 

G.Eau potable et glaçons 

 

Dans les pays développés, l’eau du robinet est traitée afin d’obtenir une eau exempt 
de pathogènes mais cela n’est pas suffisant. Les systèmes de distribution d'eau 
peuvent contenir des agents pathogènes opportunistes tels que '' mycobactéries non 
tuberculeuses, '' Legionella spp, Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas 

maltophilia, d'autres bactéries Gram-négatives et les protozoaires. 

Les personnes immunodéprimées peuvent être à risque d'infection par des agents 
pathogènes opportunistes dans l'eau potable. 

L’utilisation de filtre pour l’obtention d’une eau potable chez les patients 
immunodéprimés peut être envisagée à condition que des systèmes robustes soient 
mis en place pour veiller à ce que les cartouches de filtre soient modifiées de 
manière appropriée. 

Chez toute personne dont la fonction des cellules T est compromise, il est conseillé 
de faire bouillir et refroidir leur eau potable peu importe la source avant leur 
consommation. Cela comprend l’eau du robinet mais également l’eau en bouteille. 

Concernant la glace, les glaçons devraient aussi être produits à partir d’eau bouillie 
et refroidie. En effet la glace destinée à refroidir les boissons peut être contaminée 
par des micro-organismes potentiellement pathogènes, généralement en petit 
nombre.  

Il est recommandé que la glace faite dans des machines à glace automatiques ne 
doive pas être administré à des patients immunodéprimés. (23) 
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III.Comment chauffer un aliment : 

Non seulement la cuisson fait ressortir les qualités gustatives des aliments, mais elle 
réduit aussi à un niveau sécuritaire les bactéries nuisibles qui peuvent s’y trouver. 

A.Micro-ondes 

Les fours à micro-ondes cuisent parfois de façon inégale, et peuvent laisser des 
zones froides où risquent de survivre des bactéries dangereuses. On s’assurera que 
les aliments cuits au four à micro-ondes soient dans leur intégralité à bonne 
température. De plus il ne faut pas réchauffer un aliment plus d’une fois à cause du 
risque de prolifération bactérienne.  

Recommandations utiles pour la cuisson au four à micro-ondes 

• Pour les plats préparés, assurez-vous que ce type de cuisson soit 
recommandé par le fabriquant, car certains produits, comme les croquettes de 
poulet, doivent être cuits au four traditionnel. 

• Pour répartir de façon homogène la chaleur tournez ou remuez régulièrement 
l’aliment. 

• Couvrez l’aliment pour conserver l’humidité à l’intérieur et attendez deux 
minutes après la cuisson de façon à ce que la chaleur se répartisse 
uniformément. 

• Utilisez des contenants pour micro-ondes, car certains plastiques ou pellicules 
d’emballage peuvent fondre à la chaleur (38). 

 

B.Chaleur traditionnelle 

Ce sont des cuissons effectuées à la poêle, au four et au gril. Leurs températures 
varient entre 100 et 250°C.  

• N’interrompez pas la cuisson d’un aliment en vous fiant à son aspect. Il peut 
paraître cuit et ne pas l’être suffisamment à l’intérieur. Si c’est le cas, le 
réchauffement en surface aura pour effet d’augmenter rapidement le nombre 
de bactéries présentes dans l’aliment. 

• Cuisez les aliments jusqu’à ce qu’ils aient atteint les températures internes 
recommandées avec l’aide d’un thermomètre jusqu’au milieu de la pièce de 
viande en évitant de toucher un os ou une couche de gras. Ensuite n’oubliez 
pas de laver et d’assainir votre thermomètre après usage.  
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C.Chaleur humide 

Les cuissons s’effectuent en présence d’eau ou de vapeur. Ce sont notamment les 
cuissons à la vapeur, à l’eau, au bain marie, à la cocotte-minute et à l’étouffée. La 
température de cuisson est alors de 100°C (sauf pour la cocotte-minute entre 110 à 
120°C)  

 

D.Barbecue 

Chaque année, l’ANSES observe une recrudescence des cas d’infections 
alimentaires pendant l’été. Sont suspectées les pratiques d’hygiène liées aux repas 
pris à l’extérieur, comme les pique-niques ou les barbecues. Les viandes sont des 
aliments particulièrement à risque pour les populations vulnérable c’est pourquoi il 
est important de suivre quelques recommandations de l’ANSES. 

Quelques recommandations de l’ANSES : 

� Conserver les viandes destinées à être cuisinées dans la partie la plus froide 
du réfrigérateur et les sortir au dernier moment. 

� Bien se laver et se sécher les mains avant et après la manipulation de viande 
crue. 

� Utiliser une planche pour découper la viande crue et une 2ème planche pour 
les autres aliments afin d’éviter le transfert des microorganismes de la viande 
crue sur des crudités par exemple. 

� Ne pas utiliser les plats et ustensiles qui ont servi à découper et à transporter 
les viandes crues pour les servir une fois cuites. 

� Lors d’un barbecue ou d’un pique-nique, ne pas conserver les restes 
d’aliments plus de deux heures à température ambiante avant réfrigération. 

� Assurer un nettoyage régulier des grilles de cuisson et des bacs de 
récupération des graisses dans le cas des barbecues électriques. 

� Enfin, de manière générale, afin d’éviter la contamination de tous les 
consommateurs, il est recommandé de s’abstenir de manipuler les aliments 
ou les ustensiles en cas d’infection bactérienne, virale ou 
parasitaire (symptômes de gastro-entérite par exemple). 
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• Cuisson des volailles 

o Les volailles doivent être toujours consommées bien cuites à cœur : la 
chair ne doit pas être rose ni s'accrocher à l'os. Il est conseillé de 
précuire à la casserole les gros morceaux avec os avant de les passer 
au barbecue. Les marinades ayant éventuellement servi à la viande ne 
doivent pas être consommées sans avoir été cuites séparément afin 
d’éliminer les bactéries issues de la viande crue. 

• Cuisson des saucisses et viandes hachées : 

o Viandes hachées, boulettes, saucisses doivent être cuites à cœur car 
des bactéries pathogènes peuvent survivre si la cuisson n’est pas 
assez complète (30). 

La chaleur est une composante essentielle pour l’élimination des bactéries 
seulement si elle est bien utilisée. 

 

IV.Conseils pour éviter les aliments à haut risques 

A.Recommandations de L’OMS (36) 

1.Prenez l’habitude de  la propreté 

Recommandations : 

• Lavez-vous les mains avant de toucher des aliments et relavez-les souvent 
pendant que vous faites la cuisine  

• Lavez-vous les mains après être allé aux toilettes  
• Lavez et désinfectez toutes les surfaces et le matériel en contact avec les 

aliments  
• Tenez les insectes, les rongeurs et les autres animaux à l’écart des aliments 

et de la cuisine 
 

Certains des micro-organismes dangereux sont présents dans l’eau, sur les sols, 
ainsi que chez les animaux et les êtres humains. Ces micro-organismes dangereux 
sont véhiculés par les mains, les torchons et les ustensiles, et en particulier les 
planches à découper. Le plus léger contact suffit pour qu’ils passent dans les 
aliments et provoquent des maladies d’origine alimentaire. 
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On doit se laver les mains :  

� avant de toucher les aliments, et à plusieurs reprises en faisant la cuisine;  
� avant de manger;  
� après être allé aux toilettes;  
� après avoir touché de la viande ou de la volaille crue;  
� après avoir changé les couches d’un nourrisson;  
� après s’être mouché;  
� après avoir manipulé des déchets; 
� après avoir manipulé des produits chimiques (y compris les produits de 

nettoyage);  
� après avoir joué avec des animaux de compagnie;  
� après avoir fumé. 

 

Figure 14: Conseils pour une bonne hygiène des mains (image hygitech.fr) 

On se lave souvent mal les mains, en n’employant pas de savon ou en ne lavant 
qu’une partie des mains. Il faut faire attention au bout des doigts, aux ongles, aux 
pouces, aux poignets, et aux espaces entre les doigts. 

Il faudra également faire attention au nettoyage des plats et ustensiles de cuisine en 
suivant quelques conseils : 
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� les nettoyer tout en faisant la cuisine, en sorte de bloquer le développement 
des micro-organismes;  

� faire particulièrement attention aux ustensiles de table, de boisson et de 
cuisson qui sont au contact des aliments crus ou de la bouche;  

� désinfecter les planches à découper et les ustensiles après tout contact avec 
de la viande crue ou des produits marins crus;  

� ne pas négliger de laver et sécher les accessoires de nettoyage, car les 
micro-organismes se développent rapidement en milieu humide. 

 

2.Séparez les aliments crus des aliments cuits 

 

Recommandations : 
• Séparez la viande, la volaille et le poisson crus des autres aliments  
• Ne réutilisez pas pour d’autres aliments le matériel et les ustensiles tels que 

les couteaux et les planches à découper que vous venez d’utiliser pour des 
aliments crus  

• Conservez les aliments dans des récipients fermés pour éviter tout contact 
entre les aliments crus et les aliments prêts à consommer 

En particulier la viande, la volaille et le poisson, et leurs sucs, peuvent contenir des 
micro-organismes dangereux susceptibles de contaminer d’autres aliments au cours 
de la préparation ou de la conservation. Ces règles permettent d’éviter toute 
contamination croisées. De même, au réfrigérateur, on disposera les produits carnés 
crus (viande, volaille, produits marins) sur les étagères inférieures à celles des 
aliments cuits ou prêts à consommer.  

 

3.Faites bien cuire les aliments 

 

• Faire bien cuire les aliments, en particulier la viande, la volaille, les œufs et le 
poisson  

• Portez les mets tels que les soupes et les ragoûts à ébullition pour vous 
assurer qu’ils ont atteint 70°C. Pour la viande et la volaille, vérifiez que la chair 
n’est plus rose ou, mieux encore, utilisez un thermomètre  

• Faites bien réchauffer les aliments déjà cuits 

Une cuisson à cœur élimine la plupart des microorganismes dangereux. Des études 
ont montré que des aliments cuits à 70°C peuvent être consommés sans danger. 
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Certains aliments comme les viandes hachées, les rôtis roulés, les grandes pièces 
de viande et les volailles entières exigent une attention particulière. (cf. CH2 Viandes 
figure 8) 

Pour garantir qu’un aliment soit consommable en toute sécurité, il devra atteindre 
une température de 70°C. À cette température, même les fortes concentrations de 
micro-organismes sont détruites dans les 30 secondes. On emploiera un 
thermomètre pour s’assurer que les aliments atteignent 70°C. 

Les aliments prêts à consommer seront réchauffés jusqu’à être uniformément 
brûlants. 

4.Maintenez les aliments à bonne température 

• Ne laissez pas des aliments cuits plus de deux heures à température 
ambiante  

• Réfrigérez rapidement tous les aliments cuits et les denrées périssables (de 
préférence à moins de 5°C)  

• Maintenez les aliments cuits très chauds (à plus de 60°C) jusqu’au moment de 
les servir.  

• Ne conservez pas des aliments trop longtemps même dans le réfrigérateur  
• Ne décongelez pas les aliments surgelés à température ambiante 

A température ambiante, les micro-organismes se multiplient très rapidement dans 
les aliments. A moins de 5°C ou à plus de 60°C, la croissance des micro-organismes 
est ralentie ou interrompue. Certains micro-organismes dangereux continuent de se 
multiplier à moins de 5°C. 

On peut employer le four à micro-ondes pour dégeler des aliments, mais il risque d’y 
subsister des zones chaudes où les micro-organismes risquent de proliférer. Les 
aliments dégelés au four à micro-ondes devront être cuits dans les meilleurs délais 

La plage de températures dangereuse s’étend de 5°C à 60°C : les micro-organismes 
s’y multiplient très rapidement. La réfrigération ralentit la prolifération bactérienne. 
Cependant, même en conservant les aliments au réfrigérateur ou au congélateur, 
des micro-organismes peuvent survivre. 

Comment conserver les aliments à bonne température ? 

� Refroidir et stocker rapidement les restes.  
� Faire cuire les aliments en petites quantités, pour réduire les restes.  
� Les restes ne doivent pas demeurer au réfrigérateur plus de trois jours, et ne 

doivent pas être réchauffés plus d’une fois.  
� On dégèlera les aliments au réfrigérateur ou dans un autre endroit frais. 
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On peut faire refroidir rapidement les restes : en les disposant sur des plats ouverts ; 
en découpant les grosses pièces de viande en plus petits morceaux ; en entreposant 
les aliments dans un récipient frais et propre ; ou en les remuant, dans le cas des 
soupes. Étiqueter les restes, pour savoir combien de temps ils ont été conservés. 

 

5.Utilisez de l’eau et des produits sûrs 

 

Recommandations : 

• Utilisez de l’eau saine ou traitez-la de façon à écarter tout risque de 
contamination  

• Choisissez des aliments frais et sains  
• Préférez des aliments traités de telle façon qu’ils ne présentent plus de risque 

comme, par exemple, le lait pasteurisé  
• Lavez les fruits et les légumes, surtout si vous les consommez crus  
• N’utilisez pas d’aliments ayant dépassé la date de péremption 

Les produits bruts, de même que l’eau et la glace, peuvent contenir des micro-
organismes dangereux et des produits chimiques. Des substances chimiques 
toxiques peuvent se développer dans les aliments avariés ou moisis. Les produits 
bruts présentent d’autant moins de risques qu’ils ont été soigneusement choisis, ou 
simplement lavés et pelés. 

 

Il est nécessaire d’employer une eau sûre pour : 

� laver les fruits et légumes;  
�  mouiller les aliments;  
�  préparer des boissons;  
�  faire de la glace,  
�  nettoyer les ustensiles de cuisson et de table;  
�  se laver les mains. 

L’ébullition, la chloration et la filtration sont parmi les principaux moyens de rendre 
inactifs les microbes pathogènes, mais ils sont sans effet sur les produits chimiques 
nocifs. 
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 Pour désinfecter de l’eau :  

− la faire bouillir à gros bouillons, ou  
− ajouter 3 à 5 gouttes d’eau de Javel par litre d’eau, ou  
− éliminer physiquement les pathogènes à l’aide d’un filtre approprié. 

 

Figure 15 : Aliments à privilégier (23) 

 

Figure 16: Synthèse des recommandations relatives aux produits de la mer (30 ANSES) 
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V.Conclusion 

 

Les Infections alimentaires sont pour la plupart de la population, bénignes, mais 
peuvent se révéler très dangereuse chez les personnes vulnérables tel que les 
personnes âgées, les femmes enceintes, les personnes immunodéficientes… 

La méconnaissance des voies d’entrée, des transferts, de la multiplication et de la 
survie des micro-organismes dans la cuisine est réelle chez les consommateurs. 

Des informations spécifiques destinées aux consommateurs, peuvent contribuer à 
réduire le risque lié à certaines maladies transmissibles par les aliments. Il faut 
accompagner les consommateurs au quotidien, pour prévenir les risques liés aux 
nouveaux produits et modes de consommation.  

Le pharmacien d’officine doit accompagner ces populations vulnérables afin de les 
aider à limiter les risques de contamination à leur domicile, plus particulièrement 
dans leur cuisine. Le devoir de prévention est indispensable à la réduction des 
infections alimentaires qui peuvent accroitre une vulnérabilité déjà présente.  
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