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Introduction

Marian Apfelbaum1



« Un aliment doit être non seulement bon à manger mais aussi bon à penser. »

Claude Lévi-Strauss.




« Risque : péril dans lequel entre l’idée de hasard », nous apprend le Littré.

« Risque : le fait de s’exposer à un danger (dans l’espoir d’obtenir un avantage) »,

dit le Robert.






Le risque alimentaire n’est jamais nul, et il n’est pas aisément quantifiable. Expliquons-nous. Comment apprécie-t-on le risque d’un aliment nouveau ? La réponse n’est simple que dans des situations extrêmes. Lorsqu’on absorbe un poison violent à forte dose, il est certain qu’on en mourra, ce qui n’est pas un risque. Lorsqu’on l’absorbe à dose moindre, on a à la fois un risque d’en mourir et une chance d’en réchapper ; la somme du risque et de la chance est égale à l’unité.

Mais un médicament nouveau n’est pas un poison. Pour apprécier à la fois sa vertu thérapeutique et le risque qu’il provoque des effets indésirables, on le soumet à des essais randomisés – la population est divisée en deux groupes par tirage au sort : contre placebo – l’un des deux groupes reçoit une substance neutre ; en double aveugle ; car ni le patient ni l’expérimentateur ne savent à quel groupe appartient le patient. Puis on ouvre le code : si le nouveau médicament a plus d’effets thérapeutiques et moins d’effets indésirables que les médicaments existants, ou si sa balance de deux types d’effets est plus favorable, il est accepté.

Mais un aliment n’est pas un médicament. Celui-ci est une molécule parfaitement définie, alors qu’un aliment est en règle un mélange de plusieurs centaines de substances. Surtout, leurs finalités sont différentes ; un aliment doit assurer, en équilibre avec plusieurs centaines d’autres, une nutrition efficace et aussi faire plaisir. Le risque acceptable socialement est un risque nul. Les aliments nouveaux ne contiennent pas, sauf accident involontaire par définition, de substance neuve. Ils sont nouveaux par un mélange de nutriments connus, par un procédé de fabrication original, par une présentation inédite. Il sera soumis au système HACCP (analyse des risques par points critiques), dans lequel « il faut identifier tous les dangers potentiels dont la nature est telle que leur élimination ou leur réduction à un niveau acceptable est essentielle à la production d’un aliment sans danger. L’évaluation des dangers conduira à établir une liste des dangers significatifs qui devront être pris en compte dans le plan HACCP2 ».

Ce risque, qui ne pourra être nul que statistiquement, ne peut être quantifié que sur un très grand nombre de sujets, observés pendant une longue période, du fait des effets retardés ou des phénomènes d’accumulation. Donc, en matière d’aliments, le « vrai » scientifique et cartésien cède la place au vraisemblable. Un aliment traditionnel, consommé par des millions de gens depuis plusieurs générations, est supposé sans risque. D’ailleurs, aucun grand nutriment, ni l’eau, ni le sucre, ni le sel, ne serait autorisé s’il devait être soumis aux procédures obligatoires pour les substances nouvelles.

En effet, un aliment « nouveau » est supposé ressembler suffisamment aux aliments traditionnels pour partager leur innocuité, sous réserve d’HACCP. Quand il contient une substance nouvelle, tel un additif, ou une substance présente dans les aliments traditionnels mais qu’on soupçonne être nocive, on en viendra à l’expérimentation. Non sur l’homme mais sur les animaux. On cherchera la dose sans effet, toxique ou non, et on la divisera par un coefficient de sécurité, 100 le plus souvent, mais parfois davantage.

Ainsi, la spécificité objective du risque alimentaire est triple : nous y sommes tous exposés car nous mangeons tous ; les preuves expérimentales sont indirectes et ne concernent qu’un tout petit nombre d’ingrédients ; ce risque n’est que difficilement quantifiable, du fait même que nous exigeons qu’il soit nul.

Nous verrons dans ce livre que, tous facteurs de risque confondus (le risque est un calcul global, incluant un grand nombre de facteurs, tels l’âge, l’état de santé, les cofacteurs nutritionnels positifs ou négatifs), le risque alimentaire d’aujourd’hui est pour le moins plusieurs centaines de fois moindre que celui d’antan.

Mais sa perception a été bouleversée. D’abord, l’offre alimentaire est diversifiée au point que nous est offert un nombre illimité d’aliments, ou tout au moins un nombre illimité de présentations et de noms. De la sorte l’apprentissage, aliment par aliment, de ce qui est mangeable, quand, par qui, avec quoi, et dont nous verrons qu’il est indispensable à notre espèce, cet apprentissage est devenu impossible, ou tout au moins il ne peut être que très partiel. Le choix s’exerce non selon des pratiques stables, mais sur des arguments aléatoires, parmi lesquels le terme « nouveau », à la fois attirant et inquiétant, revient avec insistance. Aussi, le circuit entre production et consommation s’est allongé. Les produits agricoles sont devenus surtout une matière première. C’est l’industrie alimentaire qui prend en charge cette matière première, à la production et au contrôle de laquelle elle a une part dominante, pour la conserver, la préparer, l’empaqueter.

En termes de risque objectif, les résultats sont globalement positifs car dans l’industrie alimentaire le souci de la sécurité est obsessionnel – la survie de la marque est en jeu – et l’industrialisation est sans doute la principale raison de la diminution dramatique du risque alimentaire. Mais c’est la perception de ce risque qui s’est modifiée. Le traditionnel circuit court comportait des éléments de confiance interpersonnelle qui ont disparu dans le système industrie alimentaire-grande distribution, et n’ont été que partiellement remplacés par la confiance dans la marque.

Il en résulte que la majorité des Européens pense que la nourriture d’aujourd’hui est moins sûre que celle d’hier, ce qui est, comme nous le verrons, grossièrement inexact, et aussi ne fait pas dans le domaine confiance à la science, ce en quoi elle n’a pas tout à fait tort. Car il est vrai que la science, à laquelle nous devons notre extrême prospérité alimentaire, est particulièrement désarmée devant le risque de la nouveauté. Le raisonnement scientifique est cartésien dans son essence même : ce qui n’est pas démontré n’est pas vrai et donc n’existe pas. Seul un « process » entièrement stable, dont aucun ingrédient, aucun procédé n’auront été modifiés pendant une longue période pourra être affirmé scientifiquement sans risque, ou comportant un risque stable, donc quantifiable. Or, tous les stades de la production alimentaire sont en voie d’amélioration, donc de modification. Il en résulte que ni les fabricants ni les instances de contrôle ne peuvent expérimenter scientifiquement toutes les conséquences de toutes les nouveautés. Éclairons notre propos par deux exemples. Le procédé qui a été à l’origine de la maladie de la « vache folle » n’a été ni un accident ni une négligence, mais un progrès nutritionnel : en chauffant moins les farines destinées à l’alimentation animale, à la fois on diminuait le coût du traitement et, résultat bien plus important, on améliorait la qualité des protéines. Cela avait été une décision raisonnable en apparence, mineure et sans danger. En effet, nul ne savait alors, et nul ne pouvait prévoir scientifiquement que la « tremblante » du mouton était liée à une protéine thermostable ; qu’une fois avalée par une vache, non seulement cette protéine allait se reproduire (une protéine se reproduire ! encore aujourd’hui cela est à peine croyable…), mais encore se transformer pour devenir agent d’une nouvelle maladie, qui retransmise au mouton le tue plus vite que la « tremblante » initiale ; que, avalée par l’homme, elle pouvait provoquer chez lui une maladie immanquablement mortelle. Après des années de recherches fébriles, on commence à comprendre très partiellement chacune des étapes. Mais, répétons-le, nul ne pouvait prévoir aucune d’elles a priori, et nul n’en pouvait imaginer la séquence entière.

Un tel événement était-il possible avant l’industrialisation ? Oui et non. Oui, car un paysan pouvait vider le fond de sa soupe au mouton dans l’abreuvoir de sa vache, manger celle-ci quelques années plus tard, puis mourir d’une maladie mystérieuse, comme toutes les maladies de son temps. Non, car il n’allait pas en donner à un million de vaches. Et non, surtout, car la mort du mouton, la mort de la vache et la mort du paysan ne seraient pas sorties de la ferme et auraient été un non-événement.

Le deuxième exemple met aux prises le génie génétique et la réalité sociale. Pour améliorer la qualité nutritionnelle d’une céréale, on lui a greffé un gène d’une noix du Brésil. Celui-ci induit la synthèse d’une protéine spécifique. Ni les noix du Brésil ni ladite protéine ne sont toxiques. Mais il y a des gens, très peu, qui sont allergiques aux noix du Brésil. Et avant de manger une friandise ils sont censés lire l’étiquette de composition. Que mettre sur l’étiquette de la nouvelle céréale ? « Ne contient pas de noix mais un allergène, qui… » Long, non conforme à la législation, incompréhensible. Le produit a été abandonné avant commercialisation.

Trahis par Descartes, souverain pour établir le certain mais si malhabile dans l’inconnu, tournons-nous vers Pascal. Blaise Pascal était un merveilleux savant, mathématicien, concepteur de la théorie des probabilités, constructeur de la première machine à calculer, bref un homme qui savait ce qu’est une preuve scientifique. Et voici son pari : « Pesons le gain et la perte en prenant croix que Dieu est. Estimons ces deux cas : si vous gagnez, vous gagnez tout et si vous perdez, vous ne perdez rien : gagez donc qu’il est sans hésiter3. » Ainsi, Pascal parie sur l’existence de Dieu car l’enjeu – vivre heureux éternellement – étant infiniment grand, et le contre-enjeu – abandonner quelques plaisirs vulgaires pendant la brève durée d’une vie fort modeste, il est raisonnable de parier pour l’éternité. Car le pari doit prendre en compte non seulement la probabilité d’un événement mais aussi son importance pour le parieur.

Or les écologistes sont convaincus que l’avenir de l’humanité est en jeu du fait du progrès et, comme l’écrit leur grand philosophe Hans Jonas4 : « L’existence de l’humanité est le premier commandement. » Et il découle de ce commandement l’impératif moral absolu de tout faire pour supprimer le danger : « La prophétie du malheur est faite pour éviter qu’elle ne se réalise. Science et technique sont la cause même du danger, et il ne faut pas compter sur elles pour combler les chausse-trappes qu’elles-mêmes creusent. » Le savoir réclamé « de l’innocuité » est nécessairement toujours un savoir qui n’existe pas encore5.

Donc, il faut par principe, et ceci aux dépens même de la vérité, ne privilégier et n’annoncer que les conséquences néfastes : « Il en résulte le commandement de donner un poids plus important dans les affaires relevant de ces éventualités capitales à la menace plutôt qu’à la promesse, et d’éviter des perspectives apocalyptiques, même au prix de rater ainsi le cas échéant des accomplissements eschatologiques […]. Il nous faut prévoir et décider […] puisque nos modèles peuvent soutenir les deux thèses opposées. Si nous jugeons nos actions innocentes et nous gagnons, nous ne gagnons rien, l’histoire va comme avant ; mais si nous perdons, nous perdons tout, sans préparation pour quelque catastrophe possible6. » La parfaite similitude de structure du discours jonasien avec le pari pascalien recouvre un glissement de l’impossibilité prouvée de prouver l’existence de Dieu à celle, fantasmatique, de prouver à temps, c’est-à-dire avant la catastrophe, l’innocuité d’un progrès scientifique ou technique, glissement qui n’est pas légitime.

Quoi qu’il en soit, Jonas ordonne, en plus de la méfiance systématique et du pessimisme de principe, l’usage du mensonge : « […] dans des conditions particulières l’opinion utile est de préférence une opinion fausse, ce qui veut dire : si la vérité est difficile à supporter, le pieux mensonge doit intervenir. Un nouveau Machiavel pourrait devenir nécessaire, mais qui devrait exposer sa doctrine de manière rigoureusement ésotérique. »

Ainsi, en matière de risque, en particulier alimentaire, la théorie écologique (et aussi la pratique quotidienne) est le doute systématique appuyé au besoin d’un mensonge, de préférence ésotérique. Mais l’objectif en est essentiellement moral : « Si nous perdons… »

Cette position est très répandue, même chez les gens qui ne connaissent pas Hans Jonas mais en subissent l’influence. Elle n’est pas réfutable par l’impossible démonstration cartésienne de l’innocuité parfaite de tous les aliments, car le risque nul n’est pas pensable, mais bien par les statistiques issues, comme elle, de Pascal : nous verrons dans ce livre que pendant l’année en cours quelques dizaines de Français, parmi soixante millions de mangeants, mourront directement d’avoir mangé, ce qui est infiniment peu.

Nous verrons, chemin faisant, à travers cinq histoires exemplaires, ce qu’il en est objectivement des principales crises de confiance récentes, puis de quoi meurent, de moins en moins, les Français et quelle place prennent dans leur mort les risques alimentaires, puis ces risques et les peurs qui les entourent en d’autres temps et en d’autres lieux, les stratégies des industriels, les réflexions des savants, les démarches des politiciens.

Notre fil conducteur sera la comparaison entre la réalité du risque et la réalité tout aussi importante de sa perception.
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Nitrates dans l’eau de boisson

Marian Apfelbaum


Les problèmes concernant les nitrates des eaux de boisson sont exprimés en des termes très différents par les milieux scientifiques et par l’opinion publique. Nous traiterons successivement de l’opinion publique et de la science, puis tâcherons d’analyser les racines et les causes de cette divergence.


Opinion publique

Pour les médias la cause est entendue et univoque : les nitrates sont un poison, et les nouvelles sont celles de la lutte contre leur présence. « Les eaux menacées sur un tiers du territoire. La France empoisonnée par les nitrates1. » Dans le même article, un encadré rappelle : « L’objectif n’est pas de supprimer toute présence de ces sels dans l’eau du robinet, mais de limiter leur concentration en dessous des seuils où ils génèrent des risques d’hémorragie chez les nourrissons et les femmes enceintes, et des cancers des intestins pour les personnes âgées. »

Et la conclusion est que « le véritable danger auquel le gouvernement entend faire face est à venir : si l’on ne parvient pas à endiguer une consommation toujours croissante d’engrais, c’est toute l’eau du pays qui deviendra impropre à la consommation au siècle prochain. » Le Monde (10 juin 1997) titre : « Un tiers des ressources en eau potable sous la menace des nitrates. » Et dans l’article on apprend que « 63 % de la surface cultivable française est en situation d’excédent [de nitrates] », « quelque 12 % [de captages d’eau] sont considérés comme pollués avec une teneur supérieure à 50 mg ; au-delà de ce seuil, l’eau n’est plus jugée potable », « 25 % sont menacés de pollution par les nitrates ; c’est-à-dire qu’ils délivrent une eau dont la teneur moyenne en nitrates dépasse 40 mg par litre ». Les Échos (19 mars 1997) titre : « Bretagne : la chasse aux nitrates est ouverte », avec en sous-titre : « Les élus locaux, la Lyonnaise des Eaux et les consommateurs ont déclaré la guerre aux nitrates. » Le Parisien libéré (6 mars 1997) titre d’une façon aussi offensive : « La France s’attaque aux nitrates. » Et dans Le Monde (22 mars 1997), on pose la question qui déborde l’eau : « Qui voudra des choux-fleurs, des artichauts, des jambons et des coquillages aux nitrates ? »

La Justice vient à la rescousse. Les deux grandes sociétés distributrices d’eau, la Compagnie générale des Eaux et la Lyonnaise des Eaux, ont été condamnées toutes deux récemment (en 1995 et en 1996) à indemniser les consommateurs (mille francs à chaque consommateur pour cette dernière) pour leur avoir livré de l’eau impropre à la consommation humaine. À la suite de quoi, en septembre 1996, quarante-deux associations ont invité la population à réduire la note d’eau et à verser la différence à « Eau pure ».

La source du calcul du pourcentage des eaux souillées et des démêlés juridiques est le décret du 3 janvier 1989 déclarant que l’eau est potable jusqu’à un seuil de 50 mg par litre et que des dérogations sont possibles dans des circonstances particulières et pour un temps limité. La circulaire du 9 juillet 1990 précise que si la concentration est comprise entre 50 et 100 mg, la consommation est tolérée, sauf pour les femmes enceintes et les nourrissons de moins de six mois ; et si elle dépasse 100 mg, elle est interdite à tous.




Données scientifiques

L’homme, comme tous les animaux, est incapable de fixer l’azote (N). Il doit l’ingérer sous forme de protéines qui en contiennent 16 %, à la dose d’à peu près 1 g par kilo de son poids corporel. Ces protéines proviennent soit de la chair d’autres animaux, soit des végétaux. À leur tour, presque tous les végétaux, à l’exception de la luzerne, du lupin et du soja, sont eux aussi incapables de fixer l’azote atmosphérique, et doivent l’incorporer sous forme de nitrates. Ces nitrates ont, ou plutôt avaient trois sources : les protéines d’origine animale ou végétale transformées par les bactéries du sol successivement en ammonium (NH4+), en nitrite (NO2–), puis en nitrate (NO3–) ; la fixation de l’azote atmosphérique par certaines bactéries, soit libres dans le sol, soit vivant symbiotiquement avec les plantes déjà citées ; les nitrates créés par les éclairs, au cours des orages, et ramenés au sol par les pluies.

La quantité de nitrates disponibles dans le sol est le principal facteur limitant de la croissance des plantes. Or, la fabrication du nitrate par l’homme – des décharges électriques dans une atmosphère contenant de l’azote et de l’oxygène – est identique à celle des éclairs, comme le sont les nitrates produits. Et l’usage des engrais-nitrates est la principale cause de la multiplication des récoltes – en France dix-sept quintaux de blé à l’hectare sans engrais, cent avec – sur laquelle repose notre nourriture et notre société.

La consommation du nitrate est totalement inoffensive chez l’homme. Pendant des siècles, on avait utilisé en médecine les nitrates à des doses journalières de plusieurs grammes par prise, et au siècle dernier de plusieurs dizaines de grammes. Le salpêtre ou le nitre a servi et sert encore à la conservation de viandes ou de charcuteries, depuis des temps immémoriaux. On ne dispose pas d’expérience chronique récente chez l’homme (la prise unique de 8 g est inoffensive), chez les animaux la toxicité chronique est nulle : lorsqu’on donne aux rats de la nourriture assaisonnée de 50 g de nitrates par kilo, ils gagnent un peu moins de poids, car ils mangent un peu moins ; mais si l’on ajuste la nourriture de leurs témoins « sans nitrates », les croissances sont identiques et au long cours on ne trouve aucune lésion.

Concernant les cancers, les expériences animales faites à des doses massives jusqu’à 2 500 mg par kilo de poids corporel, n’ont jamais montré d’augmentation de fréquence. Chez l’homme, les principales sources de nitrates sont les légumes. On trouve des nitrates dans toutes les plantes comestibles : approximativement 2 g par kilo dans la laitue, les épinards, la betterave ; bien davantage dans les navets, la scarole ; moins dans d’autres légumes. Or, de nombreuses études concordantes ont montré une corrélation inverse entre la fréquence des divers cancers et la consommation de légumes, de telle sorte que celle-ci est encouragée par les diverses instances européennes, américaines et mondiales (évidemment une telle corrélation ne prouve pas que les nitrates aient un rôle protecteur, mais est un argument décisif contre un rôle cancérogène significatif).

Au total, les données historiques, l’expérimentation animale, l’expérimentation aiguë humaine, et l’épidémiologie permettent de conclure que la consommation de nitrates est inoffensive chez l’homme sans limite de dose.




Comment comprendre la divergence entre l’opinion publique et les données scientifiques ?

C’est en 1962 que le comité d’experts de l’Organisation mondiale de la santé et de la FAO décide que la dose journalière admissible est de 3,65 mg de NO3– (ce qui est équivalent à 5 mg de nitrate de sodium) par kilo de poids corporel.

Cette décision avait été prise dans le contexte d’une actualité médicale brûlante : la maladie bleue du nourrisson, ou méthémogloblinémie avait atteint des milliers d’enfants aux États-Unis et avait provoqué des centaines de morts. Dès 1945, il avait été démontré que cette maladie était contemporaine de l’utilisation des eaux de pluie riches en nitrates.

Le mécanisme de la maladie est le suivant : l’hémoglobine des hématies sert au transport de l’oxygène. Lorsque l’hémoglobine est oxydée en méthémoglobine, le transport d’oxygène ne se fait plus. Chez l’adulte une enzyme contenue dans les hématies, la methémoglobine-réductase réduit la méthémoglobine en hémoglobine, et son efficacité est plusieurs centaines de fois supérieure aux besoins de l’organisme, de telle sorte que l’équilibre habituel est de 99 % d’hémoglobine et de 1 % de méthémoglobine. Cette enzyme n’est pas active chez le nouveau-né, et ne devient fonctionnelle que vers l’âge de quatre mois.

Les nitrites, mais non les nitrates, sont des oxydants puissants. On avait supposé, dans les années 1950, que les nitrates ingérés par le nourrisson étaient transformés par les bactéries du côlon en nitrites, et réabsorbés, ce qui provoquait la maladie.

Cette hypothèse s’est révélée fausse : à cette époque, la soupe de carottes était largement utilisée dans le monde entier, et en particulier en France, pour traiter toutes sortes de diarrhées du nourrisson, et son utilisation provoquait parfois des méthémoglobinémies. En 1970, un pédiatre français2 avait constaté que la maladie ne survenait que lorsque la soupe de carottes était infestée de microbes, qui transformaient les nitrates – les carottes en contiennent 200 mg par kilo – en nitrites, ce qui survient à la température ambiante en quelques heures. Le fait que cette transformation ne se fait qu’in vivo, dans le biberon, a été, depuis, largement confirmé. Voici à titre d’exemples deux éléments de démonstration épidémiologique : en 1963, l’Agence de l’eau de l’État de Californie rapporte que de nombreuses eaux de puits de cet État contiennent plus de 2 g de nitrates par litre, et que pourtant jamais leur usage n’avait provoqué de cas de méthémoglobinémie ; en 1970, le Comité de nutrition de la société pédiatrique américaine rapportait que « plus de trois cent cinquante millions de petits pots d’épinards et de betteraves ont été consommés aux États-Unis et au Canada, sans avoir jamais provoqué un seul cas reconnu de méthémoglobinémie ». Rappelons que ces deux légumes contiennent 2 000 mg de nitrates par kilo.

Ainsi, ne sont pathogènes que les préparations qui contiennent, ou qui ont contenu, et des nitrates et des microbes susceptibles de les transformer en nitrites, le tout conservé à la température ambiante : soit le lait en poudre dilué avec de l’eau contenant à la fois des nitrates et des microbes qui se multiplient dans le lait reconstitué ; soit des légumes apportant des nitrates et souillés par des microbes dans un biberon ; soit des légumes conservés humides (l’innocuité des petits pots industriels est due aux précautions particulières, en particulier le dosage final de nitrites).

Une enquête a été effectuée en France entre 1989 et 1992 sur trente-huit mille enfants. Il a été rapporté que quatre enfants avaient été atteints de méthémoglobinémie, deux dans les zones où l’eau contient plus de 50 mg, deux dans des zones où les teneurs de l’eau étaient basses. À chaque fois, « soit le biberon, soit la soupe de carottes, avait été laissé à la température ambiante, ce qui favorise le développement bactérien, et donc la transformation de nitrates en nitrites3 ».

Ainsi, les hypothèses à la base de la décision du Comité d’experts de 1962 fixant une dose journalière admissible, se sont révélées fausses. Pourtant, le Comité scientifique de l’alimentation humaine sur les nitrates et les nitrites de la commission des Communautés européennes la confirmera à deux reprises. Voici les extraits de l’avis du 19 octobre 1990 : « Le nitrate per se a une toxicité aiguë très faible, et les effets nocifs rapportés résultent de la réduction en nitrites, soit avant ingestion soit in vivo. L’exposition aiguë contrôlée chez l’homme dans des conditions cliniques montre que l’on n’observe d’augmentation de la méthémoglobine circulante qu’à des doses journalières de plusieurs grammes chez l’adulte en bonne santé, ce qui correspond à environ 50 mg par kilo de poids corporel ou davantage.

Les études expérimentales sur la carcinogénicité du nitrate per se sont révélées négatives […] et des niveaux réalistes de nitrate dans l’alimentation ne semblent pas conduire à la formation significative de composés N nitrosés volatils ou d’acides nitroso-aminés. Des rats nourris de façon adéquate en protéines ne montraient pas d’augmentation d’excrétion de la N-nitroso-proline (NPRO) après inclusion de nitrate inorganique dans leur régime, et des études par marquage aux isotopes ont montré que la plus grande partie de la NPRO urinaire provenait d’espèces nitrogeantes endogènes et non du nitrate ingéré par voie buccale.

Sans aucune équivoque, les études épidémiologiques n’ont pas réussi à démontrer un lien entre l’exposition au nitrate et l’incidence de cancers dans les populations exposées à une prise de nitrate plus élevée que la moyenne, soit dans la nourriture et l’eau de boisson, soit au cours de leur travail. De même, les études épidémiologiques de populations à haute et faible incidence de cancers n’ont pas réussi à démontrer de lien entre le risque de cancer et la prise de nitrate.

Dans les études expérimentales sur le nitrate, les niveaux sans effet varient selon le critère utilisé et selon les niveaux de méthémoglobine circulante que l’on estime normaux. Dans la plus récente étude de deux ans sur la carcinogénicité chez le rat […] on a trouvé que le niveau sans effet pour le nitrate de sodium était de 2 500 mg par kilo de poids corporel par jour, alors que dans une étude plus ancienne à long terme chez le rat, sur laquelle la DJA précédente était basée, le niveau sans effet de 500 mg par kilo de poids corporel par jour était le niveau le plus élevé testé.

Bien qu’il y ait des différences entre le rat et l’homme en ceci que le rat ne sécrète pas de nitrate dans la salive avec réduction partielle consécutive au nitrite, des études à long terme avec du nitrite administré au rat dans l’eau de boisson montrent que l’ingestion régulière de nitrite à des niveaux bien plus élevés que ceux qui se trouvent dans la salive ne présente pas de risque de cancer. (Récapitulons : pas de danger de méthémoglobinémie, pas de danger de cancer ni de production de substances potentiellement cancérigènes, une tolérance très élevée chez l’animal d’expérience. Aucun danger quelle que soit la dose !)

Toutefois, en tenant compte de ces différences interspécifiques, le Comité a estimé prudent d’employer un facteur de sécurité de 500 pour calculer la DJA. En conséquence une DJA de 5 mg par kilo de poids corporel a été établie (en se basant sur l’étude la plus récente sur le rat). » Donc, l’avis signale qu’une augmentation d’un facteur 5 de la DES (dose sans effet) chez le rat a été démontrée, et pour confirmer la DJA il a suffi d’augmenter le coefficient de sécurité de 100 à 500.

Le 22 septembre 1995, un nouvel avis est publié : « Des données toxicologiques et épidémiologiques disponibles, on peut conclure que le nitrate per se est de toxicité relativement faible. » Dans sa revue précédente sur les nitrates le Comité faisait dériver la DJA pour les nitrates (exprimée en nitrate de sodium) de 0 à 5 mg par kilo de poids corporel de la DSE émanant d’une étude au long cours chez le rat, à laquelle était appliqué un coefficient de sécurité de 500. Le coefficient de sécurité était renforcé parce que le rat n’était pas considéré comme un bon modèle pour l’homme du fait de la sécrétion salivaire de nitrates et de leur conversion en nitrites dans la cavité buccale (rappelons que l’avis de 1990 traitait de la question à partir de l’innocuité des nitrites apportés chez le rat).

Le Comité actuel a répété cet avis et a considéré que l’évaluation de la sécurité des nitrates devait intégrer leur conversion en nitrites. Il a donc pris en considération des faits concernant l’importance de la sécrétion salivaire et de la conversion en nitrites chez l’homme, ainsi que de nouvelles données toxicologiques concernant les nitrites et la DJA qui en découle.

Le Comité a conclu que les études au long cours chez l’animal n’indiquaient pas que les nitrites ou le nitrate per se étaient cancérigènes, et qu’il n’y avait aucune preuve quantitative de la formation endogène de composés N-nitrosés après exposition à des taux réalistes de nitrates et de précurseurs N-nitrosables. De plus, le Comité a conclu que d’une manière générale, les études épidémiologiques approfondies sur les nitrates ont échoué dans leur démonstration d’une association avec un risque cancérigène chez l’homme. Le Comité a donc (donc, traduction de l’anglais therefore, lie la démonstration que les nitrates sont inoffensifs et la conclusion qu’il faut les interdire) jugé approprié de dégager une DJA. Le Comité a considéré que les preuves apportées sur le métabolisme humain des nitrates d’une part, et la toxicité des nitrites d’autre part fournissent une confirmation de la DJA des nitrates, telle qu’elle a été établie par le Comité dans sa revue précédente.

Le Comité conclut que la DJA de 0 à 3,7 mg par kilo de poids corporel pour l’ion nitrate (équivalent à 0 à 5 mg par kilo de poids corporel pour le nitrate de sodium) devrait être retenue. Le Comité confirme que cette DJA est applicable à toutes les sources d’exposition alimentaire.

Le passage de la DJA à la limite de 50 mg par litre d’eau est fait compte tenu de l’apport estimé en nitrates de légumes et plus accessoirement des nitrates utilisés dans la transformation des aliments animaux, l’eau de boisson devant apporter à peu près 20 % de l’apport total. »

Les deux seuils – 5 mg par kilo de poids corporel et 50 mg par litre d’eau de boisson – semblent animés d’une vie sociale propre. Les données récentes sur l’innocuité du nitrate chez l’homme et l’animal d’expérience n’y changent rien.

Pourquoi ? Les experts constituant les comités sont à l’évidence parfaitement informés. Et ils ne conseillent pas de supprimer la dose journalière admissible et le seuil de potabilité de 50 mg qui en découle, parce qu’ils ne peuvent le faire. Imaginons que, demain, ils annoncent que « l’eau est potable quelle que soit la concentration des nitrates qu’elle contient » et encore qu’« une feuille de laitue de 25 g contient autant de nitrate qu’un litre d’eau prétendument dangereuse ».

Les réactions des mouvements écologistes, en France mais surtout en Europe du Nord, seraient d’une violence politique décisive. Les engrais, dont le principal principe actif est justement les nitrates, sont leur cheval de bataille juste après le danger nucléaire. Et la population y est grandement sensibilisée.

Et il y aurait aussi un problème de cohérence : comment annoncer qu’il y a eu il y a trente-cinq ans erreur, parfaitement compréhensible au demeurant compte tenu des connaissances à l’époque, que cette erreur fut répercutée en chaîne par des comités, par des instances européennes, par les instances nationales, par les tribunaux, par les médias.

Il y aurait aussi un problème juridique insoluble. Comment annuler les directives, les décrets, les circulaires tant européens que français ? Et qu’en serait-il des jugements ? Faudrait-il faire rembourser les subventions, les indemnités ?

Les scientifiques font partie de la société, et en tant qu’experts des institutions. Leur dilemme est simple ; soit par amour de la vérité scientifique, répandre une information scandaleuse car à contre-courant des convictions de beaucoup, soit confirmer discrètement une fiction tout à fait inoffensive, car somme toute il n’est pas nécessaire pour la santé publique que l’on boive de l’eau nitratée.

Donc il faut persévérer dans l’être et continuer à faire comme si l’eau contenant plus de 50 mg par litre était à peine potable, et celle à plus de 100 mg par litre pas potable du tout. Même si le contraire est scientifiquement démontré.

Mais, puisque tout est ainsi pour le mieux dans le meilleur des mondes possibles, pourquoi en parler ? Car le dossier des nitrates est exemplaire de ce que la prétention de la science à dire le vrai universel est de plus en plus contestée, entre autres à cause de l’évidente symbiose du scientifique et du politique et de ce qu’un fait social puisse perdurer au-delà de ses causes.







1- Titre du Figaro, 5 mars 1996.


2- Jean L’Hirondel. Voir Jean L’Hirondel et Jean-Louis L’Hirondel, Les Nitrates et l’homme, Éditions de l’Institut de l’environnement, 1996, auquel nous avons emprunté une grande part de notre documentation.


3- Quotidien du médecin, 19 mai 1993.









La crise de la salmonelle des œufs
 en Grande-Bretagne1

Jacquie Reilly2


Cet article a pour objectif d’examiner les facteurs ayant conduit à l’émergence, au développement et parfois au déclin des préoccupations publique, médiatique et politique à l’égard de la sécurité alimentaire en Grande-Bretagne. Prenant comme cas d’école la grande « peur » concernant la salmonelle dans les œufs à la fin des années 1980, nous étudierons comment un problème de société potentiel peut se révéler d’importance dans les sphères à la fois politique et publique.

Le 3 décembre 1988, Edwina Currie, ministre de la Santé en second, déclara sur la chaîne Independent Television News : « Nous tenons aujourd’hui à avertir les consommateurs que la plupart des œufs produits dans ce pays sont, malheureusement, atteints de salmonelle. Toutefois, s’ils se sont approvisionnés en œufs auprès d’une source sûre, un magasin sérieux qu’ils connaissent, et qu’ils sont satisfaits, alors il n’y a pas de raison apparente pour eux de s’en abstenir. Mais nous sommes enclins à déconseiller l’usage d’œufs crus, comme dans la mayonnaise, les sauces d’assaisonnement, les bloody marys3 et autres préparations du genre. Tout cela est à éviter, désormais4. » Ses propos, diffusés le soir même aux nouvelles télévisées, déclenchèrent l’une des plus graves crises en matière de sécurité alimentaire que la Grande-Bretagne d’après-guerre ait jamais connues. En l’affaire de quelques jours, la vente d’œufs chuta de près de 50 % (comité pour l’Agriculture de la Chambre des communes, 1990) et l’industrie de l’œuf était en plein désarroi.

Afin de comprendre pourquoi le sujet de la salmonelle des œufs apparut sur le devant de la scène publique, il est nécessaire d’examiner toute une série de questions.


Histoire d’une « peur panique »

L’affaire de la salmonelle dans les œufs ne s’est pas déclenchée par hasard. L’ampleur de la réaction aux propos d’Edwina Currie fut déterminée par la conjonction de différents facteurs. D’un point de vue historique, certains changements s’étaient opérés depuis les années 1970. Les décisions en matière de sécurité alimentaire étaient partagées entre le ministère de l’Agriculture et le ministère de la Santé. Mais l’organisation politique en matière d’alimentation fut affectée par l’émergence d’un grand nombre de questions que les administrations concernées n’avaient pas eu à gérer jusqu’alors. Avec la tendance à la surproduction et les contrôles budgétaires au sein de la Communauté européenne, les profits des agriculteurs étaient moins importants que durant les années d’après-guerre. Par ailleurs, avec des approvisionnements en quantités suffisantes, l’idée de faire des réserves devint moins importante que l’engouement nouveau pour une alimentation plus saine. La notion de santé, le lien entre la manière de se nourrir et les maladies, et la progression des technologies dans le monde de l’industrie alimentaire, étaient autant de nouvelles questions pour les milieux traitant de politique alimentaire. Le ministère de la Santé assuma ses nouvelles responsabilités en prenant des positions en matière d’alimentation et de santé qui allaient à l’encontre de celles du ministère de l’Agriculture. Lorsque la question de la salmonelle des œufs fit surface, il n’y avait pas de centre de décision unique pour traiter des nouveaux problèmes, mais deux entités principales cherchant à définir leurs responsabilités respectives.

Cette situation duelle était solidement ancrée en 1988, lorsque des comptes rendus commencèrent à paraître sur l’existence d’une souche virulente de Salmonella Enteritidis appelée « Phage Type 4 » (PT4). Bien que fort connu de certains milieux, le problème de la salmonelle dans les poulets ne fut pas l’objet d’un conflit politique. Le point de vue des instances politiques était que la salmonelle chez les poulets ne pouvait être évitée et que, par conséquent, la responsabilité en matière de prévention d’empoisonnement était du ressort du consommateur plutôt que des producteurs ou du gouvernement. Avec la souche PT4, l’élément nouveau était de déterminer si oui ou non les œufs étaient à présent eux aussi infectés. L’industrie de l’œuf, elle-même, ne se sentit apparemment guère menacée, se sentant protégée par le laxisme historique des gouvernements à l’égard de la politique alimentaire et la philosophie selon laquelle la santé relève du choix de chacun. De plus, si la Salmonella Enteritidis avait eu des effets physiquement perceptibles sur les poulets, les représentants de l’industrie de l’œuf auraient peut-être eu une attitude moins détachée à l’égard des taux d’infection à la hausse ; mais, étant donné qu’elle ne causait aucune affection apparente sur les poulets, elle ne fut pas jugée susceptible d’affecter les intérêts de la profession.

L’industrie de l’œuf connaissait déjà certaines difficultés compte tenu d’un déclin des ventes. Alors que les œufs avaient été perçus comme source d’une alimentation saine et nourrissante, leur attrait s’était estompé depuis au moins une décennie. En 1990, Mintel faisait part d’une baisse de 20 % de la consommation des foyers durant cette période, avançant comme élément d’explication « l’évolution des comportements alimentaires ». L’importance d’une alimentation saine avait déjà bien pénétré la conscience publique, à la suite de campagnes de sensibilisation du gouvernement et du corps médical visant entre autres à réduire le taux des maladies cardio-vasculaires.




L’émergence du problème des œufs

L’émergence dans le domaine public de la Salmonella Enteritidis comme menace potentielle à la santé fut le résultat de la prise de position des politiques quant à l’existence de cette infection et de la manière dont d’autres risques alimentaires furent traités. Tout au long de l’année 1988, la couverture médiatique des risques d’origine alimentaire fut diversifiée, et même particulièrement étendue. Qu’on songe à la salmonelle dans les saucissons en bâtonnets, les germes de soja et le poulet surgelé ou réfrigéré, les cas de paratyphoïde provoqués par des plats au curry surgelés, les méningites causées par du fromage de chèvre grec, la listeria dans les salades en sachets ou les fromages emballés… Vint s’ajouter à cela des comptes rendus de plus en plus largement répandus d’intoxications alimentaires notamment dans des restaurants, des établissements de vente à emporter, des hôpitaux, des lieux de vacances à l’étranger, et même à la chambre des Lords, dans un cas (mai 1988). Entre janvier et la fin du mois de novembre 1988, un total de deux cent soixante-trois sujets traitèrent de ces questions à travers la presse et la télévision nationales. Parmi ces sujets, 74 % étaient bâtis autour du cas de consommateurs individuels, de l’hygiène des points de vente de nourriture, et des pratiques culinaires.

La question devint signifiante dans les milieux politiques du fait de l’augmentation du nombre de cas de salmonellose (Salmonella Enteritidis) répertoriés en Angleterre et au pays de Galles entre 1981 (1 087) et 1987 (4 962). À la fin de l’année 1988, plus de 12 522 cas avaient été signalés, soit le tiers du nombre total de cas de salmonellose enregistrés. La Salmonella Enteritidis apparut au grand jour pour la première fois en avril 1988, avec la publication de travaux de recherches menés par le Centre américain pour la lutte contre les maladies5. L’étude montrait que la salmonelle affectait les œufs, non seulement au niveau des coquilles contaminées, mais bien à l’intérieur des œufs eux-mêmes. Les recommandations, de la part des États-Unis, pour éviter tout risque d’empoisonnement à la salmonelle, étaient de faire bouillir les œufs au moins sept minutes, ou de les pocher pendant cinq minutes, ou de les faire frire à la poêle trois minutes de chaque côté. Cette position fut reçue avec scepticisme de la part des experts médicaux britanniques qui affirmaient que les œufs en Grande-Bretagne étaient peu touchés par la souche de salmonelle en question, la Salmonella Enteritidis PT4. Selon un porte-parole pour le ministère de la Santé et les services sociaux, « aucune nouvelle recommandation concernant la préparation des œufs et du poulet n’avait lieu d’être, au-delà de l’observation des règles d’hygiène habituelles et la garantie d’une cuisson complète dans les deux cas6 ». Le ministère de la Santé et le ministère de l’Agriculture furent suffisamment préoccupés, cependant, pour que soit créée une commission gouvernementale mixte chargée d’enquêter sur l’augmentation des cas recensés. En août 1988, le ministère de la Santé adressa aux hôpitaux un avertissement concernant les risques liés à la consommation d’œufs crus (sans en faire part au public et aux producteurs avant novembre). Les chiffres divulgués par le ministère, issus des données du service des laboratoires de Santé publique, montraient qu’en 1988 quelque vingt et un foyers de salmonellose étaient relatifs à la consommation d’œufs7. Un article paru dans The Lancet en septembre 1988 souligna l’existence des problèmes liés à la Salmonella Enteritidis. Puis, le 2 décembre, les autorités sanitaires de la ville de Plymouth décidèrent d’agir et interdirent les œufs dans tous les hôpitaux sous leur responsabilité. C’est à ce moment-là qu’Edwina Currie porta le problème à la connaissance du public.

Immédiatement, divers groupes d’intérêt, à savoir le ministère de la Santé, le ministère de l’Agriculture et l’industrie de l’œuf, se trouvèrent forcés de s’impliquer à l’égard d’une question d’intérêt public qu’ils n’étaient pas préparés à traiter. Avec ses propos, Edwina Currie avait déclenché, sans le vouloir, une série de problèmes liés à la mise en garde du public concernant un risque de santé potentiel venant se heurter à des intérêts économiques. Quantité de positions radicalement différentes furent adoptées sur la question, comme le montrèrent clairement les nouvelles télévisées du 3 décembre, après la déclaration d’Edwina Currie :

— Tout en reconnaissant qu’il est confronté à un problème d’infection de salmonelle dans la production industrielle d’œufs, le ministère de l’Agriculture assure que le véritable taux d’infection est, en réalité, très faible.

— Le ministère de la Santé, renforçant ses avertissements concernant la consommation d’œufs crus sous quelque forme que ce soit, conseille à tout un chacun de s’assurer que tous les œufs sont cuits jusqu’à ce que le jaune comme le blanc soient durs. Ce conseil vaut particulièrement pour les personnes malades, les femmes enceintes, les personnes âgées et les enfants.

— L’association des producteurs d’œufs du Royaume-Uni traita de « tas de sornettes » les propos concernant l’étendue de l’infection de salmonelle.

L’avis aux consommateurs émanant du ministère de la Santé était que les œufs, pris individuellement, ne risquaient guère d’être infectés, même s’ils représentaient un problème de santé publique. Parmi les précautions à prendre, il fallait arrêter de manger des œufs crus et des préparations culinaires en comportant. Alors que l’existence d’un risque était reconnu, la possibilité pour des personnes en bonne santé de manger des œufs à demi cuits était considéré comme un risque « acceptable ». Pour les personnes jugées vulnérables (à savoir les personnes âgées, les jeunes enfants, les femmes enceintes et les personnes malades), il était recommandé de ne consommer que des œufs cuits, totalement fermes.

Les producteurs industriels d’œufs demandèrent à ce que des mesures soient prises pour rétablir la confiance des consommateurs en leur produit, avançant que les propos du ministre leur coûtaient cinq millions de livres par semaine et qu’une menace de faillite se dessinait alors que de nombreux producteurs commençaient à perdre des commandes. La question de la « culpabilité » atteint son paroxysme. Alors que l’une des préoccupations du gouvernement était la nécessité d’introduire un nouveau code de conduite volontaire dans la production industrielle d’œufs, la culpabilité, dans les premiers temps de ce qui allait devenir « la crise des œufs », était fermement attribuée au ministre qui avait porté l’affaire au grand jour. Le ministère de l’Agriculture fit porter la responsabilité sur Edwina Currie, avançant qu’elle avait tenu des propos qui étaient « du point de vue des faits, inexacts » et par rapport auxquels il n’avait pas été consulté. Les producteurs d’œufs menacèrent Edwina Currie d’action en justice et exigèrent qu’elle revienne intégralement sur ses dires et/ou qu’elle démissionne, compte tenu des dommages qu’elle avait causés à la profession. Mais Edwina Currie refusa de se rétracter et fut finalement contrainte de démissionner, suite à une pression immense, deux semaines après sa déclaration.




L’action gouvernementale

Face à une sensibilisation accrue du public, le gouvernement dut réagir très rapidement au problème. Une commission fut constituée pour enquêter sur l’affaire de la salmonelle. Par ailleurs, une stratégie de limitation des préjudices s’avéra nécessaire vu qu’il était bien difficile aux principaux protagonistes de garantir que les œufs avaient regagné la confiance du public. Le cabinet de John MacGregor, ministre de l’Agriculture, annonça qu’il débourserait un demi-million de livres pour lancer une campagne de publicité gouvernementale afin de contrecarrer les peurs. Mais une querelle se développa, aucun des départements ne parvenant à tomber d’accord sur la manière de formuler le message à transmettre. Le ministère de l’Agriculture voulait que les œufs soient présentés comme étant sans danger pour la consommation, alors que le ministère de la Santé s’opposait à une telle garantie d’innocuité. La formulation du texte de deux cents mots finit par être acceptée et on pouvait y lire un message qui englobait les intérêts des deux ministères. La déclaration fut critiquée, de manière générale, par les professionnels de l’industrie de l’œuf qui voyaient en elle une pure et simple « mise en garde sanitaire », puisqu’on y livrait des informations sur la manière de cuire les œufs « sans danger ». Avec une chute des ventes de 60 % en moyenne au niveau national, un surplus de production de vingt millions d’œufs par jour, l’abattage de cent mille poulets et la menace de pertes d’emplois, la profession exigea des compensations. Une enveloppe de dix-neuf millions de livres fut annoncée le 19 décembre, mais aucune réponse n’était toujours donnée quant à la réelle innocuité des œufs. Les experts scientifiques semblaient, eux-mêmes, aussi divisés que les politiques quant à l’étendue du problème de la salmonelle dans les œufs. Au bout du compte, il revint au médecin-chef des services de Santé de se ranger aux incertitudes sous-jacentes en déclarant qu’en dépit d’un développement « épidémique » de Salmonella Enteritidis à travers la Grande-Bretagne, il n’y avait pas d’élément scientifique permettant de déclarer avec certitude que les œufs étaient infectés.

Avec la démission d’Edwina Currie et le dispositif de compensation offert aux producteurs, la bataille politique se replia au sein de Whitehall8 et à l’écart de l’attention publique. L’affaire n’aurait peut-être pas refait surface sans la couverture médiatique, en janvier 1989, de l’enquête du comité pour l’Agriculture de la Chambre des communes, qui permit au grand public de connaître toute l’affaire. Les débats concernant la salmonelle (Salmonella Enteritidis) furent réouverts lorsque des représentants du ministère de l’Agriculture, du ministère de la Santé, et de l’industrie de l’œuf parurent devant le comité, armés de statistiques qui venaient soutenir leurs points de vue divergents. Les éléments contradictoires ne manquaient pas, mais toutes les parties semblaient être d’accord pour reconnaître que ce qu’avait dit Edwina Currie était faux. La dimension médiatique de ces débats fut aussi rehaussée par le refus d’Edwina Currie de se présenter devant le comité pour étayer sa position. Après que trois lettres lui eurent été adressées, elle accepta finalement de venir. Elle ne se rétracta pas quant à sa déclaration, et ne fit vraiment rien pour clarifier la question de l’innocuité des œufs, affirmant n’avoir rien à ajouter à l’enquête. Ce fut, en fait, à l’occasion d’une interview pour l’émission de reportage Dispatches de Channel 4, le 25 octobre 1989, que Mme Currie énonça pour la première fois, non pas qu’elle s’était trompée, mais qu’elle n’avait pas « choisi les bons mots ». Alors que jusque-là, elle avait refusé de revenir sur l’expression « la plupart des œufs produits dans ce pays », elle déclarait, à présent, qu’elle n’avait pas voulu dire « la plupart des œufs » et qu’elle aurait dû dire « de nombreux » ou « certains » ou « quelques » œufs. Presque neuf mois après la déclaration initiale, personne ne semblait encore connaître la réponse précise à la question.

Alors que le comité recueillait des témoignages, les questions d’alimentation constituaient, indiscutablement, une priorité dans l’ordre du jour de la politique et des médias. La Salmonella Enteritidis cessa d’être un sujet d’intérêt public de premier plan avec la publication, en février 1989, du rapport du comité parlementaire pour l’Agriculture sur la question. Le rapport critiqua Edwina Currie, mais ramena aussi l’affaire à un échec de la part du gouvernement. Ses auteurs indiquèrent que traiter le problème de la salmonelle dans toute sa complexité impliquait un investissement en matière de recherche scientifique, le développement de procédures de détection des affections alimentaires, l’indemnisation de l’abattage des élevages de reproduction ou de ponte infectés, la garantie que les établissements de restauration hors foyer utilisent des œufs pasteurisés dans toutes les préparations faisant appel à des œufs crus, et une campagne à budget adéquat visant à promouvoir une meilleure hygiène domestique.

Conséquemment, l’intérêt des médias sur la question se dissipa totalement, l’affaire semblant avoir trouvé une issue aussi bien au plan politique qu’avec le rappel permanent à l’adresse des consommateurs sur la manière de cuire « correctement » les œufs. Les ventes d’œufs se mirent aussi à progresser lentement et atteignirent, au début de 1989, environ 75 % des niveaux antérieurs (Mintel, 1990). De deux cent quarante-quatre sujets traitant de l’affaire dans la presse au mois de janvier 1989, on n’en comptait plus que vingt sur tout le mois d’avril de la même année. La question n’eut plus jamais l’occasion d’occuper le devant de la scène de la part des médias britanniques. Alors que l’attention médiatique s’est incontestablement estompée depuis 1988-1989, il est intéressant de noter qu’en 1997, selon les chiffres des laboratoires de santé publique, les cas de Salmonella Enteritidis sont plus nombreux qu’ils ne l’étaient en 1988, représentant 71 % (22 806) de tous les cas enregistrés de salmonelle, et que 47 % des cas de type Enteritidis sont liés à la souche PT4 (service des laboratoires de santé publique).

 
			




L’affaire de la salmonelle dans les œufs en Grande-Bretagne fut un problème de nature à la fois politique et historique. L’agriculture avait été historiquement liée à l’alimentation en vue d’augmenter la production alimentaire. On confia cette responsabilité aux agriculteurs et les niveaux de production alimentaire constituaient l’objectif premier. Mais les problèmes survinrent lorsque ces objectifs une fois atteints, on se demanda si un ministre pouvait représenter convenablement les intérêts à la fois des producteurs et des consommateurs. Les rivalités de compétence entre les deux départements impliqués furent relevées et le public britannique fut, pour une fois, dans le secret des disputes interministérielles.

L’affaire de la salmonelle eut pour conséquence la restructuration de la législation alimentaire en Grande-Bretagne, avec l’annonce, en mars 1990, d’une nouvelle loi concernant la sécurité alimentaire. Alors que les partis de l’opposition appelaient à la création d’un ministère à la Consommation séparé du ministère de l’Agriculture, on assista, en fait, à la création d’un ministère de l’Alimentation chargé de la sécurité alimentaire, et d’une direction de la sécurité alimentaire au sein du ministère de l’Agriculture. La responsabilité de la production alimentaire et la sécurité furent, pour la première fois, séparées, le gouvernement cherchant à répondre ouvertement de ses actes devant l’opinion publique.

Alors, Edwina Currie avait-elle dit juste en fin de compte ? Par rapport à la production d’œufs, il y avait incontestablement un problème de salmonelle dans les élevages, ce qui fut reconnu. Mais il n’y avait aucun élément scientifique permettant de déterminer si les œufs, pris individuellement, étaient infectés et dans quelle proportion. Le rapport du comité parlementaire pour l’Agriculture déclarait que « les risques auxquels les consommateurs individuels sont exposés ne peuvent être quantifiés exactement, mais qu’étant donné que les chances pour qu’un œuf soit atteint de salmonelle sont fort réduites, et que les chances pour que la salmonelle ne soit pas éliminée à la cuisson le sont encore plus, il n’y a normalement pas de motif pour les personnes en bonne santé de s’inquiéter9 ». Ainsi, alors que des initiatives étaient prises pour assainir l’industrie de l’œuf à partir d’un ensemble de réglementations statutaires destinées aux producteurs, l’information principale adressée aux consommateurs était de cuire et conserver les œufs correctement en vue d’assurer leur sécurité.

Le retentissement de l’affaire de la salmonelle accorda, pour sûr, au problème de la sécurité alimentaire une dimension publique de grande envergure et modifia, jusqu’à un certain point, la politique du gouvernement. Alors que les résolutions prises au niveau politique effacèrent assez rapidement la salmonelle de l’ordre du jour des politiques comme des médias, la sécurité alimentaire demeura une question clé en 1990, avec les risques liés aux plats cuisinés. Puis vint, bien entendu, la crise de la vache folle, qui, en 1990, attendait en coulisses.
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Fromage et listériose humaine.
 La crise des années 1986-1987

Régis Leseur1


La listériose sévit à l’état endémique chez toutes les espèces animales et chez l’homme sous deux formes principales (atteinte centrale du système nerveux et pathologie de la reproduction). Il s’agit globalement d’encéphalite chez l’animal, de méningite chez l’homme et d’avortement ou de mortalité chez les nouveau-nés de toutes les espèces. À condition de poser un diagnostic très précoce, le traitement de cette maladie est relativement efficace, même si subsistent les conséquences en matière de mortinatalité ou d’avortement.

L’agent causal est une bactérie de genre listeria qui comprend plusieurs espèces dont listeria monocytogenes considérée comme pathogène, alors que listeria innocua, seeligheri, gravi, welshimeri, et murragi le sont très peu. C’est un petit bacille, difficile à mettre en évidence, que l’on peut trouver chez l’individu normal sous la forme intracellulaire et qui n’exprime sa virulence que dans certaines circonstances, notamment lorsque les défenses naturelles de l’organisme sont déficientes, et que l’on peut trouver dans un certain nombre de produits ou supports contaminés.

En dépit du nombre extrêmement important de résultats disponibles, jusqu’en 1987, aucune preuve n’avait été apportée sur la possibilité de contamination de l’homme par le biais d’un aliment (viandes, charcuterie, légumes frais, produits laitiers). Ce n’est qu’en 1987 que cette contamination parut vraisemblable dans certaines conditions d’abord pour le fromage.

Si des études dans le domaine de la pathologie animale avaient déjà été réalisées, notamment grâce aux travaux de Nicolas à Limoges, la recherche de la bactérie listeria monocytogenes dans la chaîne biologique alimentaire, qui est beaucoup plus complexe, n’avait démarré en France que vers les années 1970. Des scientifiques français, Courtieu à Nantes, Maupas et Audurier à Tours, Gledel à Paris (Laboratoire central d’hygiène alimentaire), avaient réalisé les premiers travaux en la matière en France avec des outils qui pourraient être considérés aujourd’hui comme préhistoriques :

— isolement du germe difficile (substrat en général polymicrobien et très faiblement contaminé par listeria monocytogenes) ;

— technique d’analyse longue à mettre en œuvre : au minimum un mois, alors que les produits alimentaires potentiellement sensibles pouvaient avoir une durée de vie inférieure ;

— identification précise difficile : nécessité d’identifier d’abord le genre, puis les espèces, une seule étant considérée comme pathogène.

Jusqu’en 1987, un consensus existait néanmoins sur les points suivants :

— contamination directe animal/homme exceptionnelle ;

— contamination hospitalière directe (homme à homme) possible (Royaume-Uni) ;

— existence de porteurs sains confirmée (des enquêtes ponctuelles avaient montré qu’il en existait autant chez les employés d’abattoirs que de laiteries) ;

— contamination indirecte par le biais d’un aliment possible mais non démontrée.

En 1982, l’Académie nationale de Médecine avait publié, dans le cadre de la prévention de la listériose, maladie zoonotique grave, un avis comportant trois volets :

— nécessité de l’information et de l’éducation des agriculteurs dans le domaine de l’alimentation animale et notamment à travers les pratiques de l’ensilage : celles-ci pouvant générer des problèmes nutritionnels et sanitaires sérieux en aval de la production agricole ;

— nécessité de rappeler au corps médical l’importance du diagnostic précoce de cette maladie chez la femme enceinte ;

— nécessité de sensibiliser les pouvoirs publics en vue d’une meilleure connaissance des affections et des contaminations par listeria, par des enquêtes ciblées au niveau de l’élevage – conditions de vie et de production – et chez l’homme, et ce afin de prévenir d’éventuels risques de santé publique. C’est dans ce contexte que survinrent les épisodes d’« hystérie listérienne » de 1986-1987, une crise à la fois médiatique, sanitaire, scientifique, sociale et économique frappant de plein fouet un produit traditionnel considéré comme sûr, qui plus est un produit emblématique sur le plan de la gastronomie et de l’identité. Elle peut être considérée comme historique : les connaissances scientifiques, les méthodes de détection, la maîtrise de la production fromagère, la traçabilité des produits et la capacité à rappeler les lots de produits défectueux ont fait de tels progrès qu’il n’est pas inutile, dix ans après, de rappeler un contexte qu’on a du mal à imaginer aujourd’hui.


Les premières alertes

Plusieurs épisodes épidémiques de listériose humaine avaient été relatés entre 1965 et 1985 dans divers pays : Canada (41 cas) et États-Unis (49 cas), Allemagne de l’Est (337 cas), France (167 cas) avec un taux de mortalité régulier des malades voisin de 30 %. Ces épisodes, brutaux ou étalés dans le temps, analysés avec les données de l’époque, avaient conduit à émettre l’hypothèse d’un facteur commun, lequel pourrait être d’origine alimentaire (notamment chou et lait pour les épisodes américains).

En 1985, en Californie, à la suite d’une nouvelle épidémie (142 cas dont 46 décès), l’utilisation de la lysotypie avait permis de montrer qu’il s’agissait d’un seul type épidémique, donc a priori d’une seule source de contamination. L’enquête, longue, avait d’abord identifié comme origine commune un fromage frais de type mexicain fabriqué par une seule entreprise. Les investigations ultérieures au niveau de l’usine de production avaient permis de conclure que la source de contamination était le lait. Cependant de nombreuses interrogations restaient à ce stade sans réponse.

L’épisode de Californie avait conduit la filière laitière française à analyser rapidement un certain nombre de paramètres et à classer ses productions en catégories plus ou moins sensibles vis-à-vis de ce germe, d’un genre connu mais nouvellement réévalué. Son implication était d’autant plus forte qu’on savait que ce germe se développe très bien aux températures froides (+ 4 °C), mode de conservation de plus en plus utilisé pour l’ensemble des aliments. Ces études portaient sur l’influence du pH en relation avec la maturation dans les fromages, la résistance du germe à la chaleur dans des conditions normales de pasteurisation, la résistance au sel (saumures), les divers temps de fabrication des produits avec critique systématique des procédés de fabrication, les fromages à croûte fleurie comparés aux croûtes lavées, et sur les cycles de nettoyage et de désinfection dans l’industrie laitière.

Aux États-Unis, au début de l’année 1986, à la suite d’analyses réalisées dans le cadre d’un travail de mise au point de techniques de recherche, des prélèvements effectués sur deux sites de distribution s’étaient avérés positifs en matière de présence de listeria monocytogenes. La présence de ce germe sur les deux échantillons, des fromages à pâte molle français, avait été confirmée. La possibilité d’une contamination sur le lieu de distribution avait été écartée dès lors que le sérotype isolé était identique. Dans ce cas précis, aucune affection humaine n’avait été décelée.

Ces constatations avaient amené un développement de contrôles très important dans la filière laitière française, sans cependant qu’aucun cas humain n’ait pu être rapporté objectivement à une éventuelle contamination par des produits laitiers. Le recensement des souches isolées chez l’homme en France durant l’année 1984, organisé dans un document disponible seulement en 1986, avait permis de détecter plusieurs centaines de souches différentes de listeria. Le nombre de sujets atteints était d’environ six cents dont une partie seulement infectée à partir de sources alimentaires. Le nombre de morts frappés par la listériose était évalué à environ deux cents par an, mais là encore, il pouvait s’agir de la détection d’une affection terminale opportuniste et non pas forcément de la cause.




La crise


Les faits

En novembre 1987, les autorités sanitaires suisses prirent la décision administrative d’interdire la vente de fromages de type vacherin Mont d’Or, responsables d’une épidémie dans le canton de Vaud, où avaient été diagnostiqués environ cent vingt cas de listériose humaine dont trente et un décès.

Cette épidémie, dont l’analyse était en cours, durait en fait depuis 1983 dans le même canton. Depuis cette date, une série de cas de listériose humaine apparaissait toujours, vers la même époque de l’année, sans qu’aucune raison sérieuse particulière puisse être invoquée. Elle frappait toutes les couches de la population et tous les âges, malades ou bien portants. De quatre à cinq mille analyses concernant tous types de produits consommés (légumes, fruits, charcuteries, produits laitiers) et de supports (air, eau, environnement) avaient été réalisées. Par ailleurs, au niveau du cheptel principalement laitier des fermes du canton, on notait que la listériose animale était également très répandue.
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