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Com 2007/09bis : auto-saisine).

Avis validé par le Comité scientifique le 19 mars 2010.

Résumé

Le Comité scientifique a ouvert un dossier auto-saisine concernant les risques cancérogénes
et/ou génotoxiques dans I'alimentation. Dans un premier avis, le Comité scientifique avait
exposé la problématique et présenté un relevé des contaminants cancérogénes et/ou
génotoxiques pertinents dans l'alimentation (Avis 26-2008, Sci Com, 2008a). Ce deuxiéme
avis se focalise sur le groupe des contaminants cancérogénes (génotoxiques) liés aux
processus de transformation, c’est-a-dire les composés chimiques indésirables qui se forment
au cours de la fabrication ou de la préparation des aliments, par exemple lorsqu’ils sont
chauffés, fermentés ou conservés. L’exposition (de la population belge en particulier) a ces
contaminants via l'alimentation et le risque qui y est li¢, ainsi que les lacunes dans les
connaissances actuelles, sont détaillés. Les autres aspects, tels que la fréquence d’apparition
et la formation, la toxicité, les processus de remédiation, etc. sont abordés sommairement
dans des fiches scientifiques annexées au présent avis par.
Sur base des informations disponibles, le classement relatif suivant est proposé:
= Premiére priorité : I'acrylamide, le furane, le 3-chloropropanediol (3-MCPD) et les esters de
3-MCPD et de glycidol;
= Deuxieme priorité: le benzéne, le 1,3-dichloropropanol (1,3-DCP), les N-nitrosamines
(NDMA) et les hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP);
= Troisieme priorité: les amines aromatiques hétérocycliques, le carbamate d'éthyle, le
formaldéhyde, le semicarbazide et les nitro-HAP.
La classification proposée ne concerne que la présence de ces contaminants dans
lalimentation. De plus, I'exposition aux contaminants discutés peut parfois étre plus
importante via d’autres voies d’exposition. En outre, il faut remarquer qu’a coté des effets
cancérogénes et/ou génotoxiques, d’autres propriétés potentiellement néfastes sont
également pertinentes (par ex. des propriétés perturbatrices du systéme endocrinien).

Summary

Advice 09-2010 of the Scientific Committee of the FASFC on carcinogenic
and/or genotoxic risks in food: process related contaminants

The Scientific Committee started a self tasking study on carcinogenic and/or genotoxic risks
in food. In a first advice (Sci Com Advice 26-2008), the issue was introduced and an overview
of relevant carcinogenic and/or genotoxic contaminants in food was presented. This second
advice focuses on the group of “process contaminants”, i.e. undesired chemical substances
that are formed during food processing processes, such as heating, fermentation, storage.
The dietary exposure to these contaminants (in particular of the Belgian population) and the
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coupled risk, as well as the gaps in the current knowledge are considered. Other aspects,

such as occurrence and formation, toxicity, mitigation, etc. are briefly discussed in the annexe

of this advice by means of scientific flash cards.

Based on the available information following relative ranking is proposed:

= First priority: acrylamide, furan, 3-chloropropanediol (3-MCPD) and the 3-MCPD and
glycidol esters;

= Second priority: benzene, 1,3-dichloropropanol (1,3-DCP), N-nitrosamines (NDMA),
polyaromatic hydrocarbons (PAHSs);

= Third priority: heterocyclic aromatic amines, ethyl carbamate, formaldehyde, semicarbazide,
nitro-PAHSs.

The proposed ranking concerns only the presence of these contaminants in food. However,

there might be different, and sometimes more important exposure pathways for the

considered contaminants. In addition, it is noted that besides the carcinogenic and/or

genotoxic effects, other potentially harmful properties of these contaminants could be relevant

(e.g. endocrine disrupting properties).

Mots-clés

Cancérogéne, génotoxique, contaminant chimique lié aux processus de transformation,
acrylamide (AA), chloropropanols, esters de chloropropanol et de glycidol, carbamate
d’'éthyle, amines aromatiques hétérocycliques (AAH), hydrocarbures aromatiques
polycycliques (HAP) et nitro-HAP, nitrosamines, semicarbazide (SEM), benzéne, réaction de
Maillard, oxydation des lipides
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1. Termes de référence

1.1. Objectif

Le objectif principal du dossier Sci Com 2007/09 est d’établir une liste des contaminants
chimiques cancérogénes et/ou génotoxiques pertinents dans les denrées alimentaires et de
les classer sur base des risques qu’ils présentent pour la santé humaine, dans le but éventuel
de formuler des propositions a propos de la politique a mener et de mettre en avant les
lacunes dans les connaissances scientifiques. Le premier avis de ce dossier (Avis 26-2008,
Sci Com 2008a) comportait en annexe une liste des composés cancérogénes et/ou
génotoxiques pertinents dans les denrées alimentaires. Le présent avis traitera plus en détail
les contaminants de cette liste qui sont liés aux processus de transformation.

1.2. Définitions

L’annexe 3 comporte une liste des abréviations, termes et définitions pertinents pour le
présent avis (Glossaire).

Considérant les discussions menées au cours des réunions de groupe de travail des 29 mai
2008, 23 septembre 2008, 21 septembre 2009 et 30 novembre 2009 et les séances pléniéres
du 11 décembre 2009 et du 19 mars 2010;

le Comité scientifique émet I'avis suivant :

2. Introduction

Ce dossier concerne un dossier auto-saisine du Comité scientifique ayant pour théme la
problématique des risques cancérogenes et/ou génotoxiques dans I'alimentation. Le Comité
scientifique (Sci Com) a déja émis, dans le cadre de ce dossier, un premier avis introductif
(Avis 26-2008, Sci Com 2008a), comportant un premier relevé global des composés
cancérogénes et/ou génotoxiques pertinents dans lalimentation. Dans ce relevé, une
distinction était faite entre les contaminants liés aux processus de transformation (composés
qui se forment lors de la fabrication ou de la préparation des denrées alimentaires), les
contaminants environnementaux (par exemple, les composés parvenus dans I'environnement
par le biais de lactivité industrielle et qui se retrouvent donc également dans la chaine
alimentaire), les pesticides (ce groupe inclut principalement des pesticides non autorisés dont
les résidus peuvent toujours étre présents dans I'environnement en tant que contaminant
environnemental, ou les pesticides qui peuvent étre présents sur des produits importés ou
résultant d’'une utilisation accidentelle ou illicite), les contaminants présents de fagon naturelle
(les composés présents naturellement dans des végétaux ou formés par des micro-
organismes, tels que les moisissures, les cyanobactéries,...), et les résidus de migration
issus des matériaux de contact (contamination de [lalimentation par la migration de
substances, par exemple depuis I'emballage vers I'aliment). Ce deuxiéme avis traite plus en
détail le groupe des “contaminants liés aux processus de transformation”.

3. Fréquence d’apparition des contaminants liés aux processus de
transformation

Au cours du processus de production des denrées alimentaires, diverses réactions chimiques

sont susceptibles de se produire, menant ainsi a la formation de composés souhaitables mais
aussi de composés indésirables. Certains des composés indésirables ainsi formés, ou
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contaminants liés aux processus de transformation, sont toxiques. lls peuvent se former par
exemple au cours d’'un traitement thermique (par ex. acrylamide, amines aromatiques
hétérocycliques, furane, chloropropanols, hydrocarbures aromatiques polycycliques), d’'une
fermentation (par ex. carbamate d’éthyle, amines biogénes1), ou de la conservation (par ex.
N-nitrosamines, benzéne). Deux réactions importantes susceptibles de se produire lors de la
transformation des denrées alimentaires sont la réaction de Maillard et les réactions
d’oxydation, en particulier 'oxydation des lipides. La figure 1 donne un apergu schématique
de ces deux mécanismes de réaction, qui impliquent un réseau de réactions qui interagissent
entre elles. Les deux réactions se produisent suivant un mécanisme paralléle en 3 phases.
Dans une premiére phase, les composés primaires ou ‘composés clés’ se forment, a savoir
les produits d’Amadori et les hydroperoxydes lipidiques. Ces composés peuvent ensuite se
fragmenter, se réarranger et se dégrader avec formation de monoméres de faible masse
moléculaire. Ces monomeéres sont finalement responsables de la formation de produits de
polycondensation, les mélanoidines, via une condensation aldolique, une polymérisation
carbonyle-amine et/ou des mécanismes de polymérisation pyrrolique. Les deux réactions
entrainent un mélange de composés, ce qui complique I'évaluation toxicologique. Les
produits de I'oxydation des lipides peuvent influencer la réaction de Maillard et inversement.
En outre, les deux réactions comportent des composés intermédiaires communs (par ex.
acroléine, glycidamide) et des mécanismes de polymérisation (Adams et al., 2009; Zamora &
Hidalgo, 2005).

Vu la complexité des deux réactions, qui ménent chacune a un large éventail de produits et
qui requiérent chacune une étude en soi, elles ne sont traitées que de maniére sommaire
dans le présent avis.
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Figure 1. Apercu schématique des (interactions entre les) réactions d’oxydation des lipides (a gauche) et
la réaction de Maillard (a droite) (source : Zamora & Hidalgo, 2005)

' Les amines biogénes sont essentiellement formés par décarboxylation d'acides aminés ou par

animation et transamination d’aldéhydes et de cétones. lls peuvent étre constitués par l'activité
enzymatique dans la denrée alimentaire ou de la flore microbienne. La dégradation microbienne des
protéines peut se produire lorsque les produits alimentaires pourrissent, ou par activité de bactéries lors
de la préparation de certains produits alimentaires, comme le fromage, la charcuterie, le vin et la
choucroute. La flore naturelle peut également jouer un role.
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3.1. Laréaction de Maillard

La réaction de Maillard (également appelée brunissement non enzymatique) est une réaction
courante qui se produit entre un groupement carbonyle et un groupement aminé dans des
aliments qui sont chauffés.

La premiére phase de la réaction de Maillard est la réaction entre un sucre réducteur, comme
le glucose, et un acide aminé, avec formation d’'un produit d’Amadori. Aprés réarrangement,
le produit d’Amadori peut subir différentes réactions, parmi lesquelles une déshydratation,
une fragmentation, une dégradation de Strecker ? etc. Des composants aromatiques
importants sont formés, tels que le furfural et I’hydroxyméthylfurfural (HMF). La derniere
phase résulte en des mélanges complexes de composants aromatiques notamment et de
pigments bruns de poids moléculaire éleve, a savoir les mélanoides.

La réaction de Maillard est influencée par de nombreux facteurs différents, tels que le pH
(degré d’acidité), le type d’acides aminés et de sucres présents, la température, le temps, la
présence d'oxygéne, 'eau, l'activité de I'eau (a,) et les autres composants présents dans
l'aliment (Belitz & Grosch, 1987).

La réaction de Maillard contribue aux propriétés organoleptiques de nombreux aliments
(chauffés). Par exemple, les mélanoidines sont présentes dans des produits comme le café,
le pain et la biére. Elles possédent également d’autres propriétés favorables, comme une
action anti-oxydante. Toutefois, la réaction de Maillard est également responsable d’une
diminution de la valeur nutritive, entre autres par la perte d’'un certain nombre d’acides
aminés essentiels, comme la lysine. Certains produits finaux de la réaction de Maillard
peuvent étre toxiques ou cancérogenes (Nursten, 2005). Des exemples connus en sont
lacrylamide, le furane et les amines hétérocycliques. Ces composés cancérogenes
(génotoxiques) sont traités en détail dans l'avis.

3.2. Oxydation des lipides

Toutes les denrées alimentaires qui contiennent des lipides sont prédisposées a I'oxydation,
et en particulier les aliments qui sont déshydratés, qui sont exposés a des températures
élevées ou qui sont cuits et ensuite conservés (par ex. poudre d'ceufs, produits a base de
fromage ou de viande, aliments frits). Les lipides présents dans les denrées alimentaires sont
principalement des triglycérides (> 90%) et des phospholipides, contenant des acides gras
oxydables. La stabilité oxydative des lipides est principalement déterminée par le degré de
non-saturation des acides gras. Une distinction est faite entre I'auto-oxydation des lipides, le
photo-oxydation induit par la lumiére en présence d'un photosensibilisant comme la
riboflavine, et la peroxydation des lipides ou la formation d'hydroperoxydes se produit en
présence des enzymes lipoxygénase.

L’'oxydation des lipides est en grande partie causée par des réactions de radicaux libres. Ces
réactions en chaine sont influencées par différents facteurs, comme la composition en acides
gras du lipide, la température, la lumiere, la présence de pro-oxydants et d’antioxydants
(Belitz & Grosch, 1987).

A des températures peu élevées, rarement plus de 4,5% des triglycérides présents dans les
aliments sont oxydés (c’est-a-dire environ 100 mEq O, / kg graisse). Toutefois, dans le cas
des huiles de friture, ce pourcentage peut étre beaucoup plus élevé, jusqu’a plus de 25%
(Doborganes & Marquez-Ruiz, 2003).

Les produits primaires issus des réactions d’oxydation des lipides sont des
monohydroperoxydes ou des hydroperoxydes lipidiques (LOOH). Ces composés instables
continuent a subir des réactions, en majeure partie des réactions radicalaires avec des
radicaux libres peroxyles (LOO*) et alkoxyles (LO*). Les composés qui en résultent peuvent
étre subdivisés approximativement en 3 catégories (Esterbauer, 1993) :

?la dégradation de Strecker est une réaction chimique entre des acides a-aminés / des amines et des
composés dicarbonyl (formés dans la réaction de Maillard), avec formation de cétones aminés,
d’aldéhydes et de dioxyde de carbone.
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1) les produits de clivage, tels que les n-alcanals, 2-alcanals, 2,4-alcadienals,
alcatrienals, hydroxyaldéhydes, 4-hydroxyalcénals, le malondialdéhyde, les alcools,
cétones, furanes, lactones, alcanes et alcénes, les acides gras polyhydroxygénés ;

2) les produits formés par réarrangement (suivi ou non d’'une oxydation) des LOOH, tels
que des hydroperoxy-épidioxydes, des dihydroperoxydes, des endoperoxydes
bicycliques, et des composés monohydroxy, dihydroxy, trinydroxy, cétohydroxy et
époxy-hydroxy ; et

3) les produits d’oxydation & masse moléculaire élevée résultant de réactions de
dimérisation et de polymérisation par le biais de groupements éther-, peroxy- et de
liaisons C-C entre les molécules lipidiques peroxydées.

Sur base d’essais sur animaux, on peut conclure que I'ingestion d’huiles et graisses fortement
oxydées ne présente pas de toxicité aigué. Une explication possible est que les composés
diméres et polyméres formés ne sont pas bien absorbés et n’aboutissent par conséquent pas
dans la circulation sanguine. En outre, les peroxydes peuvent étre détoxifies dans le tube
digestif en alcools lipidiques moins toxiques par des enzymes dépendantes du glutathion
(Esterbauer, 1993). Par contre, une ingestion chronique entrainerait bien des effets néfastes.
Les aldéhydes a faible masse moléculaire, comme les hydroperoxyalcénals ou les
hydroxyalcénals, sont absorbés plus facilement et sont associés a différents effets
pathologiques, comme des dégats au foie, au thymus et aux reins.

De maniere générale, I'ingestion d’acides gras oxydés et de cholestérol est associée a
I'athérosclérose, au cancer et au déreglement des fonctions métaboliques du foie
(Doborganes & Marquez-Ruiz, 2003). Il est suggéré que les hydroperoxydes lipidiques
favorisent I'apparition de tumeurs de par le fait qu’ils stimulent la prolifération de cellules dans
le colon. Des propriétés cancérogenes sont également attribuées aux produits d’oxydation du
cholestérol. Le malondialdéhyde, qui est formé préférentiellement a partir d’acides gras avec
3 (acide linoléique) liaisons doubles ou plus et qui est généralement utilisé comme indicateur
d’oxydation des graisses ou des huiles (test a I'acide thiobarbiturique), serait un cancérogéne
génotoxique. Les graisses oxydées peuvent provoquer des affections cardio-vasculaires.

Il subsiste toutefois encore des discussions sur la toxicité des produits finaux ALEs ou
‘Advanced lipid oxidation’ (Baynes, 2007; Kanner, 2007). Davantage d’informations sont
nécessaires sur l'ingestion de graisses et huiles oxydées et des recherches supplémentaires
doivent étre réalisées au sujet des effets physiologiques (Doborganes & Marquez-Ruiz,
2003).

L'oxydation des lipides est I'une des réactions les plus complexes dans les denrées
alimentaires et peut conduire a des produits toxiques (par ex. acroléine, crotonaldéhyde,
malondialdéhyde et 4-hydroxy-2-nonenal). Une étude ultérieure concernant ces produits est
donc aussi indispensable.

4. Contaminants canceérogenes (génotoxiques) liés aux processus de
transformation: exposition et risque

A Tlannexe 1 figurent les fiches de quelques contaminants chimiques cancérogénes
(génotoxiques) importants liés aux processus de transformation, a savoir :
Fiche 1.1. Acrylamide (AA)

Fiche 1.2. Benzéne

Fiche 1.3.a Chloropropanols

Fiche 1.3.b Esters de chloropropanol

Fiche 1.3.c Esters de glycidol

Fiche 1.4. Carbamate d’éthyle (EC)

Fiche 1.5. Formaldéhyde

Fiche 1.6. Furane

Fiche 1.7. Amines aromatiques hétérocycliques (AAH)

Fiche 1.8. Hydrocarbures aromatiques polycycliques nitrés (nitroHAP)
Fiche 1.9. Nitrosamines

Fiche 1.10. Hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP)

Fiche 1.11. Semicarbazide (SEM)
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Ces fiches servent d’outil pour I'évaluation de ces substances. Les informations collectées ne
sont pas exhaustives mais contiennent une sélection des données actuellement disponibles
et pertinentes dans la littérature. Dans les rubriques suivantes, I'exposition a ces
contaminants et le risque qui y est lié sont examinés plus en détail, pour autant que
suffisamment de données soient disponibles. En outre, un certain nombre de lacunes dans
les connaissances actuelles sont mises en évidence.

4.1. Acrylamide (Fiche 1.1.)

4.1.1. Exposition a 'acrylamide via I'alimentation

L’exposition de la population belge a I'acrylamide (AA, CAS n° 79 06 1) est analysée en détail
dans l'avis 25-2008 du Sci Com (Sci Com, 2008b). L’exposition moyenne a I'’AA, calculée a
I'aide d’'une approche probabiliste, s’éleve a 0,4 ug/kg pc (poids corporel) par jour (P50 = 0,2
pag/kg pc par jour ; P97,5 = 1,6 ug/kg pc par jour) pour les adultes et a 1,0 pg/kg pc par jour
(P50 = 0,6 pg/kg pc par jour ; P97,5 = 4,5 ug/kg pc par jour) pour les enfants en bas age. Les
frites (23% chez les adultes / 19% chez les enfants en bas age), les biscuits (13% / 36%) et le
pain (12% / 11%) représentent en moyenne la contribution principale d’exposition a I'AA. En
outre, les céréales pour petit-déjeuner (10%) chez les enfants en bas age et le café chez les
adultes (19%) s’avérent également étre une source importante d’AA. Dans cet avis, I'effet de
plusieurs scénarios visant a réduire la teneur en AA a également été évalué sur I'exposition a
I'AA (concept allemand de minimisation, scénarios de mitigation tirés de la littérature, valeurs
signal).

Une comparaison statistique des teneurs en AA qui ont été mesurées entre 2002 et 2007 par
'AFSCA dans le cadre du programme de monitoring n'a révélé aucune diminution ou
augmentation significative de la teneur en AA en fonction du temps. Ceci ne concorde pas
tout a fait avec un rapport récent de 'EFSA dans lequel les données de monitoring de
différents Etats membres de 2007 ont été comparées avec celles rassemblées dans la
période 2003-2006 par le EC Joint Research Centre’s Institute for Reference Materials and
Measurements (IRMM) (EFSA, 2009a). Une comparaison des moyennes géométriques3 a
révélé que la teneur en AA de biscuits, céréales de petit déjeuner, frites et produits de
pommes de terre destinés a des préparations maison était plus élevée en 2007 par rapport a
2003-2006, tandis que pour le café, le pain, les chips et les "autres produits" (par ex. pain
d’épices, succédané de café), une teneur moins élevée en AA a été observée en 2007.*
L’ingestion d’AA a été estimée sur base de la moyenne géométrique de la teneur en AA dans
les différents groupes d'aliments et de la moyenne (arithmétique) de la consommation
alimentaire en Suede et aux Pays-Bas. Celle-ci a baissé d’environ 31% entre 2003-2006 et
2007, a savoir de 27,0 / 32,8 ug par jour a 18,7 / 22,5 ug par jour en 2007, lorsque
I'estimation était basée respectivement sur les données de consommation alimentaire de la
Suéde et des Pays-Bas. Cette diminution de l'ingestion était principalement due aux groupes
alimentaires pain et café. L'ingestion d’AA calculée sur base de la moyenne arithmétique a
diminué de 50,0 / 60,6 pg par jour en 2003-2006 a 33,0 / 39,9 pg par jour en 2007, en
utilisant respectivement les données de consommation alimentaire de la Suéde / des Pays-
Bas (EFSA, 2009a).

4.1.2. Caractérisation du risque de 'acrylamide dans les denrées alimentaires

Des valeurs MOE de 50 a 1600 sont mentionnées pour I'AA, en fonction des données
d’exposition et des valeurs toxicologiques qui sont utilisées pour le calcul (voir Fiche 1.1.). Le
JECFA a calculé un MOE de 300 sur base d’une ingestion moyenne de 1 ug AA/kg pc par
jour et d’'une BMDL,, de 300 ug AA/kg pc par jour pour l'induction de tumeurs des mamelles

® La moyenne géométrique de n nombres est obtenue en multipliant les nombres entre eux et en
prenant ensuite la racine n® du produit ; la moyenne arithmétique représente la somme de n valeurs
différentes divisée par leur nombre n.

4 'écart observé pour le café peut étre influencé par les difficultés liées a la matrice lors de I'analyse de
I'’AA, qui peuvent avoir mené a une surestimation de la teneur en AA pour la période 2003-2006.
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chez le rat. Pour les personnes ayant une consommation élevée d’aliments contenant de 'AA
et ingérant 4 ug AA/kg pc par jour, la MOE s’éleve a 75 (JECFA, 2005). Quand, a l'instar du
JECFA (2005), une BMDL10 de 300 pg/kg pc par jour est considérée, I'exposition moyenne
(P97,5) du consommateur belge a I’AA correspond a des valeurs MOE de 1500 (188) pour
les adultes et 500 (67) pour les enfants en bas age. De telles valeurs MOE peu élevées
impliquent que des efforts supplémentaires sont nécessaires en vue de réduire le taux d’AA
contenu dans les denrées alimentaires (EFSA, 2005a).

Il ressort également des résultats du monitoring de ’AFSCA qu’environ 6% des adultes et
environ 30% des enfants en bas age sont exposés a une exposition moyenne prise en
compte par le JECFA de 1 pg/kg pc (pour les adultes). Le fait que les enfants en bas age
constituent clairement le groupe le plus vulnérable peut en partie s’expliquer par leur poids
corporel plus faible et, par conséquent, par un apport alimentaire plus élevé par kg de poids
corporel par rapport aux adultes. De plus, la consommation de pain et de biscuits,
notamment, s’avere également beaucoup plus élevée chez les enfants que chez les adultes.

4.1.3. Glycidamide

Des scientifiques de [I'Université technique de Munich ont démontré la présence de
glycidamide (GA), une substance cancérogéne, dans des aliments, a savoir les chips (1,5
pa/kg, n=1) et les frites (0,3 — 0,6 pg/kg en fonction de la durée de cuisson, n=3) (Granvogl| et
al., 2008). Ce métabolite de I'AA serait plus toxique que I'AA chez les souris, les rats et
'homme (JECFA, 2005). Une expérience modele a permis de démontrer que le GA pouvait
se former par époxydation de la double liaison de 'AA en présence d’hydroperoxydes
lipidiques, tels que I'hydroperoxyde de l'acide linoléique (Granvogl et al., 2008). Cependant,
les niveaux détectés sont minimes par rapport aux niveaux d’AA mesurés dans les denrées
alimentaires, et ne semblent pas poser de danger immédiat pour la santé.

4.1.4. Lacunes dans les connaissances

La littérature évoque différentes possibilités visant a réduire la teneur en AA dans les denrées
alimentaires. Le CIAA (‘Confederation of the food and drink industries of the EU’) a
notamment développé le “AA Toolbox“, qui comporte une bréve description d'étapes
d'intervention évaluée en collaboration avec l'industrie susceptible de réduire la teneur en AA
des aliments (CIAA, 2009). Néanmoins, la réduction efficace du taux d’AA dans divers
aliments (le café en particulier), tout en préservant autant que possible les caractéristiques du
produit (godt, couleur, ..), reste un défi important.

Vu que les plats préparés contribuent de fagon considérable a lingestion d’AA, une
sensibilisation du personnel des cuisines de collectivité / entreprises de restauration /
restaurants ainsi que des consommateurs concernant I'impact des conditions de préparation
sur la teneur des aliments en AA (par ex. frites) est indispensable.

4.2. Benzene (Fiche 1.2))

4.2.1. Exposition au benzéne via I'alimentation

L’exposition totale au benzéne (CAS n° 71-43-2) peut varier considérablement mais se situe
généralement autour de 100 pg/personne par jour. L’exposition via I'air contribue le plus a
l'exposition (96 a 99%), tandis que [l'exposition via I'eau potable et les aliments est
comparativement négligeable. L'exposition au benzéne via l'alimentation est estimée entre
0,02 et 4,2 ug/kg pc par jour (Health Canada, 2003).

Le Tableau 1 donne l'ingestion moyenne et P97,5 de benzéne par la population belge et ce
sur base de données du programme de contrble de 'AFSCA, obtenues durant la période
2007 a mi-2009. Le calcul concerne un screening de l'ingestion sur base des données de la
consommation belge fournies dans la banque de données concise de I'EFSA sur la
consommation alimentaire européenne (Concise European Food Consumption Database,
EFSA, 2008a).
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Tableau 1. Estimation de I'ingestion de benzéne par la population belge sur base de la teneur
moyenne en benzéne rapportée pour les denrées alimentaires sur le marché belge.

[benzéne] Ingestion (ug/jour)
cat. Groupe d’aliments ? nP® (ng/kg) LB UB
LB UB Moy. P97,5 Moy. P97,5
3 Matiéres grasses (animales & 30 | 0,00 15,33 0,00 0,00 0,71 2,53
végeétales)
04A Légumes, noix, légumineuses, | 51 0,27 8,80 0,04 0,11 1,29 3,61
carottes, tomates

6 Fruits 26 | 0,46 16,62 0,05 0,19 1,88 6,95
07A  Jus de fruits 63 | 0,00 1,29 0,00 0,00 0,09 0,58
07B Boissons rafraichissantes 189 | 0,26 1,38 0,07 0,36 0,38 1,95
8 Café, thé, cacao ¢ 69 | 0,52 0,94 0,23 0,81 0,41 1,47
10A  Viande & produits de viande 25 | 0,00 18,00 0,00 0,00 2,18 5,81
11 Poissons et produits de la 55 1,55 9,55 0,04 0,25 0,24 1,57
péche
12 QOeufs 15| 0,00 16,67 0,00 0,00 0,17 1,25
13C  Fromage 52 | 0,00 8,56 0,00 0,00 0,28 0,99
Eau 85 | 0,00 0,10 - - - -
07C Eaux en bouteille “ “ “ 0,00 0,00 0,06 0,22
15  Eau du robinet “ “ “ 0,00 0,00 0,01 0,10
X Arbmes 34 | 57,56 74,92 - - - -
@ selon la banque de données concise de 'EFSA sur la consommation alimentaire européenne (EFSA,
2008a)

®: nombre d’échantillons

“ teneur moyenne en benzéne sur base d’un scénario ‘lower-bound’ (LB ; valeurs < LOD ou LOQ = 0)
et d’'un scénario ‘upper-bound’ (UB ; valeurs < LOD ou LOQ = respectivement LOD ou LOQ) sur des
données AFSCA obtenues entre 2007 et juillet 2009.

d: liquide ; un facteur de dilution de 18 a été appliqué

L’ingestion moyenne via I'alimentation se situe entre 0,4 et 7,7 pg/jour (ou entre 0,006 et
0,109 pg/kg pc par jour lorsqu’on suppose un poids corporel moyen de 71 kg°). Sur base de
la consommation P95 de consommateurs, la contribution la plus élevée est —suivant le
scénario — fournie par les groupes du café, thé et cacao (P95 = 0,7 ug/jour) et des boissons
rafraichissantes (P95 = 0,3 ug/jour), ou les groupes des fruits (P95 = 6,4 pgl/jour) et de la
viande & produits de viande (P95 = 5,3 ug/jour) respectivement pour le scénario ‘lower-
bound’ et le scénario ‘upper-bound’. Suivant I'approche proposée par 'lEFSA (EFSA, 2008a),
ou l'ingestion P95 de consommateurs via les deux groupes d’aliments qui contribuent le plus
a l'ingestion de benzéne est additionnée a l'ingestion moyenne de benzéne de I'ensemble de
la population via les autres groupes d’aliments, on obtient une ingestion totale située entre
1,2 et 15,3 g par jour (0,017 et 0,216 pg/kg pc par jour) pour les grands consommateurs.

La présence de benzéne dans les ardmes n’a pas été prise en considération dans cette
estimation brute.

4.2.2. Caractérisation du risque du benzéne dans les denrées alimentaires

Le U.S. EPA a proposé une dose de référence pour I'exposition orale chronique de 4 pg/kg
pc par jour sur base d’'une modélisation BMD des résultats d’'une étude épidémiologique lors
de laquelle des personnes ont été exposés a du benzéne sur leur lieu de travail par
inhalation. La BMDL1 de 1,2 mg/kg pc par jour a été obtenue via une extrapolation ‘route-to-
route’ ® des données relatives au nombre absolu de lymphocytes (ALC) tirées de 'étude (U.S
EPA, 2003).

ie.le poids corporel moyen calculé pour la Belgique, a savoir environ 78 kg pour les hommes et 64 kg
Eour les femmes (EFSA, 2008a)

Dans le cadre d'une évaluation de risques, les données obtenues par une voie d'exposition, sont
parfois traduites en une autre voie d'exposition (dans ce cas : exposition par inhalation — voie orale).
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L’exposition au benzene par le biais de I'alimentation semble négligeable. Sur base d’'une
comparaison avec la dose de référence générée par I'U.S. EPA pour une exposition orale
chronique de 4 pg/kg (U.S EPA, 2003) et de la DJT mentionnée par Health Canada de 0,36
pa/kg pc par jour (Health Canada, 2006), on peut affirmer que I'exposition par le biais de
I'alimentation ne comporte pas de risque.

Sur base de la BMDL,q de 1,2 mg/kg pc par jour mentionnée ci-dessus, I'exposition moyenne
de 0,4 - 7,7 pgljour correspond a des valeurs MOE situées entre ~200.000 et 11.000, et pour
les grands consommateurs (1,2-15,3 pug/jour) entre ~70.600 et 5.600. La présence de
benzéne ne semble donc pas induire de risque aigu.

4.2.3. Lacunes dans les connaissances sur le benzéne

Concernant la présence de benzéne dans I'alimentation, une étude complémentaire sur,
entres autres, les sources de formation ou les précurseurs alternatifs dans les denrées
alimentaires, l'affinement de l'estimation de I'exposition et 'amélioration de la méthode
d’analyse peut étre utile. !

Bien qu’il soit utile d’affiner I'exposition de la population belge au benzéne (surtout pour les
gros consommateurs et y compris I'exposition par les arbmes), le benzéne semble étre moins
prioritaire par rapport aux autres contaminants liés aux processus de transformation qui sont
abordés dans cet avis. De plus, il y a encore d'autres sources d'exposition plus pertinentes,
telles que I'environnement, I'air, etc.

4.3. Chloropropanols (Fiche 1.3.a)

4.3.1. Exposition aux chloropropanols via I'alimentation

En 2004, la DG européenne de la Santé et des Consommateurs a réalisé une estimation
approfondie de l'ingestion de 3-chloro-1,2-propanediol (3-MCPD, CAS n° 96-24-2) sur base
des données de I'Autriche, du Danemark, de la Finlande, de la France, de I'Allemagne, de
I'lrlande, des Pays-Bas, de la Suéde, de la Norvége et du Royaume-Uni. L’ingestion de 3-
MCPD via l'alimentation s’est avérée étre largement inférieure a la DJT(MP) de 2 ug/kg
pc/jour. Pour les adultes, une ingestion moyenne de 0,05-0,36 p%/kg pc par jour et une
ingestion P95 de 0,05-0,36 upg/kg pc par jour ont été calculées.” Pour les enfants, les
ingestions moyenne et P95 étaient respectivement de 0,012-0,049 pg/kg pc par jour et de
0,04-0,99 pg/kg pc par jour. Les ingestions rapportées les plus élevées étaient de 1,38 pg/kg
pc/jour pour les adultes et de 1,69 ug/kg pc par jour pour les enfants (i.e. ingestion P95 pour
les Pays-Bas). Outre la sauce soja, il s’est avéré que le pain, la viande et la biére contribuent
de maniére significative a l'ingestion de 3-MCPD, et ce non tant en raison d’'une teneur
élevée en 3-MCPD, mais de par la forte consommation de ces aliments (European
Commission Directorate-General Health and Consumer Protection, 2004).

Sur base des données de consommation de l'étude de la DG de la Santé et des
consommateurs et des données du programme de contréle de 'AFSCA, une estimation brute
de lingestion de 3-MCPD par la population belge via la consommation de plusieurs aliments
a été réalisée (Tableau 2). L’analyse des données a été compliquée par le grand nombre de
résultats situés en dessous de la LOQ. Pour le calcul, on a opté pour le scénario « worst-

& y a actuellement un projet du SPF Santé Publique en cours (Projet RT n° 08/2 BENZENE, benzéne
dans les aliments, une collaboration de I'lSP et de I'UGent) dans lequel les denrées alimentaires du
marché belge sont analysées sur leur teneur en benzéne dans le but de calculer I'exposition. Le projet
vise également a obtenir une meilleure compréhension de I'origine du benzéne dans I'alimentation et
des moyens pour réduire la teneur en benzéne sont développés.

8 Etant donné que beaucoup d’échantillons de sauce de sojas sur lesquels le calcul est basé, résultent
d'un échantillonnage ciblé d'échantillons suspectés d’avoir une haute teneur en 3-MCPD, et étant donné
que certains échantillons de sauce de soja datent d'avant que l'industrie n’applique des mesures pour
réduire la teneur en 3-MCPD, I'exposition a été calculée en supposant que la teneur en 3-MCPD dans la
sauce de soja = 0,02 mg / kg, soit la limite européenne (Réglement (CE) n° 1881/2006 de la
Commission du 19 décembre 2006 portant fixation de teneurs maximales pour certains contaminants
dans les denrées alimentaires).
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case » ou sceénario ‘upper bound’, ou les résultats inférieurs a la LOQ sont remplacés par la
LOQ.

Tableau 2. Estimation de l'ingestion de 3-MCPD via la consommation de plusieurs denrées
alimentaires sur base des données de contamination belge.

Aliment n @ [3-MCPD] ° Consommation Ingestion ®
(Wglkg) ¢ (Mg/kg pc/jour)
Min Moy. P97,5 Max (g/jour) Moy. P97,5
Sauce soja, sauce 53 10,0 20,5 50,0 50,0 0,21 0,00 0,00
d’huitres
Bouillons 77 10,0 21,75 50,0 105,0 38,61° 0,01 0,03
Pain 14 3,0 12,4 24,0 24,5 130,04 0,02 0,04
Biscuits & patisserie 62 10,0 38,8 157,5 331,0 38,22 0,02 0,08

& nombre d’échantillons

b (résultats < LOQ) = LOQ ; sur base des résultats du plan de contréle de 'AFSCA de 2006-2008 pour
la sauce soja et la sauce d’huitres et les bouillons, et de 2007-2008 pour le pain, les biscuits & la
patisserie

“. moyenne des données de consommation mentionnées dans I'étude réalisée par la DG européenne
de la Santé et des Consommateurs (2004).

d: pour une personne de 71kg

©: données de consommation pour les soupes & bouillons

4.3.2. Caractérisation du risque des chloropropanols dans les denrées alimentaires

Le JECFA a rapporté que l'ingestion moyenne de 3-MCPD dans les études réalisées au
niveau national pour lesquelles un grand nombre d’aliments sont pris en considération, varie
de 1% a 35% de la DJT(MP) de 2 ug/kg pc par jour. Pour les percentiles supérieurs de
I'exposition (P95), I'ingestion estimée varie de 3% a 85% et jusqu’a maximum 115% de la
DJT(MP) pour les enfants. Ces estimations sont toutefois basées sur des concentrations en
3-MCPD qui ont été mesurées avant la mise en ceuvre de mesures correctives par les
autorités ou l'industrie alimentaire (JECFA, 2006).

Considérant une BMDL 4, de 0,87 mg/kg pc par jour, qui fut modelée sur base des résultats
d'une étude de 2 ans sur I'hyperplasie des tubules rénaux chez les rats (Hwang et al., 2009),
et une ingestion moyenne de 0,36 pg/kg pc par jour pour les adultes et de 0,49 ug/kg pc par
jour pour les enfants (DG Health and Consumer Protection, 2004), des MOE respectives de
2400 et de 1800 sont obtenues. Des ingestions P95 de 1,16 pg/kg pc par jour pour les
adultes et de 0,99 ug/kg pc par jour pour les enfants correspondent a des MOE de 750 et de
880. Le 3-MCPD est donc un contaminant lié aux processus de transformation qui doit étre
suivi davantage. Compte tenu de l'implémentation éventuelle des mesures d'atténuation par
l'industrie, une estimation actualisée de I'exposition serait utile. Toutefois, s’il apparait que les
esters de 3-MCPD s’hydrolysent (complétement), cela impliquera une exposition accrue au 3-
MCPD.

Le JECFA a calculé pour le 1,3-dichloro-2-propanol (1,3-DCP, CAS n° 96-23-1) des valeurs
MOE de 65.000 et 24.000 sur base, d’une part, d'une BMDL de 3,3 mg/kg pc par jour, et,
d’autre part, respectivement d’une ingestion moyenne globale de 0,051 pg 1,3-DCP / kg pc
par jour (enfants inclus) et une ingestion élevée de 0,136 pug 1,3-DCP / kg pc par jour
(JECFA, 2006). Sur base de ces valeurs MOE, on peut affirmer que le 1,3-DCP n’implique,
toutes proportions gardées, pas de risque urgent pour la santé publique.

4.3.3. Esters d’acides gras de chloropropanol (Fiche 1.3.b)

Les esters d’acides gras de chloropropanol ou esters de chloropropanol sont des esters
d’acides gras de 3-MCPD. lls ont été détectés dans des 'protéines végétales hydrolysées'
(‘acid-HVP's’ ou 'acid-hydrolysed vegetable proteins') et dans du lait de chévre et du lait
maternel, ainsi que dans différents produits préparés (contenant des matiéres grasses ou de
I'huile) (Svejkovska et al., 2006). Les esters de 3-MCPD sont un mélange complexe de 1- et
2-monoesters et de 1,2-diesters de 3-MCPD avec différents acides gras et sont formés a des
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températures élevées par la réaction de composants de graisse avec des ions chlorure. La
formation d’esters de 3-MCPD dépend de I'activité de I'eau, de la teneur en graisse et en sel
ainsi que de la composition des matieres grasses (Svejkovska et al., 2006). Il y a des
indications qu'une quantité importante (10-60%) des esters de 3-MCP résulte des esters
d’acides grasde glycidol (voir 4.3.4.) (Weisshaar, 2009).

Bien que nous ne disposions pas encore d’indications directes que ces esters aient des effets
néfastes sur la santé, une hydrolyse in vivo catalysée par une lipase permettrait de libérer le
3-MCPD de ces esters. Dans de nombreux cas, la teneur en 3-MCPD ainsi libéré (également
appelé 3-MCPD ‘li¢’) sera plus élevée que la teneur en 3-MCPD libre. La teneur en 3-MCPD
lié qui a été mesurée dans des produits alimentaires s’est avérée dans certains cas 10 a
~400 fois plus élevée que la teneur en 3-MCPD libre (Svejkovska et al., 2004).

Les recherches ont jusqu’a présent démontré que les esters de 3-MCPD peuvent en premier
lieu se former au cours du raffinage des graisses et des huiles (principalement I'huile de
palme). Le raffinage est un procédé physique et multichimique lors duquel les huiles brutes
(qui ne peuvent étre consommeées sous cette forme) sont rendues propres a la consommation
humaine et non périssables. L'immense majorité des matiéres grasses et huiles comestibles
utilisées telles quelles ou comme ingrédient sont raffinées. Les étapes principales du
processus de raffinage sont la démucilagination (élimination de la Iécithine et des substances
mucilagineuses), la désacidification (élimination des acides gras libres) et le blanchiment
(élimination des pigments et des produits d’oxydation). La derniere étape du raffinage est
généralement la désodorisation, lors de laquelle les substances odorantes et aromatiques
indésirables sont éliminées par une distillation (entrainement a la vapeur d’eau) sous
pression réduite a des températures allant jusqu’a 250°C.

Sur base de la teneur en esters de 3-MCPD, les graisses et les huiles peuvent étre
subdivisées en 3 classes (Tableau 3) (Weisshaar, 2008 a & b). Au niveau mondial, plus de
90% de toutes les graisses et huiles végétales destinées a la consommation humaine sont
raffinées. Seule I'huile d’olive est consommée essentiellement sous forme d’huile native pure.
Outre les huiles végétales, presque toutes les huiles de poisson sont également raffinées.
Par contre, les graisses animales et la matiére grasse du lait ne sont la plupart du temps pas
raffinées. Le raffinage élimine non seulement les substances odorantes et aromatiques
désagréables, mais également les substances toxiques comme les pesticides, les métaux
lourds et les ingrédients végétaux toxiques, les mycotoxines et les hydrocarbures
aromatiques polycycliques.

Tableau 3. Classification possible des graisses et huiles raffinées sur base de la teneur en esters
de 3-MCPD (source : Weisshaar, 2008a)

Classe [esters de 3- type de graisse / d’huile
MCPD]
(mg/kg)
Basse 0,5-1,5 colza, soja, coco, tournesol
Moyenne 1,5-4 carthame, arachide, mais, olive, coton, son de riz
Elevée >4 graisses hydrogénées, palmiste, huile de palme, fractions

d’huile de palme

Le Tableau 4 donne I'ingestion potentielle de 3-MCPD via des esters de 3-MCPD présents
dans des huiles et graisses, en supposant que tous les esters soient transformés en 3-MCPD
dans le systeme digestif.9 Les données de consommation des graisses et huiles ne
comportent pas de données relatives aux graisses et huiles qui sont consommées en tant
qu’ingrédient. Pour comparaison : la consommation individuelle des huiles et graisses
calculée pour 2006 aux Pays-Bas est 20,9 kg, ce qui correspond a environ 57 g/jour par
personne (source : Productschap Margarine, Vetten en Olién, interne communicatie). Ce
chiffre concerne majoritairement (>95%) des huiles et matiéres grasses végétales (a
'exclusion du beurre de cacao) et des huiles et matiéres grasses utilisées comme ingrédient

® Ce sur le modéle de I'évaluation toxicologique du BfR (2007). En raison d’'un manque de preuves
scientifiques, 'EFSA est d’accord avec les suppositions qui ont été faites dans cette évaluation (EFSA,
2008b).
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dans les denrées alimentaires (huiles de table, margarine, produits de boulangerie, etc.),
mais pas les matiéres grasses animales présentes naturellement dans les produits (viande et
lait, beurre de consommation).

Les graisses raffinées ne sont pas uniguement consommées telles quelles (par ex. en tant
qu’huile pour salade, graisse a rétir et a frire, margarine et mayonnaise), mais elles sont
également utilisées comme ingrédient dans de nombreux autres aliments, qu’il s’agisse de
fourrages de biscuit, de pesto, de conserves de poisson, de garnitures de sandwich ou
encore d’aliments pour bébés (CVUA Stuttgart, 2008). Une teneur en esters de 3-MCPD
comprise entre 0,14 et 6,10 mg/kg a ainsi été détectée dans des crackers salés, des harengs
en saumure, du knackebrod, du malt foncé, des donuts et des frites (Svejkovska et al., 2004).
Les données sont toutefois limitées. Les valeurs données dans le Tableau 4 constituent
probablement une sous-estimation de l'ingestion réelle. On peut par conséquent supposer
que la valeur DJT(MP) de 2 ug/kg pc par jour pour le 3-MCPD est dépassée chez les adultes
qui consomment de grandes quantités d’huiles végétales raffinées.

Tableau 4. Exposition potentielle de la population belge au 3-MCPD via la consommation
d’huiles et de graisses en supposant 100% d’hydrolyse des esters de 3-MCPD

Aliment [esters de 3- Consommation ° Ingestion ©
MCPD] ® (g/jour) (ng/kg pc par jour)
(mglkg)
médiane max moy. P97,5 moy. P97,5
Huiles & graisses végétales 0,9 12,4 1,07 © 4,97 ¢ 0,01 0,06
raffinées
Margarine 2,3 10,5 21,2 82,9 0,69 2,69
Huile et graisse a frire (fraiche) 8,1 22,5 2,3 9,41 0,26 1,07

¥ source : Weisshaar (2008a), les concentrations mentionnées d’esters de 3-MCPD ont été calculées
en tant que 3-MCPD libre.

®: données de I'enquéte de consommation alimentaire belge (De Vriese et al., 2005)

©. concentration médiane x resp. moyenne et consommation P97,5, pour une personne de 71kg

9 huile végétale, sauf utilisée en tant qu’ingrédient

Tableau 5. Ingestion de 3-MCPD (lié) via des formules pour nourrissons (source: BfR, 2007)

Concentration |Consommation| Ingestion Nombre x MOE
dans le lait prét a (ml/kg pc par | (ug/kg pc par DJT?
boire® (mg/l) jour) jour)
Maximum 0,156 160 25,0 12,5 44
Médiane 0,096 160 15,4 7,7 71
Minimum 0,045 160 7,3 3,6 152
"n=10

2DJT de 2 Mg/kg pc pour le 3-MCPD ; ceci comme alternative, étant donné que le concept de DJT
n’est pas applicable en ce qui concerne I'ingestion pendant les premiers mois de vie.

Les huiles végétales (et parfois les graisses animales) constituent un ingrédient indispensable
des aliments pour bébés, et en particulier des formules (de suite) pour nourrissons, afin de
leur apporter les acides gras essentiels. Vu que ces huiles ne peuvent pas avoir de godt, ce
sont presque toujours des huiles raffinées qui sont utilisées comme ingrédient. L’Institut
allemand pour I'Evaluation des Risques (BfR) a réalisé en 2007 une évaluation toxicologique
concernant les esters de 3-MCPD présents dans les graisses et les aliments contenant des
graisses et a également réalisé une estimation de l'ingestion d’esters de 3-MCPD par des
nourrissons via du lait en poudre (Tableau 5). Dans le cas d’'un scénario « worst-case »
(concentration la plus élevée en esters, hydrolyse compléte des esters en 3-MCPD), des
valeurs MOE de respectivement 44 et 28 ont été obtenues par la consommation de lait en
poudre et lait de suite, et ce sur base d’'un LOAEL pour le 3-MCPD de 1,1 mg/kg par jour.
Pour les hommes, dans le cas d’'un scénario « worst-case » ou 100g d’huile végétale est
consommé par jour avec une teneur maximale en matiéres grasses de 7356 ug/kg
(margarine), une ingestion de 9,8 ug/kg pc par jour a été calculée, ce qui correspond a une
MOE de 110. Dans le contexte de I'évaluation du risque, une action immédiate est dés lors
requise en vue de réduire la teneur en esters de 3-MCPD dans les matiéres grasses et
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aliments contenant des matieres grasses, en particulier dans les graisses utilisées pour la
préparation d’aliments pour nourrissons (lait en poudre et lait de croissance). Les données ne
suggerent néanmoins aucun danger pressant pour la santé. En outre, il faut tenir compte du
fait qu’il subsiste encore un manque de clarté sur la toxicité et le métabolisme des esters de
3-MCPD (BfR, 2007).

4.3.4. Esters d’acides gras de glycidol (Fiche 1.3.c)

A Tlinstar des esters de chloropropanol, la présence d'esters d’acides gras de glycidol a
récemment été détectée dans des huiles végétales raffinées. Les esters d’acides gras de
glycidol sont structurellement apparentés aux graisses présentes dans les aliments. Les
graisses présentes dans les aliments sont des triesters d’acides gras de glycérol.
Contrairement au glycérol, le glycidol n’a toutefois qu’un seul site libre pour se lier avec un
acide gras et les deux autres sites de liaison potentiels sont liés & un atome d’oxygéne (voir
figure 2).

0

HO™ >y oH OH

OH P\/
glycerol glycidol

Figure 2. Structure du glycérol et du glycidol

En principe, les esters d’acides gras de glycidol peuvent étre présents dans toutes les
denrées alimentaires qui contiennent des huiles et graisses végétales raffinées. Ces denrées
comprennent également les préparations (de suite) pour nourrissons. Les teneurs les plus
élevées ont été mesurées dans I'huile de palme raffinée. Pour l'instant, il n’y a pas encore de
données disponibles dans la littérature concernant les teneurs en esters d'acides gras de
glycidol dans les aliments contenants des huiles et matiéres grasses raffinées. Dans un
premier temps, une méthode fiable pour quantifier la teneur en esters d’acides gras de
glycidol dans les aliments doit encore étre mise au point. Il ressort d’'un premier screening
que le taux d’esters de glycidyle est du niveau du ppm (Tableau 6) (BfR, 2009).

Bien que nous ne disposions que de relativement peu voire pas de connaissances a propos
de leur formation, de leur teneur dans les aliments, de leur toxicologie, de leur métabolisation,
etc... les esters d’acides gras de glycidol comportent un risque potentiel, vu que la “molécule
mére”, le glycidol, est un cancérogéne génotoxique. Le glycidol est classé par '|ARC dans le
Groupe 2A, “probablement cancérogéne pour 'lhomme” (IARC, 2000). Il n’existe pas d’études
toxicologiques relatives aux esters d’acides gras de glycidol. De plus, on ne sait pas si ces
esters sont hydrolysés dans le systéme digestif aprés ingestion.

Tableau 6. Teneur en esters d’acides gras de glycidol et de 3-MCPD dans I'huile végétale
(source : BfR, 2009)

[esters de 3- [esters d’acides

MCPD] gras de

(mg/kg) glycidol]

(mg/kg)
Huile de palme (5) 2,6 2,9
Huile d’olive (5) 1,2 0,3
Huile de tournesol (4) 0,8 0,4
Huile de colza (3) 0,4 <01
Huile de soja (3) 0,9 0,4
Huile de carthame (3) 1,4 0,8
Huile de mais (3) 1,7 0,6

* |l s’agit des premieres données obtenues a I'aide d’'une nouvelle méthode développée qui doit encore
étre validée et entérinée par d'autres laboratoires et se rapportant a des graisses alimentaires
composées, comme la margarine, et présentes dans le lait pour nourrissons.

Le BFR a effectué une évaluation sur base d'une hypothése « worst-case » de 100%
d'hydrolyse des esters d’acides gras de glycidol aprés 'ingestion. Etant donné que la teneur
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exacte ne peut pas étre déterminée de maniere fiable dans les huiles végétales, une
concentration hypothétique de 1 mg par kg de gras a été assumée. Se basant sur ces
suppositions, le BfR a conclu que les bébés qui sont nourris exclusivement de formules pour
nourrissons, risquent d’étre exposés a des niveaux de glycidol nuisibles. Au sujet des esters
d’acides gras de glycidol il est recommandé de suivre le principe ALARA (BfR, 2009).

4.3.5. Lacunes dans les connaissances

Vu que les chloropropanols peuvent étre présents dans certaines denrées alimentaires a
cause des conditions de préparation et de stockage (par ex. la toréfaction de céréales et de
malt, le grillade) ou -moins fréquemment- par la migration de I'emballage (résines traitées a
I'épichlorhydrine) (EC DG Health and Consumer Protection, 2004; Hamlet et al., 2002), il
serait intéressant d’analyser la teneur en 3-MCPD par ex. dans la biére, le pain grillé, les
crackers, les céréales petit déjeuner, etc., et dans des enveloppes comestibles (par ex. des
saucisses, des filets autour du réti) sur le marché belge. Sur base de ces données et des
données récentes concernant la teneur en 3-MCPD dans les denrées alimentaires, une
estimation actualisée de I'exposition peut étre réalisée.

Les esters de chloropropanol constituent probablement un “nouveau” contaminant présent
dans les denrées alimentaires et exigent un suivi rapproché. La science n’a pas encore
apporté de réponse claire a certaines questions importantes, par exemple en ce qui concerne
la toxicité, la biodisponibilité et le métabolisme de ces esters. Ainsi, on ne sait pas encore
clairement quelle proportion d’esters de 3-MCPD peut étre ou non hydrolysée en 3-MCPD
libres dans le tube digestif humain (BfR, 2007). Si I'on part du principe que le métabolisme
des esters de 3-MCPD est similaire a celui des triglycérides chez ’homme, des informations
sur les teneurs en chloroesters d’acides gras, c’est-a-dire en monoesters et diesters de 3-
MCPD, pourraient étre importantes pour évaluer la contribution des denrées alimentaires a la
disponibilité biologique du 3-MCPD. Seefelder et al. (2008) suggérent toutefois, sur base de
la libération potentiellement plus lente du 3-MCPD des diesters de 3-MCPD, et de la liaison
des monoesters et diesters dans les mélanges de graisse utilisés dans la fabrication
d’aliments, que les esters de 3-MCPD ne contribuent probablement que de fagon marginale a
I'exposition au 3-MCPD via I'alimentation. En outre, nous disposons également d’assez peu
de connaissances sur le role potentiel de la matrice alimentaire.

Le mécanisme de formation des esters de chloropropanol doit également encore étre vérifié.
Il faut par exemple encore examiner si I'étape de désodorisation au cours du raffinage des
huiles constitue I'étape critique dans la formation de ces esters, et quels composants
stimulent / inhibent cette formation. En outre, peu d’informations sont disponibles sur le type
d’esters de 3-MCPD présents dans l'alimentation (monoesters ou diesters, nature des acides
gras) et il existe des indications que les huiles contiennent également des quantités
significatives d’esters de 2-MCPD.

Il 'y a encore actuellement beaucoup de discussions sur les méthodes d'analyse appropriées
pour l'analyse de ces esters (entre autres la présence ou non d'artefacts).

Malgré ces incertitudes, il est toutefois indispensable de réduire autant que possible la teneur
en esters de chloropropanol présente dans les huiles et graisses raffinées et dans les
denrées alimentaires.

L'EFSA a lancé un appel pour constituer une plate-forme d’échange d’informations sur les
activités de recherche sur les esters de 3-MCPD
(http://www.efsa.europa.eu/EFSA/efsa locale-1178620753812 1211903062433.htm).

En ce qui concerne les esters d’acides gras de glycidol, un risque potentiellement
cancérogéne et génotoxique dans les denrées alimentaires décrit encore plus récemment, on
peut identifier des lacunes analogues.
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4.4, Carbamate d’éthyle (Fiche 1.4.)

4.4.1. Exposition au carbamate d’éthyle via I'alimentation

L’EFSA a mené une étude approfondie sur I'ingestion de carbamate d’éthyle (EC, CAS n° 51-
79-6) (EFSA, 2007). En raison du manque de données disponibles pour les denrées
alimentaires, il a été considéré que l'ingestion de EC via I'alimentation était inférieure a 1
pg/personne par jour. Pour un consommateur moyen qui ne consomme pas d’alcool, une
ingestion de EC inférieure a 17 ng/kg pc par jour a été estimée. Si la consommation d’alcool
est prise en considération dans le calcul, on obtient pour la population moyenne une
ingestion de EC de 33-55 ng/kg pc par jour, dont 22, 6,7 , 6,7 et 3,4 ng/kg pc par jour
respectivement pour la biére, le vin, les spiritueux et les brandys de fruits. L’ingestion pour les
consommateurs de boissons alcoolisées uniquement peut atteindre jusqu’a 65 ng/kg pc, et
méme jusqu’a 558 ng/kg pc lorsque seul du brandy de fruits est consommé (EFSA, 2007).

Le Tableau 7 donne une estimation sommaire de I'ingestion sur base des données EC du
programme de contréle de 'AFSCA pour la population belge via la consommation de
boissons. L'ingestion calculée s’avére concorder avec celle calculée par TEFSA (2007), avec
une ingestion moyenne de EC d’environ 50 ng/kg pc par jour (si 'on considére également
que l'ingestion de EC via I'alimentation est de 17 ng/kg pc par jour).

Il faut néanmoins souligner que la valeur belge pour la consommation belge de biere semble
étre assez basse par rapport aux données avancées par 'EFSA (2007), a savoir 257 ml/jour
par personne, et 'TOMS (WHO 2006), a savoir 243,7 ml/jour. Si ces valeurs sont utilisées pour
le calcul, 'ingestion moyenne de EC se voit doublée.

Tableau 7. Ingestion de carbamate d’éthyle via la consommation de plusieurs aliments sur base
des données du monitoring belge

Aliment n [EC]?® Consommation ° Ingestion °
(ug/) (g/jour) (ng/kg pc par
jour)
min moy. P97,5 max moy. P97,5 moy. P97,5
Boissons fermentées, | 32 10 35 50 50 90,6 379 45 187
non alcoolisées’
Biere 2 15 10 22 43 50 1221 778,0 38 241
Vin 3 9 10 30 50 50 67,2 325 28 137
Boissons alcoolisées * 24 10 25 50 50 199,2 936 70 330

& scénario worstcase ol les données < LOQ ont été remplacées par la LOQ ; sur base des données du
monitoring AFSCA 2006-2008

: données de I'enquéte de consommation alimentaire belge (De Vriese et al., 2005)

: concentration moyenne x resp. moyenne et consommation P97,5, pour une personne de 71kg

: les données de consommation concernent les boissons lactées

: les données de consommation concernent les biéres légéres, les bieres fortes et le cidre

: les données de consommation concernent le vin blanc, le vin rouge, le vin mousseux

: les données de consommation concernent le vin, la biére, les spiritueux, le brandy, les boissons
anisées, les liqueurs

AW N 20 T

4.4.2. Caractérisation du risque du carbamate d’éthyle dans les denrées alimentaires

Le JECFA (2005), O’Brien et al. (2006) et 'EFSA (2007) notamment ont évalué la MOE pour
le EC (Fiche 1.4.). La MOE pour I'exposition au EC par le biais de I'alimentation, a 'exception
des boissons alcoolisées, est relativement élevée (= 18.000) et implique que le EC ne semble
pas représenter de risque pressant pour la santé publique. Cependant, si les boissons
alcoolisées sont également prises en compte, les valeurs MOE descendent jusqu’a environ
3.800 - 5.000, et, dans le cas d’'une consommation fréquente de brandy de fruits, la MOE
s’éleve méme a moins de 600. Ceci souligne que des efforts supplémentaires sont
nécessaires en vue de réduire la teneur en EC dans les boissons alcoolisées et en particulier
dans les spiritueux (brandy de fruits, tequila, ..).
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4.4.3. Lacunes dans les connaissances concernant le carbamate d’'éthyle

Sur base des informations disponibles, en comparaison avec d’autres contaminants liés aux
processus de transformation, le CE est considéré comme moins prioritaire dans le cadre de la
sécurité alimentaire.

4.5. Formaldéhyde (Fiche 1.5.)

4.5.1. Exposition au formaldéhyde via I'alimentation

Sur base des données pour la consommation habituelle de la population belge (De Vriese et
al., 2005) et des données tirées de la littérature, une estimation brute de I'exposition au
formaldéhyde (CAS n° 50-0-0) via I'alimentation (boissons non comprises) a été réalisée
dans l'Avis du Sci Com 24-2008 (Sci Com, 2008c) (voir aussi Claeys et al., 2009).
L’exposition moyenne via l'alimentation (hors boissons) s’élevait approximativement a 7,5
mg/jour (0,11 mg/kg pc par jour pour une personne de 71 kg). Il s’agit d’'une estimation brute
de l'ingestion réelle étant donné qu’il a notamment été supposé qu’'une personne consommait
chaque jour des quantités moyennes de fruits, [égumes, viande ou poisson, produits laitiers.
De plus, les teneurs en formaldéhyde sur lesquelles est basé le calcul ont été prises de fagon
arbitraire en tant que moyenne des valeurs minimales et maximales mentionnées dans la
littérature pour différents groupes d’aliments. Les données relatives aux teneurs en
formaldéhyde dans les aliments sont toutefois rares et limitées a un certain nombre
d’échantillons. De plus, lors du calcul, il n’a pas été tenu compte, par exemple, de I'effet de la
cuisson avant la consommation sur la teneur en formaldéhyde (la teneur se retrouvant réduite
par évaporation). Enfin, on ne connait pas la proportion de formaldéhyde dans les aliments
qui est biodisponible et la quantité de formaldéhyde lié et donc non disponible (IPCS 1989,
2002; Health Canada, 2001).

Un exercice similaire a été effectué par Owen et al. (1990), qui a estimé I'ingestion annuelle
de formaldéhyde a environ 4000 mg par an, ce qui équivaut a environ 11 mg par jour.
L’estimation brute donnée par I' ‘International Programme on Chemical Safety’ (IPCS 1989)
pour l'ingestion de formaldéhyde via I'alimentation, est du méme ordre, a savoir entre 1,5 et
14 mg par jour pour un adulte moyen.

Lors de la détermination de I'exposition “totale”, il faut toutefois tenir compte des autres voies
d’exposition, telles que linhalation et l'absorption par la peau (par ex. par le biais de
cosmeétiques). Cette derniére voie d’exposition est généralement négligeable, tandis que
I'exposition par inhalation constitue probablement la voie la plus importante. Health Canada
(2001) a calculé au moyen de simulations probabilistes qu’'une personne sur deux est
exposée en moyenne chaque jour via 'air a des concentrations de formaldéhyde supérieures
ou égales a 24-29 pg/m3 (i.e. concentration médiane) et qu’une personne sur vingt (i.e. P95)
est exposée en moyenne a 80-94 pg/m3 par jour ou plus.

4.5.2. Caractérisation du risque du formaldéhyde

En raison du nombre limité de données, il est difficile d’estimer I'exposition totale au
formaldéhyde via I'alimentation. Cependant, les différentes estimations de l'ingestion sont
similaires. L’estimation brute qui a été faite pour le consommateur belge atteint environ 70%
de la DJT fixée par 'OMS de 0,15 mg/kg pc par jour. En outre, étant donné que le
formaldéhyde qui est détecté n’est pas entierement biodisponible et que I'on estime que le
formaldéhyde n’est pas cancérogéne par voie orale, on peut déduire que la présence de
formaldéhyde dans les aliments ne constitue pas un danger immédiat pour la santé publique.

4.5.3. Lacunes dans les connaissances relatives au formaldéhyde

On trouve peu de données dans la littérature a propos de la teneur en formaldéhyde présente
naturellement dans les aliments. Comme déja mentionné, il subsiste également encore des
incertitudes concernant la proportion de formaldéhyde qui est biodisponible et non liée dans
les denrées alimentaires.
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4.6. Furane (Fiche 1.6.)

4.6.1. Exposition au furane via l'alimentation

L’EFSA a récemment évalué 'exposition au furane (CAS n° 110-00-9) sur base des données
de consommation de la banque de données concise sur la consommation alimentaire
européenne (EFSA, 2008a) et des données du monitoring sur le furane des 14 Etats
membres qui ont été recueillies entre 2004 et 2009 (EFSA, 2009b). Les résultats pour la
Belgique et pour I'ensemble des Etats membres participants sont reproduits dans le tableau
8. La teneur moyenne ‘lower’ et ‘upper bound’ en furane pour chaque groupe d’aliments a été
combinée avec les données de consommation au niveau individuel afin d’exprimer
I'exposition en ug/kg pc par jour.

Tableau 8. Estimation de I'ingestion de furane (ug/kg pc par jour) (source : EFSA, 2009b)

Ingestion moyenne Ingestion P95

LB® uB® LB uB

Belgique 0,67 0,72 1,56 1,69
Europe

minimum 0,29 0,34 0,60 0,69

médiane 0,72 0,78 1,68 1,75

maximum 1,17 1,23 2,22 2,27

@ ‘lower-bound’ scenario ; valeurs < LOD et valeurs entre LOD et LOQ =0
b, ‘upper-bound’ scenario ; valeurs < LOD et valeurs entre LOD et LOQ = respectivement LOD et LOQ

Lors d’un premier calcul, une exposition moyenne oscillant autour de 0,78 ug/kg pc par jour et
une exposition P95 autour de 1,75 pg/kg pc par jour a été estimée pour les différents Etats
membres. Les groupes d’aliments “café, thé, cacao”, “céréales et produits céréaliers” et
“viande et produits de viande” contribuent de maniére générale le plus a I'exposition,
également en ce qui concerne la Belgique (Tableau 9). La part principale (80%) du groupe
“café, thé, cacao” était principalement a attribuer au café. Etant donné que la consommation
de café représente environ seulement 60% de la consommation rapportée pour ce groupe
d’aliments, I'exposition a été corrigée du point de vue de la surestimation de consommation
de café. Ceci a donné lieu a une exposition moyenne plus faible de 0,53-0,66 ug/kg pc par
jour et une exposition P95 de 1,19-1,47 ug/kg pc par jour. Ce qui constitue probablement
toujours une surestimation de I'exposition réelle vu que I'effet des conditions de préparation
sur la teneur en furane (par ex. évaporation du furane volatil lors de la préparation dans une
casserole ouverte, du mélangeage, etc.) n’a pas été pris en considération et qu’il a été
supposé, pour le calcul, que les aliments analysés étaient les seuls aliments consommés des
groupes alimentaires respectifs (EFSA, 2009b).

La FDA a calculé une exposition moyenne (+ 2 ans) de 0,26 pg/kg pc par jour (P90 = 0,61
Ma/kg pc par jour) (FDA, 2007).

On observe également régulierement du furane dans les aliments pour bébés, et plus
précisément les petits pots en verre de panade de fruits et de légumes. Les panades de
légumes contiennent en général plus de furane que les panades de fruits. Il est difficile de
trouver a cela une raison claire car plusieurs facteurs (par ex. la nature et la teneur d'acides
gras et des sucres, le pH, etc.) influencent la formation de furane (Fan et al., 2008 ; Zoller et
al., 2007). Les petits pots contenant des préparations pour bébés et nourrissons constituent
généralement la seule source alimentaire des nourrissons. Dans I'enquéte de 'EFSA relative
au furane, une concentration moyenne en furane de 8 mg/kg a été rapportée pour les
préparations de nourrissons et 25 mg/kg (avec un maximum de 210 mg/kg) pour les petits
pots vendus dans le commerce (EFSA, 2009b). Une exposition moyenne de 0,27-1,01 mg/kg
pc par jour a été estimée pour les nourrissons &gés de 3 a 12 mois. Le calcul est basé sur les
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données de consommation allemande de I'étude DONALD™ (Kersting et al., 1998). Il a
également été supposé que le lait maternel ne contribuait pas a I'exposition. Vu que le
rapport de I'ingestion alimentaire a I'égard du poids corporel est le plus élevé autour des 6 a 9
mois, deux scénarios d’exposition élevée ont également été calculés, en considérant d’'une
part la consommation P95 pour des petits pots de préparations pour bébés et la
consommation moyenne de préparations pour nourrissons et d’autres part la consommation
moyenne de petits pots de préparations pour bébés et le P95 des préparations pour
nourrissons, ce qui a engendré une exposition de 1,14-1,34 mg/kg pc par jour (EFSA, 2009b).
Dans une étude de 2004, sur base d’un poids de 7,5 kg pour un bébé agé de 6 mois et une
consommation de 234g d’aliments en conserve pour bébés, 'lEFSA a estimé une exposition
de < 0,03 a 3,5 mg/kg pc par jour et ce sur base des teneurs minimales et maximales
rapportées pour les aliments en pot pour bébés (EFSA, 2004).

Sur base d'un apport énergétique de 100-120 Kcal/kg pc par jour, de 0,8 Kcal/g de
préparations pour nourrissons et d’'une concentration moyenne en furane de 7 ug/kg, la FDA
est parvenu a une ingestion de 0,9 ug/kg pc par jour (FDA, 2007). Pour la consommation
d’aliments pour bébés (0 —1 an), une ingestion moyenne de 0,41 ug/kg pc par jour a été
estimée (P90 = 0,99 pg/kg pc par jour).

Tableau 9. Teneur moyenne en furane rapportée pour les différents Etats membres et
contribution, exprimée en %, des groupes d’aliments a I’exposition moyenne au furane de la
population belge (source : EFSA, 2009b)

Groupe d’aliments [furane] @ % contribution
(Hg/kg)
Céréales et produits céréaliers 14 8,53
Soupes de légumes 24 1,17
Légumes, noix et autres légumineuses 14 4,85
Fruits 7 2,62
Jus de fruits et de légumes 7 1,86
Café, thé, cacao (liquide) ° 80 68,1
Bieres et substituts 6 0,85
Viande et produits de viande 22 7,21
Poisson et produits de poisson 10 0,31
Lait et boissons lactées 15 1,77
Produits laitiers 15 2,28
Autres 23 0,48

& teneur moyenne en furane sur base du scénario ‘upper-bound’
b, pour la conversion en café liquide, tel qu’il est consommé, un facteur de dilution de 18 a été appliqué.

4.6.2. Caractérisation du risque du furane dans les denrées alimentaires

Le fait que la carcinogénicité induite par le furane soit probablement la conséquence d’'un
mécanisme génotoxique et donc d'un mécanisme direct (EFSA, 2004), implique qu’aucune
valeur seuil ne peut étre définie pour le furane.

Toutefois, Carthew et al. (2010a) ont estimé une BMDL g moyenne de 1,28 mg/kg pc par jour
sur base de la formation d’adénomes et de carcinomes hépatocellulaires chez le rat aprées
exposition au furane, les type de tumeurs les plus probablement induites par un mécanisme
génotoxique. Sur base de cette BMDL4, et des ingestions moyenne LB et P95 UB de la
population belge, des valeurs MOE entre 1900 et 760 sont obtenues.

4.6.3. Lacunes dans les connaissances relatives au furane

La formation de furane étant inhérente a I'apparition de caractéres organoleptiques
souhaités, le fait de parvenir a réduire la teneur en furane des denrées alimentaires constitue
un défi, comme c’est également le cas pour l'acrylamide. Néanmoins, avant de pouvoir
recommander des « stratégies de mitigation », une évaluation détaillée de I'exposition est

"% Dortmund Nutritional and Anthropometrical Longitudinally Designed’
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non seulement nécessaire, mais il faut également continuer a développer les connaissances
relatives & la toxicité du furane."

4.7. Amines aromatiques hétérocycliques (Fiche 1.7.)

4.7 1. Exposition aux amines aromatiques hétérocycligues via I'alimentation

L’évaluation de I'exposition aux amines aromatiques hétérocycliques (AAH) via I'alimentation
n’est pas simple en raison du fait que différents paramétres influencent 'ingestion, parmi
lesquels la quantité et le type de viande consommée, la fréquence de consommation, et la
durée, la température, et la méthode de cuisson. Par exemple, I'ajout de marinades et la
décongélation de la viande dans un four a micro-ondes réduira la teneur en AHH. Le nombre
de fois qu’un morceau de viande est retourné dans la poéle aura également un effet sur la
teneur en AAH (Rohrmann et al., 2007; Cantwell et al., 2004).

Il nexiste pas de données pour la Belgique concernant la teneur en AAH des denrées
alimentaires, ni concernant I'exposition aux AAH. Rohrmann et al. (2007) ont déterminé
lingestion d’AAH sur base de la teneur en AAH de différents types de viande mentionnés
dans la littérature et des données de consommation de I'étude de cohorte Heidelberg-
‘European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition’ (EPIC). Dans le cadre de cette
étude, des informations sont recueillies tous les deux ans sur le régime alimentaire, le style
de vie et la santé des participants (donc également des informations sur la consommation de
viande et sur leur méthode de préparation). L’ingestion moyenne d’AAH via la consommation
de viande s’élevait a 31 ng par jour (69 ng par jour en moyenne), et a 16,8 ; 9,5 et 1,7 ng par
jour respectivement pour le PhIP, le MelQx et le DiMelQx. Le rosbif, suivi par le poulet / la
dinde, les hamburgers / les boulettes de viande hachée, et le steak de boeuf contribuaient le
plus a lingestion. Des différences significatives d’'un point de vue statistique ont été
observées dans l'ingestion d’AAH en fonction du sexe (hommes > femmes), du tabagisme
(fumeurs > non fumeurs), du BMI™ (ingestion plus élevée par les personnes corpulentes), de
'age et de la formation (diminution de I'ingestion avec 'age et la formation).

Dans une étude suédoise similaire, une ingestion moyenne plus élevée a été calculée pour
les AAH, a savoir 160 ng par jour, et 72, 72 et 16 ng par jour respectivement pour PhIP,
MelQx et DiMelQx. Cette étude a également considéré [lingestion d’AAH via la
consommation de poisson et de jus de viande (Augustsson et al., 1997). Une estimation
encore plus élevée de lingestion d’AAH a été faite dans une étude américaine, avec une
ingestion moyenne de PhIP de 78,1 ng par jour et une ingestion moyenne de MelQx de 21,9
ng par jour (Cantwell et al., 2004). Ceci peut s’expliquer en partie par le fait que des plus
grandes portions de viande sont consommées aux Etats-Unis, mais également par des
préférences différentes en matiere de méthode de préparation (par ex. faire griller versus
cuire). La viande consommée aux Etats-Unis serait également davantage cuite (Rohrmann et
al., 2007).

4.7.2. Caractérisation du risque des amines aromatiques hétérocycliques dans les
denrées alimentaires

Zimmerli et al. (20012 ont calculé que le risque théorique de cancer par ingestion d’AAH se
situe entre 0,6 x 10° et 9 x 10° pour la population suisse, ou environ 10° (c’est-a-dire la
moyenne arithmétique des différents calculs du risque). Si I'on suppose que 'lhomme est 10 a
100 fois plus prédisposé aux AAH que les rats males, on obtient un risque résiduel
hypothétique de cancer compris entre 10 et 10°. Un risque identique est mentionné par

" Les objectifs du projet FURAN-RA répondent quelque peu a ces lacunes (https://www.furan-

ra.toxi.uni-wuerzburg.de/furan-ra_2007 public_area/project summary/). Le projet RT-06/01-FURA est
actuellement en cours en Belgique (Development of an analytical method allowing the detection and
quantification of furan, study of its occurrence in food, assessment of the exposition of the Belgian
population to furan, study of the mechanisms of food contamination by furan. (01/12/2006 -
30/11/2009).

'2 BMI, ‘body mass index’ ou Indice de Quetelet = poids corporel en kg / (taille en métres)®
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Layton et al. (1995), Bogen (1994). Les risques théoriques de cet ordre de grandeur sont en
général considérés comme non négligeables. Toutefois, un risque théorique de cancer
presque similaire est mentionné pour d’autres substances présentes de maniére inévitable
dans [l'alimentation, telles que certains radionucléides (K40), et dans le cas d'une
suralimentation, l'ingestion d’AAH pouvant dés lors étre considérée comme un danger
cancérogéne moins prioritaire pour ’lhomme. Par contre, un risque additionnel réel de cancer
sur 'ensemble de la vie induit par un facteur environnemental dans I'ordre de grandeur de 10
2 sera a peine détectable au moyen des méthodes épidémiologiques habituelles en raison de
I'incidence de base élevée du cancer (Zimmerli et al., 2001).

O'Brien et al. (2006) donnent pour PhIP une MOE relativement élevée entre 170.000-260.000
sur base d’'une exposition moyenne de 4,8-7,6 ng/kg pc par jour (basée sur des données de
US NTP (2002): ingestion moyenne de 285,5-457 ng/jour et en supposant un poids corporel
moyen de 60kg), et d'une BMDL 4, de 1,25 mg/kg pc par jour (obtenue a partir d'une étude
dans laquelle des rats ont regu entre 0,86 et 3,76 mg PhIP / kg pc par jour pendant 104
semaines). Des valeurs MOE aussi élevées ont été obtenues par Carthew et al. (2010b). Les
MOEs les plus basses obtenues sur base d’'une modélisation dose-réponse des tumeurs de
la prostate, des glandes mammaires et du cdlon, et basées sur une ingestion de PhIP
moyenne de 6 ng/kg pc par jour et une ingestion supposée élevée de 20 ng/kg pc par jour,
sont respectivement 20.000, 40.000 et 150.000.

4.7.3. Lacunes dans les connaissances concernant les amines aromatiques
hétérocycliques

Afin d’évaluer le risque des AAH, on peut se baser sur un AAH spécifique ou sur plusieurs
AAH, et ce sur base de leur teneur et de leur activité cancérogéne. Il subsiste néanmoins
encore un certain nombre d’incertitudes importantes, parmi lesquelles le potentiel
cancérogéne des AAH individuellement, ou il peut étre important de tenir compte de
l'interaction des AAH entre eux et avec les autres composants présents dans les aliments. De
plus, davantage de données concernant la teneur en AAH des plats préparés vendus dans le
commerce ou préparés a domicile sont nécessaires pour la réalisation d’'une évaluation du
risque.

En ce qui concerne I'analyse des AAH, les méthodes actuellement disponibles sont & méme
de détecter les AAH jusqu’au niveau sous-ppb. Des améliorations apportées sur le plan de
'automatisation et de la détermination de la série compléte des AAH permettraient de réduire
le colt des analyses et d’augmenter I'output.

4.8. Composés nitroso : nitrosamines (Fiche 1.9.)

Les nitrates en eux-mémes ne sont presque pas toxiques mais environ 5% de tous les
nitrates absorbés sont transformés en nitrites, plus toxiques.13 L’exposition a des teneurs
élevées en nitrates comporte un risque en raison de la formation endogéne de composés N-
nitroso (NOCs) par réaction des nitrites, issus des nitrates, avec des amines et amides. Le
potentiel cancérogéne d’environ 300 NOCs a été testé au cours d’analyses sur animaux ;
85% des 209 nitrosamines et 92% des 86 nitrosamides se sont avérés cancérogénes pour
différentes espéces (Vermeer et al., 1998; Gangolli et al., 1994).

La formation endogéne de NOCs a lieu a différents endroits de I'organisme : nitrosation dans
la cavité buccale et 'estomac, réaction d’oxyde d’azote dans les poumons et réactions avec
intervention de bactéries et macrophages dans des organes infectés ou enflammés, tels que
la vessie. Tricker (1997) a étudié I'importance relative des sources exogénes et endogénes
de NOCs. L’ingestion de NOCs est principalement due aux aliments comme la viande fumée
ou saumurée (saumure a base de nitrates ou de nitrites), le poisson (produits de poisson)
sécheé et fumé, et le fromage fumé. Les produits de tabac et I'exposition professionnelle

'* Une fois absorbé dans la circulation sanguine, les nitrites réagissent avec I'hémoglobine, causant la
formation de methémoglobine. La méthémoglobine ne peut pas transporter d'oxygéne et la
méthémoglobinémie est considérée comme un risque important lié & I'exposition aux nitrates, auquel les
enfants en particulier sont sensibles.
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contribuent a I'exposition. Sur base d’un bilan de masse brute de I'exposition exogene et des
excrétions via l'urine et les féces, il ressort que 45-75% des NOCs sont formés de maniére
endogeéne.

4.8.1. Exposition aux nitrosamines via I'alimentation

L’exposition aux nitrosamines peut étre répartie entre, d’'une part, I'exposition endogéne avec
formation in vivo a partir de précurseurs d’'amine et d’agents nitrants et, d’autre part,
l'ingestion par le biais de I'alimentation et I'exposition liée a la profession et a I'environnement
a des nitrosamines déja formées.

L’exposition via formation endogéne est estimée se situer entre 1 & 1000 pg/personne par
jour, de grandes variations interindividuelles ayant été observées chez les sujets (Bartsch &
Montesano, 1984). La quantit¢é de nitrosamines formées via nitrosation d’'une amine
secondaire dépend fortement de I'alcalinité du groupe amine (valeur pK).

Sur base dune estimation worstcase, [I'exposition journaliere (exogéne) au
nitrosodiméthylamine (NDMA, CAS n° 62-75-9) via I'air, I'eau et les aliments contaminés, se
situerait entre 0,005 et 0,016 pg/kg pc chez les adultes (20-59 ans) (WHO, 2008). Dans un
ménage ou personne ne fume, l'alimentation constitue la source principale d’exposition
(exogéne) au NDMA avec 0,0043 a 0,011 ug/kg pc par jour.

Il faut néanmoins souligner que la plupart des données relatives aux concentrations de
NDMA / nitrosamines dans les denrées alimentaires proviennent d’études réalisées dans les
années ‘70 et ‘80 et qui ne sont probablement plus fiables pour estimer I'exposition actuelle.
C’est non seulement di aux améliorations apportées aux analyses, mais également —et
surtout- aux efforts fournis en vue de réduire I'exposition potentielle au NDMA dans les
denrées alimentaires au moyen d’'une réduction des teneurs autorisées en nitrites pour la
conservation, de l'interdiction d’utilisation de nitrate dans certaines denrées alimentaire et/ou
d'une utilisation accrue de “freineurs de nitrosylation”, tels que I'ascorbate ou I'érythorbate
(i.e. vitamine C et analogues) (WHO, 2008).

4.8.2. Caractérisation du risque des nitrosamines dans les denrées alimentaires

Pendant la 2° partie du 20° siécle, les teneurs en nitrosamines dans les denrées alimentaires
ont diminué de maniére significative, entre autres en raison d’une forte réduction de
l'utilisation de nitrate/nitrate lors du séchage de la viande et de modifications dans la
préparation du malt en brasserie. On peut dés lors supposer que I'exposition via I'alimentation
(et le risque qui y est lié) est plus faible que celle mentionnée.

O'Brien et al. (2006) ont calculé pour le NDMA une MOE de 4.300 et de 11.00,0
respectivement, sur base d'une BMDL4y de 0,062 mg/kg pc par jour et d’'une T25 de 0,15
mg/kg pc par jour modélisées pour des tumeurs du foie chez des rats méles (la dose la plus
élevée non comprise) aprés exposition au NDMA, et une ingestion de 14 ng/kg pc par jour
pour les nitrosamines volatiles.

La formation endogéne est probablement la voie d’exposition principale aux nitrosamines
(Jackszyn et al., 2006; Tricker, 1997).

4.8.3. Lacunes dans les connaissances relatives aux nitrosamines

Seules des informations limitées sont disponibles en ce qui concerne la concentration de ces
composés dans les aliments. En outre, on observe de nombreuses variations dans la
littérature concernant les teneurs détectées dans des aliments similaires dans différents pays.
De plus, ces composés peuvent se former dans 'organisme, ce qui est difficile a quantifier,
notamment en raison de la complexité des réactions que ces produits peuvent subir, de
influence du pH, de la disponibilité du substrat, etc.
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4.9. Hydrocarbures aromatiques polycycliques (Fiche 1.10.)

4.9.1. Exposition aux hydrocarbures aromatiques polycycliques via I'alimentation

Des sources potentielles d’exposition non professionnelle a des hydrocarbures aromatiques
polycycliques (HAP) sont l'air vicié (dont les principales sources d’émission sont le trafic,
l'industrie et le chauffage résidentiel), le tabagisme, la poussiére présente dans les habitats,
le sol et I'eau pollués (WHO/IPCS, 1998). Les HAP constituent dés lors un contaminant
environnemental important. Cependant, les HAP se formant également au cours du séchage,
du rotissage et du grillage d’aliments, ils sont dés lors abordés dans cet avis relatif aux
contaminants liés aux processus de transformation.

Sur base d’'une évaluation étendue des données disponibles concernant la fréquence
d’apparition et la toxicité des HAP, 'EFSA en est venu a la conclusion que, contrairement aux
dioxines par exemple, le concept de valeurs TEF (facteurs d’équivalence toxique) ne devrait
pas, scientifiquement parlant, étre utilisé pour I'évaluation du risque des HAP et ce en raison
d'un manque de données concernant la cancérogénicité orale des HAP individuellement,
leurs différents modes d’actions et par le fait que les valeurs TEF proposées a I'heure actuelle
ne prévoient pas suffisamment la puissance cancérogéne des mélanges d’'HAP (EFSA,
2008c). L'évaluation du risque des HAP doit étre basée sur les HAP pour lesquels on dispose
de suffisamment de données concernant la cancérogénicité orale, a savoir le BaP et le
benz[a]anthracéne, le benzo[b]fluoranthéne, le benzo[klfluoranthéne, le benzo[ghilpéryléne,
le chryséne, le dibenz[a, h]anthracéne et l'indeno[1,2,3-cd]pyréne (="HAP8”). L’ingestion
médiane de HAP qui a été calculée pour le consommateur belge et européen pour le BaP,
pour la somme du BaP et du chryséne (="HAP2”), pour la somme du BaP, du chryséne, du
benz[alanthracéne et du benzo[b]fluoranthéne (="HAP4”), et pour HAPS8, est donnée dans le
Tableau 10 pour une consommation moyenne et une consommation fréquente. Les céréales
et produits céréaliers', ainsi que le poisson et les produits de poisson, contribuent le plus a
I'exposition via I'alimentation.

Tableau 10. Exposition chronique aux BaP, HAP2, HAP4 et HAPS8 via I'alimentation (ng/jour) et la
MOE associée (source : EFSA, 2008c)

Exposition moyenne ® Exposition élevée °
BaP HAP2 HAP4 HAPS8 BaP HAP2 HAP4 HAPS8
Belgique 232 637 1158 1732 393 1101 2108 3138
UE° 235 641 1168 1729 389 1077 2068 3078
BMDLjo 0,07 0,17 0,34 0,49 0,07 0,17 0,34 0,49
MOE 17900 15900 17500 17000 10800 9500 9900 9600

@ population globale

® somme de P97,5 pour les produits céréaliers + produits de poisson (consommateur uniquement) et
I'exposition moyenne (population globale)

© sur base de la médiane de la consommation moyenne des Etats membres individuellement

note : tous les résultats < LOD/LOQ ont été remplacés par la LOD/LOQ (résultats 2005-2007) ; en ce
qui concerne le café, la concentration a été divisée par 18 et multipliée par 26% pour porter en compte
respectivement la conversion solide- liquide et le ratio de transfert.

L’ingestion donnée dans le Tableau 10 peut étre significativement plus élevée en cas de
consommation fréquente de certains produits grillés au barbecue, vu que, lorsque de la
viande est grillée au barbecue, les teneurs en HAP peuvent étre plus élevées de par la
pyrolyse de la graisse qui goutte dans les flammes (EFSA, 2008c). Bien que I'on observe des
teneurs en HAP relativement élevées dans les compléments alimentaires et les herbes
aromatiques, ces types d’aliments n'ont pas été pris en compte pour l'estimation de
lingestion car les quantités consommeées de ces produits sont relativement basses (EFSA,
2008c).

"I est toutefois souligné que le nombre de données relatives aux produits céréaliers sur lesquels
I'estimation est basée, est relativement faible (EFSA, 2008c).
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Le BaP a lui seul ne constitue pas un bon indicateur de la présence de HAP dans les denrées
alimentaires. Sur base des données disponibles en ce qui concerne la fréquence d’apparition
et la toxicité, les HAP4 et HAP8 semblent étre les indicateurs les plus appropriés, le HAP8
semblant offrir peu de valeur supplémentaire par rapport au HAP4 (EFSA, 2008c).

4.9.2. Caractérisation du risque des hydrocarbures aromatiques polycycliques dans
les denrées alimentaires

Les résultats qui ont été obtenus dans I'évaluation de I'EFSA correspondent, pour le
consommateur moyen, a une MOE de 17.900 pour le BaP, de 15.900 pour le HAP2, de
17.500 pour le HAP4 et de 17.000 pour le HAP8. En cas de consommation fréquente, les
valeurs MOE atteignent respectivement 10.800, 9.500, 9.900 et 9.600 (Tableau 10). Ces
MOE impliquent un risque limité en cas de consommation moyenne, mais un danger potentiel
pour la santé publique en cas de consommation fréquente des aliments concernés.

4.9.3. Lacunes dans les connaissances relatives aux hydrocarbures aromatiques
polycycliques

Les principales lacunes sont le manque de données toxicologiques pour les HAP
individuellement, ainsi que de données relatives a la cancérogénicité orale pour les mélanges
de HAP pertinents au niveau de I'exposition via I'alimentation. Par ailleurs, il existe plus
spécifiquement un besoin de données complémentaires concernant la fréquence d’apparition
et la cancérogénicité du benzo[c]fluorene (EFSA, 2008c).

4.9.4. Hydrocarbures aromatiques nitro-polycycliques (Fiche 1.8.)

Les hydrocarbures aromatiques nitropolycycliques (nitroHAP) sont des polluants
environnementaux importants. Des particules d’air présentes dans les villes, les émissions de
diesel, les cendres volantes et méme les toners de photocopieuses s’averent contenir ces
dérivés de HAP. La présence trés répandue des nitroHAP résulte de leur formation au cours
des processus de combustion incompléte et de nitration des HAP adsorbés a des particules
dans l'air et du dioxyde d’azote a I'état gazeux.

Les teneurs en nitroHAP dans les denrées alimentaires sont en général inférieures a 5 pg/kg,
a l'exception des herbes aromatiques, des aliments fumés, de certains thés et des
cacahuétes. Les nitroHAP détectés dans les fruits et légumes sont probablement la
conséquence de la pollution atmosphérique. L’ingestion quotidienne de nitroHAP est
négligeable en comparaison avec I'ingestion de HAP (WHO, 2003).

4.10. Semicarbazide (Fiche 1.11.)

4.10.1. Exposition au semicarbazide via 'alimentation

Les nourrissons qui sont nourris avec des aliments pour bébés préts a la consommation (en
particulier les bébés agés de 6 a 12 mois) présentent le potentiel d’'ingestion le plus élevé de
semicarbazide (SEM, CAS n° 57-56-7), ce qui est d0 a leur faible poids corporel et au rapport
plus élevé surface/contenu des portions relativement petites en comparaison avec d’autres
denrées alimentaires emballées. L'exposition « worst-case » estimée pour les nourrissons
varie entre 0,35 et 1,4 ug/kg pc par jour (EFSA, 2005b).

Les adultes présentent probablement une exposition beaucoup plus basse au SEM issu de la
migration depuis les couvercles des pots, bouteilles et bocaux, ce en raison de la contribution
plus faible de tels aliments emballés au régime alimentaire total des adultes, des niveaux de
contamination plus faibles de par les surfaces de joint des couvercles proportionnellement
plus petites, et du poids corporel plus élevé. Une exposition « worst-case » de 0,02 ug/kg pc
par jour est estimée pour les adultes (EFSA, 2005b).

Les autres sources potentielles de SEM dans les aliments contribuent dans une moindre
mesure a l'exposition. Le pain préparé a base de farine traitée a I'azodicarbonamide est
susceptible de contenir du SEM. Des tests de laboratoire ont montré que la concentration en
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SEM de tels pains est de 28 pg/kg. L'azodicarbonamide est toutefois interdit dans 'UE en
tant qu’améliorant de panification et on peut supposer que I'importation de pain et produits de
boulangerie traités est trés faible. Par ailleurs, il y a également I'exposition potentielle via des
produits panés importés dans 'UE (par ex. poulet ou poisson pané surgelé). En supposant
que de tels produits contiennent une teneur relativement élevée en SEM de 5 pg/kg, cela
correspondrait, pour la consommation de 200 g de produit, & une ingestion de SEM de 1 ug
par personne (EFSA, 2005b).

Pour un grand consommateur d’ovoproduits (par ex. ceufs en poudre utilisés comme
ingrédient dans du gateau ou de la mayonnaise), susceptibles d’étre contaminés par 50 pg/kg
de SEM a la suite de la désinfection des appareils de production au moyen d’une solution
d’hypochlorite, I'exposition « worst-case » s’éléve a 0,008 ug/kg pc par jour. L'ingestion de
SEM via le carragéne, un additif susceptible d’étre contaminé par du SEM a une
concentration moyenne de 65 pg/kg via l'utilisation d’hypochlorite dans le processus de
production, peut atteindre 0,005 pg/kg pc lorsque la consommation est supposée égale a la
DJT pour le carragéne (75 mg/kg pc par jour) (EFSA, 2005b).

4.10.2. Caractérisation du risque du semicarbazide dans les denrées alimentaires

L’institut néerlandais RIVM a estimé que le risque de cancer supplémentaire accepté tout au
plus de 1 pour un million de personnes qui sont exposées toute leur vie au SEM est atteint
avec une dose de 0,2 mg/kg pc par jour. Etant donné que les bébés ne sont exposés
qu’environ pendant une demi-année et non quotidiennement pendant toute leur vie, on peut
calculer que leur exposition peut étre 150 fois (0,5 an sur une durée de vie estimée a 75 ans)
plus élevée que ce qui est calculé pour une exposition a vie, ce qui correspond a une
exposition admissible de 30 mg/kg pc par jour pour les bébés (RIVM, 2003). L'exposition
« worst-case » estimée par 'EFSA pour les nourrissons est largement inférieure a cette
valeur.

Sur base de I'exposition estimée et vu que la littérature ne mentionne aucune indication de
génotoxicité in vivo, 'EFSA en a conclu que le risque lié a la consommation d’aliments
contaminés au SEM est minimal, non seulement pour les adultes mais aussi pour les enfants
(EFSA, 2005b). De plus, I'utilisation d'azodicarbonamide dans les couvercles en métal, la
principale source d’exposition au SEM, est interdite depuis 2005. L’'EFSA a souligné dans son
avis que le SEM est un faible cancérogéne non génotoxique, pour lequel on peut adopter une
dose seuil. Il existe une large marge d’au moins 5 ordres de grandeur entre la dose qui
provoque des tumeurs chez les animaux de laboratoire et I'exposition de 'homme (y compris
des bébés). Par conséquent, le potentiel cancérogéne du SEM au niveau des concentrations
observées dans les aliments semble également ne pas étre significatif (EFSA, 2005b).

4.10.3. Lacunes dans les connaissances relatives au semicarbazide

Dans le cadre du contrble, le SEM est essentiellement analysé pour examiner ['utilisation
illégale (dans I'UE) de nitrofurazone. Etant donné que la formation de SEM est aussi associée
a la désinfection a I'hypochlorite (et autres solutions proches) des produits riches en protéines
(produits de poissons et d’ceufs), cet aspect devrait également étre considéré.

5. Résumé des données pertinentes

L'’Annexe 2 donne un relevé des données les plus pertinentes sur base desquelles les
contaminants liés aux processus de transformation pourraient éventuellement étre classés.
Un classement peut étre basé sur I'exposition maximale (i.e. un « super worst-case ») en
combinaison avec :

- les normes légales et limites d’action (cependant, il n’existe pas de norme pour les
nitrosamines, par exemple ; mais des niveaux maximaux sont donnés pour les
nitrates/nitrites)

- les limites de sécurité alimentaire, telles que la DJT, 'ARfD (il n’existe cependant pas
de valeur seuil pour les composés génotoxiques mais le principe ALARA s’applique)

- les valeurs finales toxicologiques (dose-réponse).
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Sur ce dernier le calcul de la MOE est basé. La MOE dépend de la valeur finale toxicologique
sélectionnée et des données de consommation considérées, une interprétation
complémentaire étant dés lors requise lorsque le classement est effectué sur base du MOE.
En plus, les incertitudes et les lacunes dans les connaissances devraient également étre
prises en compte.

6. Conclusions

Dans cet avis, le risque des contaminants cancérogénes / génotoxiques pertinents au niveau
de Tlalimentation et liés aux processus de transformation est abordé. Sur base des
informations disponibles, le Comité scientifique propose la classification suivante :

= Etant donné la valeur relativement faible de la MOE, AA est considéré comme prioritaire
dans le cadre de la sécurité alimentaire et des efforts supplémentaires devraient étre réalisés
dans le but de réduire la teneur en AA dans les aliments.

Le 3-MCPD doit également étre considéré comme contaminant relativement prioritaire, non
seulement sur base de sa faible valeur MOE mais aussi dans le contexte des incertitudes qui
existent concernant les esters de 3-MCPD et de glycidol, des composés trouvés dans des
huiles et des graisses raffinées. Si on suppose 100% d'hydrolyse de ces esters, ces
composés pourraient poser un risque, surtout pour les nourrissons.

Le furane, qui se retrouve également dans les aliments pour bébés et pour lequel il existe
encore un certain nombre d'incertitudes concernant entre autres la toxicité et I'exposition
exacte, est également considéré comme un contaminant prioritaire lié au processus de
transformation.

= Le benzéne, le 1,3-DCP, les N-nitrosamines (NDMA) et les HAP sont -vu leurs faibles
valeurs MOE- d’'une deuxiéme priorité dans le cadre de la sécurité alimentaire.

= Sur base de la toxicité, la présence et/ou I'exposition, les AAHs, 'EC, le formaldéhyde, le
SEM et les nitro-HAP apparaissent moins prioritaires dans le cadre de la sécurité alimentaire.
Néanmoins, ce n'est pas parce que ces composés sont considérés comme étre relativement
moins prioritaires, qu’il ne faut plus faire d’effort pour réduire le plus possible leur teneur dans
des denrées alimentaires (ALARA).

En outre plus des effets cancérogénes et/ou génotoxiques, dautres propriétés
potentiellement néfastes de ces contaminants doivent également étre prises en compte (par
ex. des propriétés perturbatrices du systéme endocrinien des HAP, Sci Com Avis 29-2009).
La classification proposée et les MOE présentées ne concernent que la présence de ces
contaminants dans I'alimentation. De plus, I'exposition aux contaminants discutés peut parfois
étre plus importante via d’autres voies d’exposition (p.ex. pour le benzéne,un contaminant
environnemental pertinent, la voie d’exposition la plus importante est I'inhalation).

Lorsqu’on réduit la concentration en contaminants liés aux processus de transformation, il
faut généralement intervenir au niveau du procédé de fabrication ou des conditions de
préparation de l'aliment. Il faut pour cela peser les avantages et les risques d'une telle
intervention (risque / bénéfice) '°, entre d’une part un abaissement de la teneur en
contaminant et d’autre part les propriétés du produit et le profil nutritionnel de l'aliment.
Toutefois, I'évaluation de telles mesures est en grande partie subjective et il manque un
cadre adéquat pour une analyse risque / bénéfice afin de pouvoir établir une comparaison
[égitime.

Un dilemme supplémentaire résulte du fait que les plats préparés (a la maison, au restaurant,
en collectivités, etc.) ont souvent une contribution significative a I'exposition a ces
contaminants (AA, nitrosamines, AAHs, HAP ...) et que, de ce fait, le consommateur lui-
méme et l'industrie de la restauration ont un réle important & jouer en ce qui concerne la
limitation de I'exposition.

® Un exemple de ce dilemme est qu’il a été tentée de réduire le contenu en 3-MCPD dans des
patisseries par augmenter le pH, mais ¢a a résulté en plus de formation d’AA f (Matthaus, 2009).
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A cet égard, une diffusion de I'information qui ne vise pas uniquement I'industrie, mais aussi
le consommateur et le secteur de la restauration, est importante.

A l'aide de quelques mesures simples, comme par ex. éviter une coloration trop élevée ou
une carbonisation des produits frits, sautés, rétis et grillés, et de bonnes recommandations
traditionnelles visant a avoir une alimentation variée comportant suffisamment de fruits et de
légumes, I'exposition peut déja étre limitée de maniére considérable.

Pour le Comité scientifique
Président,

Prof. Dr. Ir. André Huyghebaert

Bruxelles, le 30 mars 2010
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