Chapitre : 02                                    		      Origine, intérêt, risque, conséquence 
La plupart des maladies bactériennes se traduisent par des symptômes gastro-intestinaux  survenant plus au moins rapidement après la consommation d’un repas, pour cette raison, elles sont désignées sous des termes génériques tels que :
    * intoxications alimentaires.
    * empoisonnements alimentaires.
    * toxi-infections alimentaires. 
Aucune n’est correcte pour pouvoir englober à la fois des infections, des toxi-infections, des intoxications et des intoxications à symptômes gastro -intestinaux  ou vasculaires ou nerveuses. (AITABDELOUAHAB N ,2001). 
1- Les familles des bactéries secrétant les biotoxines :
La pathogénicité est la capacité d’une bactérie, ou d’un autre agent pathogène, à produire une maladie  du fait de son pouvoir invasif (présentation des issus et multiplication) de l’hôte ou de sa toxigénicité (production de toxines). La virulence caractérisée la capacité relative d’un agent pathogène à causer une maladie, en relation avec l’importance de la population infectant ou de la concentration de la toxine produite. (BOUSSEBOUA ,2002).
Le germe élabore un produit toxique ou toxine facilement diffusible dans l’aliment. C’est l’ingestion de cette toxine préformée qui produit l’intoxication. Dans ce cas, la contamination des denrées et les conditions favorables de température et de temps ont permis non seulement une prolifération microbienne importante mais aussi un métabolisme intensif et la formation facteurs toxiques.(AITABDELOUAHAB N ,2001)   
Les staphylocoques : 
Les staphylocoques son des cocci à Gram positif, qui s’organisent en amas ou en grappe ode raisin, les staphylocoques de la famille des staphylococcaceae  sont immobiles , catalase positifs, anaérobies facultatives . l’espèse la plus importante en médecine  humaine est S. aureus . La symptomatologie clinique des infections à S. aureus est liée à une série d’enzymes et de toxines extracellulaires comme :
- La toxine du syndrome de choc toxique  (TSST1) ; Il s’agit d’un superantigène exogène, produit par environ 1% des souches.
- Les entérotoxines : huit  entérotoxines  sérologiquement différenciable, sont responsable d’intoxication alimentaire. Ces protéines ne sont pas inactives par la chaleur (15-30 min à 100°C) . Les entérotoxines sont des superantigène exogènes, environ la moitie des staphylocoques produisent des entérotoxines.
Les maladies sont subdivisées en infections invasives, en toxicoses pures et en formes mixtes. Les intoxications alimentaires surviennent après ingestion d’aliments ayant été contaminés par des entérotoxines .Quelques heures après l’ingestion des aliments apparaissent les nausées, vomissements et diarrhées massive.
 Le staphylocoque doré « staphylococcus aureus » est l’espèce la plus pathogène du genre staphylococcus, aussi bien en ville qu’en milieu hospitalier. Il possède un pouvoir invasif par une forte capacité à se multiplier et à se disséminer dans l’organisme et une capacité d’élaboration de toxines induisant  des propriétés toxiques et antigénique chez l’hôte, le staphylocoque doré est classé parmi les pathogènes les plus fréquemment responsables d’infection  nosocomiales, c’est chez cette espèce bactérienne que les premiers cas de résistances aux antibiotiques ont été rapportés . (Fatima N, al, 2006) 
Clostridium:
Les clostridies sont des bacilles ả Gram positif,formant des spores ,épais de 3-8um de longueur ,qui se cultivent seulement en anaerobiose .Leur habitat naturel est le sol ,leur pathogénicité repose sur la production d'une endotoxine et\ou d'exoenzyme  , l'agent le plus fréquent des cellulites et des gangrènes gazeuses anaerobies est C.perfringens .Le tétanose est provoqué par C.tétani,l'agent infectieux produit une exotoxine ;la tétanospasmine,qui bloque la transmission des influx inhibiteurs au niveau des motoneurones terminaux .Le boutilisme est une intoxication alimentaire provoquée par la neurotoxine du C.boutilinum.Celle-ci inhibe la transmission de la plaque motrice .La colite pseudo-membraneuse est causée par C.difficile le germe produit une entérotoxine (A) et une cytotoxine (B),selon le Bergey's Manual of systematic Bacteriology 2nd Edition,la famille Clostridiaceae renferme les genres suivants:
- Acetivibrio   
- Acidaminobacter,
- Anaerobacter,
- Caloramator,
- Clostridium,
- Natronincols,
- Oxobacter,
- S'arcina,
- S'porobacter,
- Thermobarachium et Tindallia, - Corynbacterium (Euzéby J.P ;2009)
Corynbacterium diphteriae (diphtérie):Les bactéries de la diphtérie sont des bacilles à Gram positif pléromorphe la forme V ou Y ,où le regroupement en pallissades des cellules sont typiques.
Avec la coloration de Neisser,on peut mettre en évidence les granulations de polyphosphate .Elles sont secrétées la toxine diphtérique.

Shigella
Les Shigella appartiennent  à la famille de l’Entérobacteriaceae (BORMEFOY C et al ,2002) ; Les shigelles sont les agents de la dysenterie bactériennes, génétiquement ce sont des E-coli « degenèreés ». Leur identification est fortement orientée par leur immobilité et par leur inertie biochimique.
Les germes sont transmis directement par les malades ou, plus fréquemment, indirectement par les aliments et l’eau de boisons (Fritz H. KAYESER et al.2008) ; les shigella possèdent la propriété d’adhérer à la muqueuse intestinale et de provoquer leur internalisation. Ce sont des bactriennes invasives qui se multiplient au sein des enterocytes et perturbent leur fonctionnement. La gravité de l’infection à Shigella dysenterie peut être expliqué par la production d’une toxine protéique cytolytique (toxine shiga) qui contribuée à la muqueuse.
Vibrions :
Il s’agit de bacilles incurvés (famille des vibrionaceae et germes apparentés).
Des espèces pathogènes pour l’homme sont essentiellement vibrion cholérae, vibrion parahaemolyticus et vibrion vulmificus. (JOSEPH- Pierre  Guiraud, 1998).
Le choléra est la plus grave deux gastro-entérites humaines. Il est causé par le vibrion choléra, transmis par l’eau contaminée, des matières fécondes d’individu porteur de germe. Le vibrion cholérique n’est pas invasif et se localise dans l’intestin grêle où il adhère aux cellules de muqueuse après quelques heures à quelques jours d’incubation, la maladie se manifeste par : des fortes diarrhées liquides, des vomissements, de la fièvre, des douleurs potentialisant à leu profit de propriétés spécifiques de chacun d’eux. (BOUSSEBOUA H ,2002)
Escherichia Coli.
Au sein de la famille Entérobacteriaceae l’espèce d’Escherichia Coli  a un profil biochimique proche de celui de Shigella les différentes souches d’E- Coli sont identifiées avec précision en fonction de leur caractère antigénique. Les E- Coli entérotoxiques transmissent par l’eau et les aliments contaminés. Ils sont responsables  de la turista (diarrhée de voyageurs) et représentent la principale cause de diarrhée dans le pays envoie de développement. Leur fixation à l’entérocyte provoque la libération de deux types de toxines ; des toxines thermolabile LT1 et LT2  et la toxine thermostable ST.(BORMEFOY C et al ,2002). 

Listeria :
Parmi les listeria, seules L. monocytogène est l’espèce très rare, L. ivanovii entraînent des maladies chez l’homme.
 Listeria monocytogène est un bacille à Gram positif, fragile avec des flagèlles péritriches, il existe de façon ubiquitaire dans l’environnement, les listeria sont des opportunistes classiques.
La listériose humaine est due, de façon exclusive à listéria monocytogène (listériose foeto- maternelle, listériose de l’adulte). A l’intérieur de phagosome, l’action d’une protéine cytolytique, la listeriolisine, associé à une phosphatidyl- inositol phospholipase conduit à leur libération par l’éclatement de la vésicule.
Salmonella
Au sein de la vaste famille des Entérobacteriaceae toutes les Salmonelles sont potentiellement pathogènes pour l’homme et pour les animaux. Parmi elles S. Typhi et S Paratyphi A.B et C produisent les fièvres typhoïdes et paratyphoïdes ou syndrome typhoïdique. Les salmonella produisent une endotoxine de nature lipopolysaccharidique dont  les effets sur les différents tissus et les fonctions tissulaires sont connues.
La toxine ne joue un rôle que  quand elle est libérée dans l’intestin, à partir des corps microbiens vivant en phase de multiplication. L’ingestion de germe vivants permet et de reproduire la maladie, celle des mêmes bactéries tuées par la chaleur, on celle des filtrats de leur cultures est sans effet. (AITABDELOUAHAB N ,2001)        

Tableau3 : quelques  exemples de transmission de bactérie entre hôte :

	Nature de la transmission 
	organisme
	maladie
	Site d’infection

	Air / Gouttelettes aéroportées 
	Corynbactérium diphtériae  
	Diphtérie 
	Gorge, mais cette toxine passe dans le sang.

	

Aliment /eau
	
Vibriocholerae
Salmonelle Typhi 
	
Choléra 
Typhoïde 
	
Intestin 
Intestin → invasion du muqueuse → infection systématique


	
	
Shigella 
Dysenteriae 
	
Syndrome dysentérique 
	
Intestin →invasion de muqueuse 
  



2-Les toxines les plus importantes :
 - Les toxines botuliques :
Les toxines botuliques sont sécrétées par une bactérie « Clostudium botulinium » et  sont à l’origine de la maladie dénommée « botulisme » ; C’est une maladie grave dont la mortalité est élevée. Ce sont des neurotoxines élaborées par les différent types de « Clostudium botulinium », des protéines de PM : 1.50 0000 et pourtant, elles sont peu sensibles à l’action des ferments digestives, elles sont thermolabile  et détruites en 30’  à 80°C et en 10’ à 100°C. Leur structure est voisine de celle de la toxine tétanique.
Elles agissent en bloquant la sécrétion d’acétylcholine. On ne sait sur quelles structures de neurone elles se fixent, mais on a établi la preuve de la pénétration de la neurotoxine dans la cellule nerveuse. Il faut un certain nombre de jours pour que la toxine soit élaborée en quantité suffisante pour provoquer une intoxication neuromusculaire. (AITABDELOUAHAB N ,2001)        
La toxine botulique peut être utilisée comme arme biologique et aussi utilisée à des fins thérapeutiques : dans le traitement du Torticolis, du Blépharospasme et d’autre  affections neurologiques avec contracture, elle est aussi employée pour atténuer les rides (BOURRILLON A  et al, 2008)                
- Les toxines shiga :
Shigella dysenteriae  produit une toxine « shiga ». Cette toxine inhibe la synthèse protéique des cellules eucaryotes, en clivant les ARN 28 s à un endroit précis. La toxine « shiga » est impliquée dans  la diarrhée aqueuse initiale de la shigellose, dans la constitution des lésions épithéliales  du côlon e dans le syndrome hémolytique et urémique  (SHU). (Fritz H  et  al. ; 2008) 
· Les toxines tétaniques :
Dans le tétanos les manifestations cliniques sont liées à une neurotoxine puissante « la tétanospasmine » qui est alors absorbée par les tissus avoisinante et transportée jusqu’à sa cible : la moelle épinière, où elle bloque certaines synapses (BOUSSEBOUA H  ,2002), est une toxine AB la chaîne lourde « B » se fixe spécifiquement à des récepteurs des motoneurones et est responsable de la Translocation des chaînes légères « A » dans la neurone, la chaîne légère est une métalloprotèase à Zinc .Après la translocation ,elle remonte le motoneurone jusqu’à la corne intérieure de la moelle et est prise en charge par les neurones inhibiteurs. Là elle détruit par protéolyse les composés protéiques (synaptobrivine) de l’appareil d’exocytose neural. De ce fait les neurones inhibiteurs ne libèrent plus de neurotransmetteur et les influx inhibiteur sur les motoneurones sont abolis. (Fritz H et  al. ; 2008)  
· Les toxines diphtériques :
Elles sont libérées par Corynebacturium diphtériae. La toxine diphtérique est une exotoxine qui induit au niveau local, une inflammation et la formation de pseudomembranes caractéristiques constituent des tissus endommagés de l’hôte et pouvant se développer jusqu’ à bloquer la respiration, peut aussi être absorbée et disséminée dans tout l’organisme où elle entraîne des lésions des tissus rénaux, nerveux, cardiaque. (BOUSSEBOUA H  ,2002). La toxine diphtérique comprend deux chaînes polypeptidiques A et B de fonction différente ;B est responsable de la fixation aux récepteur des cellules cibles ;  A est le support de l’activité toxique. A bloque irréversiblement la traduction de la synthèse protéique des cellules cibles qui, de ce fait, meurent, le gène de la toxine est toujours un élément du génome d’un prophage. (Fritz H et  al. ; 2008)
3- Quelle est la souche la plus virulente et mortelle qui puisse exister sur cette terre ?
Le botulisme est une affection neurologique grave provoquée par une toxine très puissante produite par la bactérie Clostriduim botulinum ; c’est une toxine très dangereuse et mortelle, on trouve généralement dans les conserves la toxicité des toxines botulique est la plus élevé de toutes les toxines connues notamment les toxines A, B et E qui sont les plus toxique chez l’homme. Le botulisme, une maladie rare mais potentiellement létale (5% à 10% des cas) se présente lorsque la bactérie anaérobie (Clostriduim botulinum ) se multiple dans des aliments à faible acidité qui lui fournit des conditions d’anaérobiose (absence d’oxygène) et  produit la toxine botulique une puissante toxine paralysante, les aliments le plus souvent incriminés sont les jambons crus (développement prés de l’os) et les conserves familiales mal stérilisées.
* Epidémiologie :
Le Clostriduim botulinum est un germe tellurique, à partir de la terre ou des sédiments marins, il peut passer dans l’intestin d’animaux, contaminer les poissons et les légumes.  Les cas des botulismes consernant aujourd’hui les conserves artisanales ou familiales insuffisamment stérilisées ; les jambons crus (60% de cas en France) et les poissons fumés.
* Physiopathologie de botulisme :
Le développement de la bactérie dans les aliments est possible lorsque les conditions de milieu suivant sont réunies :
     - un potentiel d’oxydo –réduction peu élevé.
     - pH supérieur à 4,5
     - une température supérieure  à plus 10°C et inférieure à 48°C 
dans les conserves mal stérilisées, les spores suivent et germent pour donner des formes végétatives viables du fait dans les conserves mal stérilisées.
Le clostridium bolulinum se retrouvera donc viable au cœur de muscle et s’y développera, de fait de condition d’anaérobiose et de pH  favorable et de faible teneur en sel et nitrate. Il y produira sa toxine, qui ingère avec l’aliment, résiste à l’action des enzymes protéolytiques du tube digestif, passe dans le sang et atteint, par cette voie, ses récepteurs au niveau de jonctions neuromusculaires.
Les toxines botuliques bloquent le couplage contre la sécrétion d’acétylcholine et d’excitation de muscle en inhibant la libération de l’acétylcholine à partir des vésicules de stockage. Elles  provoquent de ce fait la paralysie des muscles concernés.
* Symptomatologie
L’action des toxines reproduit les symptômes du botulisme. La période d’incubation est très variable, en générale de deux  à vingt-quatre  heures apparaît d’abord une paralysie des muscles de l’accommodation avec diplopie (version double) de difficulté à la déglutition, la sécheresse de la bouche. Dans les formes graves, la paralysie atteint les muscles respiratoires.

4- Développement d’une maladie:
4-1  Invasion des cellules :
Certaines bactéries comme Shigella dysenteria ,L. monocytogènes , y. enterolytica, et le S. Typhi, peuvent traverser la couche épithéliale pour provoquer une infection localisée ou systématique. Les bactéries peuvent passer à travers des cellules M spéciales dans l’intestin. Ce sont normalement des phagocytes qui jouent un rôle dans le système immunitaire de l’intestin. D’autres micro-organismes qui passent à travers l’épithélium ont une capacité à transformer dans des cellules  de naturellement non  phagocytiques en cellules phagocytiques.
Des protéines produites par les bactéries appelées  invas ; se liant à des récepteurs à la surface des cellules de l’hôte appelle intergines ; et provoquent des réarrangement des molécules d’actines constituant du cytosquelette sous la membrane.
Les bactéries sont alors absorbées dans les cellules par une invagination de la membrane cellulaire et peuvent donc traverser la cellule dans des vésicules (c’est le cas avec le S.Typhi) ou passer dans le cytoplasme comme la sh. Dysentéria. La nature de la maladie consécutive dépend d’autre facteur de virulence présente sur la bactérie. Le sh. Dysenteriae diffuse dans les cellules adjacent est provoqué une infection  localisé avec dans des lésions tissulaires étendues liée à la pourcentage de bactéries dans les cellules et la production d’une toxine par contre la S. Typhi responsable de la fièvre typhoïde, entre dans la courant sanguin et se dissémine dans tout le corps. Les symptômes de fièvre et d’anorexie résultent de la présence de ces bactéries dans le sang et l’effet du LPS sur le système immunitaire.
4-2 L’acquisition des nutriments :
Pour se multiplier, les bactéries doivent être capable d’acquérir des nutriments, chez leur hôte, les bactéries produisent des nombreuses toxines et d’enzymes qui lysent les cellules, provoquent des lésions variables allant des dommages tissulaire locaux à la mort de l’hôte, il y a un débat sur le rôle de ces composant et la raison pour laquelle ils sont produits, par les bactéries. Un autre groupe de facteurs de virulence est constitue par des sidérophore, agents, chélates le fer qui peuvent  ôter le fer de la transferrine  et de la lactoferrine. Le fer est essentiel à la croissance bactérienne et les mécanismes qui maintiennent  la concentration de fer libre en dessous du niveau nécessaire à la croissance bactérienne sont un aspect important du système de défense de hôte.
4-3 La diffusion des bactéries :
La dissémination des bactéries à partir de la porte d’entrée est aidée par la production d’un grand nombre d’enzymes extracellulaire. Les toxines et les enzymes qui dégradent les cellules peuvent jouer  aussi un rôle dans la diffusion des micro-organismes.
4-4 L’échappement aux mécanismes de défense de l’hôte:
Un grand nombre de facteurs virulents aident la bactérie à éviter les mécanismes de défense de l’hôte. La phagocytose peut être combattue en tuant le phagocyte (toxine citrique) en empêchant leur mouvement (toxine qui inhibe le fonctionnement cellulaire) où en inhibant directement la phagocytose (capsule).
Une de la stratégie la plus intéressante qui s’est installée chez nombre de bactérie est la capacité à survivre à l’intérieur des phagocytes. Ceci pose des problèmes sérieux car des bactéries comme le mycobactèrieum tuberculosis et L. monocytogène peuvent persister pendant un long moment chez l’hôte sans être éradiqué. trois mécanismes différents peuvent aider des bactéries dans leur survie:
   - inhibition de la fusion du phagosome  avec le lysosome.
   - Passage dans le cytoplasme avant la fusion du phagosome avec le lysosome.
   - Production d’enzymes et autres protéines bactériennes permettant de résister aux   composés lytique des phagosomes.(NICKLIN  J  et al. 2000)  
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Fig.4  : rôle des exotoxines dans le développement des modèles, les toxines bactériennes contribuent de trois manières différentes à la progression d’une maladie chez l’homme (Lansing M. PRESCOTT, 2003)  


4-5 La neutralisation des toxines :
L’immunité contre une maladie telle que la diphtérie dépend de la production d’anticorps spécifique qui inactivent les toxines produites par les bactéries, ce processus  est appelé neutralisation des toxines. Une fois réalisée, le complexe anticorps –toxine est soit  incapable d’entrer dans les cellules, soit incapable de s’attacher au site récepteur des cellules cibles, soit ingéré par les macrophage. Par exemple, la toxine diphtérique inhibe la synthèse protéique après fixation à la surface cellulaire du fragment B et ensuite passage du fragment actif A dans le cytoplasme de la cellule cible, ainsi, l’anticorps bloque l’effet toxique en inhibant l’entrée du fragment A ou la fixation du fragment B. on appelle antitoxine, une  antisérum contenant des anticorps neutralisants dirigés conter une toxine (figure5)  (Lansing M. PRESCOTT, 2003) 
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Figure.5
 : les réactions de neutralisation. (a) Effets d’une exotoxine dimérique sur une cellule susceptible. (b) Neutralisation d’une toxine par l’antitoxine 
)



5-Les toxines, poison ou médicament ? 
5- 1 Toxines : nouvelles sources d’intérêt pour l’espèce humaine :
           Bien maîtriser, les toxines peuvent être utilisées à l’espèce humaine, en tant qu’outils de recherche scientifique servent d’une grande finesse, mais également dans le domaine de la santé, de l’agriculture (pesticide) et de la cosmétique (exemple, la toxine botulique utilisée comme antiride).
Elles ne sont ce pendant l’objet d’études scientifiques que depuis un siècle et certains aspects  restent encore mal connus. Elles ont également permis d’identifier des sites précis où leur action opérait : autant de cibles identifiées pour les traitements thérapeutiques. La grande diversité des toxines offre potentiellement une immense quantité de molécules thérapeutiques variées à découvrir. Leurs différentes structures moléculaires, la puissance et la spécificité de leur action donnent l’espoir de trouver de nouveaux médicaments dans nombreux domaines : douleur (analgésique), système cardiovasculaire et sanguin (propriétés anti-hémorragiques ) ,épilepsie, récupération de nerfs endommagés, ophtalmologie (traitement du strabisme et du spasme de la paupière), cancers ou métastases……
La diversité du vivant se retrouve également dans le monde des toxines qu’il engendre. Nous voyons ici le rôle central de la biodiversité, qui permet un effet et son contraire : de conserver, par adaptation à des conditions difficiles et par sélection, le potentiel de création de nouvelles toxines, quelque fois redoutables pour l’espèce humaine mais aussi source de guérison.
La vaccination a été une découverte majeure de la microbiologie  et elle a aussi permis la découverte du système immunitaire, son principe est basé sur une immunisation préventive. La pratique de la vaccination a réalisé des succès considérables dans la lutte contre beaucoup d’infections bactériennes. (BOUSSSEBOUA. H., 2003). La vaccination est une des armes les moins chères et les plus efficaces pour prévenir les maladies microbiennes. Les vaccins sont un des plus grands succès de la médecine moderne. (Lansing M. PRESCOTT, 2003).   Bien que les vaccins aient été utiles dans le contrôle de certaines maladies comme la diphtérie, le tétanos (vaccin toxoîdes). (NICKLIN. J. et al, 2002).
          Les exotoxines servent à la préparation de vaccins sous forme d’anatoxines (toxines ayant perdu leur toxicité mais conservé leur pouvoir immunogène) ; elle permettent aussi la préparation d’anatoxine (sérums hyper immuns obtenu par injections répétées d’anatoxine à l’animal) utilisées en sérothérapie.( BORMEFOY C et al ,2002) .  Le vaccin est introduit de manière appropriée chez l’individu vacciné où il provoque une réaction immunitaire normale et spécifique, caractérisée en particulier par la production d’anticorps dirigés contre les antigènes de l’agent pathogène concerné. Comme le vaccin est dépourvu des facteurs de pathogènicité, ni la maladie ni ses symptômes spécifiques ne se manifestent. (BOUSSSEBOUA. H., 2003)            


5-2 Une toxi-infection alimentaire :
Les risques bactériologiques représentent 90 % des intoxications alimentaires, ils sont dus à microorganisme ont  contaminé l’aliment à la source ou ensuite lors de la manifestation ou de sa conservation des règles d’hygiènes strictes limitent les risques (BENEDICTE R, 1995).
Les aliments peuvent être contaminés par des pathogènes, à l’importe quelle étape de leur production, de leur stockage ou des processus de préparation, des pathogènes peuvent se transmettre par la nourriture, aux consommateurs sensibles. Chez qu’ils se développent et provoquent des maladies, ou infections alimentaires. Si le pathogène se multiplie dans la nourriture avant consommation et y forme des toxines qui affectent le consommateur, sans qu’il y ait  de croissances microbiennes ultérieures, on parlera d’intoxication alimentaire. Citons comme exemple les intoxications par Staphylococcus , Clostridium et Bacillus.
5- 2-1- Définition de la toxi - infection alimentaire:
En langage courant une intoxication alimentaire . Une toxi-infection alimentaire (TIA) est définie comme un ensemble de désfonctionnements de l’organisme résultant de l’ingestion d’un aliment contaminé par des microorganismes pathogènes. (Bormefoy  C et al, 2001)
Certaines intoxications alimentaires sont dues aux exotoxines qui sont excrétées par la cellule lorsque la bactérie se multiplie dans l’aliment. Les exotoxines qui sont des entérotoxines peuvent rendre malade même si le microorganisme qui les produits ont été tués, les symptômes apparaissent typiquement après 1-6 heures en fonction de la dose de toxine ingérée, on parle alors d’intoxication.
5-2-2- Définition de la toxi-infection alimentaire collective (TIAC) :
     Est une maladie infectieuse à déclaration obligatoire (MDO) qui a lieu lorsqu’il existe « au moins dues à une contamination par un microorganisme (bactéries en général) ou une toxine ». Les plus grandes  toxi–infections alimentaires collectives sont des « crises alimentaire ».(5)
5-2-3- Les types des toxi-infections alimentaires :
L’état infectieux provoqué par une toxine microbienne, une toxi-infection est un état infectieux grave se traduisent principalement par une altération de l’état général, des signes nerveux et cardiovasculaire (collapsus).
   *- Le choc toxi-infection : aussi appelé choc infectieux ou choc septique, est lié aux effets de certaines bactéries et de leur endotoxine. 
   *- Les toxi-infections proprementdites : au cours des quelles maladies  se confond avec les effets de la toxine microbienne, sont le tétanos, la diphtérie et botulisme, elle sont due à une exotoxine. Alors que le germe du tétanos ou de la diphtérie est présente dans l’organisme et y produit la toxine, dans le botulisme, le sujet n’ingère que la toxine, produite par le germe dans  l’aliment contaminé.
-  Des toxi-infections liées à l’action d’une enterotoxines agissent sur l’épithélium de l’intestin grêle, les signes de la maladie étant  d’ordre digestif (diarrhée, vomissements) . Le choléra et les infections à colibacilles enterotoxigène, fréquentes chez le nourrisson, en constituent des exemples ; leur gravité tient à l’importance des pertes en eau et en électrolytes (sodium, potassium).
- Les toxi-infections alimentaires regroupent toutes les infections digestives collectives, que le soit par une bactérie est sa toxine  (salmonelle par exemple) ou par toxine seul (staphylocoque).
- Les toxi-infections à germe anaérobies, comme la gangrène gazeuse, constituent des affections graves du fait de la population microbienne, de la nécrose putude des tissus et des toxines microbiennes, de la libérées in situ. (Bormefoy  C et al, 2001)  
3- Les formes d’intoxications:
On distingue en général trois formes d’intoxication suivant la rapidité d’absorption, la sévérité et la durée des symptômes, et la rapidité d’absorption de la substance toxique. Une terminologie assez arbitraire, bien que utile en pratique, repose sur la durée de l’exposition au toxique.
3-1- intoxication aigue:
Elle résulte d’une exposition de courte durée et d’une absorption rapide de toxine : dose unique ou multiples doses sur une période ne dépassant pas 24 heures. En général, les manifestations d’intoxications se développent rapidement. La mort ou la guérison survient sans retard.
3-2- Intoxication sub-aigue : Elle résulte d’expositions fréquentes ou répétées sur une période de plusieurs jours ou semaines.
3-3- Intoxication chronique :
Elle résulte d’exposition répétées pendant une longue période de temps (en généralement pendant toute la durée de vie, l’animal du laboratoire), des signes d’intoxications se manifestent:
- Soit parce que le poison s’accumule dans l’organisme, c’est-à-dire qu’à chaque exposition, la quantité éliminée est inférieure à la quantité absorbée. La concentration du toxique dans l’organisme augmente progressivement pour atteindre une concentration

	Souche 
	Origine 
	Caractéristiques 
	incidence

	Salmonella
	Viande et lait cru
oeufs
	Morbidité faible
(0,25 des cas déclarés) 
	Pathogène le plus important en nombre de cas 

	histena 
	Viande, produits laitiers, légumes fruits de mer.
	Mortalité importante (22%), se multiple à 4°C (psychotrope)
	5 épidémies importantes répertories depuis dix ans en forte augmentation. 

	
	Volaille, œufs, viande, lait cru
	Difficilement cultivable par les techniques classiques  
	Devient le principale agent responsable de toxi-infection alimentaire

	
	Produits réfrigérés
Produits laitiers 
	Production d’une toxine thermo résistance  très active (1ng/g)
	Très fréquent, mais peu dangereux

	
	Légumes, viande
	Spore thermo résistance toxine particulièrement active.
	Devenu assez rare, sauf dans des produits artisanaux

	
	Viandes, volaille, produits secs 
	Toxine thermolabile 
	un des principaux responsable d’intoxication  

	
	Produits secs, légumes 
	Production d’une toxine thermostable, spores thermo résistances
	Commun, mais peu infectieux.

	
	Associe au bovin, viande, lait cru
	Responsable du syndrome urémique hémolytique mortel chez l’enfant, d’autre sérologique
	16 épidémies de cloréseau  USA depuis sa mise en évidence en 1982

	
	Viande crue, volaille, légumes 
	Psychotrope 
	Rarement pathogène mais en augmentaion.


susceptible d’engendrer des manifestations toxiques. C’est le cas de l’intoxication saturnine chronique.
- Soit parce que les effets engendrés par des expositions répétées s’additionnent sans que le toxique ne s’accumule dans l’organisme. (ROBERT R., 2003)
Principales bactéries pathogènes rencontrées dans les aliments 
(N. AIT ABDELOUAHEB, 2001)
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