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Maisons-Alfort, le 14 juin 2010 

 
 
 

�����

 
de l’Agence française de sécurité sanitaire des aliments 

relatif aux bénéfices / risques liés à la consommation de poissons 
 
 

 

1. RAPPEL DE LA SAISINE 

 
L’Agence française de sécurité sanitaire des aliments (Afssa) a été saisie le 21 avril 2008 
par la Direction Générale de la Santé d’une demande d'avis relatif aux bénéfices/risques 
liés à la consommation de poissons. 

2. CONTEXTE 

 
Le Programme National Nutrition Santé (PNNS) recommande la consommation de poissons au 
moins deux fois par semaine. En 2006, l’étude CALIPSO (Afssa 2006a) a évalué les apports en 
acides gras polyinsaturés à longue chaîne n-3 et l’exposition en contaminants physico-chimiques 
chez les personnes fortement consommatrices de produits de la mer et a confirmé ces 
recommandations. 
Cependant, des recommandations adaptées concernant la consommation de poissons 
prédateurs sauvages susceptibles de contenir des quantités non négligeables de méthylmercure 
(MeHg) ont aussi été proposées par l’Afssa pour les femmes enceintes ou allaitantes et pour les 
enfants de moins de 30 mois en raison de la sensibilité particulière du système nerveux central à 
l’action toxique du MeHg pendant la période de développement (Afssa 2002, Afssa 2006b, Afssa 
2009a). Par ailleurs, en ce qui concerne la contamination des poissons par les 
polychlorobiphényles (PCB), l’Afssa a préconisé pour les femmes en âge de procréer et les 
enfants de moins de 3 ans de favoriser une consommation diversifiée en évitant à titre de 
précaution la consommation exclusive de poissons gras provenant de zones de pêche 
contaminées par les PCB (Afssa 2007). 
Un groupe de travail « Apports nutritionnels liés à la consommation des poissons, mollusques et 
crustacés ; risques sanitaires pour l’homme» a établi un rapport (en cours de finalisation) qui 
apporte également de nouvelles données susceptibles d’alimenter les réflexions quant à l’analyse 
des bénéfices et des risques liés à la consommation de produits de la mer.  

Au regard de l’ensemble de ces travaux, il est demandé à l’Afssa d’évaluer le rapport 
bénéfices/risques en lien avec la consommation de poissons et de formuler, si nécessaire, de 
nouvelles recommandations de consommation pour les catégories de population les plus 
sensibles et le cas échéant pour la population générale. 
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3. METHODE D’EXPERTISE 

 
L’expertise a été réalisée sur la base : 
- d’une analyse par les unités « Evaluation des Risques Physico-chimiques », « Evaluation de la 
Nutrition et des Risques Nutritionnels » et « Appréciation Quantitative du Risque Physico-
Chimique » des informations disponibles sur : 

i) les risques chimiques et les bénéfices nutritionnels en lien avec la 
consommation de poissons et 
ii) les données d’exposition alimentaire spécifiques à la population française, 

 
- puis d’une expertise collective réalisées par le Comité d’Experts Spécialisé « Nutrition humaine » 
réuni le 29 janvier 2010 et le Comité d’Experts Spécialisé « Résidus et contaminants chimiques et 
physiques » réuni les 26 octobre 2009 et 13 janvier 2010. 

4. NIVEAUX DE CONSOMMATION DE POISSONS EN FRANCE 

 
Selon les données de l’enquête INCA2 (Afssa 2009b), 

- les femmes sont plus nombreuses que les hommes (82 % vs 77 %) à consommer du 
poisson. Les niveaux de consommation moyens (± écart-type) sont de 26,6±27,8 g/j chez 
les hommes et de 26,5±22,4 g/j chez les femmes, soit un peu moins de 2 portions par 
semaine1. Les poissons font partie des aliments davantage consommés par les sujets 
âgés, plus spécifiquement associés au repas du midi. La consommation de poissons se 
fait de manière préférentielle à domicile (73,8±1,1 % vs 26,2±1,1 % hors domicile). Le 
niveau moyen de consommation de poissons augmente avec le niveau d’éducation du 
consommateur (primaire 21,4±1,7 g/j ; collège 23,7±0,9 g/j ; lycée 30,9±1,3 g/j ; supérieur 
29,5±1,0 g/j). 

- chez les enfants, les niveaux de consommation moyens sont de 19,3±19,0 g/j chez les 
garçons et de 17,2±16,2 g/j chez les filles, soit un peu moins de 2 portions par semaine1. 
Comme chez les adultes, cette consommation se fait de manière préférentielle à domicile 
(64,6±1,4 % vs 35,4±1,4 % hors domicile). 

- de manière globale, on observe une stagnation des consommations de poissons depuis 
1998 (Volatier 1999, Afssa 2009b). 

 
Les données de l’enquête ENNS 2006 indiquent qu’environ 30 % des adultes ou des enfants 
consomment au moins deux fois par semaine des produits de la pêche, et ce de façon 
comparable dans les deux sexes (InVS 2007). 

5. METHODOLOGIES D’EVALUATION DU RAPPORT BENEFICES-RISQUES 

 
Les aliments sont les vecteurs de nutriments essentiels et nécessaires à notre métabolisme mais 
peuvent aussi être vecteurs de contaminants chimiques. Pour préserver la santé des 
consommateurs, un équilibre doit donc être maintenu entre les bénéfices et les risques en lien 
avec la consommation de certaines catégories d’aliments. Pour cela, il convient d’une part, 
d’éviter l’apparition de déséquilibres nutritionnels et d’autre part, de limiter l’exposition des 
populations à certains contaminants chimiques, en particulier pendant la période critique de la 
gestation. 
 
Le plus souvent encore, on évalue séparément : 
 

1. le bénéfice nutritionnel qui se définit comme une augmentation de l’amplitude d’un effet 
positif sur la santé humaine et/ou comme une diminution d’un effet délétère pour la santé 
humaine, 

                                            
1 D’après les données INCA2, la portion moyenne est d’environ 100 g pour les adultes et d’environ 75 g pour les enfants. 
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2. le risque toxicologique qui se définit par la probabilité de survenue d’un effet néfaste pour 
la santé humaine. 

Ce cloisonnement des évaluations est lié à des méthodologies d’approches et d’analyses 
spécifiques aux deux disciplines que sont la nutrition et la toxicologie, ou encore à la difficulté de 
disposer des données scientifiques valides concernant les bénéfices, les risques et les niveaux 
d’exposition pour les aliments et les contaminants concernés.  
 
Plusieurs méthodologies d’approche simultanée des risques et des bénéfices liées à l’exposition 
à un ou plusieurs facteurs (environnementaux, alimentaires…) ont néanmoins été développées 
au niveau des populations (DALY et QALY2). Ces analyses utilisent des modèles qui impliquent 
de connaître à la fois : 
 

• les teneurs en composants bénéfiques et délétères  
• les indicateurs d’effet (mortalité, maladie). 

 
Ces approches sont particulièrement complexes à appliquer dans le cas de l’analyse des facteurs 
alimentaires, en raison : 
 

• de l’incertitude des relations existant entre les apports nutritionnels, les expositions 
alimentaires et les effets sanitaires, 

• de la coexistence de plusieurs nutriments protecteurs et de la grande variabilité des 
teneurs en contaminants physico-chimiques potentiellement présents dans les aliments, 

• de l’insuffisance de connaissances relatives à l’interaction de ces composés entre eux, 
• de la difficulté scientifique et sociétale à traduire les effets observés en termes d’années 

de vie gagnées ou perdues. 
 
Les approches les plus simples et les plus communément utilisées pour appréhender le rapport 
bénéfice/risque en alimentation humaine sont celles s’appuyant sur l’utilisation de valeurs repères 
que sont : 
 

• les apports nutritionnels conseillés (ANC), pour ce qui concerne le bénéfice lié aux 
différents nutriments considérés (cf. chapitre 6.2.2 ci-après),  

• les valeurs toxicologiques de référence (VTR), pour ce qui concerne le risque lié aux 
différents dangers considérés (annexe1). 

 
Deux types d’approche par étape sont mises en œuvre évaluant le risque puis le bénéfice ou 
évaluant le bénéfice puis le risque. 
La première consiste à : i) estimer au regard des données de contamination des aliments, le 
niveau de consommation « sans risque » pour les différentes catégories de la population3 et ii) à 
comparer l’apport alimentaire pour le ou les nutriments considérés à l’ANC.  
La seconde consiste à : i) estimer au regard des données de composition des aliments, le niveau 
de consommation permettant de couvrir les ANC et ii) à comparer l’exposition alimentaire à la ou 
aux VTR pour le ou les dangers considérés. 
 
L’estimation du rapport bénéfices/risques peut être réalisée à l’aide de plusieurs approches 
statistiques dont certaines permettent de considérer la variabilité des données de consommation 
et de contamination. Le risque est alors exprimé en probabilité de dépasser la VTR par la 
consommation d’aliments permettant de couvrir les ANC.  
Ce type d’approche a notamment été utilisé par Sioen et al. pour évaluer le rapport 
bénéfice/risque lié respectivement aux apports en AGPI-LC n-3 et en dioxines et PCB-Dioxin Like 
(DL) dans les poissons (Sioen et al. 2007; Sioen et al. 2008a; Sioen et al. 2008b).  

                                            
2 DALY (Disability-Adjusted –Life Year) : Approche fondée sur la mise au point d’un indicateur combinant la mortalité et la 
morbidité au niveau des populations, exprimé en années de vie ajustées sur l’incapacité. QALY (Quality-Adjusted-Life-
Years) : approche fondée sur la mise au point d’un indicateur combinant les années de vie passée en parfaite santé aux 
années vécues dans un état de santé donné (arbitrage entre durée et qualité de vie). 
3 Il s’agit du niveau de consommation n’induisant pas de dépassement de la VTR établie le plus souvent sur la base des 
données expérimentales chez l’animal 
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Ces approches restent néanmoins théoriques et le dépassement d’une VTR ne correspond pas 
systématiquement à l’apparition d’effets délétères chez l’homme compte tenu notamment des 
facteurs de sécurité appliqués à partir des observations faites sur les modèles animaux. 
La prise en compte des données disponibles chez l’homme doit donc être privilégiée lorsqu’elles 
existent notamment pour ce qui concerne la détermination du seuil d’imprégnation critique (c’est 
à dire le niveau d’imprégnation corporelle en dessous duquel aucun effet délétère n’est observé 
chez l’Homme). 
 

6. LES BENEFICES EN LIEN AVEC LA CONSOMMATION DE POISSONS 

 
Ce chapitre résume les données actuellement disponibles sur les effets bénéfiques de la 
consommation de poissons sur la santé humaine. Pour une information plus complète, on se 
réfèrera à des synthèses bibliographiques, réalisées dans le cadre d’autres travaux de portée 
générale de l’Afssa (Afssa 2010a, Afssa 2010b, Afssa 2010c). 
 
6.1. Composition nutritionnelle des poissons 
 
Hormis leur haute valeur protéique, les poissons constituent une source privilégiée en acides 
gras polyinsaturés à longue chaîne de la famille des oméga 3 (AGPI-LC n-3) et une source 
intéressante de vitamines liposolubles (A, D, E) et hydrosolubles (B6, B12), et de minéraux et 
oligo-éléments. 
 
Au sein d’une même espèce, la teneur en protéines de la chair de poisson varie peu, celle-ci ne 
subissant pas de modifications liées à l’âge, à l’alimentation des animaux ou à la saison de 
capture. 
 
Les lipides et acides gras sont les nutriments pour lesquels les teneurs varient le plus fortement 
entre espèces de poissons, selon les saisons, le cycle de reproduction et l’alimentation des 
animaux : par exemple, pour la sardine, la teneur en lipides du muscle varie de 1,2 à 18,4 g pour 
100 g au cours de l'année (Bandarra et al. 1997). Les espèces de poissons les plus consommées 
en France sont : le thon « albacore », le lieu d'Alaska, le lieu noir, le merlu, le cabillaud (morue) et 
le tilapia pour les espèces dites maigres (teneur en lipides de la chair inférieure à 2 g/100 g) ; 
parmi les espèces dites grasses, on peut citer le saumon, le hareng et la sardine. Le thon blanc 
(germon), le thon rouge et la truite ont des teneurs en lipides intermédiaires (Sainclivier 1983). 
Les poissons sont des sources préférentielles d’AGPI-LC n-3, et de manière notable d’acide 
eicosapentaénoïque (EPA) et d’acide docosahexaénoïque (DHA). 
De manière générale, plus la chair des poissons est grasse, plus elle renferme de l'EPA et du 
DHA, la proportion respective de ces deux acides gras variant selon les espèces, mais avec une 
teneur en DHA généralement supérieure à celle en EPA. La teneur en AGPI, n-3 ou n-6, de la 
chair de poisson est sous la dépendance quasi exclusive de l’alimentation, à savoir la chaîne 
trophique aquatique (algues, phytoplancton et zooplancton) pour les poissons sauvages, et les 
constituants de l’aliment (huiles essentiellement) pour les poissons d'élevage (Corraze and 
Kaushik 1999). 
 
Les teneurs en vitamines A, D et E sont proportionnelles au contenu en lipides dans la chair. Par 
exemple, le thon, dont le muscle rouge est particulièrement développé, ou le hareng, dont la chair 
est grasse, contiennent des quantités appréciables de vitamines A et D. Chez les poissons 
d'élevage, la teneur en vitamine E du muscle s’accroît avec la teneur en vitamine E de l’aliment 
(addition pour ses propriétés antioxydantes, notamment vis-à-vis des AGPI-LC) et la 
concentration en malondialdéhydes (produits issu de la peroxydation lipidique) est d’autant plus 
faible que la chair est riche en vitamine E (Frigg et al. 1990). 

La chair de poisson est riche en vitamine B12. Parmi les aliments d’origine animale, le poisson est 
l’aliment le plus riche en vitamine B6. Les autres vitamines du groupe B sont présentes, mais en 
quantités plus basses. 
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Les principaux minéraux et oligo-éléments caractéristiques des poissons sont le potassium, le 
phosphore, le sélénium, l’iode, le fer et le zinc. Le contenu en ces divers éléments est le reflet de 
la composition de leur alimentation. 

 
 
6.2. Consommation de poissons et bénéfices nutritionnels 
 
6.2.1 Consommation de poissons et santé humaine 
 
La majorité des travaux permettant d’analyser l’impact de la consommation de poissons sur la 
santé humaine a porté essentiellement sur les AGPI-LC n-3 (EPA et DHA) considérés comme les 
composés d’intérêt majeur de la chair de poisson. 
Une synthèse de ces travaux est présentée en annexe 2. Elle montre le rôle important des AGPI-
LC n-3 EPA et DHA, et plus généralement de la consommation de poissons, sur la santé 
humaine. Ces effets bénéfiques concernent à la fois le développement et le fonctionnement 
cérébral mais également la réduction du risque de certaines pathologies. Si certains de ces effets 
bénéfiques sont aujourd’hui clairement démontrés (cardiovasculaires), d’autres sont sous-tendus 
par de nombreux arguments épidémiologiques d’observation ou issus d’études animales 
(maladies neurodégénératives, cancers, dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) et 
nécessitent une confirmation par des études prospectives ou d’intervention chez l’homme. 
 
6.2.2. Apports nutritionnels conseillés d’acides gras polyinsaturés à longue chaîne n-3 
 
Sur la base des données bibliographiques relatives aux besoins nutritionnels et aux 
conséquences d’un déséquilibre d’apport de ces acides gras dans les mécanismes 
pathologiques, l’Afssa propose les apports nutritionnels conseillés suivants pour les différentes 
tranches d’âge (Afssa 2010a). 
 
Tableau 1 : Apports nutritionnels conseillés en DHA et EPA pour la population française 
 

Tranches d’âge DHA 
(mg) 

EPA+DHA 
(mg) 

Enfants en bas âge 1-3 ans 70 -a 
Enfants 3-9 ans 125 250 
Adolescents 10-18 ans 250 500 
Adultes, incluant sujets âgés 250 500 
Femmes enceintes 250 500 
Femmes allaitantes 250 500 

a il n’existe pas de données scientifiques permettant de définir des besoins pour l’EPA dans cette tranche d’âge 

 
Les apports nutritionnels conseillés (ANC) sont des valeurs de référence moyennes établies par 
nutriment et catégorie de population afin de permettre la couverture des besoins nutritionnels 
moyens.  
Pour les AG indispensables et « conditionnellement indispensables »4 comme le DHA, les 
besoins physiologiques correspondent à l’apport nécessaire : 

- pour éviter tout déficit alimentaire en ces AG et assurer un bon fonctionnement de 
l’ensemble de l’organisme, notamment le développement et fonctionnement cérébral ; il 
s’agit des besoins physiologiques minimaux ; 

- et pour assurer des rôles préventifs sur le plan physio-pathologique : syndrome 
métabolique, diabète, obésité, maladies cardiovasculaires, cancers (notamment sein et 
côlon) et autres pathologies telles que la DMLA ; il s’agit des besoins physiologiques 
optimaux (prévention primaire) (Afssa 2010a). 

                                            
4 Parmi les AGPI, certains sont dits précurseurs « indispensables » (acides linoléique, C18 : 2 n-6 et alpha-linolénique, 
C18 :3 n-3) car ils sont indispensables pour la croissance et les fonctions physiologiques et non synthétisables par 
l’homme. Les dérivés de ces précurseurs indispensables sont dits « conditionnellement indispensables » puisque 
l’homme et l’animal peuvent les synthétiser (à condition de disposer des AG précurseurs indispensables). Les autres AG 
(autres polyinsaturés, monoinsaturés et saturés) sont des nutriments synthétisables de novo par l’organisme. 
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L’établissement des besoins physiologiques résulte de plusieurs approches : modèles cellulaires 
et animaux, approches physiologiques chez l’homme, enquêtes alimentaires, approches cliniques 
et épidémiologiques. Le poids relatif de chacune de ces approches est variable d’un nutriment à 
l’autre et selon le contexte scientifique et nutritionnel (Martin et al. 2001). 
 

7. LES RISQUES CHIMIQUES EN LIEN AVEC LA CONSOMMATION DE POISSONS 

 
Les poissons sont depuis de nombreuses années considérés comme des contributeurs potentiels 
de substances toxiques (Afssa 2006a, Afssa 2010c).  
 
Au regard : 
 

- des habitudes alimentaires de la population française métropolitaine ; 
- des données de contamination des produits de la mer disponibles au niveau français et 

européen ; 
- et des données toxicologiques disponibles ; 

il apparait que les poissons constituent entre autres des vecteurs d’apport non négligeables en 
arsenic (As), méthylmercure (MeHg), PCB, dioxines/furanes (PCDD/F) et les poly-bromo-
diphényle éthers (PBDE) (Annexe 3). 
 
7.1 Arsenic et poly-bromo-diphényle éthers 
 
Selon les données toxicologiques et les données de contamination disponibles sur les poissons 
pêchés et consommés en France et en Europe (Afssa 2006a, Afssa 2009c, EFSA 2009), l’impact 
sanitaire des contaminations observées avec l’arsenic n’est pas considéré à ce jour comme 
préoccupant puisque les poissons contribuent faiblement à l’exposition en dérivés inorganique de 
l’arsenic (Asi) qui sont démontrés comme les plus toxiques.  
Concernant les PBDE, les poissons et les produits de la mer ont été identifiés comme les 
vecteurs majoritaires de l’apport alimentaire (entre 30 et 60 % de l’exposition totale). Cependant, 
l’insuffisance de données de contamination des autres vecteurs alimentaires pouvant également 
contribuer à l’exposition alimentaire (viandes, volailles, lait, etc.) ainsi que l’absence de valeur 
toxicologique de référence ne permet pas à ce jour de réaliser une évaluation précise du risque 
(Afssa 2006c). La contribution des poissons et produits de la mer à l’exposition française totale 
est toutefois du même ordre de grandeur que celle rapportée dans les autres pays européens et 
se situe en deçà des doses pouvant être estimées comme sans effet à partir des données de 
toxicité disponibles chez l’animal, pondérées par précaution d’un facteur de protection de 100 
(Afssa 2010c). 
 
7.2 Méthylmercure 

 
Les poissons apparaissent, en revanche, comme les premiers contributeurs de l’exposition au 
méthylmercure (MeHg).  
En raison de l’importante vulnérabilité du système nerveux central à l’action toxique du MeHg 
pendant le développement du fœtus et de l’abaissement de la VTR (Dose Hebdomadaire 
Tolérable Provisoire) de 3,3 µg de MeHg/kg p.c./semaine à 1,6 µg/kg p.c./semaine proposé par le 
Joint Expert FAO/WHO Committee on Food Additives (JECFA) en 2003, l’Afssa a proposé dans 
son avis du 16 mars 2004 des recommandations spécifiques de consommation de poissons pour 
les enfants en bas âge et pour les femmes enceintes et allaitantes (Afssa 2004). Ces 
recommandations visaient à favoriser une consommation diversifiée des différentes espèces de 
poissons en évitant, à titre de précaution, une consommation exclusive de poissons prédateurs 
sauvages5 qui présentent des niveaux plus élevés de MeHg. Il était notamment 
                                            
5 Poisson prédateur (règlement CE n°1881/2006) : Baudroies ou lottes (Lophius species), loup de l'Atlantique (Anarhichas 
lupus), bonite (Sarda sarda), anguille et civelle (Anguilla species), empereur, hoplostète orange ou hoplostète de 
Méditerranée (Hoplostethus species), grenadier (Coryphaenoides rupestris), flétan de l'Atlantique (Hippoglossus 
hippoglossus), marlin (Makaira species), cardine (Lepidorhombus species), mulet (Mullus species), brochet (Esox lucius), 
palomète (Orcynopsis unicolor), capelan de Méditerranée (Tricopterus minutus), pailona commun (Centroscymne 
coelolepis), raies (Raja species), grande sébaste (Sebastes marinus, S. mentella, S. viviparus), voilier de l'Atlantique 
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recommandé, respectivement aux enfants de 0-30 mois et aux femmes enceintes ou allaitantes, 
de ne pas consommer plus de 60 g ou 150 g de poissons prédateurs sauvages par semaine et 
d’éviter à titre de précaution, la consommation d’espadons, marlins, sikis (Afssa 2006b).  

Au regard des données de contamination en MeHg provenant de 91 analyses réalisées en 2007 
sur les lamproies et les sélaciens, l’Afssa a étendu la liste des espèces de poissons à éviter pour 
ces catégories de la population aux requins et lamproies (Afssa 2009a). 

Par ailleurs, il avait été indiqué que certaines catégories particulières de la population française, 
notamment la population amérindienne de Guyane, peuvent se trouver dans des situations 
d’exposition au MeHg, à des niveaux beaucoup plus élevés que la population métropolitaine en 
raison notamment de l’existence de pollutions d’origine anthropique importantes (orpaillage par 
exemple) et d’un régime alimentaire essentiellement composé de poissons. 
 
7.3 Dioxines et PCB 
 
Concernant les dioxines (PCDD/F) et PCB (PCB-DL et PCB-NDL), en France comme dans 
d’autres pays d’Europe, les niveaux d’exposition alimentaires sont susceptibles, 
indépendamment de la consommation de poissons, de dépasser les VTR fixées respectivement 
à 70 pg TEQOMS/kg p.c/mois6 pour les dioxines et PCB-DL par le JECFA en 2001 et 20 ng/kg p.c/j 
pour l’ensemble des congénères de PCB par l’OMS en 2003. 
Bien que les poissons ne constituent pas les vecteurs alimentaires prédominants de l’exposition 
aux dioxines, ils contribuent en revanche fortement à l’exposition alimentaire aux PCB (38% du 
total) notamment chez les enfants7 (Afssa 2005, Annexe 4). 
En raison des différents effets toxiques des PCB (PCB-DL et PCB-NDL) rapportés à la fois chez 
l’animal et chez l’homme et notamment de leurs effets reconnus sur le développement cérébral et 
moteur de l’enfant exposé in utero, une attention particulière mérite d’être portée aux niveaux de 
contamination en PCB des poissons et principalement des poissons issus des zones à fortes 
activités industrielles actuelles ou historiques8. 
 
A ce jour, les limites réglementaires établies au niveau européen pour les espèces de poissons 
commercialisées (Règlement (CE) n°1881/2006) concernent uniquement la somme PCB-
DL+PCDD/F (TEQ global) et ont pour principal objectif d’éliminer du marché les poissons les plus 
contaminés. Des discussions sont toutefois en cours, au niveau européen, pour proposer des 
limites réglementaires dans les aliments pour les PCB-NDL.  
Depuis 2006, plusieurs restrictions de pêche et recommandations de non consommation des 
espèces de poissons les plus accumulatrices de PCB (anguilles, poissons gras, espèces 
fortement bio accumulatrices) ont d’ores et déjà mises en place, sur la base de la réglementation 
en vigueur, notamment dans les secteurs du Rhône, de la Somme, de la Seine, de la Garonne… 
Un inventaire national des sites à risques (mesures de PCB dans les sédiments et les poissons) 
a également été mis en œuvre début 2008 dans le cadre du plan national d’action sur les PCB.  

8. BENEFICES/RISQUES EN LIEN AVEC LA CONSOMMATION DE POISSONS 

 
La définition de recommandations de consommation de poissons doit tenir compte à la fois de la 
nécessité de couvrir les besoins en nutriments bénéfiques tout en assurant des conditions de 
sécurité alimentaire pour le consommateur. Dans le cadre de cet avis, seuls les risques 
chimiques susceptibles d’induire des effets à long terme sur la santé (et non les risques 
microbiologiques ou accidentels) ont été considérés.  

                                                                                                                                  
(Istiophorus platypterus), sabre argent (Lepidopus caudatus), sabre noir (Aphanopus carbo), dorade, pageot (Pagellus 
species), requins (toutes espèces), escolier noir ou stromaté (Lepidocybium flavobrunneum), rouvet (Ruvettus pretiosus), 
escolier serpent (Gempylus serpens), esturgeon (Acipenser species), espadon (Xiphias gladius), thon (Thunnus species, 
Euthynnus species, Katsuwonus pelamis) 
6 TEQ : EQuivalent Toxique. Les équivalents toxiques de tous les constituants du mélange sont additionnés et définissent 
le TEQ global  
7 Le dépassement des VTR (exprimées par kg de poids corporel) par les enfants les plus jeunes est également à mettre 
en relation avec leur faible poids corporel comparé à leur consommation alimentaire. 
8 Pour plus d’information se référer aux précédents avis de l’Afssa sur les PCB disponibles sur le site www.afssa.fr 
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Par ailleurs, l’évaluation du bénéfice/risque a été réalisée sur la base des données disponibles 
lors de la rédaction de l’avis pour les nutriments et les contaminants dont le niveau d’exposition 
est majoritairement lié à la consommation de poissons soit : i) l’EPA et le DHA pour ce qui 
concerne les bénéfices nutritionnels et ii) le méthylmercure et les dioxines et PCB pour ce qui 
concerne les risques physico-chimiques. 
 
8.1 Estimation des niveaux d’apports en acides gras polyinsaturés à longue chaîne n-3 et 
des niveaux d’exposition en méthylmercure, dioxines et PCB de la population française 
selon le nombre de poissons consommés. 
 

- Méthodologie 
 
Les apports moyens en EPA et DHA, ainsi que l’exposition au méthylmercure, aux dioxines et 
aux PCB ont été estimés pour la population générale (Annexe 5) à partir des données de 
consommation françaises de l’enquête INCA2 (2005-2007). Cette enquête, représentative de la 
population française, a relevé les consommations alimentaires de 4079 individus (2624 adultes 
âgés de 18 à 79 ans, et 1455 enfants de 3 à 17 ans).  
Les niveaux présentés correspondent aux apports et expositions liés à la consommation de 
l’ensemble des poissons et produits aquatiques, y compris lorsqu’ils sont utilisés en tant 
qu’ingrédient. Les autres aliments n’ont pas été considérés pour le calcul des apports en EPA et 
DHA ni pour l’exposition au méthylmercure, car ils représentent des sources d’apport 
minoritaires. En revanche, pour l’exposition aux dioxines et PCB, il a été tenu compte de la 
consommation des viandes, œufs et produits laitiers, qui constituent d’autres sources d’apport 
non négligeables. 
 
Pour le calcul des apports en EPA et DHA, les données de consommation ont été croisées avec 
les données de composition issues de la table de composition nutritionnelle du Ciqual (Afssa 
2008). Les produits transformés à base de poissons (mousse ou terrine de poissons, tarama, 
etc.) n’ont pas été pris en compte dans cette évaluation, du fait de la composition très variable 
des mélanges de poissons utilisés. 
Pour les calculs d’exposition aux contaminants, les données de consommation ont été croisées 
i) pour les produits de la mer, avec les données de contamination de l’étude Calipso (Afssa 
2006a) et ii) pour les autres produits animaux, avec les données des plans de surveillance de la 
DGAl (2004-2006). 
Plusieurs fréquences de consommation hebdomadaire de poissons (parts de poissons 
consommés) tels qu’observés dans l’enquête INCA2 ont été étudiées9 : 
 

- 1 poisson 
- 2 poissons dont 1 gras 
- 2 poissons gras 
- 3 poissons dont 1 gras 
- 3 poissons dont 2 gras 

 
La portion considérée pour les calculs correspond à la portion moyenne consommée par les 
français, dans l’étude INCA2, soit 100 g pour les adultes et les enfants de plus de 10 ans et 75 g 
pour les enfants de 3 à 10 ans. 
 
La teneur en matière grasse retenue pour différencier les poissons « gras » des « non gras » 
(dits « maigres ») a été fixée à 2 %. 
 

- Estimation des expositions en Dioxines, PCB et Méthylmercure 
 
L’estimation des niveaux d’exposition et d’apports en MeHg, dioxines et PCB (annexe 5) montre 
que : 
 

                                            
9 Le saumon consommé en tant qu’ingrédient dans une tarte n’est pas comptabilisé comme part de poisson 
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- l’exposition au MeHg de la population française métropolitaine (enfants ou adultes), est 
inférieure à la VTR, excepté chez certaines catégories d’enfants forts consommateurs de 
poissons (95ème percentile) (Afssa 2004) ; 

- l’exposition moyenne aux dioxines et PCB des enfants de 3 à 10 ans est supérieure à la 
VTR et cela indépendamment du niveau de consommation de poissons ; 

- la consommation de 3 portions de poissons par semaine conduit à un dépassement des 
VTR fixées pour les dioxines et les PCB dans presque toutes les catégories d’âges de la 
population ; 

- le niveau d’exposition aux PCB augmente avec le nombre de poissons consommés et a 
fortiori avec le nombre d’espèces grasses consommées en raison notamment des 
différences importantes de contamination qui peuvent être observées entre les poissons 
gras et les poissons maigres. 

 
- Estimation des apports en acides gras polyinsaturés à longue chaîne n-3 

 
Comme attendu, l’apport en EPA et DHA augmente essentiellement avec la fréquence de 
consommation de poissons et a fortiori avec la fréquence de consommation de poissons gras.  
La couverture des besoins moyens en EPA+DHA (250 mg/jour pour les enfants de 3-9 ans et 
500 mg/j pour les enfants de 10 ans et plus et les adultes) varie de 48 à 68 % et 61 à 98 % pour 
une fréquence hebdomadaire de consommation de poissons de respectivement 2 et 3 portions. 
 
Néanmoins, les données disponibles montrent que les aliments autres que les poissons et 
notamment les œufs et les produits d’origine animale contribuent également, à environ 15-20% 
de l’apport total en EPA et DHA en raison de leur niveau élevé de consommation dans les pays 
occidentaux (Astorg et al. 2004; Howe et al. 2006; Sioen et al. 2006). 
 

- Conclusions 
 
Ces données d’exposition montrent que la consommation de deux poissons ou plus par semaine, 
dont un ou deux gras, peut contribuer, pour certaines catégories de la population, au 
dépassement des VTR définies pour les PCB et les dioxines. 
Le nombre de poissons consommés ainsi que la seule teneur en matière grasse des poissons 
(poissons « gras » vs « maigres ») ne constituent donc pas des indicateurs suffisants pour établir 
des recommandations de consommation de poissons nécessaires pour couvrir les besoins en 
EPA et DHA tout en limitant l’exposition aux contaminants. 
 
8.2 Prise en considération de la nature en acides gras des espèces de poissons 
consommés dans l’estimation du bénéfice risque.  
 
Compte tenu de l’intérêt nutritionnel du poisson dans l’alimentation, il est apparu nécessaire de 
considérer au delà des seules teneurs en matière grasse, la nature des acides gras du poisson. 
En effet, pour une même teneur lipidique les poissons peuvent présenter des teneurs en EPA et 
DHA très différentes. A titre d’exemple, avec une teneur en lipides totaux équivalente et de l’ordre 
de 4 g/100 g, la roussette et le maquereau présentent des teneurs en EPA et DHA 
respectivement de 0,1-0,2 mg/100 g et 2-4,5 g/100g. 
 
Le tableau 2 ci-dessous présente la catégorisation des poissons en fonction de leurs teneurs en 
EPA et DHA. 
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Tableau 2 : Catégorisation des différentes espèces de poissons en fonction de leurs 
teneurs en EPA et DHA 
 

Teneurs en lipides totaux Teneur en oméga 3  
EPA et DHA *** Espèces de poissons 

Poissons gras (>2 %) 

Forte teneur (3 g/100 g) 
Saumon*, Sardine*, 

Maquereau*, Hareng*, Truite 
fumée** 

Teneur moyenne 
(1,4 g/100 g) 

Rouget, Anchois, Pilchard 
Bar ou Loup, Truite, Dorade, 

Turbot, Eperlan, Brochet, 
Flétan, 

Poissons maigres (<2 %) Faible teneur (0,3 g/100g) 

Thon (conserve), Colin ou 
lieu noir, Cabillaud, Merlan, 
Sole, Julienne, Raie, Merlu, 
Baudroie ou Lotte, Carrelet 

ou Plie, Limande 
* tout type de conservation (frais, surgelé, fumé, conserve…) 
** la truite fumée est une espèce différente de la truite de rivière « classique » 
*** Les teneurs présentées sont des estimations établies sur la base des données recueillies par le CIQUAL, incluant 
des données issues de l’étude CALIPSO et du projet NUTRAQUA, mais également des données de la littérature 
internationale. Une variabilité naturelle est attendue autour de ces estimations. En effet, la taille des poissons, la 
période du cycle de reproduction, le lieu de prélèvement, l’emplacement du prélèvement sur le filet (ventral ou dorsal, 
antérieur ou postérieur) ou encore les conditions d’élevage pour les produits d’aquaculture, peuvent influencer à des 
degrés variables la composition nutritionnelle des produits aquatiques. 
 
 
En se référant aux données relatives : 

- à la composition en EPA et DHA de la base de composition nutritionnelle du Ciqual, 
- aux résultats de contamination rapportés dans l’étude Calipso et aux plans de 

surveillance ; 
- aux tailles des portions moyennes de consommation de poissons rapportées dans 

l’enquête INCA2 ; 
- au dépassement des VTR fixées pour les dioxines et les PCB dans presque toutes 

les catégories de la population, pour une consommation de poissons supérieure ou 
égale à deux portions par semaine dont un ou deux poissons gras ; 

- et en considérant que 15-20 % de l’apport alimentaire en EPA et DHA provient 
d’autres aliments que les poissons, notamment les produits animaux terrestres ; 

une approche de type consommation « sans risque » a été mise en œuvre. A partir de cette 
analyse, une liste d’espèces de poissons dont la consommation permet à la fois de couvrir les 
besoins en EPA et DHA tout en limitant le risque de dépassement des VTR fixées pour les 
dioxines et PCB et pour le MeHg, a pu être définie (Tableau 3). 
 
Au regard de cette analyse, il apparaît que (Tableau 2 et 3): 
 

- les poissons riches en AGPI-LC n-3 (à moyenne et forte teneur en EPA et DHA) 
appartiennent à la catégorie des poissons dits gras ; 

- la consommation de 1 à 2 portions/semaine de certaines de ces espèces, permet à 
la fois de couvrir les besoins en EPA et DHA tout en limitant le risque de 
dépassement des VTR ; 

- la consommation de plus de deux poissons riches en AGPI-LC n-3 (à moyenne et 
forte teneur en EPA et DHA) par semaine conduit à un dépassement des VTR fixées 
pour les dioxines et PCB dans presque toutes les catégories d’âges de populations ; 

- la seule consommation d’espèces de poissons maigres (à faible teneur en EPA et 
DHA) ne permet pas de couvrir les besoins en AGPI-LC n-3, quelle que soit la 
catégorie de population considérée (annexe 5). 
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Tableau 3 : Scénarios de consommation de poissons permettant de couvrir les besoins 
nutritionnels en EPA et DHA, tout en limitant l’exposition aux dioxines et les PCB 
 

Scénarios de 
consommation de poissons 

 

Catégories de la population 
 

Adultes et enfants de plus 
de 10 ans, femmes en âge 
de procréer, enceintes ou 

allaitantes 

Enfants de 3 à 10 ans 

Option 1 1 
portion/sem 

Saumon*, Sardine*, 
Maquereau*, Hareng*, 
Truite fumée** 

Saumon*, Sardine*, 
Maquereau*, Hareng*, Truite 
fumée**, Rouget, Anchois, 
Pilchard 

Option 2 2 
portions/sem Rouget, Anchois, Pilchard 

Bar ou Loup, Truite, Dorade, 
Turbot, Eperlan, Brochet, 
Flétan 

Option 3 

1 
portion/sem 

Saumon*, Sardine*, 
Maquereau*, Hareng*, 
Truite fumée** 

Saumon*, Sardine*, 
Maquereau*, Hareng*, Truite 
fumée**, Rouget, Anchois, 
Pilchard 

Et 
1 
portion/sem 

Bar ou Loup, Truite, Dorade, 
Turbot, Eperlan, Brochet, 
Flétan, Rouget, Anchois, 
Pilchard, Thon (conserve), 
Colin ou lieu noir, Cabillaud, 
Merlan, Sole, Julienne, 
Raie, Merlu, Baudroie ou 
Lotte, Carrelet ou Plie, 
Limande 

Bar ou Loup, Truite, Dorade, 
Turbot, Eperlan, Brochet, 
Flétan, Thon (conserve), 
Colin ou lieu noir, Cabillaud, 
Merlan, Sole, Julienne, Raie, 
Merlu, Baudroie ou Lotte, 
Carrelet ou Plie, Limande 

*tout type de conservation (frais, surgelé, fumé, conserve…) 
**la truite fumée est une espèce différente de la truite de rivière « classique » 
 
 
Par ailleurs, l’analyse des différents scénarios de consommation de poissons montre que les 
options 1 et 2 (tableau 3), même si elles assurent une couverture suffisante des besoins 
nutritionnels en EPA et DHA sont difficilement conciliables avec une diversification alimentaire 
suffisante et les préférences individuelles (certaines espèces telles que anchois, rouget et 
pilchard, sont peu consommées par la population française).  
 
En revanche l’option 3, permet à la fois : i) de couvrir les besoins en EPA+DHA, ii) de limiter le 
risque de surexposition aux contaminants et iii) d’assurer une diversité de consommation 
suffisante des différentes espèces de poissons. Elle apparaît donc comme la plus pertinente pour 
formuler des recommandations de consommation de poissons pour la population française. 
 
Par ailleurs, le respect de ces recommandations de consommation de poissons conduirait à une 
amélioration des apports alimentaires moyens en vitamine D (c'est-à-dire du statut vitaminique D) 
puisqu’il permettrait d’assurer un apport moyen de l’ordre de 2,3 µg/jour pour les enfants et 
3,30 µg/jour pour les adultes soit une augmentation de respectivement 36 et 27 % des apports 
alimentaires actuellement estimés pour ces deux catégories de la population française. 
Pour rappel, environ les 2/3 des apports en vitamine D sont assurés par l’exposition solaire 
cutanée, et les poissons gras constituent la première source alimentaire (soit 30 % des apports 
alimentaires avec une teneur environ 10 fois supérieure à celle des autres aliments, y compris les 
aliments enrichis pour des fins de santé publique). 
 
8.3 Résultats des différentes approches d’évaluation du rapport bénéfices risques lié à la 
consommation de poissons 
 
Qu’ils soient issus de calculs théoriques d’exposition ou de données épidémiologiques, les 
résultats rapportés dans la littérature internationale sont en cohérence avec les résultats 
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rapportés dans cet avis et identifient le MeHg ainsi que les dioxines et PCB comme les 
contaminants alimentaires les plus critiques vis-à-vis de la consommation de poissons.  
Pour ce qui est du MeHg, à l’exception des femmes enceintes et des jeunes enfants, pour 
lesquels la consommation de certaines espèces de poissons prédateurs est déconseillée, le 
bénéfice lié à la consommation de poissons apparait globalement supérieur aux risques encourus 
(Ginsberg and Toal 2008; Hibbeln et al. 2007; Oken et al. 2008; Verger et al. 2008, FAO/WHO 
2010). 
En revanche, le risque de surexposition de la population aux PCB par la consommation de 
poissons est avéré en raison de la contamination importante de certaines espèces 
« bioaccumulatrices » et de la contribution non négligeable d’autres vecteurs alimentaires 
(viandes et produits laitiers) (Sioen et al. 2008a; Verger et al. 2008). 
Compte tenu du bénéfice nutritionnel et surtout cardiovasculaire lié à la consommation de 
poissons, plusieurs recommandations spécifiques de consommation ont donc été émises au 
niveau international. 
L’ensemble de ces recommandations vise généralement à limiter la consommation 
hebdomadaire de poissons à 2 portions par semaine et à privilégier la consommation de 
certaines espèces riches en AGPI-LC n-3 (Issfal 2007), tout en limitant la consommation des 
espèces de poissons provenant des zones les plus contaminées en PCB ou pouvant présenter 
des niveaux élevés de MeHg (Domingo et al. 2007, FAO/WHO 2010). 

9. CONCLUSIONS 

 
Considérant d’une part : 
 

- que les poissons constituent une source privilégiée d’acides gras à longue chaîne n-3 
(AGPI-LC n-3), de vitamines liposolubles (A, D, E) et hydrosolubles (B6, B12) et de 
minéraux et oligo-éléments (potassium, phosphore, sélénium, iode, fer et zinc) ; 

- que l’effet des AGPI-LC n-3, notamment EPA et DHA, et plus généralement de la 
consommation de poissons, sur la santé humaine est aujourd’hui bien établi pour ce qui 
concerne la réduction du risque cardiovasculaire, le développement et le fonctionnement 
cérébral ; 

- qu'il existe des différences importantes de teneurs en lipides et AGPI-LC n-3 entre les 
espèces de poissons et selon la saison, la période de reproduction ou l’alimentation des 
poissons. 

 
Considérant d’autre part : 
  

- que les poissons sont considérés comme des contributeurs majeurs à l’exposition 
alimentaire aux dioxines, aux PCB et au MeHg ;  

- que de forts niveaux de contamination en PCB ont été observés dans certaines espèces 
de poissons dites bioaccumulatrices ; 

- que le système nerveux central est particulièrement vulnérable à l’action toxique des 
contaminants chimiques et notamment du MeHg et des PCB pendant la période 
périnatale ; 

- qu’il existe un risque de surexposition aux dioxines, aux PCB et au MeHg élevé chez les 
enfants ; 

- qu'il existe des différences importantes de niveaux de contamination entre les différentes 
espèces de poissons et selon leur origine ; 

 
L’Afssa recommande donc à l’ensemble de la population dans le cadre d’une alimentation 
diversifiée, la consommation de 2 portions de poissons par semaine, dont une à forte 
teneur en EPA et DHA, en variant les espèces et les lieux d’approvisionnement (sauvage, 
élevage, lieux de pêche etc…). Cette consommation permet une couverture optimale des 
besoins en nutriments tout en limitant le risque de surexposition aux contaminants 
chimiques. 
 



Afssa – Saisine n° 2008-SA-0123 

13 / 31 
DERNS/Enr.22 

Pour ce qui concerne les femmes en âge de procréer, enceintes ou allaitantes ainsi que les 
enfants de moins de 3 ans, les fillettes, et les adolescentes, il convient d’éviter, à titre de 
précaution, la consommation de poissons dits bioaccumulateurs de PCB, notamment anguille, 
barbeau, brème, carpe et silure. 
 
Pour ce qui concerne les femmes enceintes ou allaitantes et les enfants de moins de 3 ans, il 
convient, de limiter la consommation de poissons prédateurs sauvages et d’éviter, à titre de 
précaution, celle d’espadon, marlin, siki, requin et lamproie en raison du risque lié au MeHg. 

 
Pour aider le consommateur dans ses choix, l’Afssa rendra disponibles sur son site internet la 
liste des poissons et leurs caractéristiques, ainsi que des options de consommation qui 
permettront d’approcher au mieux ces recommandations en fonction des habitudes alimentaires 
et des préférences de chaque consommateur. 
 
 

Le directeur général 

Marc MORTUREUX 
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ANNEXE 1  

 
Les Valeurs Toxicologiques de Référence 
 

Les Valeurs Toxicologiques de Référence (VTR) sont des valeurs permettant d’établir une 
relation entre une exposition à une substance chimique et un effet sanitaire chez l’Homme. Elles 
sont spécifiques d’une substance, d’une durée d’exposition (aiguë, subchronique ou chronique), 
d’une voie d’exposition (inhalation, voie orale, contact cutané) et d’une population. Par ailleurs, 
leur construction diffère en fonction de l’hypothèse formulée ou des données acquises sur les 
mécanismes d’action toxique de la substance.  
Ainsi, le plus souvent, quand une substance est connue comme ayant une action directe sur le 
matériel génétique humain (l’ADN), on considère que les effets indésirables que peut engendrer 
une exposition à cette substance peuvent se produire même pour la plus petite dose reçue, et 
que la probabilité de survenue de cet effet croît avec la dose. On parle de « VTR sans seuil 
d’effet » ou « sans seuil de toxicité ».  
Si une substance n’a pas d’action directe sur le matériel génétique humain, on considère que 
l’effet indésirable survient au-delà d’une certaine dose reçue et c’est la gravité de l’effet qui croît 
avec la dose plutôt que la probabilité de survenue. On parle de «VTR à seuil d’effet» ou «à seuil 
de toxicité». 
 
Les « VTR à seuil d’effet » s’expriment généralement comme des doses ou concentrations 
journalières admissibles ou tolérables (DJA, DJT, ADI, TDI, CAA, TCA), ou des doses ou 
concentrations de référence (RfD ou RfC).  
Les « VTR sans seuil d’effet » s’expriment généralement comme des excès de risque unitaire 
(ERU, DWUR, IUR, SF, CR, etc.). 
 
L’élaboration de ces VTR suit une approche très structurée et exigeante qui implique des 
évaluations collectives par des groupes d’experts. En pratique, la construction de la VTR 
comprend les quatre étapes suivantes :  
 

- le choix de l’effet critique ;  
- le choix d’une étude de bonne qualité scientifique permettant généralement d’établir 

une relation dose – réponse (ou dose – effet) ;  
- le choix ou construction d’une dose critique à partir des doses expérimentales et/ou 

des données épidémiologiques ;  
- l’application de facteurs de sécurité à la dose critique pour tenir compte de la 

variabilité et des incertitudes.  
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ANNEXE 2  

Consommation de poissons et bénéfices nutritionnels 
 
Cette synthèse a été réalisée sur la base du rapport de l’Afssa sur la réactualisation des apports 
nutritionnels conseillés en acides gras (Avis de l’Afssa du 1er mars 2010). 
 
Consommation de poissons et développement cérébral et visuel 
 
Les travaux concernent spécifiquement les effets des AGPI-LC EPA et DHA sur le 
développement du système nerveux chez le fœtus (alimentation maternelle pendant la 
grossesse) et chez le jeune enfant (allaitement). 
L’incorporation des AGPI-LC n-3, et spécifiquement de DHA, dans les membranes cérébrales 
(cerveau, rétine) est essentielle dans le développement anatomo-fonctionnel du système nerveux 
central du fœtus et du nouveau-né. En effet, le DHA est impliqué dans de multiples fonctions 
cellulaires faisant intervenir notamment les médiateurs lipidiques type docosanoïdes. Cet AGPI 
s’incorpore massivement dans le cerveau entre le 3ème trimestre de grossesse et les 2 premières 
années de la vie et suit le développement neuronal (Cetin and Koletzko 2008; Clandinin et al. 
1980a; b; Koletzko et al. 2008; Martinez and Mougan 1998). 
 
Les études cliniques menées chez la femme enceinte démontrent clairement que la 
supplémentation du régime maternel avec du DHA augmente la concentration plasmatique 
relative chez la mère mais également chez le nouveau-né (Al et al. 2000; Connor et al. 1996; 
Dunstan et al. 2004; Innis and Friesen 2008; Krauss-Etschmann et al. 2007). Les données issues 
d’études de corrélation indiquent de manière constante une relation directe entre le statut 
sanguin en DHA de la mère ou du nourrisson à la naissance et le développement visuel 
(électrorétinogramme, acuité visuelle) et cognitif (habituation) chez l’enfant au cours des 2 
premières années (Colombo et al. 2004). Cependant, s’il est démontré qu’un apport 
complémentaire est justifié en cas de déficit, ces études ne permettent pas de conclure quant aux 
bénéfices neurofonctionnels d’une supplémentation systématique en AGPI-LC chez le fœtus et à 
plus long terme chez le nouveau-né. 
L’apport alimentaire de DHA pendant la grossesse permet également 1) la constitution des 
réserves de la mère, nécessaires pour le transfert de cet AG dans les lipides du lait maternel 
(Dunstan et al. 2007) et vers le fœtus lors d’une grossesse éventuelle ultérieure (Al et al. 2000) et 
2) la constitution des réserves corporelles du nouveau-né, qui permettent de couvrir, en partie, 
les besoins au cours des premiers mois de la vie. 
Ainsi, les apports de DHA via l’alimentation maternelle pendant la grossesse et la phase 
d’allaitement, et au cours des premières années de vie constituent un paramètre clé pour le 
développement et la maturation au niveau cérébral du nouveau-né et du jeune enfant. 
 
Consommation de poissons et maladies cardiovasculaires 
 
Les données disponibles concernent des études épidémiologiques d’observation et des essais 
cliniques avec des suppléments (huile de poissons en général) visant à évaluer les effets de la 
consommation d’AGPI-LC n-3, EPA et DHA, sur les facteurs de risque cardiovasculaires ou sur la 
survenue d’évènements cardiovasculaires. 
 
Plusieurs méta-analyses des études épidémiologiques d’observation mettent en évidence des 
associations inverses entre la consommation de poissons ou le contenu tissulaire d’AGPI-LC n-3, 
et la survenue d’évènements cardiovasculaires (accidents vasculaires cérébraux, cardiopathies 
ischémiques, mort subite) (He et al. 2004a; He et al. 2004b; Wang et al. 2006). Ces associations 
semblent plus marquées pour les évènements coronaires fatals. 
 
Les essais d’intervention utilisant des suppléments confirment les résultats des études 
d’observation en montrant une diminution des évènements coronaires fatals chez les patients 
coronariens consommant du poisson ou recevant des suppléments d’EPA et DHA. 
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La consommation d’huile de poisson ou de suppléments d’EPA et DHA a globalement des effets 
favorables ou neutres sur les principaux facteurs de risque cardiovasculaires (baisse des 
triglycérides plasmatiques, augmentation du HDL-cholestérol, stabilité du cholestérol total, baisse 
de la pression artérielle systolique et diastolique) (Balk et al. 2006; Dickinson et al. 2006; 
Geleijnse et al. 2002). Les effets observés dépendent de la quantité d’acides gras ingérée. 
Un essai de prévention secondaire chez des patients ayant fait un infarctus a montré une 
diminution des évènements cardiovasculaires fatals chez les sujets ayant bénéficié de conseils 
diététiques pour augmenter leur consommation de poissons jusqu’à 2 fois par semaine 
comparativement au groupe témoin (Burr et al. 1989). 
Les essais de prévention secondaire ou réalisés chez des sujets à haut risque cardiovasculaire 
(hypercholestérolémiques) avec des suppléments d’AGPI-LC n-3 (Etudes GISSI, DART II, JELIS) 
ont montré une diminution des évènements coronariens, notamment fatals, chez des patients 
présentant ou non des antécédents d’infarctus du myocarde (Burr et al. 2003; Marchioli 1999; 
Marchioli et al. 2002; Yokoyama and Origasa 2003; Yokoyama et al. 2007). Ces résultats sont 
assez homogènes entre les études pour suggérer que l’EPA et le DHA diminuent les 
complications fatales des infarctus du myocarde (Mozaffarian and Rimm 2006). 
Les études ont montré que l’huile de poisson et les AGPI-LC n-3 EPA et DHA ont un impact 
avéré sur la fréquence cardiaque, marqueur de risque de la mort subite (Mozaffarian et al. 2005). 
En revanche, les patients présentant des antécédents de troubles du rythme ventriculaire, 
notamment sur des cœurs non ischémiques, ne semblent pas tirer profit du traitement par ces 
acides gras pour prévenir les récidives (Brouwer et al. 2006; Geelen et al. 2005; Geelen et al. 
2004; Jenkins et al. 2008; Raitt et al. 2005).  
Les AGPI-LC n-3 n’apportent aucun bénéfice pour la prévention des rechutes de défaillance 
cardiaque (Tavazzi et al. 2008). 
 
Sur la base de ces données, Mozaffarian et Rimm ont proposé une modélisation de la relation 
entre la consommation de poissons et/ou d’EPA-DHA et le bénéfice cardiovasculaire 
(Mozaffarian and Rimm 2006), celle-ci dépendant des paramètres évalués (notamment 
diminution des morts subites, diminution de la mortalité cardiovasculaire, baisse de la 
triglycéridémie). Au final, un apport journalier de 500 mg d’EPA et DHA (soit 0,2-0,225 % de 
l’AET du sujet adulte) semble justifié pour la population générale dans une perspective de 
prévention cardiovasculaire. 
 
L’ensemble de ces conclusions a été obtenu dans le cadre d’études portant sur les sujets 
adultes. Malgré l’absence à ce jour de données spécifiques issues d’essais d’intervention ou de 
suivis prospectifs similaires chez les enfants, il est raisonnable de penser que la consommation 
d’AGPI-LC n-3 DHA et EPA (donc de poisson) pendant l’enfance et l’adolescence est susceptible 
de conduire aux mêmes effets bénéfiques au niveau cardiovasculaire que ceux attendus chez le 
sujet adulte. Cette hypothèse est soutenue par le fait que des lésions d’athérosclérose peuvent 
survenir au cours de l’enfance et de l’adolescence (Berenson et al. 1998; McGill et al. 2000) et 
que leur progression et leur sévérité sont liées non seulement à l’existence de facteurs de risque 
cardiovasculaires mais également à leur persistance au cours du temps (McGill et al. 2000; Stary 
2000). 
Par ailleurs, des données ont montré une diminution du risque cardiovasculaire chez des enfants 
issus d’une famille à risque et supplémentés en AGPI-LC n-3, EPA et DHA (Engler et al. 2004). 
 
Consommation de poissons et développement d’autres pathologies : cancers, maladies 
métaboliques, affections neuro-dégénératives liées au vieillissement 
 

� Cancers 
Cancer de la prostate 
La conclusion du rapport de l’Afssa sur les relations entre les acides gras et les cancers (Afssa 
2003) indiquait que : « la consommation de poissons ou celle d’AGPI n-3 à longue chaîne (EPA, 
DHA) n’est pas associée, dans la majorité des études, au risque de cancer de la prostate, bien 
que quelques études suggèrent un effet protecteur ». Dans les études récentes (Chavarro et al. 
2007; Hedelin et al. 2007), il persiste une certaine hétérogénéité, cependant le nombre d’études 
montrant une réduction de risque est maintenant supérieur à celui relevé en 2003, ce qui renforce 
la suggestion d’un effet favorable probable de la consommation de poissons dans les cancers de 
la prostate. 
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Cancer colo-rectal 
Dans le rapport de l’Afssa (2003), les tableaux des données épidémiologiques montraient une 
diminution du risque dans environ la moitié des études portant sur la relation entre la 
consommation de poissons et les cancers colo-rectaux, tandis que les autres ne montraient pas 
d’effet ; deux études chinoises montraient une augmentation de risque. Plusieurs études récentes 
basées sur un questionnaire alimentaire et une méta-analyse sur la consommation de poissons 
suggèrent la possibilité d’un effet protecteur du poisson et des AGPI-LC n-3 vis-à-vis de 
l’apparition du cancer colo-rectal (Geelen et al. 2007; Kimura et al. 2007; Norat et al. 2005; 
Theodoratou et al. 2007). Ces résultats sont à confirmer par d’autres études, notamment 
prospectives. 
 
Cancer du sein 
Dans le rapport Afssa 2003, il n’a pas été possible d’émettre un avis sur le niveau de preuve 
entre la consommation de poissons et le cancer du sein, malgré un nombre considérable 
d’études (17 cas-témoins et 4 cohortes). En effet, seulement 1/3 d’entre elles montraient une 
réduction de risque. 
Depuis ce rapport, trois études portant sur la relation entre la consommation de poissons et le 
cancer du sein ont été publiées (Engeset et al. 2006; Hirose et al. 2003; Stripp et al. 2003). Seule 
l’étude japonaise (Hirose et al. 2003) a montré une réduction du risque pour une forte 
consommation de poisson. Ainsi ces nouvelles études n’apportent pas d’éléments permettant 
d’avancer vers une conclusion claire. 
 
Autres cancers 
En ce qui concerne les cancers féminins autres que le cancer du sein, une étude avec 709 cas et 
2 888 témoins a porté sur la relation entre la consommation de poissons, mollusques et 
crustacés et le cancer de l’endomètre (Terry et al. 2002). Dans cette étude, on a distingué la 
consommation de poissons gras de celle des autres poissons. Seuls les premiers étaient 
associés à une réduction de risque, pour une consommation de deux portions par semaine, 
comparée à une portion toutes les cinq semaines (0,2 portion hebdomadaire). 
Deux études japonaises récentes ont considéré la relation entre la consommation de poissons et 
le cancer du poumon (Takezaki et al. 2001a; Takezaki et al. 2001b; Takezaki et al. 2003). Les 
deux études montrent une réduction de risque associée à une augmentation de la consommation 
de poissons ou de fruits de mer, mais pas avec du poisson sec ou salé. 
D’autres études incriminent de façon plus spécifique la consommation de poisson saumuré : la 
consommation de sauce de poisson fermenté une fois par semaine augmente significativement le 
risque de carcinome œsophagien (cellules squameuses) (Li and Yu 2003). On retrouve 
l’augmentation de risque liée à la consommation de poisson salé dans les cas de carcinome 
naso-pharyngé en Chine (Zou et al. 2000). On peut suspecter une contamination induisant la 
présence de nitrosamines comme cela a été démontré pour d’autres produits ainsi transformés 
(Poirier et al. 1987). 
 
Ainsi, la majorité des études épidémiologiques récentes suggère une réduction probable de 
risque de cancer colo-rectal et de cancer de la prostate associée à la consommation de poissons. 
Pour le cancer du sein, les résultats sont contradictoires et pour les autres cancers, ils sont 
insuffisants. L’observation d’une réduction du risque est appuyée par une hypothèse sur le 
mécanisme d’action, démontrée expérimentalement dans des modèles animaux et qui repose sur 
l’effet apoptotique des AGPI-LC n-3, induisant une inhibition de la prolifération. Cependant, on ne 
peut éliminer un facteur de confusion possible, selon lequel la consommation de poissons 
n’aurait pas d’effet spécifique mais serait l’indicateur d’un profil nutritionnel globalement 
favorable. 
 

� Maladies métaboliques 
Plusieurs études ont évalué les effets de la consommation de poissons ou d’AGPI-LC n-3 sur les 
facteurs de risque cardiovasculaires chez les diabétiques avec des résultats similaires à ceux des 
sujets non diabétiques (Friedberg et al. 1998; Hartweg et al. 2007a; Hartweg et al. 2007b; 
Montori et al. 2000). Il apparaît que les AGPI-LC n-3 n’affectent pas l’équilibre glycémique chez 
ces patients comme cela a pu être évoqué par le passé. 
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S’il n’existe pas d’essai clinique en double aveugle de prévention du syndrome métabolique avec 
les AGPI-LC n-3, leurs effets favorables sur les facteurs de risque cardiovasculaires, notamment 
triglycéridémie et pression artérielle (Benito et al. 2006), laissent augurer d’une amélioration des 
caractéristiques cliniques des patients. D'autres travaux préliminaires ont montré que la 
consommation d’AGPI-LC n-3 améliore la stéatose hépatique qui accompagne le syndrome 
métabolique (Capanni et al. 2006) (Zivkovic et al. 2007). 
 

� Maladies neurodégénératives et santé mentale 
Les travaux sur les relations entre les AGPI-LC n-3 et la physiologie cérébrale ont porté d’une 
part sur le rôle de ces AG dans le fonctionnement cérébral et d’autre part sur leur implication 
dans les dysfonctionnements et pathologies du système nerveux central (maladies 
neurodégénératives de type Alzheimer, maladies psychiatriques de type schizophrénie, 
dépression, autisme, troubles de l’attention chez l’enfant). 
 
Chez l’animal, la déficience alimentaire profonde en AGPI n-3 induit des troubles 
comportementaux (altération des capacités d’adaptation et d’apprentissage, augmentation de 
l’anxiété et de la sensibilité au stress, déficit de la latéralité des tests comportementaux) (Bourre 
et al. 1989; Fedorova and Salem 2006; Frances et al. 1995; Jensen et al. 1996; Takeuchi et al. 
2003; Vancassel et al. 2005; Yamamoto et al. 1991) en lien avec une altération de certains 
circuits de neurotransmission dopaminergiques et sérotoninergiques (Chalon 2006; Chalon et al. 
1998). Par ailleurs, les résultats d’études de réversibilité et de supplémentation permettent de 
confirmer le rôle primordial de ces acides gras dans le fonctionnement cérébral (Bourre et al. 
1990; Moriguchi et al. 2001; Moriguchi and Salem 2003). L’hypothèse que le déficit en AGPI-LC 
n-3 chez l’homme puisse constituer un facteur de vulnérabilité à la survenue de maladies 
neurologiques et psychiatriques est ainsi posée. 
Chez l’homme, les taux sériques bas de DHA et des taux élevés d’AGPI n-6 chez les sujets âgés 
semblent associés au risque de détérioration cognitive, suggérant l’effet néfaste d’apports 
alimentaires faibles en DHA sur l’évolution des fonctions cognitives (Conquer et al. 2000; 
Dullemeijer et al. 2007). De plus, divers éléments suggèrent une possible association entre des 
apports alimentaires élevés en AGPI-LC n-3 et une réduction du risque de déclin cognitif 
(Barberger-Gateau et al. 2002; Kalmijn 2004; van Gelder et al. 2007). Toutefois, les données 
issues d’études de supplémentation chez l’homme manquent aujourd’hui pour confirmer l’effet 
préventif des AGPI-LC n-3 dans les troubles cognitifs (Barberger-Gateau et al. 2005; Barberger-
Gateau et al. 2007; Freund-Levi et al. 2008). 
 
Les données disponibles fournissent un faisceau d’arguments en faveur du rôle des AGPI-LC n-3 
dans l’étiologie des troubles mentaux, et de l’utilité d’apports suffisants pour leur prévention et le 
maintien de la santé mentale, même si d’autres études sont nécessaires pour confirmer et 
préciser des effets bénéfiques, préventifs potentiels. 
Par exemple, de nombreuses études épidémiologiques d’observation suggèrent que la 
consommation de poissons (environ 2 fois par semaine) ou que des apports d’AGPI-LC n-3 
� 0,1 % de l’apport énergétique sont associés à une moindre prévalence de la dépression dans la 
population (Appleton et al. 2007; Silvers and Scott 2002; Tanskanen et al. 2001). 
 

� Dégénérescence maculaire liée à l’âge 
Des études écologiques dans les pays où la consommation de poissons est élevée fournissent 
des données quant à l’implication des AGPI-LC n-3 dans la dégénérescence maculaire liée à 
l’âge : 1) au Japon, il existe une moindre prévalence de la DMLA jusqu’à récemment ; 2) en 
Islande, les formes exsudatives avec drüsen (dépôts lipidiques à la face interne de la membrane 
de Bruch adjacente à l’épithélium pigmentaire) sont rares et les formes atrophiques fréquentes 
(Jonasson et al. 2005; Jonasson et al. 2003; Jonasson et al. 1987). Selon les données de 
physiopathologie, les drüsen sont la résultante des premières étapes de la maladie, dans 
lesquelles les lipides sont impliqués. 
Une méta-analyse de 9 études épidémiologiques montre qu’un apport élevé en AGPI-LC n-3 est 
associé à une réduction de 30 % du risque de DMLA tardive et que la consommation de poissons 
au moins 2 fois/semaine est associée à la fois à une réduction du risque de DMLA précoce et 
tardive (Chong et al. 2006). 
Au total les données épidémiologiques (transversales, cas-témoins, prospectives) suggèrent un 
effet favorable d’un apport élevé en AGPI-LC n-3 et de poisson, qui pourrait disparaître lorsque 
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l’apport en acide linoléique est élevé. Les résultats de ces études sont confortés par les données 
mécanistiques. Toutefois, des études d’intervention sont nécessaires pour conclure quant à 
l’existence d’une relation de cause à effet donc d’un rôle protecteur des AGPI-LC n-3. 
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ANNEXE 3  

Consommation de poissons et risques sanitaires 

Méthylmercure (MeHg) 
Le mercure (Hg) est un élément naturellement présent dans le sol et les roches, ainsi que dans 
les lacs, les cours d’eau et les océans. L’écorce terrestre, qui rejette environ 2 700 à 6 000 
tonnes de mercure par an dans l’atmosphère, représente la principale source de ce métal dans 
l’environnement. Au mercure provenant de ces sources naturelles s’ajoute le mercure rejeté dans 
l’environnement par les activités humaines, notamment la transformation des pâtes à papier, 
l’exploitation minière et la combustion des déchets et des combustibles fossiles. 

Parmi les différentes formes physico-chimiques du mercure, le méthylmercure (MeHg) est la 
forme la plus toxique, facilement absorbée et difficilement excrétée par les organismes vivants. 
La biométhylation du mercure inorganique en MeHg est mise en évidence dans les sédiments 
ainsi que chez les organismes marins (poissons, coquillages…). La réaction de méthylation du 
mercure peut se dérouler dans le compartiment marin, plus particulièrement dans la zone 
anaérobie des sédiments. Le MeHg ainsi produit est ensuite concentré par le phytoplancton et le 
zooplancton puis bioaccumulé dans les organismes aquatiques, plus particulièrement dans les 
poissons carnivores. 

La source d’exposition majeure au MeHg pour l’homme est la consommation de poissons chez 
lesquels le mercure est essentiellement sous forme de MeHg. Les teneurs de la chair des 
poissons en MeHg varient selon l’espèce, l’âge et la taille des poissons, de 0,001 à 3,7 mg/kg de 
poids frais en France métropolitaine. 

PBDE (PolyBromoDiphénylEthers) 
Les PBDE appartiennent à la famille des retardateurs de flamme bromés (RFB) qui constituent 
des produits chimiques incorporés dans les matières plastiques d'appareils électriques 
(ordinateurs, télévisions) et de circuits électroniques en vue de leur conférer des propriétés 
ignifuges. Ils sont également présents dans des mousses et des matériaux de capitonnage 
(domestiques et industriels), les intérieurs de voitures et d'avions ainsi que dans certains textiles. 
Les études toxicologiques disponibles n’ont pas permis de déterminer, à ce jour, de dose 
toxicologique expérimentale de référence qui puisse servir de fondement à la fixation d'une VTR.  
 
Dioxines et PCB (PolyChloroBiphényles) 
Le terme de "dioxines" est un nom générique qui désigne deux grandes catégories de composés, 
les polychlorodibenzodioxines (PCDD) et les polychlorodibenzofuranes (PCDF). Les dioxines 
regroupent 75 molécules différentes (congénères). Les dioxines ne sont pas produites 
intentionnellement mais sont émises au cours de processus thermiques, accidentels (incendies) 
ou non (incinération de déchets industriels d’ordures ménagères, de bois ou de carburants 
fossiles), au cours de processus chimiques (traitement de la pâte à papier d'origine végétale, 
impuretés de l’herbicide 2,4,5-T) et par les transports motorisés, la combustion mal maîtrisée de 
charbon, fioul, bois, etc. 

Les « PCB » (polychlorobiphényles) sont des composés aromatiques chlorés qui regroupent 209 
composés ou congénères théoriquement possibles. Ils sont uniquement d'origine anthropique et 
les premiers mélanges techniques ont été synthétisés et commercialisés pour la première fois en 
1929 par la société MONSANTO. Jusqu’à l’interdiction de mise sur le marché en 1987, les PCB 
ont été largement utilisés en raison de leurs propriétés thermiques d'isolant électrique et 
d'ininflammabilité (fluide caloporteur, isolation électrique et refroidissement des transformateurs 
et des condensateurs électriques) et comme additifs stabilisants ou ignifugeants dans l’encre, la 
peinture et les matières plastiques.  

Des quantités importantes de PCB ont donc été rejetées dans l'environnement par le passé et 
des quantités importantes se retrouvent encore aujourd’hui dans les sols et les sédiments 
terrestres et marins en raison de leur importante rémanence. 
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ANNEXE 4 

Contribution relative des différentes classes d'aliments à l'exposition totale aux PCDD/F, 
PCB-DL et PCB-NDL (avis et rapport Afssa, 2005, 2007) 

 
Contribution relative des différentes classes d'aliments à l'exposition totale aux PCDD/F  
pour les adultes et pour les enfants 
 
 

 
Contribution relative des différentes classes d'aliments à l'exposition totale aux PCD-DL 
pour les adultes et pour les enfants 
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Contribution relative des différentes classes d'aliments à l'exposition totale aux 6 PCB-
NDL (PCB 28, 52, 101, 131, 153 et 180) pour les enfants, les femmes en âge de procréer 
(19-44 ans) et pour les adultes 
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ANNEXE 5 

 
Exposition moyenne de la population française aux dioxines, PCB et 
méthylmercure (MeHg), et apports moyens en EPA+DHA, selon les tranches d’âge 
et le nombre de poissons consommés 

 
Catégorie de 
population 

 
Scénario n 

Total 
Dioxines+PCB

-DL 
PCB-NDL MeHg EPA+DHA 

pg TEQ/kg pc/j ng/kg pc/j µg/kg pc/j mg/j 
[3-10 ans] 0 poisson 89 2,68 10,86 0,014 21,8 
[3-10 ans] 1 poisson 184 3,32 14,54 0,083 91,6 
[3-10 ans] 2 poissons 1 gras 39 3,99 18,09 0,154 134,6 
[3-10 ans] 2 poissons 2 gras 91 4,11 19,12 0,103 189,0 
[3-10 ans] 3 poissons 1 gras 14 3,11 14,85 0,192 155,9 
[3-10 ans] 3 poissons 2 gras 19 4,11 18,86 0,148 207,0 
[11-14 ans] 0 poisson 107 1,44 6,40 0,005 20,7 
[11-14 ans] 1 poisson 127 1,95 9,56 0,040 125,5 
[11-14 ans] 2 poissons 1 gras 33 2,11 10,78 0,079 176,8 
[11-14 ans] 2 poissons 2 gras 63 2,28 11,56 0,051 297,3 
[11-14 ans] 3 poissons 1 gras 12 2,26 9,82 0,117 162,9 
[11-14 ans] 3 poissons 2 gras 13 2,51 13,09 0,093 335,6 
[15-17 ans] 0 poisson 127 1,32 5,70 0,005 15,3 
[15-17 ans] 1 poisson 135 1,52 7,34 0,033 129,5 
[15-17 ans] 2 poissons 1 gras 16 1,63 7,85 0,068 245,0 
[15-17 ans] 2 poissons 2 gras 48 1,49 7,86 0,046 252,7 
[15-17 ans] 3 poissons 1 gras 4 1,74 9,79 0,115 125,0 
[15-17 ans] 3 poissons 2 gras 9 2,30 12,86 0,076 470,9 
[18-64 ans] 0 poisson 337 1,32 5,77 0,008 38,5 
[18-64 ans] 1 poisson 444 1,58 7,44 0,034 168,1 
[18-64 ans] 2 poissons 1 gras 126 1,71 8,57 0,066 259,5 
[18-64 ans] 2 poissons 2 gras 171 1,86 9,57 0,049 352,6 
[18-64 ans] 3 poissons 1 gras 34 1,74 8,03 0,088 346,4 
[18-64 ans] 3 poissons 2 gras 72 2,01 10,40 0,087 495,7 
[65 ans et +] 0 poisson 38 1,17 4,74 0,003 31,3 
[65 ans et +] 1 poisson 70 1,44 6,62 0,027 184,2 
[65 ans et +] 2 poissons 1 gras 29 1,83 8,36 0,070 235,3 
[65 ans et +] 2 poissons 2 gras 27 2,11 10,68 0,066 479,2 
[65 ans et +] 3 poissons 1 gras 13 1,59 7,70 0,079 245,7 
[65 ans et +] 3 poissons 2 gras 16 2,17 11,15 0,067 532,1 

 
 
Ces niveaux d’exposition sont à mettre en regard des VTR fixées respectivement pour le 
méthylmercure (1,6 µg/kg p.c./sem), le total Dioxines+PCB-DL (2,3 pg TEQOMS/kg p.c/j) et les 
PCB-NDL (10 ng/kg pc/j) ainsi que des ANC définis pour les acides gras EPA+DHA.  

 

MOTS-CLES 

 
BENEFICES, RISQUES, POISSONS, EPA, DHA, VITAMINE D, PCB, DIOXINES, MERCURE, 
RECOMMANDATIONS 
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