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Résumé Cet exposé repose sur la thématique de I'évatuatiantitative des risques alimentaires
liés aux contaminants. Nous montrerons que les lesdatilisés rappellent ceux employés en
assurance mais que les problématiques et les diffiésent. Nous étudions ici essentiellement les
risques liés a I'exposition a certaines substanhasiques dont la toxicité est avérée et chronique.
Aprés avoir présenté brievement la problématiqemsEmble et comment elle est traitée dans une
approche statique (c'est-a-dire une période donnéeyus aborderons, sans entrer dans les détails
techniques, la modélisation dynamique des phénosn@meontaminations alimentaires et leur impact
en termes d’évaluation des risques d’expositioriesiong terme, en présentant notamment un modele
dynamique d'exposition au risque alimentaire dégymdoen 2006 au sein de l'unité Mét@risk de
I'INRA : le modeéle KDEM. Enfin, apres avoir mis @vidence ses différentes lacunes, nous
introduirons différentes pistes de généralisatiossible.

Mots clefs : Théorie de la ruine, chaine de markogsure stationnaire, comportement asymptotique,
probabilité de ruine, renouvellement, processuBalsson.

Abstract: Dietary risk management had become a major issaarisociety. Once the contamination
exposure assessed, one seeks to model the dynathi @ontaminant in the human body in order to
anticipate a potential risk and thus allow publigharities to set up and adopt adequate sanitary
measures. Based on ruin models of Cramér-Lundbedy $parre-Andersen, which describe the
evolution of reserves in a insurance company aghlight an hypothetical insolvability or an inabjli

to meet its commitments, the KDEM model (Kineticefairy Exposure Model), developed in 2006
within the Met@risk unit of INRA, is a dynamic expoe model to a contaminant. Unlike static
models, the KDEM model integrate at the same tineeghenomenon of accumulation in the body
following successive ingestions and also the phaokiaetic of the contaminant governing its gradual
elimination. Nevertheless, it does not take intcoamt any dependencies, for instance the quantties
contaminant ingested or on (in the course of, dyraver) the moments of food intake. In the respect
we have introduced markov dependence on the maodklv& emphasize on the properties that are
conserved. On the other hand, we present resulisdolfying the response function. We integrate a
new parameter which allows us to consider a cedelay that can be seen such as a time required for
the absorption of the contaminant. The aim is fwraach as close as possible the reality.

Les modéeles de ruine en risque alimentaire

Les modeles de ruinsont des modéles dynamiques en général a tempscomii décrivent
I'évolution d'un « stock » avec entrées et sortiesit les applications sont nombreuses et présentes
dans de nombreux domaines tels que I'assurandmalace, I'nydrologie, l'informatique, la gestion

ou encore la santé. La théorie du risque, égalemepelée théorie de la ruine, concerne de facon
générale I'évaluation de probabilités de réalisat@vénements défavorables ou de dépassement de
seuil. En assurance, le but est de modéliser Uévol des réserves d'une compagnie d'assurances en



fonction d’hypothéses sur sa réserve initialesur la loi d'apparitiordes sinistres, la distribution de
leurs montant®V; et sur le taux de rentrée des primes d'assuraiée. Le modele le plus simple en
assurance avec des hypothéses d’indépendance letsdegécifiques est celui introduit par Lundberg
(1903) et Cramér (1930), appelé modéle de Cramédérg (voir Assmusen et Albrecher (2010)). La
ruine survient lorsque les réserves deviennenttivega(ou atteignent des valeurs trop basses sir un
trop longue période).

Dans le cadre du risque alimentaire, le modéleegstersé mais son principe identique. En effet, on
cherche a modéliser I'évolution de la contaminatbimique dans le corps humain, en prenant en
compte la contamination initiale du corps, les stheis - ici la contamination chimique due a la
consommation de produits contaminés qui vienneicemuler dans le corps - et des phénomenes
d'élimination (I'opposé des primes en faisant lalpEe avec les assurances).

L'évolution de la dynamique d'un contaminant danedrps que I'on note désormai§) est en effet
régie par deux phénomeénes : le régime alimentagaisant des sauts de contamination au sein de
l'organisme, qui dépendent de la fréquence desgamentaires et de la quantité de contaminant
ingérée a chaque prise et des propriétés pharnmeétiogies du contaminante. de la vitesse
d'élimination et de la demi-vie du contaminant gaiactérise la vitesse a laquelle il est éliminé de
moitié dans le corps humain. De tels processusammius dans la littérature probabiliste sous a no
de Processus de Markov Déterministes par Morceau’PDMP, Piecewise Deterministic Markov
Processes).

La "ruine" intervient lorsque la dose toxicologigaecumulée dans le corps dépasse un seuil de
référenceal et on cherche a estimer sa probabilité. On ndéepaésence d’'une barriére naturelle en 0
qui, dans le cadre assurantiel, peut s'interpigterme une barriére de dividendes (au-dela de lequel
le surplus est reversé aux actionnaires, voir pample Loisel, 2007). D’autres indicateurs peuvent
aussi nous apporter des informations sur le risgoeme le temps passé au-dessus du seuil, le temps
mis sur une période pour dépasser un niveau d'giquosritique d, quelconque ou encore la sévérité
de la contamination. Ces parametres sont tous aledidnnelles de Gerber-Shiu. La différence
essentielle avec le domaine assurantiel est quemem& la ruine est avérée, lindividu est
généralement malade mais le processus n'est é anmmédiatement, de sorte que le comportement
de long terme du processus soit observable (ou I=nie) et nous permette d’estimer les
fonctionnelles d’intérét par des considérationsrgsptiques.

Le modele KDEM

Le modele dynamique KDEM (Kinetic Dietary ExposWedel) introduit par Bertail et al. (2008,
2010) et développé depuis par de nombreux chersheatamment au sein de l'unité Mét@Risk de
I'INRA, se présente comme une généralisation denodéle de ruine, tenant compte du fait que la
décroissance linéaire au tamévoquée ci-dessus a titre illustratif n'est padiste dans le cadre du
risque alimentaire. Pour chaque individu, les comationsW,, lors de prises alimentaires aux dates
T,, sont indépendantes, hypothése qui peut étre ateigour certains contaminants présents dans
peu d'aliments (par exemple pour le méthylmercure$. durées "inter-prisesAT, = T,-T,1 avec
n=1, sont elles aussi supposées indépendantes.

Le modele pharmacocinétique d’élimination des awmirtants a vitesse linéaire selon une équation
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différentielle dt correspond alors & une décroissance exponentiellBexposition
entre les instants de prises. Il rend compte deprigtés pharmacocinétiques d'un grand nombre de
composes chimiques et est largement utilisé patol@sologues (voir Gibaldi et Perrier, 1982). & n
dépend que du paramétre d’élimination éventuellement aléatoire ou dépendant de facteurs
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individuels. Si I'on désigne p“'n (@, ), I'exposition accumulée, immédiatement apres'fa®
prise alimentaire, son comportement est alors dgariun modéle autorégressif a coefficient aléatoi



+1

de la formfXn+l = X,exp(-OAT, ;) + W"“. Le comportement asymptotique et la loi statioredi
ce processus sont bien connus des probabilistes.

Sous I'hypothese de queue légére des contamingfiess. queue lourde), on montre que la mesure
stationnaire est a queue légére (resp. lourdejuicpermet d’estimer la probabilité de ruine.

Cependant, bien que ce modéle permette de metgiégence quelques phénomeénes stylisés, il n'est
pas réaliste pour de nombreux contaminants. Ert, défe contaminations ne sont clairement pas
indépendantes. D’autre part, I'nypothése d'indépecel entre les temps d'inter-arrivées et les
contaminations ne parait pas non plus réaliste.

Vers des modeles plus réalistes

Un des inconvénients majeurs du modéle KDEM esil ge’ rend pas bien compte du phénomene
d’accumulation & queue épaisse que I'on constaie gertaines contaminations journalieéres a queues
légéres. Bertail et al. (2008) ont proposé de climer des dynamiques d’élimination non
exponentielles et Bertail et Tillier (2013), dans twavail en cours, de tenir compte éventuellement
d’'une phase d’assimilation du contaminant qui ¢arde I'élimination (graphique 5).

Il est & noter que le comportement asymptotiqueedemodéles est complétement différent de celui du
modéle KDEM et mérite une étude approfondie. llewent en effet de la théorie des processus de
Kesten (1973) qui génerent des risques a queugdoumedes, plus en accord avec les phénoménes
observés.

Par ailleurs, certains contaminants ont une taxigiti peut se renforcer par interaction avec désutr
substances (par exemple le plomb ou le cuivre peuméthylmercure). Or la contamination est
souvent influencée par des facteurs communs, notamta panier de consommation des individus,
lui-méme dépendant d'autres facteurs (csp, prikstwabilité des aliments, etc.), ce qui génére de
corrélations.

Le méme type de phénomenes apparait lorsqu’il ts'dgi prendre en compte les différents
compartiments dans lesquels sont stockés lesroordats (le foie, les graisses, le cerveau, ateg,
stocks pouvant également interagir entre eux... @eBlgmatiques sont a rapprocher des modeles
multi-branches en assurance (voir Loisel, 2007¢tude multivariée de contaminants et/ou de
nutriments constitue un enjeu technigue et scigotf majeur notamment dans une approche
risque/bénéfice de I'alimentation. Comprendre laéromeénes de corrélation entre contaminants et
compartiments constitue un véritable challengefaitapour les toxicologues et les modélisateurs.
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