


RÉSUMÉ 

Revue de la littérature scientifique traitant des impacts 
de la production porcine sur la santé publique 

En novembre 1996, la Fédération des producteurs de porcs du Québec (FPPQ) ainsi 
que les 25 organismes liés au secteur porcin participant à la Table Filière, ont endossé 
la réalisation d’un plan agroenvironnemental. L’objectif du Plan est d’exercer et de 
développer la production porcine dans le respect de l’environnement en conciliant les 
impératifs économiques et sociaux. 

La nature des propos tenus par différents groupes de citoyens sur la responsabilité du 
secteur porcin dans la détérioration du milieu et de la santé de la population vivant à 
proximité d’entreprises porcines a conduit les responsables du Plan agroenvironne- 
mental de la production porcine à constituer le groupe de travail « Santé » pour faire la 
lumiére sur une partie de cette problématique. Ce groupe de travail multidisciplinaire se 
composait de trois chercheurs et de leur équipe de recherche, spécialisés en 
toxicologie. épidémiologie et santé animale : 

. Dr Jules Brodeur, M.D., Ph.D., professeur émérite en toxicologie à l’Université de 
Montréal 

. Dre Lise Goulet, M.D., Ph.D.. professeure agrégée au Département de médecine 
sociale et préventive de Wniversité de Montréal 

. Dre Sylvie D’AIlaire. D.M.V., Ph.D., professeure titulaire à la Faculté de médecine 
vétérinaire, spécialiste en santé animale et porcine 

Le mandat confié à ce groupe de travail était : 

> d’effectuer une revue de la littérature scientifique sur les impacts de la production 
porcine sur la santé publique; 

p de proposer des pistes de recherche en vue d’améliorer les connaissances. 

Pour réaliser son mandat, le groupe de travail a identifié trois types de contaminants qui 
ont fait l’objet d’une attention particulière. II slagit des wntaminants de nature 
microbiolcgique, des wntaminants de nature chimique et des composés volatils à 
l’origine des odeurs dégagées par la production porcine. Différentes banques de 
données informatisées, publications et rapports provenant des ministères de la Santé, 
de I’Environnement et de I’Agriculture, des Pêcheries et de I’Alimentation du Québec, 
touchant de ~Près ou de loin à la problématique, ont été consultés. Pour être retenus, les 
documents de référence devaient : 
> témoigner d’une situation comparable à celle observée dans le contexte québécois; 
> se limiter aux impacts sur la santé des populations vivant dans l’environnement des 

lieux de production (excluant les effets sur la santé des travailleurs des entreprises 
porcines); 

k faire état des impacts des contamina& et des odeurs pouvant affecter la qualité de 
l’eau, de l’air, du sol et avoir des répercussions sur la santé des populations; 

> aider à comprendre la problématique et suggérer des mesures préventives ou 
curatives pour minimiser les impacts de la production porcine sur l’environnement 



Au total, 3% documents de référence ont été retenus pour la réalisation de cette revue 
de littérature. À la lumière des documents répertories, aucun n’a pu démontrer 
scientifiquement que la production porcine, lorsque pratiquée selon les règles de l’art, 
affecte la santé des populations rurales vivant près des sites de production. Cependant, 
la production porcine, comme plusieurs autres activités industrielles ou humaines, 
constitue un risque de pollution du milieu. 

La revue de littérature scientifique a permis de faire ressortir que certains risques 
avaient été surévalués. Cependant, la mise à jour des connaissances et l’estimation des 
risques réels liés à certains wntaminants de nature microbiologique et chimique dans 
un contexte québécois de production porcine sont des recommandations majeures du 
groupe de travail. 

Dans le cas des wntaminants de nature microbiologique, 125 micro-organismes 
répertoriés chez l’espèce porcine à travers le monde ont été scrutés à la loupe. De ce 
nombre, 8 agents. ont été retenus comme pouv,ant constituer un risque pour la 
population québécoise en général. Compte tenu de la nature des agents retenus, du 
niveau de connaissance et de leur mode d’action, le groupe de travail recommande 
l’établissement de la prévalence de œs agents dans le cheptel porcin québécois et du 
taux de survie de ces derniers dans t’environnement. Le groupe de travail recommande 
de suivre Evolution des maladies à t’intérieur des troupeaux porcins. Le maintien d’un 
bon système d’épidémio-surveillance et de laboratoires de diagnostic permettrait 
d’identifier rapidement les nouvelles maladies ou l’arrivée de maladies dont le Canada 
est présentement exempt. 

Dans le œs des wntaminants chimiques, la revue de littérature a permis de mieux 
comprendre les risques potentiels que certains contaminants chimiques pouvaient avoir 
sur la santé lorsque les doses ingérées sont relativement élevées. Toutefois, l’état des 
connaissances se heurte à l’estimation du risque encouru pour les populations exposées 
à de faibles doses de contaminants chimiques via l’eau de boisson. Comme première 
recommandation, le comité suggère d’instaurer un programme de surveillance portant 
sur la contamination de l’eau potable originant des sources d’approvisionnement situées 
à proximité des lieux d’épandage de lisiers de porcs pour les nitrates, les 
trihalométhanes, les acides acétiques chlorés et les métaux (cuivre, manganèse et zinc). 
Ce programme de surveillance devrait s’étaler sur une période de trois ans de façon à 
refléter les variations saisonnières et annuelles. Une veille systématique de la littératu:e 
épidémiologique pour certains composés (les nitrates et les trihalométhanes) portant sur 
I’existenœ d’une relation entre l’exposition à une eau contaminée et l’apparition de 
œnœrs ou d’effets tératogènes devrait être entreprise. 

Dans l’ensemble des contaminant% les odeurs dégagées par les entreprises porcines 
causent les plus vives réactions de la part des populations rurales vivant à proximité de 
telles exploitations. Les problèmes liés aux odeurs générées par la production porcine 
sont entiers et complexes. Une grande question, Les habitants des communautés dans 
lesquelles on retrouve des activités de production porcine présentent-ils plus de 
malaises ou de problèmes de santé que ceux d’autres communautés ? L’impact des 
odeurs sur la santé des populations rurales ainsi que l’analyse des comportements faœ 
à ces dernières devraient faire’t’objet d’une analyse plus poussée. 
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INTRODUCTION 

En novembre 1996. la Fédération des producteurs de porcs du Québec (FPPQ) ainsi 
que les 25 organismes liés au secteur porcin, ont endossé la réalisation d’un plan 
agroenvironnemental. L’objectif ~du Plan est d’exercer et de développer la production 
porcine dans le respect de l’environnement en conciliant les impératifs économiques et 
sociaux. 

La nature des propos tenus par différents groupes de citoyens sur la responsabilité du 
secteur porcin dans la détérioration du milieu et de la santé de la population vivant à 
proximité d’entreprises porcines a conduit les responsables du Plan agroenvi- 
ronnemental de la production porcine à constituer le groupe de travail 4 Santé » pour 
faire la lumière sur une partie de cette problématique. Ce groupe de travail 
multidisciplinaire se composait de trois chercheurs et de leur équipe de recherche, 
spécialisés en toxicologie, épidémiologie et santé animale : 

i Dr Jules Brodeur, M.D., Ph.D., professeur émérite en toxicologie à Wniversité de 
Montréal. Les travaux du Dr Brodeur se sont concentrés sur les contaminants de 
nature chimique; 

n Dre Lise Goulet, M.D., Ph.D., professeure agrégée au Département de médecine 
sociale et préventive de l’Université de Montréal. Dre Goulet s’est penchée sur 
les odeurs susceptibles d’avoir des répercussions d’ordre psychologique; 

9 Dre Sylvie D’AIlaire, D.M.V.. Ph.D., professeure titulaire à la Faculté de médecine 
vétérinaire, spécialiste en santé animale et porcine. Dre D’AIlaire s’est attardée 
aux contaminants de nature microbiologique. 

Le mandat confié à ce groupe de travail était : 

b d’effectuer une revue de la littérature scientifique sur les impacts de la production 
porcine sur la santé publique; 

b de proposer des pistes de recherche complémentaires ou nouvelles en vue 
dlaméliorer les connaissances. 

Pour réaliser le mandat qui lui était confié, le groupe de travail a identifié les 
contamina& issus de la production porcine pouvant présenter un risque pour la santé 
publique. Trois types de contaminants ont fait I’objet d’une attention particulière, il s’agit 
des contamina& de nature microbiologique, des contaminants de nature chimique et 
des composés volatils précurseurs des odeurs dégagées par la production porcine. 
Compte tenu de la nature des contamina& retenus, le groupe de travail a choisi une 
méthodologie propre à chaque type de contaminants. Le rapport final produit suite à la 
revue de littérature se divise donc en trois parties, soit : le bilan des connaissances, 
l’identification des lacunes et les recommandations visant à améliorer l’état des 
connaissances pour chaque type de contaminants. 



MÉTHODOLOGIE 

Outils consultés pour réaliser le mandat 
Pour effectuer la revue de littérature, le groupe de travail a consulté différentes banques 
de données informatisées telles que MEDLINE. TOXLINE; les bulletins signalétiques; 
Current contents; INTERNET et a pris connaissance de publications et rapports des 
ministères de la Santé, de YEnvironnement et de I’Agriculture, des Pêcheries et de 
I’Alimentation du Québec, touchant de près ou de loin à la problématique. Aussi, 
certains groupes spécialisés ont été consultés pour la réalisation de cet ouvrage. 

Critères de sélection des documents de référence 
Pour être retenus, les documents de référence devaient : 
> témoigner d’une situation comparable à celle observée dans le contexte québécois 

en termes de technique de production, de densité d’élevage et de la situation 
climatique; 

> se limiter aux impacts sur la santé des populations vivant dans t’environnement des 
lieux de production sans tenir compte des impacts de la production porcine sur la 
santé des travailleurs des entreprises porcines; 

k faire état des contamina& de nature microbiologique et chimique et des odeurs 
pouvant affecter la qualité de l’eau, de I’air, du sol et avoir des répercussions sur la 
santé des populations; 

> aider à comprendre la problématique et suggérer des mesures préventives ou 
curatives pour minimiser les impacts négatifs de la production porcine sur 
l’environnement. 

Au total, 393 documents de référence ont été retenus pour la réalisation de cette revue 
de littérature (annexes 2, 3 et 4). 

, 

Analyse de la littérature selon la nature des contamina& 
Compte tenu de la nature des contaminants, les équipes de recherche ont établi 
préalablement au dépouillement des documents, une méthodologie adaptée à leurs 
champs d’activités afin de réaliser une synthèse rigoureuse des connaissances et farre 
ressortir les lacunes existantes. Elles ont dégagé des pistes de recherche qui 
permettront de mieux estimer I’implication réelle de la production porcine québécoise sur 
la santé des populations rurales. 

1. Démarches réalisées dans le cas des contaminants de nature 
microbiologique 

Pour réaliser l’étude des contamina& de nature microbiologique, I’équipe de recherche 
a dressé la liste des agents infectieux qui sont retrouvés chez le porc à travers le 
monde; 125 agents infectieux ont ainsi été répertoriés. Les agents infectieux composant 
cette liste ont ensuite été classifiés en fonction de certains critères afin d’identifier ceux 
présentant un risque pour la santé des populations vivant dans I’environnement des 
lieux de production porcine québécoise. 
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Pour présenter un risque pour la population, les agents infectieux doivent répondre à 
certains critères : 

9 avoir un potentiel pathogène pour I’humain; 
9 ëtre transmissibles par un mode compatible pour la transmission aux 

populations avoisinantes d’exploitation porcine; 
9 être présents dans le cheptel porcin québécois; 
9 survivre à différentes conditions dans l’environnement pour conserver leur 

potentiel pathogène; 
9 atteindre une dose infectante critique pour I’humain. 

Pour que les agents infectieux d’origine porcine constituent un risque pour la santé, il 
faut que la population visée vienne en contact avec ces wntaminants: Le mode de 
transmission peut se faire de différentes façons : par contact direct, par t’air (inhalation), 
par inoculation ou par ingestion. Dans le cas qui nous concerne, le principal mode de 
transmission des pathogènes à la population en général se ferait par ingestion d’une eau 
contaminée par un agent potentiellement pathogène pour I’humain et présent dans le 
lisier de porc. La contamination des nappes phréatiques et des cours d’eau serait 
possible par les eaux de ruissellement dus à une défectuosité de certaines fosses à 
lisier et lors de l’épandage de lisier dans certaines circonstances inappropriées selon le 
type de sol, les méthodes d’application et certaines conditions climatiques prévalantes 
au moment de Epandage. 

Pour estimer avec plus d’exactitude le risque réel qu’un agent infectieux peut présenter 
pour les populations vivant près des lieux de production porcine, il est important 
d’introduire la notion de prévalenœ de I’agent au sein des troupeaux porcins. La 
prévalence fait référence au nombre de cas d’infections enregistrés dans une population 
déterminée englobant aussi bien les MS nouveaux que les cas anciens. Une condition 
rare constitue généralement un risque plus faible qu’une condition retrouvée dans tous 
les troupeaux (bien entendu, selon les conditions de survie de I’agent en cause). 

II. Démarches réalisées dans le cas des contaminants de nature chimique 

Pour réaliser l’étude des wntaminants de nature chimique, t’équipe de recherche a mis 
en relief l’importance du lisier de porc comme source de fertilisant en termes de quantité 
produite et de répartition sur le territoire québécois. Une liste des caractéristiques et des 
éléments constituant le lisier a été élaborée dans un premier temps. Chacun des 
constituants a été documenté afin de faire ressortir s’il y a lieu les dangers potentiels ou 
réels pour la population vivant aux environs des entreprises porcines. Le lisier de porc, 
de par sa composition, est une source importante d’eléments nutritifs pour les plantes. Il 
peut remplacer les fertilisants commerciaux en agriculture. Ses effets bénéfiques sur la 
fertilité, le pH, la structure du sol, la résistance à I’érosion, la capacité de rétention de 
I<eau, la température du sol et la matière organique sont bien établis. D’ailleurs, les 
données sur la gestion des fumiers en général et des lisiers en particulier sont 
abondantes. Cependant, les données toxicologiques reliées à la gestion des lisiers des 
porcs sont discordantes et assez disparates. Le travail réalisé a donc été de répertorier 
systématiquement les substances chimiques émanant des lisiers de porcs, leurs effets 
potentiellement néfastes et leurs impacts sur la santé de la population vivant près des. 
lieux de production. 



Cette revue bibliographique s’est attardée à : 
9 mettre à jour les données toxicologiques actuelles sur les contaminants chimiques 

identifiés et émanant des lisiers de porcs; 
9 établir pour chacun des constituants l’état de la situation (normes et surveillance de 

I’exposition); 
9 évaluer les impacts sanitaires de l’exposition à’ces contaminants sur les populations 

vivant prés des lieux de production. 

III. Démarches réalisées dans le cas des composés.volatils et des odeurs 

Depuis quelques années, l’impact sanitaire des odeurs émanant des entreprises 
porcines fait l’objet de nombreux questionnements. Le caractère potentiellement nocif 
des odeurs émises, en particulier, soulève la crainte de plusieurs membres des 
communautés dans lesquelles on retrouve des activités de production porcine. Plusieurs 
msidants et résidantes de œs communautés semblent en effet attribuer aux odeurs la 
présence de diverse symptômes physiques et psychologiques comme les nausées, les 
maux de tête. la fatigue ou l’humeur dépressive. 

Le travail du comité a et6 de : 
> mettre en lumiére l’étendue des connaissances scientifiques actuelles sur les 

odeurs, en évaluant les, liens entre les composés volatils odorants provenant des 
entreprises porcines et la santé des populations; 

k comprendre comment les composés volatils et les odeurs pourraient affe&er la santé 
des populations. 
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RÉSULTATS ET RECOMMANDATIONS 

À la lumière des documents répertoriés (annexes 2, 3 et 4), aucun n’a pu démontrer 
scientifiquement que la production porcine, lorsque pratiquée selon les règles de l’art, 
affecte la santé des populations rurales vivant près.des sites de production. Cependant, 
la production porcine, comme plusieurs autres activités industrielles ou humaines, 
constitue-,un risque de pollution du milieu. 

1. LES CONTAMINANTS DE NATURE MICROBIOLOGIQUE 

a) RÉSULTATS 

Différentes conditions affectent la survie des organismes dans l’environnement, soit : la 
température, l’humidité, le pH. la dessiccation, l’effet des rayons du soleil, les conditions 
aérobieslanaérobies, le traitement des eaux, etc. De façon générale, 90% des micro- 
organismes présents dans le lisier sont détruits après un séjour de 90 jours dans la 
fosse 5 lisier, principalement à cause des variations de pH et d’une limite des nutriments 
disponibles (Bouffard et coll.. 1997). Toutefois, l’apport continu de nouveaux pathogènes 
par l’addition de lisier atténue la portée de cette affirmation et rend ces résultats 
difficilement utilisables. Cependant, on peut assumer qu’il y a un effet de dilution par 
rapport aux matières fécales produites par les porcs puisque certains-micro-organismes 
sont détruits au cours du procédé d’entreposage et qu’il y a un apport d’eau de lavage 
ou de pluie dans les fosses non couvertes. 

Suite à l’épandage, 92 à 97% des micro-organismes sont retenus dans le sol où leur 
survie dépend de l’humidité, de la température, du pH. II est démontré que certains 
organismes peuvent survivre assez longtemps dans l’environnement et résister aux 
traitements conventionnels des eaux (Bouffard et coll., 1997). 

L’absence de traitement ou un traitement inadéquat des eaux de consommation 
humaine ne permet pas un allégement de la charge microbienne et peut donc constituer 
un facteur de risque pour certaines populations. En milieu rural, les populations 
s’approvisionnant de puits privés sont considérées les plus à risque. 

Bien qu’il n’existe, selon nos recherches, aucune étude scientifique démontrant un lien 
de cause à effet entre l’épandage de lisier de porc et des problèmes de santé d’origine 
hydrique chez I’humain. nous ne pouvons nier qu’il existe un risque potentiel. Pour 
déterminer l’importance du risque, il a fallu procéder à une classification des micro- 
organismes afin de faire ressortir ceux qui présentent un risque réel pour la santé de la 
population québécoise. 

Des 125 micro-organismes répertoriés chez l’espèce porcine à travers le monde, il faut 
exclure de nos préoccupations plus de 106 agents (annexe 1) puisque ces derniers 
appartiennent à une des classes suivantes : 
g les agents n’ayan! jamais été associés g une maladie chez I’humain ou qui sont 

spécifiques au porc; 
p les agents transmissibles à l’humain mais non rapportés au Canada ou absents du 

cheptel porcin canadien à l’heure actuelle; 



> les agents transmissibles à I’humain et dont le mode de transmission requiert un 
contact étroit ou direct; 

k les agents transmissibles à l’humain et dont le mode de transmission s’effectue par 
la consommation de viande; 

P les agents transmissibles à l’humain mais dont I’épidémiologie ne favorise pas la 
transmission à la population en général. 

Des 19 agents restants, 11 agents dont le potentiel pathogène pour t’humain n’a pu être 
établi, ont été classés dans une catégorie dite « incertaine a. Les risques pour la 
population en générai ne sont pas connus et restent « incertains » voire à déterminer. 
Ces agents sont : Arcanobacterium pyogenes. Arcobacter butzleri et cryaerophilus, 
Balantidium coli, Brachyspira pilosicoli. Clostridium difficile, Enterococcus spp, 
Helicobacter heilmannii, Rotavirus porcin, le Virus de l’hépatite E,. Trichuris suis. 
(annexe 1, tableau 6). 

Enfin, 8 agents présentés dans le tableau 1 ont été retenus comme pouvant constituer 
un risque pour la population québécoise en général. Toutefois, il a été impossible de 
quantifier ce risque avec l’information disponible actuellement. 



TABLEAU 1 : AGENTS POTENTIELLEMENT TRANSMISSIBLES A LA POPULATION EN GÉNERAL MAIS DONT LE RISQUE EST DIFFICILE A QUANTIFIER 

Campylobacter 
coli 

(bactérie) 

Ingestion de fèces 
j’eau ou d’aliment! 

contaminés 

Qevée 
p 90%) 1 Faible 

moins de 5% des 
3s rapportés 
mnt attribuables i 
:. coli) 

Oui (<2 jours dans 
Peau ) 

(8 
Y 
n 

I t 

Campylobacter 
jejunl 

(bactérte) 

Ingestion de f&ces 
i’eau ou d’aliment! 

contamin& 

Faible 
(c 5%) 

Faible 
(<2 jours dans 

Peau ) 

Moyenne 
(jusqu’A 12 

sem.dans le sol) 

Bovin 
Chien 
Chat 

Humain 

Faible Oui 

Oui 

Asymptomatique 

kymptomatique ou 
:olibacillosé 
;p&ifique au porc 
,eu de lien avec les 
louches retrouvées 
:hez l’homme 

Leptospimse 

Escherichia coli 
(bact&ie) 

Ingestion de fkes 
l’eau ou d’aliment: 

contaminés 

bus les autres 
nammifhres et 

oiseaux 
Faible Qev4e 

Leptospira spp. 
(bactéde) Leptospirose 

Contact direct ou 
via I’eau 

contamin6e 
Oui 

Faible 
3 cause de /a 
accination des 
:producteurs 

25% des 
roupeaux et 5% 

des porcs 

Faible 

49% des 
troupeaux et 

13% des porcs 

Faible au niveau 
de l’eau (< 16h) 

Moyenne dans les 
SOIS (78 9 
semaines) 

Faible (surtout a 
température 

élev6e) 

Inconnue Mal connue 

Salmonella spp 
(bact&ie) 

Asymptomatique ou 
salmonellose 

ngestion de fkes, 
Yeau ou d’alimenb 

contamin& 
Salmonellose Oui 

Oui 

Résistant 
BlevBe dans les 

constituer un 

Asymptomatique Gastro-entkite 
ngestion de fkes, 
l’eau ou d’alimentr 

contaminbs (bacMe) 

3yptospoddium 
parvum 

(parasite) 

Giardia 
intestinal& 
(parasite) 

Ingestion de fkes 
ou d’eau 

contamin& 

Asymptomatique 
0” 

cryptosporidiose 

Asymptomatique 

Gastro-ent&ite 

Gastro-entbrite 

Humain risque important 
Certains Si prévalence 

nammifkes de élev8e dans les Moyenne 
(8 semaines dans 

reau) 

Ingestion de fèces 
ou d’eau 

contaminés 

TrBs faible 
(à confirmer) 
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b) RECOMMANDATIONS 

La revue de littérature a permis d’identifier les agents qui présentent un risque potentiel 
pour la population en général. Toutefois, il demeure de nombreuses interrogations. 
Compte tenu de la nature des agents, du niveau de connaissance et de leur mode 
d’action, le groupe de travail a établi des pistes de recherche spécifiques à chacun des 
agents. 

A COURT TERME 

1 - Cryntosnoridium 
9 Établir la prévalence de Oypfosporidium dans les troupeaux porcins québécois. 
9 Évaluer la survie de Cryptosporidium dans l’environnement. 

2- Salmonellose 
9 Évaluer la charge microbienne dans l’environnement lors d’épidémies de 

salmonellose dans les troupeaux porcins québécois. 
9 Determiner les facteurs de risque à la ferme. 

3- Yersm a ente . i . . rocohtfc~ 
9 Établir la prévalence de Yersinia dans les troupeaux porcins québécois. 
9 Évaluer la survie de Yersinia dans l’environnement. 

wiuni 
9 Suivre le déroulement des travaux en cours au Québec qui détermineront le 

comportement et les impacts de ces organismes sur l’environnement et la 
population en général. 

A MOYEN TERME 

l&g&&a 

9 Établir la prévalence de Giardia dans les troupeaux porcins québécois. 

- 
9 Suivre le déroulement des travaux en cours au Québec qui détermineront le 

comportement et les impacts de ces organismes sur l’environnement et la 
population en général. 

3- Autres agen& 
9 Pour les leptospiroses et les agents dont le potentiel pathogène pour l’humain est 

incertain, il faudrait maintenir une veille informationnelle. Les principaux agents à 
surveiller seraient Brachyspira pilosicoli et le Virus de I’hépatite E. 

a 



A LONG TERME 

Pour plusieurs des agents mentionnés précédemment, il faudrait avoir les outils 
nécessaires pour les caractériser afin de pouvoir identifier les sources de contamination 
tant pour I’humain que pour le cheptel porcin. Cette démarche permettrait de 
comprendre l’épidémiologie et l’écologie de ces agents afin de mieux les contrôler. 

De façon plus générale. il faut suivre l’évolution des maladies et continuer d’être vigilant. 
Le maintien d’un bon systéme d’épidémio-surveillance et de laboratoires de diagnostic 
permet d’identifier rapidement de nouvelles maladies ou des maladies dont le Canada 
est actuellement exempt. En effet, l’ouverture des frontiéres et la libre circulation des 
voyageurs visitant des fermes porcines augmentent le risque d’introduction de maladies 
au Canada. On devrait également s’assurer que toutes nouvelles techniques de 
traitement de lisier et d’épandage n’augmentent pas la survie de micro-organismes 
pathogènes. Lorsque plusieurs circonstances sont reunies, elles peuvent contribuer à 
accentuer les risques d’éclosion d’épidémie d’origine hydrique. II est donc important de 
continuer les efforts de sensibilisation aux bonnes pratiques agricoles auprès des 
producteurs et autres intervenants. 



II. LES CONTAMINANTS DE NATURE CHIMIQUE 

a) RÉSULTATS 

Le lisier de porc désigne un mélange de déjections animales (fèces et urines) contenant 
peu ou pas de litière, pouvant inclure des eaux de dilution (eaux de lavage et de 
précipitation) et dont la teneur en eau est supérieure à 90%. Chez le porc, 40% des 
déjections sont sous forme d’urine et 60% sous forme solide : chacune de ces parties 
contenant respectivement 97% et 80% d’eau. Essentiellement, la composition chimique 
du lisier dépend de I’espèce animale, du type d’alimentation, de la durée de 
conservation et du mode de, stockage. Le pH varie généralement entre 6,6 et 7,5 (Côté, 
1996). Les tableaux 7 et 8 (annexe 1) en présentent les principales caractéristiques. Du 
point de vue agronomique, le lisier est un fertilisant et un amendement intéressant. Ses 
effets bénéfiques sur la fertilité, le pH. la structure, la résistance à l’érosion, I’infiltration 
et la capacité de rétention de I>eau. la température de I’eau, et la matiére organique du 
sol sont bien établis (MAPAQ. 1992). Les principaux éléments minéraux qui composent 
le lisier sont les suivants : 

Azote Un lisier frais est généralement riche en azote organique et pauvre en azote 
ammoniacal. La décomposition microbienne de la matière organique 
entraîne une transformation de l’azote organique en azote ammoniacal. Une 
partie de l’azote ammoniacal s’evapore dans l’atmosphère. Les deux autres 
formes d’azote, les nitrltes et les nitrates sont le résultat de l’oxydation de 
raiote ammoniacel. Elles ne sont pas presentes dans le lisier frais, mais 
apparaissent dès que l’activité bacteriologique commence. La présence des 
nitrites indique que le lisier a subi une décomposition partielle. Les nitrites 
peuvent se transformer en azote ammoniacs1 (leur forme initiale) par 
réduction ou en nitrates par oxydation. Les nitrates sont la forme d’azote la 
plus soluble. 

Phosphore 

Potassium 

Dans le lisier. le phosphore se trouve en majorité dans la partie solide. II est 
peu mobile et beaucoup moins sujet au lessivage que razote. II peut se 
retrouver sous plusieurs formes : orthophosphate. phosphate condensé, 
phosphore lié à la matière organique ou dans une matrice cristalline. Plus de 
75% du phosphore contenu dans le lisier est sous forme inorganique. 

Le potassium contenu dans le lisier provient e 85% de l’urine. Le potassium 
est passablement mobile, sujet au ruissellement et au lessivage. 

Autres minéraux En plus de l’azote du phosphore et du potassium, le lisier contient d’autres 
et minéraux et des oligo-Blsments qui préoccupent de plus en plus les 
oligo-éléments intervenants en santé. Le cuivre, le zinc, le manganèse sont les éloments 

minéraux qui presentent le plus de risque. 

La caractérisation des constituants chimiques des lisiers est importante pour effectuer 
une gestion optimale, prenant en considération les besoins des cultures et le contenu 
des sols. Un épandage optimal et rationnel des lisiers atténuera la pollution. Toutefois, la 
nature physico-chimique des substances contenues dans les lisiers entraîne des risques 
de contamination de deux milieux, soit l’air et I’eau. 

10 



1- Contamination de l’air 

II y a risque de contamination de l’air par plus d’une centaine de substances présentes 
sous forme de gaz ou de composés volatils. Les substances habituellement rencontrées 
se divisent en deux groupes, les substances malodorantes et les substances ayant un 
caractère toxique. 

Les substances malodorantes font l’objet d’une analyse à la section Ill de œ rapport. 
Les substances ayant un caractère toxique, émises lors de la femlentation des lisiers, 
possèdent des effets : 
> irritants sur les muqueuses des yeux et des voies respiratoires (cas de l’ammoniac);~ 
> asphyxiants simples (cas du méthane, du bioxyde de carbone) ou asphyxiants 

métaboliques (cas du monoxyde de carbone). 

L’un des contaminants gazeux importants émis par le lisier de porc est l’hydrogène 
sulfuré, à la fois irrttant et asphyxiant métabolique. 

Toutefois, si œs substances sont retrouvées en concentrations relativement importantes 
à certains sites d’une entreprise porcine (ex. Fosse de rétention), elles ne représentent 
pas un problème de santé direct pour les populations avoisinantes des lieux de 
production, étant donné leur taux de dilution dans rair. La contamination de I’air par des 
composés volatils ayant un caractère toxique, dans le cadre de cette étude, ne peut être 
retenue comme ayant un impact sur la santé des populations vivant près des lieux de 
production porcine. 

2- Contamination de l’eau 

L’épandage du lisier sur les terres agricoles comme fertilisant est le moyen le plus 
avantageux d’éliminer ou de réduire les quantités de lisier produits sur la ferme. 
L’épandage du lisier selon certaines règles s’avère être bénéfique pour la structure du 
sol, la croissance des végétaux et n’a pas d’impact significatif sur l’environnement. Par 
contre, une gestion inadéquate du lisier lors de l’entreposage et de l’épandage peut 
affecter négativement la qualité de l’environnement. De façon générale, c’est sous 
l’action des phénomènes de ruissellement et d’infiltration que certains contaminants 
chimiques émanant des lisiers peuvent se retrouver dans l’eau de surface et dans reau 
souterraine, affectant directement ou indirectement t’équilibre du milieu aquatique. Ils 
pourraient alors être à I’origine de problèmes de santé pour les populations avoisinantes 
des lieux de production qui consomment œs eaux si la contamination est significative. 

2.1. Les nitrates 
Les nitrates sont produits par la dégradation microbienne de I’azote ammoniacal 
présent dans les lisiers. Sous I’action des phénomènes de ruissellement et 
d’infiltration. la matière organique et les nitrates se retrouvent dans Veau de surface 
et dans t’eau souterraine. Cette forme de pollution peut devenir critique dans les 
zones à élevage intensif où I’epandage est appliqué à un taux élevé sur les terres 
agricoles. 
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Chez I’humain, rapport en nitrates provient de deux sources : de la nourriture (les 
charcuteries, certains légumes, légumineuses, etc.) et de l’eau consommée (eau de 
surface ou souterraine). On estime que la majorité des nitrates ingérés sont 
neutralisés via la salive ou excrétés dans Urine dans les 24 heures qui suivent leur 
consommation (ECETOC, 1988; ATSDR, 1991; Bouchard et coll., 1992). 

Les nitrates ne sont pas toxiques par eux-mêmes. Ils sont transformés par action 
bactérienne en nitrites, lesquels sont des oxydants puissants, responsables d’un 
effet toxique. Les nitrites sanguins se fixent sur les globules rouges pour oxyder 
l’hémoglobine en méthémoglobine. La méthémoglobine formée est incapable de 
fixer l’oxygène et, par conséquent, d’assurer le transport de t’oxygène vers les tissus 
(hypoxie) (Carlson et Shapiro, 1970; Laferrière et coll., 1996). Cette condition se 
nomme la méthémoglobinémie. Les symptômes observés sont proportionnels au 
taux de méthémoglobine présent dans le sang (voir tableau 9 à annexe 1). Chez 
I’adulte, une enzyme contenue dans les hématies, la méthémoglobine-réductase. 
réduit la méthémoglobine en hémoglobine. L’efficacité de cette enzyme est de 
beaucoup supérieure aux besoins de l’organisme pour combattre la formation de 
méthémoglobine. Cette enzyme n’est toutefois pas active chez le nouveau-né 
(moins de 4 mois). Chez la femme, le taux physiologique de méthemoglobinémie 
varie entre 0.5 et 25%. A la.30” semaine de la grossesse, ce taux peut atteindre un 
maximum de 10.5%. Cependant, ce taux revient a la normale après t’accouchement 
(ATSDR, 1991). Les segments de la population les plus à risque sont donc les 
nourrissons et les femmes enceintes. 

L’ingestion des nitrates est difficile à évaluer au sein d’une population. Les données 
actuelles suggèrent une ingestion journalière de l’ordre de 39 à 99.8 mg de nitrates 
et de 0,32 à 25 mg de nitrites (Fan et coll., 1987). Cette quantité demeure inférieure 
à la dose journalière admissible (DJA = 222 mg pour un humain de 60 kg) proposée 
par les travaux de World Health Organisation, 1962 et 1980. 

En Amérique du Nord, la norme pour l’eau potable a été établie à 10 mg/l de nitrates 
et de nitrites combinés, exprimée sous forme d’azote. Cette norme est souvent 
exprimée en nitrates uniquement, ce qui revient à multiplier la valeur de 10 mgll par 
un facteur de conversion de 4,45, soit 45 mgll. Les nitrites sont plus toxiques que 
les nitrates. Dans le cas des nitrites, le Canada et le Québec ont proposé, à finstar 
de I’EPA (Agence américaine de protection de t’environnement) une concentration 
maximale de 1 mgll dans l’eau potable. 

La surveillance de I’exposition se fait par la mesure des nitrates dans I’eau, dont la 
concentration ne doit pas excéder 45 mgll. La surveillance des effets toxiques des 
nitrates, chez les populations à risque, peut se faire par la mesure du taux de 
méthémoglobine sanguin, dont le niveau ne doit pas dépasser 1,5% chez les 
enfants. 

Selon la documentation recensée, la norme actuelle des nitrates (45 mg/1 d’eau 
potable) permet une protection adéquate de t’ensemble de la population en incluant 
les nourrissons et les femmes enceintes (Fan et coll., 1987; Levalois et Phaneuf, 
1993; Bruning-Fann et Kaneene, 1993). 
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2.2. Les composés N-nitrosés 
Les nitrates et les nitrites ne sont pas cancérogènes et tératogènes par eux-mêmes. 
On croit que les nittites peuvent réagir avec d’autres composés (amines et amides) 
au niveau du tube digestif pour former des composés N-nitrosés. Ces derniers se 
sont révélés être cancérogènes et tératogènes chez plusieurs espèces animales. Il 
existe plus de 300 produits N-nitrosès reconnus pour leur pouvoir cancérogène et 
tératogène chez les animaux après avoir été testés a plusieurs niveaux d’exposition 
et selon divers modes d’administration (Magee et Bames. 1967). L’exposition 
humaine aux composés N-nitrosés peut se faire via deux sources : 
> Sources exogènes : via les aliments fumés, fromage, poissons, fumée de tabac, 

cosmétiques, boissons et les contaminants industrtels. 
9 Sources endogènes : à partir de précurseur, soit d’une part les nitrites et, d’autre 

part, les amines secondaires et tertiaires, les amides (protéines et les peptides), 
les guanidines (créatinine et la crèatine) et l’urée consommés. 

S’il est bien établi que des composés N-nitrosés peuvent être formés sous des 
-conditions mvitro. il n’en est pas de même en ce qui a trait à leur formation sous 
des conditions in c’est-à-dire dans le tube digestif des êtres vivants qui 
ingèrent des nitrates transformés en nitrites, en même temps que des amines et des 
amides. Pour le moment, on croit possible que les nitrites dérivés des nitrates 
présents dans I’eau de consommation soient à l’origine de la formation de 
composés N-nitrosés bien que cela n’ait jamais été prouvé. Cette contamination 
viendrait s’ajouter à celle provenant des nitrates présents dans certains aliments, 
des composés N-nitrosés eux aussi présents dans certains aliments et par certains 
choix volontaires de vie (Shepherd et coll.. 1987; NRC, 1978; Tricker et 
Preussmann, 1987; Oshima et Ba&h, 1981; ECETOC, 1990, Boyland et Walker, 
1974). II existe donc une importante lacune dans les connaissances sur la nature et 
la quantité des composés N-nitrosés formés de façon endogène, c’est-à-dire dans le 
tube digestif d’une personne ingérant des nitrates, eux-mêmes transformés par la 
suite en nitrites. 

L’intérêt pour les composés N-nitrosés vient du fait qu’il a été démontré. comme 
souligné plus haut, qu’ils sont cancèrogènes. tératogènes et embryo-fcetotoxiques, 
chez l’animal de laboratoire soumis à l’ingestion de doses massives (Shank. 1975; 
Rowland, 1998; ECETOC, 1990). A l’aide de modèles mathématiques dérivés 
d’études de cancérogénèse animale, on a cherché à calculer le risque de cancer 
pour l’humain; la fiabilité de tels modèles n’a cependant pas été établie de façon 
convaincante. De sorte que I’extrapolation à I’humain des wnclusions obtenues 
avec les animaux de laboratoire est loin de faire l’unanimité dans la communauté 
scientifique. 

Bien que certaines études épidémiologiques aient démontré l’existence possible 
d’une relation entre I’exposition à de l’eau contaminée par les nitrates et l’apparition 
de cancer chez les sujets exposés (Arrnjo et coll., 1981a et b; Clough, 1983; Gilli, 
1984; Haenzel, 1976;Jensen 1982; Xu et coll., 1992) d’autres études, toutefois, 
n’ont pas permis de prouver cette relation (Frazer et chilvers, 1981; Beresford, 
1985; Knight et coll.. 1990). 
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La surveillance de l’exposition pourrait se faire, en théorie, par la mesure des 
métabolites urinaires des composes N-nitrosés dont la N-nitrosoproline; il faut se 
rappeler toutefois que de tels métabolites pourraient ne pas dériver uniquement de 
la présence de nitrates dans l’eau de consommation mais également de ceux 
consommés via les aliments et de ceux découlant du mode de vie. 

L’établissement de normes d’exposition se heurte à au moins deux inconnues : la 
confirmation de formation de composés N-nitrosés sous des conditions inet la 
fiabilité des modèles mathématiques de prédiction de risque de cancer pour des 
faibles niveaux d’exposition. 

2.3. Les trihalométhanes 
Le phosphore et la matière organique du lisier peuvent migrer par ruissellement et 
par érosion vers les cours d’eau. Le phosphore qui rejoint les cours d’eau accélère 
le phénomène d’eutrophisation sans avoir d’effet nocif sur la santé humaine. Par 
contre, la présence de matière organique rend la désinfection de l’eau brute plus 

.diftïcile augmentant ainsi la demande en agent désinfectant. Le chlore est le 
principal agent désinfectant utilise dans le monde. II réagit avec la matière 
organique pour former des sous-produits chlorés dont les trihalométhanes (THM). 
La formation des THM dépend principalement de la concentration en acide 
humique, de la température de l’eau, du pH et de la concentration en ion bromique 
(Bull, 1992). Le chloroforme est le composé le plus connu de cette famille. 

II a été démontré, chez l’animal de laboratoire, que le chloroforme est cancérogène 
et embryo-foetotoxique, mais uniquement à des niveaux d’exposition relativement 
élevés (Shwetz et coll.. 1974; Jorgenson et coll., 1985; Dunnick et coll., 1987; 
Dunnick et Melnick, 1993). Chez l’animal, le chloroforme présent dans l’eau peut 
être absorbé dans le tube digestif. De plus, étant une substance volatile, le 
chloroforme peut également être absorbé par voie pulmonaire. Les études 
épidémiologiques suggèrent I’existence d’une faible relation entre l’ingestion d’eau 
chlorée et l’apparition de certains cancers (Morris et coll., 1992). 

À partir d’études de cancérogénèses animales avec le chloroforme, on a cherché à 
quantifier le risque de cancer chez I’humain en utilisant un modèle mathématique 
multistage linéaire. II y a lieu de se poser des questions sur le choix d’un tel modèle 
pour déterminer le niveau d’exposition acceptable dans le cas du chloroforme. En 
effet, compte tenu des nouvelles connaissances sur le mécanisme d’action 
cancérogène du chloroforme chez l’animal de laboratoire, il semble que ce type de 
modèle surestime le rfsque pour une exposition donnée. 

La surveillance de f’exposition pourrait se faire, en théorie, par la mesure de la 
concentration des trihalométhanes dans l’eau de consommation ayant subi un 
traitement au chlore. Santé et Bien-être Canada 1991 a établi la norme maximale 
de trihalométhanes dans I’eau de consommation à 100 ppb. Cette norme est 
équivalente à celle en vigueur aux États-Unis (Holme et Bonk. 1993). 

Les THM formés sous l’action du chlore regroupent plusieurs substances de 
structure chimique voisine. On connait peu de chose sur la possibilité d’interaction 
métabolique entre ces substances. 
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2.4. Les métaux 

Trois métaux, que l’on retrouve en tant que suppléments alimentaires dans 
l’industrie porcine, retiennent l’attention de certains intervenants en santé publique 
en raison de leur potentiel toxique : il s’agit du cuivre, du zinc et du manganèse. Si 
la toxicité de ces métaux est assez bien connue et si les besoins en apport 
quotidien ont été assez bien définis, I’EPA a classé ces minéraux dans le groupe D 
(non cancérogène en l’absence de données animales et humaines adéquates) 
(Ennever. 1994; ATSDR. 1993). Par contre. il reste une grande inconnue : le degré 
de contamination des eaux de consommation par ces metaux. 

b) RECOMMANDATIONS 

La revue de littérature a permis de mieux comprendre les risques potentiels que certains 
contaminants chimiques pouvaient avoir sur la santé lorsque les doses ingérées sont 
relativement élevées. À l’heure actuelle, l’état des connaissances se heurte à 
I’estimation du risque encouru pour les populations exposées à de faibles doses de 
contaminants chimiques via l’eau de boisson, l’alimentation et le mode de vie. À la 
lumière des données recueillies, des propositions de recherche ont été formulées. Ces 
propositions font suite à l’identification des lacunes dans les connaissances pour chacun 
des contaminants chimiques retenus. 

A COURT TERME 

F Instaurer un programme de surveillance portant sur la contamination de l’eau potable 
originant de sources d’approvisionnement situées à proximité de lieux d’épandage 
de lisiers de porcs pour les contaminants chimiques suivants : 
& les nitrates, les trihalométhanes, les acides acétiques chlorés et les métaux (le 

cuivre, le zinc et le manganèse). 

Ce programme de surveillance devrait s’étaler sur une période de trois ans de façon à 
refléter les variations saisonnières et annuelles de la contamination en relation avec les 
pratiques d’épandage. 

> A la lumière du programme d’études sur la contamination par les nitrates de l’eau 
potable, qu’une étude soit entreprise dans le but de documenter le taux de 
méthémoglobinémie chez les nourrissons dont le lait serait reconstitué avec de l’eau 
dont la concentration en nitrates excède la moitié de la valeur de la norme actuelle. 

> Suite aux résultats obtenus sur le taux de contamination de l’eau potable par les 
trihalométhanes, qu’une étude soit entreprise- pour vérifier si, aux concentrations 
retrouvées dans l’eau potable, ces substances sont à l’origine d’interaction 
métabolique. 

À MOYEN TERME 

9 Entreprendre une veille systématique de la littérature épidémiologique et 
toxicologique pour les éléments suivants : 
9 Composés N-nitrosés : veille (faisant appel si possible à l’approche de méta- 

analyse) portant sur t’existenœ d’une relation entre l’exposition à une eau 
contaminée par les nitrates, d’une part, et l’apparition de cancers ou d’effets 
tératogènes, d’autre part. 



g Trihalométhanes : veille portant sur l’existence d’une relation entre I’exposition à 
une eau potable contaminée par les sous-produits de chloration, pàrticulièrkment 
les trihalométhanes, d’une part, et l’apparition de cancers ou d’effets négatifs sur 
le système reprqducteur, d’autre part. 

À LONG TERME 

l- Composés N-nitrosés 
> Étudier la validité du test de la N-nitrosoproline en tant qu’indicateur du potentiel de 

nitrosation endogène, en relation, expressément, avec @gestion de nitrates. 

III. LES COMPOSÉS VOLATILS ET LES ODEURS 

a) RÉSULTAT~ 

La première constatation qui se dégage de l’analyse des documents consultés (annexe 
3) est le manque de connaissances scientifiques concernant la relation entre les 
composés volatils odorants (odeurs) émis par les entreprises porcines et la santé des 
populations. De nombreux composés volatils sont générés par les activitk de 
production porcine : certains auteurs en ont recensé plus de 160. mais aucune liste 
définitive et consensuelle n’a, jusqu’à présent, été établie (O’Neil et Phillips, 1992). La 
relation entre ces composés et l’émanation d’odeurs se révèle également peu 
documentée, les caractéristiques olfactives de mélanges odorants et leur mesure étant 
particulièrement complexes. 

Jusqu’à présent, seulement deux études originales (Schiffman et al., 1995; Wamer et 
al., 1990) ainsi qu’une brève analyse non publiée (Pampalon & Légaré, 1997) ont 
abordé la question de l’impact des composés volatils émanant des entreprises porcines 
sur la santé des populations. De plus, deux recensions (Gingras, 1996; Shusterman, 
1992) ont également porté sur cette problématique. Ces études n’offrent cependant 
qu’une information partielle quant à l’impact sanitaire des composés volatils provenant 
d’entreprises porcines. Le caractère limité des renseignements disponibles concernant 
la méthodologie des études de Warner et al. (1990) et de Pampalon et Légaré (1997) 
rend .difficile l’interprétation de leurs résultats, et même les auteurs s’entendent pour ne 
leur donner que la portée d’hypothèses. L’étude de Schiffman et al., (1995), bien qu’elle 
soit largement citée pour appuyer l’hypothèse selon laquelle les odeurs affectent la 
santé psychologique, mesure en fait l’humeur des résidents, qui est, aux dires même 
des auteurs, particulièrement sujette au changement (Schiffman et al., 1995). Les 
auteurs ne font donc pas d’association directe entre l’humeur telle que mesurée par leur 
étude et la santé psychologique des populations. Les publications de Gingras (1996) et 
de Shusterman (1992), bien qu’elles s’intéressent de façon spécifique à l’impact 
sanitaire des odeurs liées à la production porcine, font surtout référence à des études 
qui ne touchent pas directement à ce sujet. Ces deux articles émettent des hypothèses 
en ce qui concerne l’impact des composés volatils odorants sur la santé des 
populations. 

Étant donné la limite des connaissances scientifiques portant sur l’impact des composés 
volatils odorants provenant de la production porcine sur la santé des populations, le 
groupe de recherche a élargi,ses travaux et s’est attardé à comprendre comment les 
composés volatils odorants en général pourraient affecter la santé de la population. 
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Quatre mécanismes ont été dégagés : 

9 Les composés volatils pourraient avoir un effet toxicologique direct 
De façon générale, les auteurs s’entendent pour dire que la concentration des 
composés volatils que l’on retrouve dans l’air aux alentours des porcheries et des 
champs lors de l’épandage est trop faible pour entraîner d’effet toxique direct (Liao et 
coll., 1997; Melvin, 1996). 

9 L’odeur associée aux composés volatils pourrait avoir un effet direct sur la 
santé 

Cet effet direct des odeurs pourrait être lié à la proximité entre les structures cérébrales 
responsables du sens olfactif et celles à t’origine des émotions (association non- 
cognitive). Ce mécanisme selon lequel certains stimuli olfactifs ont un caractère 
fondamentalement nocif pour la santé pouvant, par exemple, déclencher la nausée de 
façon réflexe, est toutefois loin d’être confirme par les écrits scientifiques. Plusieurs 
études ont tenté de comprendre l’effet des stimuli olfactifs chez les humains. La 
stimulation du sens olfactif comme celui de tout autre sens, affecte les activités 
cérébrales. Toutefois, il n’existe aucune certitude quant au caractère inné ou acquis de 
la réaction sensorielle de plaisir ou de déplaisir face à une odeur. Étant donné la 
complexité du cerveau, il paraît difficile de tirer des conclusions sur la relation entre les 
odeurs et l’émotion. 

9 L’odeur associée aux composés volatils pourrait avoir un effet indirect sur la 
santé 

Cet effet indirect serait lié à la présence d’une association cognitive entre les odeurs 
désagréables et divers malaises. La théorie de l’aversion apprise se base sur un tel 
postulat. Selon cette théorie, les malaises ressentis lors d’une faible exposition à 
certains composés chimiques seraient dus à une association entre I’odeur dégagée et 
les malaises déjà ressentis suite à une réaction toxique survenue antérieurement lors 
d’une exposition à une forte concentration de produits dangereux. Dans ce cas, la seule 
perception de I’odeur de ces produits suftït pour provoquer à nouveau les mêmes 
malaises. Cette réaction, nommée sensibilisation conditionnée aux odeurs, n’est 
toutefois possible que dans le cas où une exposition aiguë a été vécue antérieurement. 
Le phénomène de la sensibilisation conditionnée aux odeurs est une possibilité évoquée 
dans les écrits, mais il apparaît peu probable que les symptômes ressentis par certains 
résidants et résidantes des communautés productrices de porcs soient liés à une 
expérience antérieure d’intoxication reliée à la production porcine. L’association 
cognitive entre l’odeur et la maladie pourrait aussi avoir des origines culturelles ou être 
liée à la présence de théories anciennes et implicites concernant le caractére toxique de 
certaines odeurs, ces théories ayant une influence sur le jugement des individus quant à 
la cause des malaises qu’ils peuvent ressentir. La perception de I’état de santé serait 
ainsi modifiée suite à l’exposition aux odeurs désagréables. 

9 L’impact sanitaire des odeurs serait lié aux réactions de contrariétés 
Ces réactions de contrariétés pourraient à long terme avoir un impact sur la santé 
physique et mentale des individus. Elles pourraient avoir comme origine une sensation 
répétée de déplaisir associée aux odeurs émises par les entreprises porcines. II est 
probable que l’odeur serve d’élément déclencheur à des pensées contrariantes, 
concernant l’industrie émettrice d’odeurs et les risques sanitaires reliés à la pollution de 
I’air. 
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b) RECOMMANDATIONS 

Dans l’état actuel des connaissances, aucun de ces mécanismes ne peut être retenu ou 
rejeté de façon catégorique. Il apparaît important d’orienter les futures recherches de 
façon a répondre aux questions soulevées par les différents mécanismes mentionnés 
précédemment afin d’expliquer plus précisément les liens existants entre les composés 
volatils eux-mêmes, I’odeur qui leur est associée et leur impact sur la santé de la 
population en général. 

A COURT TERME 

b Procéder à une enquête permettant de tipondre à la question suivante : les 
habitants des communauth dans lesquelles on retrouve des activités de production 
porcine présenten&iLs plus de malaises ou de probi&mes de santé que ceux d’autres 
communautés ? 
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CONCLUSION 

A la lumière des documents répertoriés (plus de 393 documents retrouvés en annexes 
2, 3 et 4) aucun n’a pu démontrer scientifiquement que la production porcine lorsque 
pratiquée selon les règles de fart affecte la santé des populations rurales, vivant près 
des sites de production. Cependant, la production Por&e, comme plusieurs autres 
activités industrielles ou humaines, constitue un risque de pollution du milieu. 

La revue de littérature scientifique a permis de faire ressortir que certains risques 
avaient été surévalués. Cependant, la mise à jour des connaissances et l’estimation des 
risques réels liés à certains contaminants de nature microbiologique et chimique en 
fonction de la production porcine québéwise est une recommandation majeure du 
groupe de travail. 

Dans le cas des contaminants de nature microbiologique, quelques agents ont été 
retenus comme pouvant constituer un risque pour la population québécoise en général. 
Compte tenu de la’ nature des agents, du niveau de connaissance et de leur mode 
d’action, le groupe de travail recommande t’établissement d’une part de la prévalence de 
certains agents microbiens dans le cheptel porcin québécois et, d’autre part, du taux de 
survie de ces derniers dans l’environnement. 

Quant aux contaminants chimiques, Etat des connaissances se heurte à l’estimation du 
risque encouru pour les populations exposées à de faibles doses de wntaminants via 
l’eau de boisson. Comme première recommandation, le comité suggère d’instaurer un 
programme de surveillance portant sur la contamination de l’eau potable originant des 
sources d’approvisionnement situées à proximité des lieux d’épandage de lisiers de 
porcs. Aussi, une veille systématique de la littérature épidémiologique et toxicologique 
pour certains composés portant sur I’existence d’une relation entre I’exposition à une 
eau contaminée et l’apparition de cancers ou d’effets tératogènes devrait être entreprise. 

Dans t’ensemble des contaminants étudiés par le Groupe de Travail-Santé, les odeurs 
dégagées par les fermes porcines et l’épandage du lisier causent les plus vives 
réactions de la part des populations rurales vivant à proximité de telles exploitations. Les 
problèmes liés aux odeurs générées par la production porcine sont entiers et 
complexes. Les études consultées n’ont pu clairement démontrer que les habitants des 
communautés porcines présentent plus de malaises ou de problèmes de santé que ceux 
d’autres communautés. L’impact des odeurs sur la santé des populations rurales, ainsi 
que l’analyse des comportements face à ces dernières devraient faire I’objet d’une 
analyse plus poussée. 

Le groupe de travail tient à remercier toutes les personnes qui ont collaboré de près ou 
de loin à la réalisation de ce document. 
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ANNEXES 



ANNEXE 1 

Tableau 1 : Agents qui n’ont jamais BtB associ6s à’une maladie chez I’humain ou qui sont spkifiques au porc. Ils ne constituent donc pas un risque 
pour la population en g6n6ral 

1 Acfinobacillus 

’ iladie pas définie. Isolé du 
stbme respiratoire sup&ieur 
Iladie pas définie. Isolé du 
-a*-- ----Moire supérieur 

Pleuropneumonie 

Iladie pas dbfinie. Isolé du 
-a*-- ----Moire supérieur 

.._.__ - 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil 

spwfique au porc 

SpBcifique au porc 

SpMÏque au porc. App. a 6th isolé de la plaie d’un producteur de porcs qui sUtait 
fait mordre par un verrat. 

SpWrÏque au porc 

Sp&itïque au porc 

--.- , ,-.-..-r ,is 
Lésions purulentes, 
koulement vaginal, avortons 

Nil Nil Sp&ifïque eu porc Actinomyces hyovagina 0 

Bordetella bronchisepfica 
Rr “liniteairophique 
Pneumu ‘IIIe 

Brachyspim hyodysentedae DyseW ,.-rie porcine 
Brachyspim innocens Aucune 
E”~eroc,J~p thrmnc i= hiraa FntPrite 

1 1 Nil 1 Nil 
I I I 

Retmuv6 chez plusieurs esp6ces animales 

Nil Nil 1 Sp&MqUP il,, nnrc m-- --r-.- 

I Nil I Nil ( Spbcifique au porc 
Nil Nil 1 Pas de cas humains reliks au wrc. Retrouvb chez olusieurs esoèces. ,-“” .-.. _ <_.....__ -...-...- 

Eperythrozoonose 
c^I*l^l^^ *Ir^irl^” Nil Nil Sp6cifique au porc 

!r 
..-...ngite 

, LII._...v y .-... 3ative 

Nil ~~ Nil Spécifique au porc 

I Nil Nil 1 Retmuv4 chez plusieurs wnàw+a animale __r ____ _..... -.__ 
Mycop,asmp hvnnnenmoninn 1 Pneumonie enZOOüoue I Nil I Nil l Soécifioue au porc ___,_ r.._-...-...-. ~~..~~~~ 

> h,,“*;“ir 1 Arthrite, polyskxite I Nil Nil ) SpBcifique au porc 
Mycoplasma hyosynoviae 

I Pasfeuralla aerogenes Aucune 

1 Arthrite Nil ! Nil 1 Spécifique au porc 
- ^ stinale normale du oorc. A 818 isolb de 7 personnes 

t 

I Salmonelle fyphisuis 
Colite nbcrotique 
Lymphadbnite cervicale 

Nil 

Serpulina inter-media, 
.S, murdochli 

Asymptomatique Nil 

Nil 

Nil 

i-as pame ae la nore mte: 
travalllant avec des porcs 

Spécifique au porc 

; et qui avaient ék? mordus ou blessés par des porcs. 

Staphylococcus hyicus 

Streptococcus porcinus 

Epidermatite exsudative 

Asymptomatique 
Avortement, trachéite. 

Nil 

Nil 

Nil 

Nil Aussi présent chez équins, ruminants, oiseaux. Rares sont les souches produisant 
une entero-toxine. Rble de S. h. dans les taxi-infections alimentaires serait limité. 

Nil Spbcifique eu porc 
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5 ne constituent donc pas un risque 

VIRUS 

Adenovirus Adenovirose Enterite Nil 

Calicivifus 

Cardiovirus 

Exanthéme Aucun rappon oe marauw 
vesiculaire chez I’homme Nil 

Atteinte du systeme hconnu. peut 
Encephalomyocardite nerveux, plUSieWS Cas être par voie 

seraient inapparents orale. 
Maladie du 

I Ckovirus 1 dépedssement en I Nil 

, poran 

Des tests de caract&isation n’ont pu démontrer de relation entre les souches 
porcines et celles des autres espéces 

Le Canada en est exemot 

Aucune association n’a dte trou& entre les infections humaines et animales. 
Rongeurs souvent ci& comme reset-voir. mais preuves non clairement établies 

Seulement rapportee au Mexique (Stephano 1992) 

Le Canada en est exempt 

Le Canada en est exempt 

Specifique à I’hBe, ne se transmet pas aux humains (Datt 1964) 

PARASITES - PROTOZOAIK~S 

Eimeria spp. Non pathogène Nil Nil Aucun cas rapporte chez I’humain 

Isospora suis Coccidiose Nil Nil Specifique au porc 

Sercocystis meischeriana, Aucun signe clinique Nil Nil Le chien et le chat sont les hotes définitifs 
S. porcifelis 



Tableau 1 : Agents qui n’ont jamais Bt6 associ6s ?I une maladie chez I’humain ou qui sont spkifiques au porc. Ils ne constituent donc pas un rlsque 
pour la population en gBnéral (suite) 
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Tableau 2 : Agents transmissibles a I’humain mais non rapportk au Canada ou absents actuellement du cheptel porcin qu6b6cois. Ils ne constituent 
pas un risque pour la population en g6n6ral 

l Burkholdeda 
psrudomallei 

Melioidose 
1 

Mycobactedum 
bovis 

Tuberculose 

Anthrax Contact cutane, inhalation ou 
ingestion de viande contaminé 

Aucun cas chez le porc dans la littérature canadienne. Las 
risques pour la population en ganéral proviendraient de l’tnha- 
lation de spores qui ne voyager3 pas sur de longues distances. 

Brucellose 

Metioidose 

Contact direct, ingestion 
d’aliments contamines 
Inhalation de poussière 
Ingestion d’eau contaminee 
Contact cutane lors d’abrasions 

Le cheptel porcin est exempt de bruceltose au Canada 

Pas rapporta au Canada 

Tuberculose Inhalation ou ingestion de l’agent Considér4 exempt du cheptel porcin au Canada depuis qua 
cette condition est sous contrble chez les bovins 

- 

I 

r .“..,__ 
1“ ” 

Maladie benigne 
Lésions v4siculaires a la 
bouche, mains, pieds 

Contact cutane Le Canada en est exempt 

Exentheme vaslculaire Aucun rapp 
maladie cher r numrr 

xl de 
-,qL--,e INil Le Canada en est exempt 

I I 
;t exeniot. Les seuls cas rapwrtes avaient I t$” v4siculeuse Excessivement rare Par contact tres étroit 

Le Canada en es 
pour origine la manipulation d’animaux lors d;expériences. I 

Encéphalite japonaise B Encéphalit :e. Avorlemant ) Par piqûre de moustiques Pas rapporta au Canada 

Maladie d’Aujeszky OIE na mentionne pas cette Ler i rapports d’infection humaine ne 
(pseudorage) -^,^A:^ ^^_...^ ..^^^^a* 

Le Canada en est exempt 
, ,,,~,cIUI~cyI ,,,,, 0 LUUIIUaU r-v , ,,,rt pas bien documentes 

Caliciviws 

Entemvirus 

Flavivirus 

Herpesvirldae 

Paramyxovirtdae 
(virus de Nipah) 

Pestivirus 

Pestivirus 

Vesiculovirus 

Mortalits, signes nervaux Encéphalite 

Peste porcine Aucun cas rapporta 
chez l’humain 

Peste porcine afrtcaine Aucun cas rapporte 
chez I’humain 

Stomatite vésiculaire Vasicule 

Inconnu 

Nil 

Nil 

Contact cutane ou inhalation 

Le Canada en est exempt 

Le Canada en est exembt 

Le Canada en est exempt 

Le Canada en est exempt. Les cas humains sont survenus 
chez du personnel de laboratoire surtout. 

PAIWISTES-HELMINTHES 

Echinococcus 
granulosus 

Asymptomatique Echinococccse 
Contact direct avec un chien ou 
ingestion d’eau ou d’aliments Au Québec. I’orignal et le loup sont les principaux hôtes 
contamines par les oeufs de chien 

Fasciola hepatica Asymptomatique Fasciolose 
Ingestion d’aliments contamines par Les bovins et les moutons sont les principaux animaux 
des mollusques infectés impliquss 

Gonovlonema 
pu&“* 

Masse dans l’oesophage Condition bénigne 
et sur la lange Je Parasite sur la langue 

Ingestion de colnoptW?s infectés Plus fréquent chez les bovins 

Macracanthorbync 1 1 Problèmes gastro- Ingestion de coléoptères 
intestinaux scarabéidés Pas rapporté au Canada 

Trichinellose Par ingestion de viande 
contaminée et insuffisamment culte 

Maintenant considéree absente du cheptel porcin au Canada 



Tableau 3 : Agents transmissibles B I’humain et dont le mode de transmission requiert un contact étroit ou direct. Ils ne constituent donc pas un 
risque pour la population en g6n6ral 

I BACTéRIES I 

Chlamydia psiffaci Chlamydiose 

Clostridium chauvoei, Gangréne 
C. novyi, C. sepficum gazeuse 
Dermafophilus 
congolensis 

Dermatophilose 

Erysipelothdx 
rhusiopsthiae Rouget 

Chlamydiose Inhalation Les oiseaux et les petits ruminants constituent le principal reservoir. Souvent 
wnsid&ée comme une maladie pmfessionnelle. 

Contamination de plaies ou Slessures contamin8es 
blessures Maladie commune à I’humain et aux animaux 

Dermatophilose (rare) Contact avec des lésions Transmission de l’animal à I’homme est rare. Aucun cas rapporté au Québec 
cutan6es chez les animaux chez le porc. 
Contact cutané lors de 

ErysipBloide blessures avec les animaux Surtout une maladie professionnelle 
08, nrorlbdts infc?cMn _ _ r. _ _ _ ._ _ _ ._ _ 

Fusobactedum Isolé de plaies 
Isol4 de lésions 

necmphorum cutanées 
nécrosantes. ampyhme, Contamination de plaies 
arthrite 

Pasfeurella mu/toc/de ;;z;;z;;phique %%%%S&?e, Contact cutané, inhalation 
atteinte respiratoire 

PathoaBnie 

Fait partie de la flore normale de plusieurs muqueuses chez I’humain et les 
animaux. 
L’OIE consid&e que les animaux n’ont aucun rôle à jouer dans I’épid4miologie. 
Agent h8berg8 par de nombreux mammiferes et oiseaux au niveau des voies 
respiratoires. Le porc n’a jamais BtB impliqu8 dans la transmission a des 
humains. Les cas provenant de contacts cutanés faisaient suite à des 
morsures de chien ou de chat. Dans une Btude de 100 cas de pasteurellose, 
31% n’avaient jamais eu de contact avec des animaux 

I Rhodococws equi 
discuteble Jusqu’a 1989, on a 
Lymphadénites rapport4 que 12 cas 

Par inhalation Des 12 cas humains, 11 #aient sous traitement immunosuppresseur 
I 

rapportbes 
Contact cutané avec 

Streptcxoccus suis Streptococcose Septicémie. méningite. abrasions. L’ingestion.de Surtout maladie professionnelle. S. suis est isok.5 de plusieurs espbces 
arthrite, endocardite viande crue a aussi été animales. 

I 
streptococcus 
groupe L 

I 
Erythème. induratio 

Asymptomatique Septicbmie, 
endocardite possible , 

I incrimin& dans un ces 
” contact cutan4 avec 

abrasions. coupures Surtout maladie professionnelle 
R 

streptococcus 
zooepidemicus 

Rare chez le porc $$~$~i~éningite I~~~~~~~~~$~~~ Les Bquins sont consid6rés qomme le principal r&.ervoir 

Aphtovirus 

Enterovirus 

Rhabdovirus 

VéSiculovirus 

Maladie bénigne 
Fiévre aphteuse Lésions vésiculaires a contact cutané Canada est exempt de cette maladie 

la bouche. mains, pieda I 
Maladie v&.icu- 
leuse du porc Excessivement rare Contact très étroit Canada est exempt de cette maladie 

Rage (excessi- Morsure par un animal 
Rage 

La plupart des ces chez I’humain sont reli& au chien, chat et animaux 
vement rare) infecté sauvages 
Stomatite 
<r*eir, IlDil.3 Wsicule Contact cutané OU inhalation Canada est exempt de cette maladie 
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Tableau 3 : Agents transmissibles & I’humain et dont le mode de transmission requiert un contact btroit ou direct. Ils ne constituent donc Pas un 
risque pour la population en g6nkal (suite) 

Mictvqmrum spp Teigne 

ARASITES-PROTOZOAIRES l! 
Teigne Contact cutané avec des 

animaux atteints Aucun cas rapport6 su Quebec chez le porc depuis au moins 15 ans 

Sarcopfes scabiei Gale sarcoptique Prurit, irritation Contact Btmit avac Le chien est une des principales sources de la gale zoonosique. Chez 

des animaux infestk I’homme. la gale d’origine animale est plus b6nigne que la gale d’origine 
humaine. 

PARASITES-HELMINTHES 

Trichophyton Teigne Teigne Contact cutan6 avec des 
IninmIIY ali,.ein+. Aucun cas rapport6 au Qu6bec chez le porc depuis au moins 15 ans 

FUNGI 



I .  ,~ , ,  ,’ , , , .  

Tableau 4 : Agents transmissibles a I’humain et dont le mode de transmission est par la consommation de vlande. Ils ne constituent pas un risque 
pour la population en g&nkal 

Sarcocystis suihominis Asymptomatique Sarcocystose 
intestinale 

Ingestion de viande de porc : Requiert que le porc soit en contact avec fèces 

insuffisamment cuite qui contient des d’humain contamin.4. Aux E.U.. S. suihominis n’est pas 

kystes retmuv6. Au Canada aucune identification n’est faite 
des Sarcocystis. 

Toxoplasma gcmdii 

PARASITES-HELMINTHES 

Toxoplasmose Toxoptasmose 

Tr& rare chez le porc a” CluBbec. Le chat joue un file 
Ingestion de viande de porc plus important. L’humain s’infecterait par nourriture et 
insuffisamment Cuite qui contient des eau contaminées par mati&es f6cales de chat ou par 
kystes des mains portées à la bouche ap& manipulation de 

terre ou de IiWre de chat 

Cysticercus ceksae 
(Taenia sodium) 

Tdchinella spiralis 

Asymptomatique 

Trichinellose 

Teniose 

Trichinellose 

Ingestion de viande de porc Cest prlmairement I’homme qui infecte le porc. &XI~ 
insuf%amment cuite qui contient des cas rapport& chez le porc depuis’des dizaines 
cysticerques d’ann6es 
Ingestion de viande de porc Maintenant consid&e absente du cheptel porcin au 
contaminée insuffisamment cuite Canada 
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Tableau 5 : Agents transmissibles & I’humain mais dont Mpidémiologis ne favorise pas la transmisrion à la population en g6n6ral 

BACTÉRIES 

Bactemides fragilis 

Fait partie de la flore 
intestinale normale. Otite, abces 
Parfois associé 2 uns cerebraux 

IIlCOlllNl 

entme 

Clostridium botulinum Botulisme 
(rare chez le porc) 

Clostrtdium perfringens Entente 
Gang$me gazeuse 

Clostddium tetani Tetanos 
(rare chez le porc) 

Listeria monocytogenes Listeriose 

Ingestion d’aliments contaminés par 
Botulisme la toxine. Rares cas relies a la 

contamination de plaies cutanees 

~Intoxication Ingestion d’aliments contamines par 
alimentaire la toxine de C. perfringens. 
Gangrane gazeuse Contamination de plaies 

TétanOS Contamination de plaies 

Ingestion d’aliments contaminés par 
Listériose les Liste&. Possibilite de contact 

direct cutané 

Mycobactedum avium Asymptomatique 
Mycobacteriose 

Asymptomatique 
Mycobactenose Inhalation ou ingestion de I’agent 

Staphytccoccus auraus Peut causer des abcés “$zz Ingestion d’aliments contamines 
sous-cutenes Furoncle Contamination de plaies 

Fait partie de la flore intestinale normale chez Yhumain et 
plusieurs esp6ces animales. De plus, c’est une bactérie 
anaerobie stricte qui survit peu dans l’environnement. 

Aucune relation Bpidémiologique entre botulisme humain 
et animal. Chez I’humain. la consommation d’aliments en 
conserve est generalement mise sn cause. 
Animaux ne jouent pas un rbla direct dans I’epidémiologie 
car C. perfdngens est trouv4 dans le sol et les intestins 
des animaux et de Shumain. C’est davantage un agent de 
taxi-infection alimentaire. 
Maladie commune a I’humain et aux animaux. La bactene 
vit dans le sol. C’est la toxine qui entraîne la maladie et 
non la bacterte. 
Present chez plusieurs especes animales. Les produits 
laitiers sont principalement en cause. Rare chez le porc 
au Qu4bec. 
Peut entralner des pmblémes chez les personnes 
immunod6ficientes. 
Maladie commune aux animaux et a l’homme. N’est pas 
considW comme une zoonose. 
S. aweus est isolé de la peau d’a peu près tous les 
individus humains. La grande majortte des intoxications 
chez l’humain reliées à des souches humaines. Il semble 
y avolr une spécifictte d’espece des S. sureus. 

La majorite des cas humains odginant du porc avaient eu 
Influenza Influenza Influenza Inhalation des contacts étroits avec des porcs. Peu probable que le 

virus voyage sur de grandes distances 

PARASITES-HELMINTHES 

Ascarts suum Ascaridiose Ascaridiose Ingestion d’œufs 

A. lumbricoides est le principal agent de I’ascaridiose 
chez l’humain. Vans le peu de cas documentes, 
I’infection faisait suite à I?ngestion d’oeufs directement ou 
P partir de terre ou vegetaux contamines lorsque le 
potager est fertilise avec du lisier de porc 
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Tableau 6 : Agents dont le potentiel pathoghne pour I’humain est incertain. Le risque pour la population en gén&al est par conséquent incertain. 

3ACTktRIES 

~ 

Srachyspira pilosicoli Spiroch&ose du 
côlon 

Commensal 
opportuniste Pathogénicité douteuse chez I’humain 

Maladie mal définie Voie fécale-orale A. butzled plus frbquent chez I’humain 

Voie fécale-orale Surtout chez les aborig8nes de certains pays et chez des 
Pour le moment aucune personnes atteintes du syndrome d’immuno-déficience. Dans une 

Entérite preuve n’existe de la Etude d’une tribu australienne qui vit en étroite relation avec des 
transmission de I’animal a oorcs fcertaines femmes ont allaité des wrcelets). 30% des 
I’humain 1 hum&, 3% des chiens et 0% des por& Btaient’&-teurs 

1 C. difficile est considk4 chez I’humain comme un pathogbne 
1 Entérite chez I 
patients dont la Possiblement voie f&csle- 

’ ----~~~-i-*- --: I’humain comme chez les animaux, il cause 

flore intestinale est orale 
:!!y ?‘~??.~?? es proo~emes surtout chez les jeunes ayant une flore intestinale 
dw~,ww... L-D a *L^I^-^*^ I ^^ ^ 

perturb6e 
nimaux de compagnie semble plus souvent 

atteints. 
2.. :- Ai........ 2. .--.--:-_.:__ ‘1__#_ h_ ConsidMs comme oes ~noaareurs oe ~marnmaw~n rewa. VII 

Typhlocalite 

Enterococcus spp 
1 f’e no;male Fait partle de la 1 Ingestipn de feces, d’eau 1 ne sait si leur pr6sence unique pourrait être responsable de 

ou d’aliments contamin& troubles dloestifs chez I’humain puisau’ils font partie de la flore 

Meficobacter heilmannii 

intestinale>ormale 
H. pylod est I’agent le plus souvent mis en cause chez I’humain e 

Isolé de I’estomac Gastrite Inconnu est associ6 A des ulctkes gastriques. H. heilmannii est peu 
frbquent chez I’humain mais tr& fr&uent chez le chien et le chat 

VIRUS 

ilizqir 

Virus porcin de I’hépatite E Asymptomatique Hépatite E Voie fkale-orale Virus nouvellement identifié chez le porc et qui ressemble à 
certaines souches humaines. I 

PARASITES-PROTOZOAIRES PARASITES-PROTOZOAIRES 

Asymptomatique 1 A- -- -_‘. -f 3,. On ne sait si I’organisme retrouv6 chez le porc est le m8me que rganisme retrouv6 chez le porc est le m8me que 
Balanfidium Co/i souvent associé 

avec d’autres Balantidiose Voie fécale-orale ““Jr Iriavz-“,alr CJIvL , IIYIIIaII1. ?arasitose trés rare chez I’humain et certains la chez I’humaln. Parasitose trés rare chez I’humain et certains la 

pathogènes 
rnnhlAmn+ rnmme ame cufiosité m&iicale consid&ent comme une curiosité médicale 

PARASITES-HELMINTHES PARASITES-HELMINTHES 
’ ’ ,e principal agent de la trichuriose chez I’humain est T. tdchuria. Le principal agent de la trichuriose chez I’humain est T. tdchuria. 

Jrichuds suis Trichuriose Trichuriose Ingestion d’aliments 
souill& par les oeufs 

On a tent6 des infestations crois6es homme-animal. très peu ont )n a tent6 des infestations crois6es homme-animal. très peu ont 
r6ussi 

I I Beaucoup de controverses à ce sujet. certains auteurs rapportenl 

Rotavirose 
Gastro-entkite 

Ingestion de fkes, d’eau que les r&virus humains sont différents alors que d’autres 

ou d’aliments contaminés 
croient $Z une transmission possible. Plus de 90% des enfants 
seraient venus en contact avec un rotavIrus avant I’âge de 4 ans. 
Les garderies sont souvent incrimin6es 
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ANNEXE 1 

Tableau 7 : Éléments nutritifs du lisier de porc’ 

1 Thériault. 1987. 
t Valeurs moyennes de 92 échantillons en kg/t 

Valeurs moyennes de 45 échantillons eh kg/t 
MS : Matière &che 

Tableau 8 : Quelques métaux contenus dans le lisier de porc’ 

Ca 
Mg 
S 
Fe 
Zn 
B 

Mn 
CU 

1200 
800 
500 
40 
15 
10 
5 
5 

’ Thériault. 1987. 

Tableau 9 : Les symptômes reliés à la méthémoglobinémie en fonction 
des concentrations de méthémoglobine sanguine 

1 à 2% (enfant) 

2-5% (adulte) 

>lO% 

> 20% 

AUCWl 

Aucun 
Cyanose des ongles, du nez. des joues, des lobes 
auriculaires, des I&res et de toutes les muqueuses 
Coloration brun chocolat du sang 
Cephalées. vertiges, polypnées 

1 Fatigabilite et tachycardie 

> 60% 

> 70% 

Atteinte du système nerveux centrai, lésions neurologiques, 
troubles de la conscience, coma, dépression respiratoire et 
arr& cardiaque 
Mort I 

(WHO, 1980; Comly, 1987; Donovan, 1990). 
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