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RESUME

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

En novembre 1996, la Fédération des producteurs de porcs du Québec (FPPQ) ainsi
que les 25 organismes liés au secteur porcin participant a la Table Filiére, 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 I'environnement en conciliant les
impératifs économiques et sociaux.

La nature des propos tenus par différents groupes de citoyens sur ia responsabilité du
secteur porcin dans la détérioration du milieu et de la santé de la population vivant a
proximité d'entreprises porcines a conduit les responsables du Plan agroenvironne-
mental de la production porcine a constituer ie 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, épidémioclogie et santé animale :

m  Dr Jules Brodeur, M.D., Ph.D., professeur émérite en toxicologie a I'Université de
Montréal

m  Dre Lise Goulet, M.D., Ph.D., professeure agrégée au Déparfement de médecine
sociale et préventive de 'Université de Montréal

s Dre Sylvie D'Allaire, D.M.V., Ph.D., professeure titulaire a la Faculté de médecine
vétérinaire, spécialiste en santé animale et porcine

Le mandat confi¢é a ce groupe de travail était

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

» 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 particuliére. Il s'agit des contaminants de nature
microbiologique, des contaminants de nature chimique et des composés volatils a
lforigine des odeurs dégagées par la production porcine. Différentes banques de
données informatisées, publications et rapports provenant des ministéres de la Santé,
de I'Environnement et de I'Agriculture, des Pécheries et de I'Alimentation du Québec,
touchant de prés ou de loin a la problématique, ont été consultés. Pour étre retenus, les
documents de référence devaient :

» témoigner d'une situation comparable a celle observée dans le contexte québécois,

» se limiter aux impacts sur la santé des popuiations vivant dans I'environnement des
lieux de production (excluant les effets sur la santé des travailleurs des entreprises
porcines);

» faire état des impacts des contaminants 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 & comprendre la problématique et suggérer des mesures préventives ou
curatives pour minimiser les impacts de la production porcine sur I'environnement.
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Au total, 393 documents de référence ont été retenus pour la réalisation de cette revue
de littérature. A la lumiére des documents répertoriés, aucun n'a pu démontrer
scientifiquement que la production porcine, lorsque pratiquée selon les régles de l'art,
affecte la santé des populations rurales vivant prés 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 & jour des connaissances et |'estimation des
risques réels liés a certains contaminants de nature microbiologique et chimique dans
un contexte québécois de production porcine sont des recommandations majeures du
groupe de travail.

Dans le cas des contaminants de nature microbiologique, 125 micro-organismes
répertoriés chez l'espéce porcine a travers le monde ont été scrutés a la loupe. De ce
nombre, 8 agents.onf &té retenus comme pouvant 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
I'établissement de la prévalence de ces agents dans le cheptel porcin québécois et du
taux de survie de ces derniers dans I'environnement. Le groupe de travail recommande
de suivre 'évolution des maladies a l'intérieur des troupeaux porcins. Le maintien d'un
bon systéme 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 cas des contaminants 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, I'état des
connaissances se heurte a I'estimation du risque encouru pour les populations exposées
a de faibles doses de contaminants chimiques via I'eau de boisson. Comme premiére
recommandation, le comité suggére d'instaurer un programme de surveillance portant
sur la contamination de I'eau potable originant des sources d'approvisionnement situées
a proximité des lieux d'épandage de lisiers de porcs pour les nilrates, les
trnhalométhanes, les acides acétiques chlorés et ies métaux (cuivre, manganése et zinc).
Ce programme de surveillance devrait s'étaler sur une période de trois ans de fagon a
refiéter les variations saisonnieres et annuelles. Une veille systématique de la littérature
épidémiologique pour certains composés (les nitrates et les trihalométhanes) portant sur
l'existence d'une relation entre l'exposition & une eau contaminée et I'apparition de
cancers ou d'effets tératogénes devrait étre entreprise.

Dans 'ensemble des contaminants, les odeurs dégagées par les entreprises porcines
causent les plus vives réactions de la part des populations rurales vivant & proximité de
telles exploitations. Les problémes 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 probléemes de santé que ceux d'aufres communautés ? L'impact des
odeurs sur la santé des populations rurales ainsi que 'analyse des comportements face
a ces derniéres devraient faire l'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 lI'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 &
proximité d'entreprises porcines a conduit les responsables du Plan agroenvi-
ronnemental de la production porcine a 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, epidémiologie et santé animale :

= Dr Jules Brodeur, M.D., Ph.D., professeur émérite en toxicologie a I'Université de
Montréal. Les travaux du Dr Brodeur se sont concentrés sur les contaminants de
nature chimique;

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

s Dre Sylvie D'Allaire, D.M.V., Ph.D., professeure titulaire a la Facuité de médecine
vétérinaire, spécialiste en santé animale et porcine. Dre D'Allaire s'est attardée
aux contaminants de nature microbiologigue.

Le mandat confié & ce groupe de travail était :

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

» de proposer des pistes de recherche complémentaires ou nouvelles en vue
d'améliorer les connaissances.

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



METHODOLOGIE

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
ministéres de la Santé, de I'Environnement et de I'Agriculture, des Pécheries et de
FAlimentation du Québec, touchant de prés ou de loin a la problématique. Aussi,
certains groupes spécialisés ont été consultés pour la réalisation de cet ouvrage.

Critéres de sélection des documents de référence
Pour étre retenus, ies documents de référence devaient :

¥ témoigner d'une situation comparable & celie 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 sanié des populations vivant dans I'environnement des
lieux de production sans tenir compte des impacts de la production porcine sur la
santé des travailleurs des entreprises porcines;

» faire état des contaminants de nature microbiologique et chimique et des odeurs
pouvant affecter la qualité de I'eau, de l'air, du sol et avoir des répercussions sur la
santé des populations;

» aider a comprendre la problématique et suggérer des mesures préventives ou
curatives pour minimiser les impacts négatifs de la production porcinge 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 contaminants

Compte tenu de la nature des contaminants, les équipes de recherche ont établi
préalablement au dépouillement des documents, une méthodologie adaptée a leurs
champs d'activités afin de réaliser une synthése rigoureuse des connaissances et faire
ressortir les lacunes existantes. Elles ont dégagé des pistes de recherche qui
permettront de mieux estimer l'implication réelle de la production porcine québécoise sur
la santé des populations rurales.

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

Pour réaliser |'étude des contaminants de nature microbiologique, I'équipe de recherche
a dressé la liste des agents infectieux qui sont retrouvés chez le porc a travers le
monde, 125 agents infectieux ont ainsi été répertoriés. Les agents infectieux composant
cette liste ont ensuite été classifiés en fonction de certains critéres afin d'identifier ceux
présentant un risque pour la santé des populations vivant dans l'environnement des
lieux de production porcine québécoise.



Pour présenter un risque pour la population, les agents infectieux doivent répondre a
certains critéres :

» avoir un potentiel pathogéne pour 'humain;

> étre transmissibles par un mode compatible pour la transmission aux
populations avoisinantes d'exploitation porcine;

> étre présents dans le cheptel porcin québécaois;

» survivre a différentes conditions dans I'environnement pour conserver leur
potentiel pathogéne;

> 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 contaminants. Le mode de
transmission peut se faire de différentes facons : par contact direct, par lair {inhalation),
par inoculation ou par ingestion. Dans le cas qui nous concerne, le principal mode de
transmission des pathogénes a la population en général se ferait par ingestion d'une eau
contaminée par un agent potentiellement pathogéne pour '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 a une défectuosité de certaines fosses a
lisier et lors de {'épandage de lisier dans certaines circonstances inappropriées selon le
type de sol, les méthodes d'application et certaines conditions climatiques prévalantes
au moment de I'épandage.

Pour estimer avec plus d'exactitude le risque réel qu'un agent infectieux peut présenter
pour les populations vivant prés des lieux de production porcine, il est important
d'introduire la notion de prévalence de l'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 cas 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).

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

Pour realiser I'étude des contaminants de nature chimique, I'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
eléments 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'éléments nutritifs pour les plantes. li
peut remplacer les fertilisants commerciaux en agriculture. Ses effets bénéfiques sur la
fertilité, le pH, la structure du soi, la résistance a I'érosion, la capacité de rétention de
Feau, la température du sol et la matiére 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 a 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 prés des.
lieux de production.



Cette revue bibliographique s'est attardée a :

» mettre a jour les données toxicologiques actuelles sur les contaminants chimiques
identifiés et émanant des lisiers de porcs;

» établir pour chacun des constituants {'état de la situation (normes et surveillance de
I'exposition}; _

» évaluer les impacts sanitaires de I'exposition a ces contaminants sur les populations
vivant prés des lieux de production.

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

Depuis quelques années, limpact sanitaire des odeurs émanant des entreprises
porcines fait I'objet de nombreux questionnements. Le caractére potentiellement nocif
des odeurs émises, en particulier, souiéve la crainte de plusieurs membres des
communautés dans lesquelles on retrouve des activités de production porcine. Plusieurs
résidants et résidantes de ces communautés semblent en effet attribuer aux odeurs la .
présence de divers symptomes physiques et psychologiques comme les nausées, les
maux de téte, la fatigue ou 'humeur dépressive.

Le travail du comité a été de :

» mettre en lumiére l'étendue des connaissances scientifiques actuelles sur les
odeurs, en évaluant les liens entre fes composes volatils odorants provenant des
entreprises porcines et la santé des populations;

. » comprendre comment les composés volatils et les odeurs pourraient affecter la santé
des popuiations.



RESULTATS ET RECOMMANDATIONS

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

. LES CONTAMINANTS DE NATURE MICROBIOLOGIQUE
a) RESULTATS

Différentes conditions affectent la survie des organismes dans 'environnement, soit : la
température, I'humidité, le pH, la dessiccation, I'effet des rayons du soleil, les conditions
aérobies/anaérobies, le traitement des eaux, etc. De fagon générale, 90% des micro-
organismes présents dans le lisier sont détruits aprés un séjour de 90 jours dans la
fosse a lisier, principalement a cause des variations de pH et d'une limite des nutriments
disponibles (Bouffard et coli., 1997). Toutefois, I'apport continu de nouveaux pathogénes
par l'addition de lisier atiénue 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 matiéres 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 a I'épandage, 92 a 97% des micro-organismes sont retenus dans le sol ou leur
survie dépend de 'humidité, de la température, du pH. Il 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 a risque.

Bien gu'il n‘existe, selon nos recherches, aucune étude scientifigue démontrant un lien
de cause a effet entre I'épandage de lisier de porc et des problémes de santé d'origine
hydrique chez t'humain, nous ne pouvons nier qu'il existe un risque potentiel. Pour
déterminer l'importance du risque, il a fallu procéder a 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 I'espéce porcine a travers le monde, il faut
- ‘exclure de nos préoccupations plus de 106 agents (annexe 1) puisque ces derniers
appartiennent a une des classes suivantes :

¥ les agents n'ayant jamais été associés a une maladie chez I'numain ou qui sont
specifiques au porc;

> les agents transmissibles & I'humain mais non rapportés au Canada ou absents du
cheptel porcin canadien a I'heure actuelle;



» les agents transmissibles a I'humain et dont le mode de transmission requiert un
contact étroit ou direct;

» les agents transmissibles 3 I'humain et dont le mode de transmission s'effectue par
la consommation de viande;,

» les agents transmissibles & Phumain mais dont I'épidémiologie ne favorise pas la
transmission a la poputation en général.

Des 19 agents restants, 11 agents dont le potentiel pathogéne pour I'humain n'a pu étre
établi, ont été classés dans une catégorie dite « incertaine ». Les risques pour |2
population en général ne sont pas connus et restent « incertains » voire a 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 P'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 &té impossible de
quantifier ce risque avec l'information disponible actuellement.



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

Prévalence

. . Mode de . Sensible ala Niveau de
Maladie Maladie chez N dans les Survie dans . Autres .
chez le porc I'homme trar:.f]':::rsr:gn a troupeaux I'environnement chloll"atlon de porteurs ~ fisque pour la
porcins eau population
Entérite Faible Volaille
Campylobacter {moins de 5% des | Ingestion de féces, Elevée Oui Bovin
coli Asymptomatique | cas rapportés d'eau ou d'aliments (> 90%) (<2 jours dans u! Chien Faible
(bactérie) sont attribuables & contaminés ’ I'eau ) Chat
C. coli ) Humain
Volaille
Campylobacter Ingestion de féces, Faible Faible Oui Bovin
jejuni Asymptomatique Entérite d'eau ou d'afiments (< 5%) (<2 jours dans u Chien Faible
(bactérie) contaminés ° l'eau ) Chat
Humain
Asymptomatique ou
Colibacillose .
. . - Ingestion de féces, Moyenne . Tous les autres
Esﬁzggg";:)m" :F;ﬁcéiq#:na:vggr% s Entérite d'eau ou d'g!iments Elevee (jusqu'sd 12 Oui mammiféres et Faible
souches retrouvées contaminés sem.dans le sof) olseaux
chez 'homme
. . Fatble Chien
. Contact direct ou
Leptospira spp. . , A (& cause de la . N Rat
(bactérie) Leptospirose Leptospirose c(;lrl:a | :lﬁ:é . vaccination des Faible Cui Faible
reproducteurs)
Faible au niveau Oigeau
. Ingestion de féces, 25% des de l'eau (< 16h) Chien
Sal{rgggf‘;:?;pp Asys:g?;c:)r::'t;g:: OU 1 saimonellose | d'eau ou d'aliments | troupeaux et 5% | Moyenne dans les Out Chat : Dif:sﬂg :r
contaminés des porcs sols (749 Souris qu
semaines)
- . o . Volaille
Yersinia Ingestion de féces, 43% des Faible (surtout & Chi Difficile 4
enterocolitica Asymptomatique Gastro-entérite | d'eau ou d'aliments |  troupeaux et température Oui Chle? ' 'Cﬂ:
(bactérie) contaminés 13% des porcs slavée) 2 quantifier
Faune, etc.
Bovin Si prévalence
Cryptosporidium Asymptomatique Ingestion de féces : Mouton élevée dans les
parvum ou Gastro-entérite ou d'eau Inconnue Mal connue Résistant Chévre troupeaux, peut
(parasite) cryptosporidiose contaminés Souris constituer un
Humain risque important
Certains Si prévalence
Giardia Ingestion de féces Trés faible Moyenne mammiféres de | élevée dans les
intestinalis Asymptomatique Gastro-entérite ou d'eau (3 confirmer) (8 semaines dans Résistant la faune troupeaux, peut
(parasite) contaminés l'eau) Chien constituer un
Humain risque important




b} RECOMMANDATIONS

La revue de littérature a permis d'identifier les agents qui présentent un risque potentiel
pour ia 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 a chacun des
agents.

A COURT TERME

> Etablir la prévalence de Cryptosporidium dans les troupeaux porcins québécois.
> Evaluer la survie de Cryptosporidium dans 'environnement.

2-_Salmonellose
> Evaluer la charge microbienne dans [l'environnement lors d'épidémies de
salmonellose dans les troupeaux porcins québécois. '

» Déterminer les facteurs de risque a la ferme.

3- Yersinia enterocoljtica
> Etablir la prévalence de Yersinia dans les troupeaux porcins québécois.
> Evaluer la survie de Yersinia dans I'environnement.

4- Campylobacter coli et jejuni

> 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 genérai.

A MOYEN TERME

1- !E!'amig
> Etablir la prévalence de Giardia dans les troupeaux porcins québécois.

2- E cQ‘i .
> 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 agents
> Pour les leptospiroses et les agents dont le potentiel pathogéne pour 'humain est
incertain, it faudrait matintenir une veille informationnelie. Les principaux agents a
surveiller seraient Brachyspira pilosicoli et le Virus de I'hépatite E. :



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 I'épidémiologie et I'écologie de ces agents afin de mieux les contrdler.

De fagon plus générale, il faut suivre I'évolution des maladies et continuer d'étre vigilant.
Le maintien d'un bon systéme d'épidémio-surveillance et de laboratoires de diagnostic
permet d'identifier rapidement de nouvelles maladies ou des matadies dont le Canada
est actuellement exempt. En effet, fouverture 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
pathogénes. Lorsque plusieurs circonstances sont réunies, elles peuvent contribuer a
accentuer les risques d'éclosion d'épidémie d'origine hydrique. 1l est donc important de
continuer les efforts de sensibilisation aux bonnes pratiques agricoles auprés des
producteurs et autres intervenants.



il. LES CONTAMINANTS DE NATURE CHIMIQUE
a} RESULTATS

Le lisier de porc désigne un mélange de déjections animales (féces et urines) contenant
peu ou pas de litiére, pouvant inclure des eaux de dilution (eaux de lavage et de
précipitation) et dont la teneur en eau est supérieure a 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 l'espéce 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 (Coté,
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 & I'érosion, l'infiltration
et la capacité de réiention de l'eau, la température de l'eau, et la matiére organique du
sol sont bien étabiis (MAPAQ, 1992). Les principaux éléments minéraux qui composent
le lisier sont les suivants :

Azote Un lisier frais est généralement riche en azote organique st pauvre en azote
ammoniacal. La décomposition microbienne de la matiére organique
entraine une transformation de I'azote organigue en azote ammoniacal. Une
partie de 'azote ammoniacal s'évapore dans 'atmosphére. Les deux aufres
formes d'azote, les nitrites et les nitrates sont le résultat de l'oxydation de
l'azote ammoniacal. Elles ne sont pas présentes dans le lisier frais, mais
apparaissent dés que l'activité bactériologique commence. La présence des
nitrites indique que le lisier a subi une décomposition partielle. Les nitrites
peuvent se transformer en azote ammoniacal (leur forme initiale) par
réduction ou en nitrates par oxydation. Les nitrates sont la forme d'azote la
plus soluble.

Phosphore Dans le fisier, ie phosphore se trouve en majorité dans la partie solide. Il est
peu mobile et beaucoup moins sujet au lessivage que l'azote. Il peut se
retrouver sous plusieurs formes : orthophosphate, phosphate condense,
phosphore lié & la matiére organique ou dans une matrice cristalline. Plus de
75% du phosphore contenu dans le lisier est sous forme inorganique.

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

Autres minéraux En pius de l'azote du phosphore et du potassium, le lisier contient d'autres

et minéraux et des oligo-éléments qui préoccupent de plus en plus les

oligo-éléments intervenants en santé. Le cuivre, le zinc¢, lé manganése sont les éléments
minéraux qui présentent 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 entraine des risques
de contamination de deux milieux, soit ['air et I'eau.
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1-__Contamination de l'air

Il y a risque de contamination de I'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
caractére toxique.

Les substances malodorantes font I'objet d'une analyse a la section |ll de ce rapport.
Les substances ayant un caractére toxique, émises lors de fa fermentation des lisiers,
possédent des effets : '

» irritants sur les muqueuses des yeux et des voies resplratmres {cas de '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 Ihydrogene
sulfuré, a la fois irritant et asphyxiant métabolique.

Toutefois, si ces substances sont retrouvées en concentrations relativement importantes
a certains sites d'une entreprise porcine (ex. Fosse de rétention), elles ne représentent
pas un probléme de santé direct pour les populations avoisinantes des lieux de
production, étant donné leur taux de dilution dans I'air. La contamination de l'air par des
composés volatils ayant un caractére toxique, dans le cadre de cette étude, ne peut étre
retenue comme ayant un impact sur la santé des populations vivant prés des Ileux de
production porcine. -

2- ntamination de '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 régles s'avére étre bénéfique pour la structure du
sol, la croissance des végétaux et n'a pas d'impact significatif sur I'environnement. Par
contre, une gestion inadéquate du lisier lors de I'entreposage et de I'épandage peut
affecter négativement la qualité de F'environnement. De fagon générale, c'est sous
l'action des phénoménes de ruissellement et d'infiltration que certains contaminants
chimiques émanant des lisiers peuvent se retrouver dans {'eau de surface et dans l'eau
souterraine, affectant directement ou indirectement I'équilibre du milieu aquatique. lls
pourraient alors étre a l'origine de problémes de santé pour les populations avoisinantes
des lieux de production qui consomment ces eaux si la contamination est significative.

2.1. Les nitrates

Les nitrates sont produits par la dégradation microbienne de l'azote ammoniacal
présent dans les lisiers. Sous laction des phénoménes de ruissellement et
d'infiltration, la matiére organique et les nitrates se retrouvent dans l'eau de surface
et dans I'eau souterraine. Cette forme de pollution peut devenir critique dans les
zones a élevage intensif ol I'épandage est appliqué a un taux élevé sur les terres
agricoles.
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Chez I'numain, l'apport en nitrates provient de deux sources : de la nourriture (les
charcuteries, certains légumes, légumineuses, etc.) et de I'eau consommeée (eau de
surface ou souterraine). On estime que la majorité des nitrates ingérés sont
neutralisés via la salive ou excrétés dans l'urine dans les 24 heures qui suivent leur
consommation (ECETOC, 1988; ATSDR, 1991; Bouchard et coll., 1992).

Les nifrates ne sont pas toxiques par eux-mémes. lls 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
I'hémoglobine en méthémoglobine. La méthémoglobine formée est incapable de
fixer 'oxygéne et, par conséquent, d'assurer le fransport de I'oxygéne vers les tissus
{hypoxie) (Carlson et Shapiro, 1970; Laferriére et coll.,, 1996). Cette condition se
nomme la méthémoglobinémie. Les symptdmes observés sont proportionnels au
taux de méthémoglobine présent dans le sang (voir tableau 9 a annexe 1). Chez
l'adulte, une enzyme contenue dans les hématies, la méthémoglobine-réductase,
réduit la méthémoglobine en hémoglobine. '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-ne
(moins de 4 mois). Chez la femme, le taux physiologique de méthémogiobinémie
varie entre 0,5 et 2,5%. A 1a 30° semaine de la grossesse, ce taux peut atteindre un
maximum de 10,5%. Cependant, ce taux revient 2 la normale apres I'accouchement
(ATSDR, 1991). Les segments de la population les plus a risque sont donc les
nourrissons et les femmes enceintes.

L'ingestion des nitrates est difficile a évaluer au sein d'une population. Les données
actuelles suggerent une ingestion journaliére de l'ordre de 39 a 99,8 mg de nitrates
et de 0,32 & 25 mg de nitrites (Fan et coll., 1987). Cette quantité demeure inférieure
a la dose journaliére admissible (DJA = 222 mg pour un humain de 60 kg) proposée
par les travaux de World Heaith Organisation, 1962 et 1980.

En Amérique du Nord, la norme pour I'eau potable a été établie 4 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 4 multiplier la valeur de 10 mg/| par
un facteur de conversion de 4,45, soit 45 mg/l. Les nitrites sont plus toxiques que
les nitrates. Dans le cas des nitrites, le Canada et le Québec ont proposé, a l'instar
de I'EPA (Agence américaine de protection de l'environnement) une concentration
maximale de 1 mg/l 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 mg/l. La surveillance des effets toxiques des
nitrates, chez les populations a 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/l d'eau

potable) permet une protection adéquate de I'ensemble de a population en incluant

les nourrissons et les femmes enceintes (Fan et coli.,, 1987; Levalois et Phaneuf,
- 19893; Bruning-Fann et Kaneene, 1993).
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2.2. Les composés N-nitrosés

Les nitrates et les nitrites ne sont pas cancérogénes et tératogénes par eux-mémes.
On croit que les nitrites 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 étre cancérogénes et tératogénes chez plusieurs espéces animales.
existe plus de 300 produits N-nitrosés reconnus pour leur pouvoir cancérogéne et
tératogéne chez les animaux aprés 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 exogénes : via les aliments fumés, fromage, poissons, fumée de tabac,
cosmétiques, boissons et les contaminants industriels.

» Sources endogeénes : a partir de précurseur, soit d'une part les nitrites et, d'autre
part, ies amines secondaires et tertiaires, les amides (protéines et les peptides),
les guanidines (créatinine et la créatine) et I'urée consommés.

S'il est bien établi que des composés N-nitrosés peuvent étre formés sous des
‘conditions in vitro, il n'en est pas de méme en ce qui a frait & leur formation sous
des conditions in vivo, c'est-a-dire dans le tube digestif des étres vivants qui
ingérent des nitrates transformés en nitrites, en méme temps que des amines et des
amides. Pour le moment, on croit possible que les nitrites dérivés des nitrates
présents dans l'eau de consommation soient & il'origine de la formation de
composés N-nitrosés bien que cela n'ait jamais été prouvé. Cette contamination
viendrait s'ajouter & 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 Bartsh, 1981; ECETOC, 1990, Boyland et Walker,
1974). Il existe donc une importante lacune dans les connaissances sur la nature et
la quantité des composés N-nitrosés formés de fagon endogéne, c'est-a-dire dans le
tube digestif d'une personne ingérant des nitrates, eux-mémes transformés par la
suite en nitrites.

L'intérét pour les composés N-nitrosés vient du fait qu'il a été démontré, comme
souligné plus haut, gu'ils sont cancérogénes, tératogénes et embryo-foetotoxiques,
chez l'animal de laboratoire soumis a Iingestion de doses massives (Shank, 1975;
Rowland, 1998; ECETOC, 1990). A l'aide de modéles mathématiques dérivés
d'études de cancérogénése animale, on a cherché a calculer le risque de cancer
pour 'humain; la fiabilité de tels modéles n'a cependant pas été établie de facon
convaincante. De sorte que l'extrapolation & I'humain des conclusions obtenues
avec les animaux de laboratoire est loin de faire I'unanimité dans la communauté
scientifique.

Bien que certaines études épidémiologiques aient démontré l'existence possible
d'une relation entre l'exposition a de I'eau contaminée par les nitrates et 'apparition
de cancer chez les sujets exposés (Amnijo 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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2.3.

La surveillance de [l'exposition pourrait se faire, en théorie, par ia mesure des
métabolites urinaires des composés 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
consommes via fes aliments et de ceux découlant du mode de vie.

L'établissement de normes d'exposition se heurte @ au moins deux inconnues : la
confirmation de formation de composés N-nitrosés sous des conditions in vivo et |a
fiabilitt des modéles mathématiques de prédiction de risque de cancer pour des
faibles niveaux d'exposition.

Les trihalométhanes

Le phosphore et la matiére organique du lisier peuvent migrer par ruissellement et
par érosion vers les cours d'eau. Le phosphore qui rejoint les cours d'eau accélere
le phénoméne d'eutrophisation sans avoir d'effet nocif sur ta santé humaine. Par -
contre, la présence de matiére organique rend la désinfection de I'eau brute plus

difficile augmentant ainsi fa demande en agen{ désinfectant. Le chlore est le

~ principal agent désinfectant utilisé dans le monde. Il réagit avec la matiére

organique pour former des sous-produits chlorés dont les trihalométhanes (THM).
La formation des THM dépend principalement de la concentration en acide
humique, de {a température de ['eau, du pH et de fa concentration en ion bromique
(Bull, 1992). Le chloroforme est le composé le plus connu de cette famille.

il a &té démontré, chez 'animal de laboratoire, que le chloroforme est cancérogéne
et embryo-foetotoxique, mais uniquement a des niveaux d'exposition reiativement
eleves (Shwetz et coll., 1974; Jorgenson et coll.,, 1985; Dunnick et coll., 1987;
Dunnick et Melnick, 1993). Chez l'animal, le chioroforme présent dans l'eau peut
étre absorbé dans le tube digestif. De plus, étant une substance volatile, le
chicroforme peut également étre absorbé par voie pulmonaire. Les etudes
epidémiologiques suggérent 'existence d'une faible relation entre l'ingestion d'eau
chlorée et I'apparition de certains cancers (Morris et coll., 1992).

A partir d'études de cancérogénéses animales avec le chloroforme, on a cherché a
quantifier le risque de cancer chez 'humain en utilisant un modéle mathématique
muitistage linéaire. Il y a lieu de se poser des questions sur le choix d'un tel modeéle
pour déterminer le niveau d'exposition acceptable dans le cas du chloroforme. En
effet, compte tenu des nouvelles cannaissances sur le mécanisme daction
cancérogéne du chloroforme chez Fanimat de iaboratoire, il semble que ce type de
modéle surestime le risque pour une exposition donnée.

La surveillance de l'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-étre Canada 1991 a établi la norme maximale
de trinalométhanes dans l'eau de consommation & 100 ppb. Cette norme est
équivalente & celle en vigueur aux Etats-Unis (Holme et Bork, 1993).

tes THM formés sous l'action du chlore regroupent plusieurs substances de

structure chimique voisine. On connait peu de chose sur ia possibilité d'interaction
metabolique entre ces substances.
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2.4. Les métaux

Trois métaux, que l'on retrouve en tant que suppliéments alimentaires dans
Findustrie 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 manganése. Si
la toxicité de ces métaux est assez bien connue et si les besoins en apport
quotidien ont été assez bien définis, 'EPA a classé ces minéraux dans le groupe D
(non cancérogéne en labsence 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 métaux.

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. A l'heure actuelle, P'état des connaissances se heurte a
l'estimation du risque encouru pour les populations exposées a de faibles doses de
contaminants chimiques via lI'eau de boisson, l'alimentation et le mode de vie. A la
lumiére des données recueillies, des propositions de recherche ont été formulées. Ces
propositions font suite a l'identification des lacunes dans les connaissances pour chacun
des contaminants chimiques retenus.

A COURT TERME

» Instaurer un programme de surveillance portant sur la contamination de I'eau potable
originant de sources d'approvisionnement situées a proximité de lieux d'épandage
de lisiers de porcs pour les contaminants chimiques suivants :

» les nitrates, les trihalométhanes, les acides acétiques chiorés et les métaux (le
cuivre, e zinc et le manganése).

Ce programme de surveillance devrait s'étaler sur une période de trois ans de fagon 2
refléter les variations saisonniéres et annuelles de la contamination en relation avec les
pratiques d'épandage.

» A la lumiére du programme d'études sur la contamination par les nitrates de I'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 excéde la moitié de la valeur de la norme actuelie.

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

AMOYEN TERME

> Entreprendre une veille systématique de la littérature épidémiologique et
toxicologique pour les éléments suivants :

» Composés N-nitrgsés : veille (faisant appel si possible a l'approche de méta-
analyse) portant sur l'existence d'une relation entre l'exposition & une eau
contaminée par les nitrates, d'une part, et l'apparition de cancers ou deffets
tératogénes, d'autre part. :
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» Trihalométhanes : veille portant sur I'existence d'une relation entre I'exposition a
une eau potable contaminée par les sous-produits de chloration, particuliérement
les trinalométhanes, d'une part, et l'apparition de cancers ou d'effets négatifs sur
le systéme reproducteur, d'autre part.

A LONG TERME

r

- GCom és N-nitrosé

> Etudier la validité du test de ia N-nitrosoproline en tant qu'indicateur du potentiel de
nitrosation endogéne, en relation, expressément, avec l'ingestion de nitrates.

1ll. LES COMPOSES VOLATILS ET LES ODEURS
a) RESULTATS

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

Jusqu'a présent, seulement deux études originales (Schiffman et al., 1995; Warner et
al., 1990) ainsi qu'une bréve 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 a l'impact sanitaire des composés volatils provenant
d’entreprises porcines. Le caractére limité des renseignements disponibles concernant
la méthodologie des études de Warner et al. (1990) et de Pampalon et Légaré (1997)
rend difficile I'interprétation de leurs résultats, et méme les auteurs s’entendent pour ne
leur donner que la portée d’hypothéses. L'étude de Schiffman et al., (1995), bien qu'elle
soit largement citée pour appuyer I'hypothése selon laquelle les odeurs affectent ia
santé psychologique, mesure en fait Yhumeur des résidents, qui est, aux dires méme
des auteurs, particuliérement sujette au changement (Schiffman et al., 1995). Les
auteurs ne font donc pas d'association directe entre Ffhumeur 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 fagon spécifique a limpact
sanitaire des odeurs liées a la production porcine, font surtout référence a des études
qui ne touchent pas directement a ce sujet. Ces deux articles émettent des hypothéses
en ce qui concermne limpact des composés volatis odorants sur la santé des
populations.

Etant donné la limite des connaissances scientifiques portant sur '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 & comprendre comment les
composés volatils odorants en général pourraient affecter la santé de la population.
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Quatre mécanismes ont été dégagés :

» Les composés volatils pourraient avoir un effet toxicologique direct

De fagon générale, les auteurs s'entendent pour dire que la concentration des
composés volatils que 'on retrouve dans l'air aux alentours des porcheries et des
champs lors de I'épandage est trop faible pour entrainer d'effet toxique direct (Liao et
coll., 1997; Melvin, 1996).

> L'odeur associée aux composés volatils pourrait avoir un effet direct sur {a
santé :

Cet effet direct des odeurs pourrait étre lié & la proximité entre les structures cerébrales
responsables du sens olfactif et celles a l'origine des émotions (association non-
cognitive). Ce mécanisme selon lequel certains stimuli olfactifs ont un caractére
fondamentalement nocif pour la santé pouvant, par exemple, déclencher la nausée de
facon réflexe, est toutefois loin d'étre confirmé par les écrits scientifiques. Plusieurs .
études ont tenté de comprendre l'effet des stimuli olfactifs chez les humains. La
stimulation du sens offactif comme celui de tout autre sens, affecte les activités
cérébrales. Toutefois, il n‘existe aucune certitude quant au caractére inné ou acquis de
la réaction sensorielle de plaisir ou de déplaisir face & une odeur. Etant donné la
complexité du cerveau, il parait difficile de tirer des conclusions sur la relation entre les
odeurs et I'émotion.

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

Cet effet indirect serait lié a la présence d'une association cognitive entre les odeurs
désagréabies et divers malaises. La théorie de |'aversion apprise se base sur un tel
postulat. Selon cette théorie, ies malaises ressentis lors d'une faible exposition a
certains composés chimiques seraient dus & une association enire I'odeur dégagée et
les malaises déja ressentis suite & une réaction toxique survenue antérieurement lors
d'une exposition a une forte concentration de produits dangereux. Dans ce cas, la seule
perception de ['odeur de ces produits suffit pour provoquer & nouveau les mémes
malaises. Cette réaction, nommée sensibilisation conditionnée aux odeurs, n'est
toutefois possible que dans le cas ol une exposition aigué a été vécue antérieurement.
Le phénomeéne de la sensibilisation conditionnée aux odeurs est une possibilité évoquée
dans les écrits, mais il apparait peu probable que les symptdmes ressentis par certains
résidants et résidantes des communautés productrices de porcs soient liés a une
expérience antérieure d’intoxication reliée & la production porcine. L'association
cognitive entre l'odeur et la maladie pourrait aussi avoir des origines culturelles ou étre
liée a 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 &
la cause des malaises qu'ils peuvent ressentir. La perception de I'état de santé serait
ainsi modifiée suite a I'exposition aux odeurs désagréables.

» L’impact sanitaire des odeurs serait lié aux réactions de contrariétés

Ces réactions de contrariétés pourraient & 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. Il est
probable que l'odeur serve d'élément déclencheur a des pensées contrariantes,
concernant l'industrie émettrice d'odeurs et les risques sanitaires reliés a la pollution de
l'air.
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b) RECOMMANDATIONS

Dans I'état actuel des connaissances, aucun de ces mécanismes ne peut éire retenu ou
rejeté de fagon catégorique. 1l apparait important d'orienter les futures recherches de
fagon a répondre aux questions soulevées par les différents mécanismes mentionnés
précédemment afin d'expliquer plus précisément les liens existants entre les composeés
volatils eux-mémes, {'odeur qui leur est associée et leur impact sur la santé de la
population en général.

A COURT TERME

> Procéder & une enquéte permettant de répondre & la question suivante : Les
habitants des communautés dans lesquelles on retrouve des activites de production
porcine présentent-ils plus de malaises ou de problémes de santé que ceux d'autres
communautés ?
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CONCLUSION

A la lumiére 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 régles de l'art affecte la santé des populations rurales, vivant prés
des sites de production. Cependant, la production porcine, comme plusieurs autres
activités industrielles ou humaines, constitue un risque de poliution du milieu.

La revue de littérature scientifique a permis de faire ressortir que certains risques
avaient éte surévalués. Cependant, la mise a jour des connaissances et I'estimation des
risques réels liés a certains contaminants de nature microbiologique et chimique en
fonction de la production porcine guébécoise 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 l'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 I'environnement.

Quant aux contaminants chimiques, I'état des connaissances se heurte 3 I'estimation du
risque encouru pour les populations exposées a de faibles doses de contaminants via
l'eau de boisson. Comme premiére recommandation, le comité suggére d'instaurer un
programme de surveillance portant sur la contamination de I'eau potable originant des
sources d'approvisionnement situées a proximité des lieux d'épandage de lisiers de
porcs. Aussi, une veille systématique de la littérature épidémiologique et toxicologique
pour certains composés portant sur lI'existence d'une relation entre l'exposition & une
eau contaminée et l'apparition de cancers ou d'effets tératogénes devrait étre entreprise.

Dans I'ensemble des contaminants étudiés par le Groupe de Travail-Santé, les odeurs
dégagees par les fermes porcines et I'épandage du lisier causent les plus vives
réactions de la part des populations rurales vivant a proximité de telles exploitations. Les
problémes 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 problémes de santé que ceux
d'autres communautés. L'impact des odeurs sur la santé des populations rurales, ainsi
que l'analyse des comporiements face a ces derniéres devraient faire l'objet d'une
analyse plus poussée.

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




ANNEXE 1

Tableau 1 : Agents qui n’ont jamais été associés a une maladie chez ’lhumain ou qul sont spécifiques au porc. lis ne constituent donc pas un risque
pour la population en général

Mode de

Maladie chez
I'Thumain

Agent causal Maladie chez le porc transmission Commentaires

. a 'humain
BACTERIES
. o . Maladie pas définie. Isolé du ; .
| Actinobacillus indoficus systéme respiratolre supérieur Nil Nil Spécifique au porc
, . . . Maladie pas définie. Isolé du . .
Actinabacillus minor systémie respiratoire supérieur Nil Nil Spécifique au porc
Actinobacillus . . . Spécifique au porc. App. a été isolé de a plaie d'un producteur de porcs qui s'était
pleuropneumoniae Pleuropneumonie Nil il fait mordre par un verrat.
. . Maladie pas définie. Isolé du . . .
Actinobacillus porcinus systéme respiratoire supérieur Nil Nil Spécifique au pore
Actinobacillus rossii Avortements Nil Nil Spécifique au porc
Actinobacillus suis Septicémie Nit Nil Isolé seulement chez les porcs et équins
Actinobaculum suis Pyélonéphrite Nil Nil Spécifique au porc
. L Lésions purulentes, . . .
Acfinomyces hyovaginalis écoulement vaginal, avortons Nit Nil Specifique au porc
, Rhinite atrophique . . . .
Bordetefla bronchiseptica Pneumonie Nif Nil Retrouvé chez plusieurs espéces animales
Brachyspira hyodysenteriae Dysenterie porcine Nit Nil Spécifique au pore
Brachyspira innocens Aucune Nif Nil Spécifique au porc
Enterococcus durans, E. hirae | Entérite Nil Nil Pas de cas humains reliés au porc. Retrouvé chez plusieurs espéces.
. Eperythrozoonose . . .
Eperythrozoon suis Falblesse, émaciation Nit Nil Spécifique au porc
. , Maladie de Glasser ‘ - .
Haemophilus parasuis Polysérosite, méningite Nit Nil Spécifique au porc
Lawsonia intraceflularis Entérite proliférative Nil Nil Retrouvé chez plusieurs espéces animales
Mycoplasma hyopneumoniae | Pneumonie enzootique Nit Nil Spécifique au porc
Mycoplasma hyorhinis Arthrite, polysérosite Nil Nil Spécifique au porc
Mycoplasma hyosynoviae Arthrite Nil Nil Spécifique au por¢
. . Fait partie de la flore intestinale normale du porc. A été isolé de 7 personnes
Pasteursila aerogenes Aucune il N travalllant avec des porcs et qui avaient été mordus ou blessés par des porcs.
L Colite nécrotique . . .
Salmonella typhisuis Lymphadénite cervicale Nil Nil Spécifique au porc
Serpulina intermedia, ) ) .
s, murdochii Asymptomatique Nit Nil
. . . . . . Aussi présent chez équins, ruminants, oiseaux. Rares sont les souches produisant
Staphylococeus hyicus Epidermatite exsudative Nil Nil une entero-toxine. Réle de 5. h. dans les toxi-infections alimentaires serait imité.
Asymptomatique
Streptococcus porcinus Avortement, trachéite, Nil Nil Spécifique au pore
lymphadénite cervicale
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Tableau 1 ;: Agents qui n'ont jamais été associés a une maladie chez I'humain ou qui sont spécifiques au porc. lis ne constituent donc pas un risque
pour |a population en général (suite)

; Mode de
Agent causal Malad;zrc;hez le Maladie chez I'humain  transmission Commentaires
a I'humain
VIRUS : . .
Adenovirus Adenovirose Entérite Nil Des tests de caractérisation n‘ont pu démontrer de relation entre les souches
: porcines et celles des autres espéces
L Exanthéme Aucun rapport de maladie .
Calicivitus vesiculaire chez homme Nil L.e Canada en est exempt
Atteinte du systéme inconnu, peut s . . .
Cardiovirus Encéphalomyocardite | nerveux, plusieurs cas étre par voie ggﬁugi;s':gﬁ:’a‘et:ﬂ%;éasiﬁ;ﬁ?&iggﬁ;ﬁ Iﬁ';?fe?gzn: hu:;alrl\e.s et a::rg:ﬂg?.
seraient Inapparents orale. 9 . mals preuves non clairement ctablies
Maladie du
Circovirus déperissement en Nil Nil
postsevrage )
Coronavirus .
Coronavirus respiratoire porcin Nil Nil
. Gastroentérite . .
Coronavirus transmissible Nil Nit
. Virus hémagglutinant . . .
Coronavirus de Pencéphalomyslite Nil Nil
. Diarrhée épidémique . .
Coronavirus porcine Nil Nit
. Rhinite a corps ;
Cytomegalovirus dinclusion Nil Nil
Enterovirus porcin Maladie de Talfan Nil Nil
Paramyxovirus Maladie de l'oeil bleu Nil Nit Seulement rapporiée au Mexique (Stephano 1592)
Parvovirus porcin Parvovirose Nil Nil
. Diarrhée virale . .
Pestivirus bovine Nil Nil
Pestivirus Peste porcine Nil Nit Le Canada en est exempt
. Peste porcine . .
Pestivirus africaine Nil Nil Le Canada en est exempt
Pox porcin Pox Nil Nif Spécifique a 'hdte, ne se transmet pas aux humains (Datt 1964)
Vitus de la myoclonie Myoclonie Nil Nil i ‘
congénitale congénitale
Virus du syndrome _
reproducteur et respiratoire | SRRP Nil Nil
porcin
PARASITES — PROTOZOAIRES
Eimeria spp. Non pathogéne Nil Nil Aucun cas rapporté chez I'humain
fsospora Suis Coccidiose Nil Nil - | Spécifique au porc
Sarcocy str‘; meischeriana, Aucun signe clinique ' Nil Nl Le chien et le chat sont les hotes définitifs
S. porcifelis -




Tableau 1 : Agents qui n’ont jamais été associés & une maladie chez I’humain ou qui sont spécifiques au porc. Iis ne constituent donc pas un risque
pour la popuiation en général (suite}

Agent causal

PARASITES — HELMINTHES

Maladie chez le

porc.

Maladie chez I'humain

Mode de

transmission
a I'lhumain

Commentaires

Ascarops strongylina Gastrite Nil Nl
Globocephalus urosubulatus | Peu pathogéne Nil Nil Chez les pores gardés au paturage
Hyostrongylus rubidus Gastrite Nil Nil Pas de cas au Québec depuis 15 ans
] . . .
Metastrongylus spp. E;?r::rr\':rse s Nil Nil Requiert un ver de terre dans son cycle
Cesophagostomum spp. Lésions intestinales Nil Nil Les espéces retrouvées chez le porc ne sont pas pathogénes pour 'humain
Physocephalus sexalatus Gastrite Nil Nil
Stephanurus dentatus hg;:t?qsur:snales et Nil Nil Chez les porcs gardés A Fextérieur et sous un climat chaud
Strongyloides ransomi Lésions intestinales Nil Nil Les espéces retrouvées chez le parc ne sont pas pathogénes pour I'humain
PARASITES — ARTHROPODES
Demodex phyllcides Gale démodectique Nii Nil
Haematopinus suis Pullorose {poux) Nil Nil
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Tableau 2 : Agents transmissibles a 'humain mais non rapportés au Canada ou absents actuellement du cheptel porcin québécois. lis ne constituent
pas un risque pour la population en général

Agent causal

Maladie chez le porc

Maladie chez 'humain

Mode de transmission

Commentaires

BACTERIES

a l'humain

Contact cutané, inhatation ou

Aucun cas chez le porc dans la littérature canadienne. Les

Baciflus anthracis | Anthrax Anthrax : . ) . risques pour la population en général proviendraient de l'inha-
ingestion de viande contaminé lation de spores qui ne voyagent pas sur de longues distances.
. Contact direct, ingestion .
Brucella suis Brucellose Brucellose daliments contamings Le cheptel porein est exempt de brucellose au Canada
, inhalation de poussiére
Bgf;zzﬁﬂ:j Melicidose Melioidose Ingestion d'eau contaminée Pas rapporté au Canada
pse : Contact cutané lors d'abrasions
Mycobacterium . . . ! Considéré exempt du cheptel porcin au Canada depuis que
bovis Tuberculose Tuberculose Inhalation ou ingestion de l'agent cette condition est sous contrdle chez les bovins
VIRUS
Maladie bénigne
Aphtovirus Fiévre aphteuse Lésions vésiculaires 2 la Contact cutané Le Canada en est exempt
houche, mains, pieds
L . Aucun rapport de .
Calicivirus Exanthéme vésiculaire maladie chez Fhomme Nil Le Canada en est exempt
: Maladie vésiculeuse . 0 Le Canada en est exemipt. Les seuls cas rapportés avaient
Enterovirus du porec Excessivement rare Par contact trés étrolt pour origine la manipulation d'animaux lors d'expériences.
Flavivirus Encéphalite japonaise B | Encéphalite, Avortement Par piqire de moustiques Pas rapponté au Canada

Herpesviridae

Maladie d'Ayjeszky
(pseudorage)

QIE ne mentionne pas cette
maladie comme zoonose

Les rapports d'infection humaine ne
sont pas bien documentés

rLe Canada en est exempt

Paramyxoviridae

Mortalite, signes nerveux

Encéphalite

Inconnu

Le Canada en est exempt

des mollusques infectés

{virus de Nipah)
Pestivirus Peste parcine CA#::?hcuans:;;pporté Nit Le Canada en est exempt
Pestivirus Peste porcine africaine Q#:;?hc::]ar;pponé Nil Le Canada en est exempt
) . . . . . . Le Canada en est exempt. Les cas humains sont survenus

Vesiculovirus Stomatite vésiculaire Vésicule Contact cutané ou inhalation chez du personnel de laboratoire surtout.
PARASISTES-HELMINTHES :
Echi Contact direct avec un chien ou

c rn?coccus Asymptomatique Echinococcose ingastion d'eau ou d'aliments Au Québec, l'orignal et le loup sont les principaux hotes
granulosus contaminés par les oeufs de chien
Fasciola hepatica | Asymptomatique Fasciolose Ingestion d'aliments contaminés par | Les bovins et les moutons sont les principaux animaux

impliqués

contaminée et insuffisamment cuite

F(;z‘[?’ggﬁ%?ema gassusrelad?an:gl'.'c;esophage gg::;ﬂgnsﬁfggl;ﬁg ue Ingestion de coléoptéres infectés Plus fréquent chez les boving

Macracanthorhync Problémes gastro- Ingestion de coléoptéres

us hirudinaceus Macracanthorhyncose intestinaux scarabéidés Pas rapporté au Canada

Tn‘c'hineﬂa spirafis | Trichinellose Trichinellose Par ingestion de viande Maintenant considérée absente du cheptel porcin au Canada
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Tableau 3 : Agents transmissibles & I'humain et dont le mode de transmission requiert un contact étroit ou direct. Hls ne constituent donc pas un
risque pour la population en général

Agent causal

Maladie chez le

.Maladie chez 'humain

Mode de transmission

Commentaires

. porc a I'lhumain
BACTERIES
e .- . . Les oiseaux et les petits ruminants constituent le principal réservoir. Souvent
Chiamydia psittaci Chlamydiose Chlamydiose Inhalation considérée comme une maladie professionnelle.,
Clostridium chauvoei, | Gangréne . Contamination de plaies ou " . . .
C. novyi, C. sepficum | gazeuse Blessures contaminées blessures Maladie commune a I'humain et aux animaux
Dermatophilus . . Contact avec des lésions Transmission de I'animal a Fhomme est rare. Aucun cas rapporté au Québec
congolensis Dermatophilose Dermatophllose (rare) cutanées chez les animaux | chez le porc.
Ervsipelothrix Contact cutané lors de
mrys'g sthiae Rouget Erysipéloide blessures avec les animaux [ Surtout une maladie professionnelle
usiop ou produits infectés
) . Isolé de lésions Fait partie de Ia flore normale de plusieurs muqueuses chez I'humain et les
ﬁggf:ahcx:;m leﬁfngi Splales nécrosantes, empyéme, | Contamination de plaies animaux.
P arthrite L'OIE considére que les animaux n'ont aucun rble & jouer dans I'épidémiologie.
Agent hébergé par de nombreux mammiféres et oiseaux au niveau des voies
Rhinite atroohique Pasteureliose, respiratoires. Le pore n'a jamais été impliqué dans 12 transmission a des
Pasteurefla multocida Pneumoni ep g infections localisées, Contact cutané, inhalation | humains. Les cas provenant de contacts cutanés faisaient suite a des
atteinte respiratoire morsures de chien ou de chat. Dans une étude de 100 cas de pasteurellose,
31% n'avaient jamais eu de contact avec des animaux .
Pathogénie
, discutable Jusqu'a 1989, on a . . .
Rhodococcus equi Lymphadénites rapporté que 12 cas Par inhalation Des 12 cas humains, 11 étalent sous traitement immunosuppresseur
rapportées
Contact cutané avec :
: Septicémie, méningite, | abrasions. Llingestion de Surtout maladie professionnelle. S. suis est isolé de plusieurs espéces
Streptococcus suis Streptococcose arthrite, endocardite viande crue a aussi été animales. ‘
‘incriminée dans un cas
Erythéme, induration
Strep tchoccus Asymptomatique | Septicémie, ggg:igtnzufgf pﬁ\::sc Surtout maladie professionnelle
group endocardite possible ’
Streptococcus Lymphadénite, Contact cutané avec . N .
zooepidemicus Rare chez le porc | oo imonie. méningite | abrasions, coupures Les équins sont considérés comme le principal réservoir
Virus
Maladie bénigne
Aphtovirus Figvre aphteuse | Lésions vésiculaires & [ Contact cutané Canada est exempt de cette maladie
la bouche, mains, pieds
. Maladie vésicu- . . )
Enterovirus leuse du pore Excessivement rare Contact trés étroit Canada est exempt de cette maladie _
. Rage (excessi- Morsure par un animal La plupart des cas chez 'humain sont reliés au chien, chat et animaux
Rhabdovirus vement rare) Rage infecté sauvages
w . Stomatite . L i .
Vésiculovirus vésiculaire Vesicule Contact putane ou inhalation { Canada est exempt de cette maladie
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Tableau 3 : Agents transmissibles 4 I'humain et dont le mode de transmission requiert un contact étroit ou direct. lIs ne constituent donc pas un
risque pour la population en général (suite)

Agent causal Maladie chez le Maladie chez 'humain Mode g!e.transr_‘nission Commaentaires |
porc . a 'humain
Funat
. . . Cortact culané avec des ;
Microsporum spp Teigne Teigne animaux atteints Aucun cas rapporté au Québec chez le porc depuis au moins 15 ans

PARASITES-PROTOZOAIRES

Le chien est une des principales sources de la gale zoonosique. Chez

Sarcoptes scabiei Gale sarcoptique | Prunit. irritation Contact étroit avec I'homme, la gale d'origine animale est plus bénigne gue ta gate d'origine
des animaux infestés h ;
umaine.
PARASITES-HELMINTHES
Trichophyton : ; Contact cutané avec des ; :
VErTICOSUM Teigne Teigne animaux atteints Aucun cas rapporté au Québec chez le pore depuis au moins 15 ans




_Tableau 4 : Agents transmissibles 4 'humain et dont le mode de transmission est par la consommation de viande. lls ne constituent pas un risque
pour la population en général

Agent causal

PARASITES-PROTOZOAIRES

Maladie chez le

porc

Maladie chez

I"humain

Mode de transmission
a I'humain

Commentaires

Ingestion de viande de pore

Requiert que le porc soit en contact avec féces

contaminée insuffisamment cuite

S . Sarcocystose . ) A . d’humain contaminé. Aux E.U., S. suihominis n'est pas
Sarcocystis suihominis Asymptomatique intestinale Lr;s;t:;f;samment cuite qui contient des retrouvé. Au Canada aucune identification n'est faite
des Sarcocystis.
Trés rare chez le porc au Québec. Le chat joue un réle
Ingestion de viande de porc plus important. L'humain s'infecterait par nourriture et
Toxoplasma gondii Toxoplasmose Toxoplasmose insuffisamment cuite qui contient des | eau contaminées par matiéres fécales de chat ou par
kystes des mains portées 4 la boucha aprés manipulation de
terre ou de litiére de chat
PARASITES-HELMINTHES
Cysti il ingestion de viande de porc C'ast primairement '"homme qui infecte le porc. Aucun
7!’ s ’ﬁem”;tf; tiosaé Asymptomatique Teniose insuffisamment cuite qui contient des | cas rapporté chez le porc depuis des dizaines
(Taenia solium} cysticerques d'années
Trichinella spiralis Trichinellose Trichinellose Ingestion de viande de porc Maintenant considérée absente du cheptel porcin au

Canada
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Tableau 5 ; Agents transmissibles & I'humain mais dont {'épidémiologie ne favorise pas la transmission a la population en général

Agent causal

Maladie chez je porc

Maladie chez
I'humain

Mode de transmission
a{'humain

Commentaires

BACTERIES

Fait partie de |a flore

Fait partie de la flore intestinale normale chez 'humain et

Bacteroides fragilis }L‘ﬁf}:ﬂ:ﬁ?g'ﬁhe S;fggraa?;és Inconnu plusieurs espéces animales. De plus, ¢'est une bactérie
entérite anaérobie stricte qui survit peu dans Tenvironnement .
Botulisme ’ Inges_tion d'aliments coptaminés par Aucupe relation épidénjiologique entre botulisrr]e humain
Clostridium botulinum (rare chez le porc) Botulisme la toxine. Rares cas reliés a la et animal. Chez I'humain, la consommation d'aliments en
contamination de plales cutanées conserve est généralement mise en cause.
Entérit Intoxication ingestion d'aliments contaminés par ?::n&a::;;;;:ﬁ:t e';ﬁrg:vrglgaﬂzf g;nest ’!eéglicr’:ef,lt‘i)rlszgle
Clostridium perfringens G';n;rgne gazeuse alimentaire la toxing de_C. perfringens. des a.nimaux et de 'humain. C'est davantage un agent de
‘ Gangréne gazeuse | Contamination de plaies toxi-infection alimentaire.
Maladie commune 3 I'humain et aux animaux. La bactérie
Clostridium tetani Tétanos Tétanos Contamination de piaies vit dans le sol. C'est la toxine qui entraine la maladie et
{rare chez le porc) non la bactérie.
Ingestion d'aliments contaminés par | Présent chez plusieurs espéces animales. Les produits
Listeria monocyfogenes | Listériose Listériose les Listeria. Possibilité de contact laitiers sont principalement en cause. Rare chez le porc
direct cutané au Québec.
Peut entrainer des problémes chez les persocnnes
, . Asymptomatique Asymptomatique . . . immunodéficientes.
Mycobacterium avium Myiogactérioie My%ogactéﬁoc;e Inhalation ou ingestion de ragent Maladie commune aux animaux et a 'lhomme. N'est pas
considéré comme une zoonose. '
_ Intoxlcation S. aureys ost isolé de la peau d'a peu prés_tous_!es_
Peut causer des abcés s . ingestion d'aliments contaminés individus humains. La grande majorité des intoxications
Staphylococcus aureus sous-cutanés alimentaire Contamination de plaies chez '"humain reliées 4 des souches humaines. || semble
Furoncle y avoir une spécificité d'espéce des S. aureus.
VIRUS ‘
La majorité des cas humains originant du porc avaient eu
Influenza Influenza Influenza Inhatation des contacts étroits avec des porcs. Peu probable que le
virus voyage sur de grandes distances
PARASITES-HELMINTHES
A. lumbricoides est le principal agent de I'ascaridiose
chez I'humain. Dans le peu de cas documentés,
Ascaris suum Ascaridiose Ascaridiose Ingestion d'ceufs l'infection faisalt suite a 'ingestion d'oeufs directement ou

a partir de terre ou végétaux contaminés lorsque le
potager est fertilisé avec du lisier de porc




Tableau 6 : Agents dont le potentiel pathogéne pour I'humain est incertain. Le risque pour la population en général est par conséquent incertain.

Agent causal Malad;g::hez le Mil!z:s:g;:ez Mode grl.-.':rua;s;::lssmn Commentaires
BACTERIES
. Arthrite sgptique Commensal B _
Arcanobacterium pyogenes pheumonie - ; | Pathogénicité douteuse chez I'humain
suppurée, abcés opportuniste
Arcobacter butzlern,

A. cryaerophilus

Maladie mal définie

Maladie mal définie

Voie fécale-orale

A. butzleri plus fréquent chez I'humain

Brachyspira pilosicoli

Spirochétose du
chlon

Entérite

Voie fécale-orale

Pour le moment aucune
preuve n'existede la -
transmission de I'animal &
I'humain

Surtout chez les aborigénes de certains pays et chez des
personnes atteintes du syndrome d'immuno-déficience. Dans une
étude d'une tribu australienne qui vit en étroite relation avec des
pores (certaines femmes ont allaité des porcelets), 30% des
humains, 3% des chiens et 0% des porcs étaient porteurs

Clostridium difficile

Typhlocolite

Entérite chez
patients dont la
flare intestinale est
perturbée

Possiblement voie fécale-
orale

C. difficile est considéré chez I'humain comme un pathogéne
opportuniste. Chez I'umain comme chez les animaux, il cause
des problémes surtout chez les jeunes ayant une flore intestinale
débalancés. Les animaux de compagnie semble plus souvent
atteints,

Enterococcus spp

Fait partie de la flore
normate

Fait partie de {a
flore normale

Ingestion de féces, d'eau
ou d'aliments contaminés

Considéras comme des indicateurs de contamination fécale. On
ne salt st leur présence unique pourrait étre responsable de
troubles digestifs chez 'humain puisqu'ils font partie de la flore
intestinale normale .

H. pylori est 'agent le plus souvent mis en cause chez I'humain et

souillés par les ceufs

Helicobacter heffmannii Isolé de 'estomac Gastrite Inconnu est associé a des ulcéres gastriques. H. heilmannii est peu
fréquent chez Yhumain mais trés fréquent chez le chien et le chat
VIRUS _
Beaucoup de controverses a ce sujet, certains auteurs rapportent
. , . que les rotavirus humains sont différents alors que d'autres
Rotavirus porcin Rotavirose CRagtsa;\rgt%?:éme Ionugz?;:;:e?:sf i‘;?:jari;aé‘; croient 3 une transmission possible. Plus de 90% des enfants
seraient venus en contact avec un rotavirus avant I'dge de 4 ans.
Les garderies sont souvent incriminées
) ) \ . . Virus nouvellement identifié chez le porc et qui ressemble a
Virus porcin de 'hépatite E Asymptomatique Hepatite E Voie fécale-orale certaines souches humaines.
PARASITES-PROTOZOAIRES
Asym;:‘tto ;n:;t;?;ée On ne sait si 'organisme retrouvé chez le pore est le méme que
Balantidium coli souved tsres Balantidiose Voie fécale-orale chez I'humain. Parasitose trés rare chez ’humain et certains la
avec dau considérent comme une curiosité médicale
pathogénes
PARASITES-HELMINTHES
Ingestion d'aliments Le principal agent de la trichuriose chez I'humain est T, trichuria.
Trichuris suis Trichuriose Trichuriose 9 On a tenté des infestations crolsées homme-animal, trés peu ont

réussi
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Tableau 7 ; Eléments nutritifs du lisier de porc'

ANNEXE 1

MS (%) N NH, P,Os P K;0 K
Engraissement’ 3,48 3,70 2,68 2,52 1,10 2,22 1,85
Maternité® 3,63 3,18 2,12 2,88 1,26 1,55 1,29

' Thériault, 1987.

2 valeurs moyennes de 92 échantillons en kg/t

% valeurs moyennes de 45 échantillons en kg/t
MS : Matiére séche

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

Concentration {ppm}

Eléments

Ca 1200
" Mg 800
s 500
Fe 40
Zn ) . 15
B 10
Mn 5
Cu 5
Mo 0,5

' Theriault, 1987.

'Tableau 9 : Les symptémes reliés a la méthémoglobinémie en fonction
des concentrations de méthémoglobine sanguine

Concentration de méthémoglobine Symptomes
1 2 2% (enfant) Aucun
2-5% (adulte) Aucun
o Cyanose des ongles, du nez, des joues, des lobes
>10% o
auriculaires, des lévres et de toutes les mugueuses
Coloration brun chocolat du sang
> 20% Céphalées, vertiges, polypnées
Fatigabilité et tachycardie
Atteinte du systéme nerveux centrai, lésions neurologiques,
> 60% troubles de la conscience, coma, dépression respiratoire et
arrét cardiague
> 70% Mort

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