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AVANT-PROPOS

De plus en plus interpellé par divers organismes publics et privés et par des groupes de citoyens
concernant la problématique de la pollution d’origine agricole, le ministère de la Santé et des
Services sociaux du Québec (MSSS) a entrepris, en 1998, des démarches afin d’obtenir un
rapport d’experts sur les risques à la santé humaine associés aux activités de production animale.
Le mandat a été confié au Comité de santé environnementale du Québec (CSE), comité
permanent du Conseil des directeurs de la santé publique. Le CSE s’est s’adjoint un comité
scientifique aviseur composé de représentants des secteurs gouvernemental et universitaire et du
milieu agricole, chargé de conseiller l’équipe de rédaction sur les textes du document de
référence ainsi que sur le rapport scientifique lui-même.  

Bien que les auteurs aient pris en considération l’ensemble des commentaires reçus par les
différents membres du Comité scientifique aviseur, le présent document demeure une opinion de
santé publique. Par conséquent, il ne reflète pas nécessairement l’opinion de toutes les personnes
et organisations consultées.  

Portée du document de référence

Au départ, il avait été proposé que le document consisterait, à partir d’une revue des
connaissances actuelles, à faire le point sur les risques à la santé des populations susceptibles
d’être en contact avec les contaminants générés par les activités agricoles.  Cependant, comme il
s’agit d’un domaine très large et fort complexe, les auteurs ont convenu de circonscrire leur
travail et de s’intéresser, dans un premier temps, à la santé des populations qui avoisinent
les activités de production animale ou qui sont situées le long des bassins versants à fortes
activités agricoles.

Le présent document support exclut donc : 

- les populations susceptibles d’être exposées à des contaminants du fait de leur contact
direct avec les animaux ;

- les risques indirects comme, par exemple, ceux associés aux pesticides servant aux
cultures nécessaires à l’alimentation animale;

- les risques associés à la transmission de maladies par la consommation d’aliments.

Par ailleurs, comme tenu de l'impossibilité actuelle de quantifier le degré d'exposition de la
population rurale aux contaminants générés dans l'environnement par les activités de production
animale, les auteurs n'ont pu procéder à une évaluation quantitative du risque à la santé de ces
populations.  Le présent document support présentera donc une évaluation de ce risque de
manière qualitative.
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INTRODUCTION

Au cours des dernières décennies, l’agriculture a connu une évolution marquée, principalement
par la concentration, la spécialisation et l’intensification de ses productions.  L’évolution des
productions animales, et particulièrement de la production porcine, a été remarquable2.
L’augmentation du nombre d’animaux par exploitation agricole jumelée à l’accroissement du
nombre annuel de cycles d’engraissement ont provoqué une augmentation notable du volume de
déjections animales à gérer proportionnellement aux superficies d’épandage totales qui ont
fortement diminué.  

Au Québec, il n'existe pas d'estimation de l'impact de la pollution agricole sur la santé des
populations avoisinant ces entreprises ou susceptibles d’être exposées aux contaminants générés
par ce secteur d’activités. Plusieurs interrogations sont toutefois soulevées par la population et la
communauté scientifique concernant l’exposition possible à des contaminants microbiologiques
et chimiques émis dans l’environnement et associés aux activités de production animale.

Globalement, la contamination associée directement ou indirectement aux activités de production
animale constitue un risque potentiel pour la santé humaine, par la présence accrue dans
l’environnement de micro-organismes pathogènes, d’azote et de phosphore ainsi que de matières
organiques, précurseurs de sous-produits de chloration.  De plus, parallèlement au phénomène de
concentration des élevages, l’augmentation des odeurs provenant des sites de production a aussi
été très importante au cours des 30 dernières années au Québec, due principalement au
développement d’élevages sur fumier liquide.  Dans plusieurs secteurs du Québec, la population
est devenue de moins en moins tolérante face aux risques environnementaux générés par les
pratiques agricoles et les nuisances qui leur sont associées.

À la lumière de ces appréhensions et en raison des pressions du milieu qui exigent son
implication dans ce dossier, le ministère de la Santé et des Services sociaux du Québec a
entrepris la réalisation d’un rapport scientifique sur les risques reliés aux activités de production
animale au Québec. Le présent ouvrage fait office de document support à l’élaboration de ce
rapport.  

Le présent document a donc pour principal objectif de fournir un portrait de l’impact potentiel
des activités de production animale au Québec sur la santé des populations susceptibles d’être
exposées aux contaminants générés par ce type d’activités. Afin de bien situer le lecteur, le
premier chapitre est consacré à la présentation de l’évolution de l’agriculture au Québec, mettant
une emphase particulière sur la production animale. Un aperçu de la réglementation en vigueur,
de l’implication du ministère de la Santé et des Services sociaux dans le dossier de la pollution
agricole et de la perception de la population face à la pollution agricole viennent compléter ce
portrait.  Le deuxième chapitre résume les conséquences des activités de production animale sur
l’environnement, en mettant en accent particulier sur la qualité de l’eau.  Les bassins versants
supportant une activité agricole intense, tels ceux des rivières Yamaska, Chaudière et
L’Assomption sont davantage regardés.  Le chapitre trois fait principalement état des
connaissances sur les problèmes de santé potentiellement associés à une exposition aux
contaminants microbiologiques et chimiques présents dans l’environnement, soupçonnés ou
reconnus être reliés à la production animale.  
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1 LE CONTEXTE

1.1 APERÇU DE L’ÉVOLUTION DE L’AGRICULTURE QUÉBÉCOISE AU COURS DES DERNIÈRES
DÉCENNIES 

Au cours des dernières décennies, l’agriculture a connu une évolution marquée, principalement
par la concentration, la spécialisation et l’intensification de ses productions.  Bien que le nombre
de fermes ait diminué de 75 % au cours des 35 dernières années, l’intensification des productions
a permis au cours de la même période d’accroître les rendements totaux de façon considérable.
Ainsi, en trois ou quatre décennies, a-t-on vu les rendements des principales cultures doubler ou
tripler selon le cas, alors que de 1971 à 1991 seulement, les superficies agricoles diminuaient de
30 à 40 %. Ces augmentations, dans un contexte de spécialisation des productions, ont en grande
partie été favorisées par le recours systématique à des fertilisants et des pesticides chimiques.
Dans le cas des productions animales, les améliorations génétiques ont largement contribué aux
augmentations de production.  Les charges en azote et en phosphore provenant des engrais
minéraux par exemple ont augmenté de quelque 600 % de 1966 à 1990.  

Production animale et déjections

L’évolution de l’agriculture québécoise des dernières décennies a notamment été caractérisée par
l’intensification des productions animales.  Sauf pour ce qui est des bovins et des veaux, le
nombre d’animaux a augmenté de façon considérable entre 1971 et 1996, représentant chez le
porc, une augmentation de 249 % (tableau 1).  La forte croissance observée entre les années 1977
et 1981 a découlé d’une situation économique favorable et d’une forte contribution
gouvernementale qui s’est manifestée par plusieurs incitatifs financiers favorisant la construction
de porcheries.  

Tableau 1 : Évolution du cheptel québécois de 1971 à 1996

Type d’animaux 1971 1976 1981 1986 1991 1996 1996/1971
Bovins et veaux 1 780 773 1 759 393 1 665 691 1 525 582 1 445 906 1 493 743 84 %
Porcs 1 383 581 1 617 159 3 440 724 2 927 820 2 909 251 3 443 832 249 %
Moutons et agneaux 88 425 48 478 112 121 116 025 151 557 151 557 171 %
Poules et poulets 22 586 143 23 020 076 22 239 226 20 503 425 25 440 825 25 440 825 113 %

Source : Statistiques Canada-Catalogue no 93-358-XPB

La production porcine a connu un essor important au Québec si bien qu’il se situe maintenant
parmi les principaux pays producteurs au sein de l’Organisation de coopération et de
développement économiques (OCDE) (tableau 2).  En 1996, le Québec comptait 3 200 fermes
porcines, ce qui le plaçait premier producteur canadien de porcs, avec 34,4 % de la production
totale (MAPAQ, 1998).  En 1999, la production porcine poursuivait toujours son développement
avec une croissance de près de 10 % s’ajoutant aux 6,3 millions de porcs produits en 1998 (TCN,
1999).
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Tableau 2 : Quelques données sur la production porcine au sein de l’OCDE en 1994

Pays ou région
Production totale de viande
de porc (en 1000 tonnes)

Production par hectare de
terres1 (rang)

Production par million
d’habitants (rang)

Pays-Bas 1 673 175 (1er) 109 (2e)
Belgique et Luxembourg 1 011 129 (2e) 100 (3e)
Danemark 1 539 60,5 (3e) 297 (1er)
Canada 1 234 3 (14e) 45 (8e)
Etats-Unis 4 848 2,5 (15e) 18 (16e)
Québec 454 21 (6e) 63 (4e)
Bassins : Chaudière,
L’Assomption et Yamaska 263 67 (3e) 281 (2e)

 
1 Terres arables en culture permanente
Source : MEF (1997)

L’augmentation du nombre d’animaux par exploitation agricole jumelée à l’accroissement du
nombre annuel de cycles d’engraissement ont provoqué une augmentation notable du volume de
déjections animales à gérer proportionnellement aux superficies d’épandage totales qui ont
fortement diminué.  Cet accroissement de la productivité animale a fait en sorte que chaque
ferme laitière devait gérer en 1996 un volume de fumier 4 fois plus grand qu’en 1951, volume
multiplié par 14 pour les fermes bovines, par 90 pour les fermes porcines et par 108 pour les
producteurs de volailles (Debailleul, 1998). 

Les déjections animales contiennent des concentrations importantes de micro-organismes dont
certains peuvent être pathogènes.  Elles sont également riches en éléments minéraux (azote,
phosphore, potassium, etc.) ainsi qu’en matières organiques diverses.  Les bassins versants des
rivières Yamaska, Chaudière, Etchemin et L’Assomption sont parmi les plus touchés par la
pollution d’origine agricole liée aux surplus de fumiers ou de lisiers.  Aussi, trois régions
administratives totalisent à elles seules plus de 2 000 entreprises porcines, soit plus de 80 % des
entreprises répertoriées lors du recensement agroenvironnemental : Chaudière-Appalaches (avec
35 %), Montérégie (30 %) et Mauricie-Bois-Francs (16 %).  La région de Lanaudière ne possède
que 8 % du cheptel porcin mais elle est située dans une zone déclarée en surplus et constitue la
région où la taille des sites, autant de maternité que d’engraissement, est la plus grande (Gilbert
et coll., 1998).  La capacité de support des sols en charges fertilisantes est traitée à la section
2.1.1.

De même, plusieurs aspects incitent à croire que les problèmes de contamination et de
dépollution des eaux pourraient s’accroître au cours des prochaines années : objectif d’accroître
les exportations agricoles, croissance actuelle de la demande sur les marchés internationaux de
certains produits d’élevage, tendance à la gestion des déjections animales sous forme liquide,
concentration plus grande des élevages sur le territoire, etc. Le risque potentiel pour l’humain
associés à certains pathogènes d’origine animale, à la présence de nitrates dans les eaux
souterraines et à la prolifération d’algues microscopiques vient compliquer encore davantage le
tableau.

Enfin, parallèlement à l’augmentation du cheptel québécois, l’augmentation des odeurs
provenant des élevages a aussi été très importante au cours des trente dernières années au
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Québec, principalement à cause de la transition de la gestion des fumiers de la forme solide à
liquide et ce, principalement en production porcine.  La problématique reliée aux odeurs est
discutée à la section 2.3.1.2.

1.2 APERÇU DE LA RÉGLEMENTATION EN VIGUEUR CONCERNANT LES ACTIVITÉS
AGRICOLES ET L’ENVIRONNEMENT

Règlement sur la réduction de la pollution d’origine agricole

Le Règlement sur la réduction de la pollution d'origine agricole, qui remplace le Règlement sur
la prévention de la pollution des eaux par les établissements de production animale, est entré en
vigueur le 3 juillet 1997.  Basé sur une approche globale de la lutte à la pollution causée par les
élevages et l'utilisation de fertilisants, le nouveau règlement vise à minimiser les impacts des
productions animales et végétales sur l'environnement.  Pour ce faire, il prévoit l'entreposage
étanche des déjections animales et encadre davantage les activités d'épandage sur les terres en
culture, en commençant par les exploitations agricoles les plus à risque.  Il rend notamment
obligatoire la production d'un plan agro-environnemental de fertilisation dans le but d’éviter la
surfertilisation des sols et de minimiser la contamination des eaux, et impose la tenue d'un
registre d'épandage.  Il limite également l'épandage des déjections animales en dehors des
périodes de culture ou après le 1er octobre à moins que le plan ne fixe une autre date, et interdit,
depuis octobre 1998, l'utilisation des canons à lisier (MENV, 1999b). 

Le règlement ayant soulevé des difficultés d'application, le ministre de l’Environnement
annonçait, en mars 1999, des modifications portant sur le contenu et le délai d’application de la
norme de fertilisation touchant le phosphore et l’entreposage des fumiers de bovins de boucherie.
L’introduction de la norme sur le phosphore allonge l’échéancier pour les producteurs visés par
un plan agroenvironnemental de fertilisation de façon progressive selon les caractéristiques des
types d’établissement jusqu’en 2011. 

Gestion des odeurs et du bruit

La nouvelle directive concernant la détermination des distances séparatrices relatives à la gestion
des odeurs en milieu agricole est entrée en vigueur le 18 mars 1998.  Cette disposition fait suite à
l'engagement du gouvernement de modifier la directive qui régit les distances séparatrices
concernant les installations d'élevage et les activités d'épandage, afin de l'harmoniser aux
orientations gouvernementales en matière d'aménagement pour la protection du territoire et des
activités agricoles.  Dans la nouvelle directive, les distances séparatrices relatives aux
installations d'élevage sont obtenues par des formules qui tiennent compte des paramètres
suivants : le nombre d'animaux, la charge d'odeur, le type de fumier et de projet, les moyens
d'atténuation des odeurs utilisés et les usages à protéger.  Quant aux distances séparatrices pour
l'épandage des engrais de ferme, elles dépendent du type de fumier et du mode d'épandage utilisé
et elles varient selon la date d'épandage (MENV, 1999b). 

Rappelons que la loi 23 sur la protection du territoire et des activités agricoles est venue accorder
aux municipalités le pouvoir d'établir par règlement des normes de distance en zone agricole
pour les installations d'élevage et les activités d'épandage.  Pour encadrer ce pouvoir, qui s'exerce
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par le biais de la réglementation municipale de zonage, le gouvernement a adopté, en juin 1997,
des orientations en matière de gestion des odeurs liées aux activités agricoles.  D'ici à ce que les
municipalités adoptent leurs règlements sur les odeurs, c'est la nouvelle directive qui s'appliquera
(MEF, 1999b).

1. 3 IMPLICATION DU MINISTÈRE DE LA SANTÉ ET DES SERVICES SOCIAUX DANS LE DOSSIER
DE LA POLLUTION AGRICOLE

De par son mandat, le ministère de la Santé et des Services sociaux (MSSS) a la responsabilité de
“participer à l'élaboration et à la mise en oeuvre des programmes d'assainissement du milieu
physique dans lequel vit la population à laquelle ces programmes sont destinés” (LRQ c. M-19.2,
art. 3).  Dans chaque région, le directeur de la santé publique des Régies régionales de la Santé et
des Services sociaux est responsable d’identifier les situations susceptibles de mettre en danger
la santé de la population et de voir à la mise en place des mesures nécessaires à sa protection.

Ainsi, le MSSS a participé à une table de concertation sur la production porcine et
l'environnement dans le Bas Saint-Laurent et à une table de négociation multipartite visant à
développer des consensus sur le règlement québécois en matière de réduction de la pollution
agricole.  Il a travaillé sur les conditions nécessaires à mettre en place pour la levée du moratoire
sur la production porcine dans le bassin de la rivière L'Assomption.  Le MSSS a également
participé à la table d'élaborations sur les nuisances (bruits et odeurs)en milieu agricole.  Des
initiatives d'intervention sur la contamination par les nitrates et les micro-organismes pathogènes
reliés notamment aux activités agricoles se déroulent occasionnellement depuis plus de cinq ans
(études, dépliants, missions, etc.).  De plus, plusieurs Directions de santé publique se sont
impliquées dans des dossiers régionaux concernant les impacts des activités agricoles,
notamment celles du Bas-Saint-Laurent (Laferrière et coll., 1995 ; Laferrière, 1996), de
Chaudière-Appalaches (Gingras, 1996 ; 1998b), de l’Estrie (Polan et Henry, 1998), de
Lanaudière (MSSS, 1995), de la Mauricie-Centre-du-Québec (Labelle, 1995), de la Montérégie
(Gaudreau et Mercier, 1997) et de Québec (Chartrand et coll., 1999 ; Levallois et coll., 1998).  

Le MSSS et son réseau ont participé aux travaux1 : 

• du projet de Règlement sur la réduction de la pollution d'origine agricole (MSSS
et coll., 1994; MSSS et CSE, 1995),

• sur la levée du Moratoire sur la production porcine dans le bassin de la rivière
L'Assomption (MSSS, 1995),

• de la Table de concertation sur l'industrie porcine et l'environnement dans le
Bas-Saint-Laurent (Gosselin, 1996),

• de la Table d'élaboration sur les nuisances en milieu agricole (MSSS, 1996a),
• de mise à jour du guide de bonnes pratiques sur l’utilisation des pesticides en

agriculture.

                                                
1 Voir également l’annexe 1
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Le MSSS et son réseau a aussi émis des commentaires à propos : 

• de la Loi sur le droit de produire,
• du Règlement modifiant le règlement sur la prévention de la pollution des eaux

par les établissements de production animale (MSSS, 1996b) et,
• de la Proposition de principes généraux relatifs à la gestion des odeurs, du bruit

et des poussières en milieu agricole par la présentation d’un mémoire à la
Commission de l’Agriculture, des Pêcheries et de l’Alimentation (Gingras et
Gosselin, 1997).

1. 4 PERCEPTION DE LA POPULATION FACE À LA POLLUTION AGRICOLE 

La population du Québec demeure très sensible aux dossiers de pollution agricole et de qualité
de l’eau.  Un sondage publié dans le quotidien Le Devoir en 1997 rapportait les faits suivants :
92,7 % de la population croit qu’il reste encore beaucoup à faire en matière d’amélioration de la
qualité de l’eau; 97,7 % est favorable ou très favorable à ce que le gouvernement prenne des
mesures pour renforcer la protection de l’environnement ; près de la moitié de la population est
d’avis que la pollution des lacs et rivières a augmenté depuis 10 ans, et 75,6 % croit que
l’élevage des animaux ainsi que l’usage d’engrais pour la production agricole constituent une
cause très importante ou assez importante de la pollution des cours d’eau du Québec.

Une étude réalisée par la firme de recherche et sondages SOM (1996) fait pour le compte de
l’Union des producteurs agricoles révèle que 17 % de gens habitant à un kilomètre ou moins
d’une terre agricole se disaient incommodés par l’odeur liée à l’épandage de fumier.  Par ailleurs,
le quart des personnes interrogées (24 %) étaient d’avis que ce type d’odeurs avaient un impact
sur la santé physique des gens vivant à proximité.  

Selon le ministère de l’Agriculture, des Pêcheries et de l’Alimentation, “ l'image de l'industrie
s'est gravement détériorée, ce qui a des conséquences néfastes dans ses relations avec les divers
paliers de gouvernement et avec la population en général.  L'industrie porcine ne peut se
permettre de persister dans cette voie et des efforts importants doivent être faits pour rehausser
l'image de l'industrie en mettant de l'avant les mesures correctrices nécessaires au niveau des
exploitations, en gérant mieux ses relations avec le monde municipal particulièrement, et en
projetant une image plus positive de son apport à la société québécoise ” (MAPAQ, 1998).

Chose certaine, les développements récents de la production porcine au Québec ont réactivé au
sein des communautés rurales concernées, des groupes environnementaux et des autorités de
santé publique des préoccupations quant aux impacts sur l'environnement et sur les populations
humaines.  Les titres de plusieurs articles de journaux évoquent d’ailleurs très bien la réticence
des citoyens à l’implantation des porcheries : “ Des cochons, on n’en veut pas ” (Le Soleil du 22
mai 1996), qui décrit l’opposition des citoyens face au projet d’implantation d’une pouponnière à
Saint-Jean-Chrysostome ; “ Le péril brun crée des tensions dans Kamouraska ” (Le Soleil du 29
juin 1996), faisant référence à un projet de porcherie à Rivière-Ouelle qui oppose deux clans ;
“ Pas de porcs dans ma cour ” (La Presse du 21 septembre 1996), qui fait référence aux citoyens
de Grandes-Piles en Mauricie qui protestent énergiquement contre l’établissement d’une
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maternité et d’une pouponnière ; “ Une porcherie ? Deux frères ennemis dans la bagarre ” (La
Presse du 22 octobre 1996), qui présente le projet d’implantation d’une porcherie à Saint-Roch-
de-Mékinac pour illustrer les rivalités que suscite l’apparition des mégaporcheries au Québec...
En novembre 1998, quelque 200 citoyens de la municipalité de Neuville ont même bloqué
partiellement la circulation de l’autoroute Félix Leclerc afin de contester un projet d’implantation
de porcherie dans cette municipalité (D. Gauvin, comm. pers., 1999).

En octobre 1999, un colloque ayant pour thème “ Sauver les campagnes ” a réuni de nombreux
comités de citoyens ruraux confrontés à des projets d’implantation d’installations de production
animale, le plus souvent des porcheries de grande dimension.  Le tableau ? présente quelques-uns
des comités de citoyens les mieux structurés ainsi que les principales appréhensions justifiant
leur opposition au projet.

Tableau 3 : Principaux comités de citoyens en réaction aux projets porcins

Nom du comité
de citoyens

Secteur ou municipalité
(région)

Principales appréhensions

Comité de Santé Publique et de
l’Environnement (COSAPUE)

Témiscouata
(Bas Saint-Laurent)

Étant donné la proximité d’un abattoir de porcs, les
opposants s’inquiètent de la multiplication de projets
porcins. Ils craignent pour la contamination du lac
Témiscouata (aspects récréatifs) et pour la détérioration
de l’eau potable tirée de ce même lac.

Comité de citoyens de Sainte-
Luce

Sainte-Luce
-MRC La Mitis-
(Bas Saint-Laurent)

La crainte principale était la contamination des puits
(municipaux et privés) suivi des odeurs surtout le long
du littoral fluvial (zone touristique).

Comité de citoyens de Saint-
Germain

Saint-Germain
-MRC Kamouraska-
(Bas Saint-Laurent)

Les opposants ont entrepris des démarches juridiques
pour empêcher le projet.  Ils craignent surtout pour les
odeurs (zone touristique).

Mouvement Vert de Mauricie Mauricie (Mauricie-Centre-
du-Québec)

Les gens craignaient surtout pour les odeurs et la
dégradation de la rivière Saint-Maurice (aspects
récréatifs).

Comité de citoyens de Sainte-
Croix-de-Lotbinière

Sainte-Croix-de-Lotbinière
(Chaudière-Appalaches)

Les opposants appréhendent la contamination des puits.

Comité de citoyens de Neuville Neuville (Québec) Les opposants craignent principalement pour les
odeurs.

Comité de citoyens Saint-Prospère Saint-Prospère (Chaudière-
Appalaches)

Les gens craignaient la contamination de la nappe
d’eau.

Comité de citoyens de Grand-
Mère

Grand-Mère (Mauricie-
Centre-du-Québec)

Les opposants appréhendaient l’impact sur les activités
récréo-touristiques et les captages souterrains.

Ainsi, comme on peut l’observer un peu partout au Québec, la population est de moins en moins
tolérante devant les risques environnementaux que représentent les pratiques agricoles et les
nuisances leur étant associées. 
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2  LES PRINCIPAUX EFFETS DE LA FERTILISATION ORGANIQUE ET
MINÉRALE SUR L’ENVIRONNEMENT

La pollution environnementale en milieu agricole se fait généralement de façon diffuse, c’est-à-
dire que les substances utilisées ou générées atteignent graduellement les cours d’eau par
infiltration ou par ruissellement de surface.  La problématique est donc nettement différente des
sources de pollution ponctuelles, pour lesquelles le point d’entrée peut être identifié de façon
plus précise.  La pression cumulative de l’ensemble des pratiques agricoles sur un bassin
versant2 donné a pris un certain temps à se faire sentir et bien que fort complexe, le problème est
maintenant beaucoup mieux connu.  Ce chapitre résume les conséquences sur l’environnement
des activités de production animale, en mettant un accent particulier sur la qualité de l’eau,
milieu le plus fortement affecté par ce type de pollution et qui nous préoccupe davantage d’un
point de vue de santé publique.  

2.1 LES SOLS

2.1.1 La capacité de support des sols en charges fertilisantes

Il est reconnu qu’un nombre important de producteurs de porcs et de volailles du Québec ne
disposent pas de superficies suffisantes pour épandre les déjections générées par leur production,
situation entraînant des surplus sur une échelle locale et régionale.  De façon générale, 60 % de
producteurs en surplus sont concentrés dans les bassins versants des rivières Etchemin,
Chaudière, Saint-François, Yamaska et L’Assomption.  Les sols cultivés présentent une capacité
limite à recevoir les fertilisants produits par les animaux d’élevage.  La capacité d’une unité
territoriale donnée à supporter des élevages est établie sur la base du phosphore et de l’azote
compte tenu de l’effet néfaste d’une présence excessive de ces éléments sur l’environnement et
de leur rôle essentiel pour la culture des végétaux (MEF, 1996a).  

Le ministère de l’Environnement (1996a) a procédé à l’analyse des données sur les taux de
couverture des besoins des cultures en azote et en phosphore par les fumiers et les engrais
minéraux.  L’étude démontre des dépassements importants pour les principaux bassins versants à
vocation agricole au Québec3.  Pour l’azote, les besoins sont couverts dans une moyenne de
133 % (jusqu’à 267 % pour la Chaudière) et à 167 % pour le phosphore (jusqu’à 285 % pour la
Yamaska) (tableau 3).  Pour le bassin de la rivière Chaudière, par exemple, tous les sous-bassins
présentent des excédents notables d’azote et de phosphore, principalement ceux des rivières
Beaurivage, Chaudière et Saint-Victor (SLV2000, 1997a), tandis que pour celui de
L’Assomption, tous les sous-bassins, à l’exception cette fois de celui de la rivière Noire,
présentent également des excédents notables d’azote et de phosphore (SLV2000, 1997b). 

                                                
2 L’approche par bassin versant constitue dans ce document le principal système de référence pour les eaux de surface et la

contamination des sols et des nappes phréatiques.
3 Dans cette section, nous décrirons les effets de la production animale sur l’environnement des bassins versants à prédominance

agricole, en mettant un accent sur les bassins des rivières Chaudière, L’assomption et Yamaska, pour lesquels nous possédons
le plus d’informations.  Il faut toutefois garder à l’esprit que d’autres bassins ou sous-bassins québécois sont également
affectés par ce type de pollution.  
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Tableau 4 : Proportion de couverture des besoins des cultures en azote et en phosphore
dans trois bassins versants à prédominance agricole4

AZOTE

Bassin versant Fumiers Engrais minéraux Fumiers et engrais minéraux

Chaudière 214 % 53 % 267 %

Yamaska 69 % 75 % 144 %

L’Assomption 79 % 97 % 176 %

Etchemin 208 % 44 % 252 %

Province 64 % 69 % 133 %

PHOSPHORE

Bassin versant Fumiers Engrais minéraux Fumiers et engrais minéraux

Chaudière 188 % 32 % 220 %

Yamaska 164 % 121 % 285 %

L’Assomption 152 % 128 % 280 %

Etchemin 231 % 34 % 265 %

Province 93 % 74 % 167 %
Adapté de : MEF (1996a)

Sous l’angle du rapport entre les superficies requises pour épandre les fumiers et celles recevant
des fumiers, les quantités de déjections animales sont, en ce qui concerne l’azote, 2,2 fois trop
importantes pour la province (jusqu’à 4,1 fois pour le bassin de la Chaudière) et 3,2 fois trop
importantes au regard du phosphore (jusqu’à 5,0 fois pour L’assomption) et ce, sans tenir compte
de l’application d’engrais minéraux sur ces mêmes superficies de culture.  Compte tenu de
l’usage des engrais minéraux, un excédant appréciable de fertilisants par rapport aux besoins des
cultures (de plus de 65 % pour le phosphore et de plus de 30 % pour l’azote) est observé. 

Une estimation un peu plus récente effectuée par le MAPAQ pour le bassin Yamaska, basée cette
fois sur une évaluation un peu plus près de la réalité du niveau de fertilité des sols et de la charge
des engrais minéraux, arrive à des conclusions semblables, la pression étant toutefois plus faible
pour les engrais de ferme et plus élevée pour les engrais minéraux (Agrivision Montérégie,
1998).

Ainsi, la concentration importante des élevages dans certaines régions, combinée à une
utilisation insuffisamment planifiée des engrais minéraux, a entraîné au fil des ans une teneur en
phosphore et en azote excédant de plusieurs fois le besoin des cultures, notamment dans les
                                                
4 Il est important de mentionnner que de façon générale, les bassins versants sélectionnés pour les tableaux ou traités dans le

texte sont ceux qui supportent une forte activité agricole, dont les eaux de surface et souterraine desservent une proportion
significative de la population québécoise et dont les impacts des activités agricoles ont fait l’objet d’une caractérisation dans la
cadre du volet Assainissement agricole du programme Saint-Laurent Vision 2000.  Il faut donc comprendre que, bien qu’ils
n’aient pas été retenus dans le cadre de ce document, plusieurs autres territoires, bassins versants ou sous-bassins du territoire
québécois (ex. rivière Boyer) peuvent être concernés par la pollution agricole.  
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bassins versants supportant une forte concentration d’élevage (MEF, 1996a).  L’utilisation sans
cesse croissante de matières fertilisantes a par conséquent contribué à augmenter au fil des ans la
fertilité des sols à des niveaux inutilement élevés accroissant d’autant le risque environnemental
à certains endroits au Québec. 

2.1.2 Aperçu du devenir des contaminants suite à l’épandage au sol

Dans le sous-bassin de la rivière Beaurivage (bassin versant de la rivière Chaudière), une étude
des sols a confirmé la saturation en phosphore des sols dans les secteurs à fortes densités
animales et a montré que les sols saturés contribuaient à l’enrichissement en phosphore des eaux
de surface (Simard et coll., 1995).  Certaines études démontrent en outre des pertes importantes
de phosphore par le ruissellement et ce, même à des taux d’épandage recommandés.  Des
concentrations en phosphore très supérieures à la valeur seuil de 0,03 mg/L sont fréquemment
relevées dans des bouches d’évacuation de drains agricoles (AAC, 1998a).  

Les résultats d’études québécoises relativement récentes (Gangbazo et coll., 1992 ; Grando, 1996
cité par Gangbazo et coll., 1996) ont démontré que l’application de lisier de porc accroît les
risques de ruissellement, et que cette situation s’explique principalement par l’augmentation de
l’humidité du sol.  Par conséquent, les risques de ruissellement augmentent avec le volume de
lisier épandu ainsi qu’avec la rapidité avec laquelle la première pluie survient après l’application.
La modification à court terme du ruissellement et de l’infiltration suite à l’épandage de lisier
contribue à influencer l’ampleur de la pollution des eaux de ruissellement et de drainage par les
matières en suspension, les bactéries, l’azote et le phosphore (Gangbazo et coll., 1996).

Sjogren (1995) a évalué la survie d’Escherichia coli épandue sur une parcelle agricole.  Les
résultats ont révélé que les bactéries pouvaient survivre plusieurs années dans le sol et à
l’interface sol-eau souterraine.  Painchaud (1999) ajoute que les sols recevant du lisier de porc
peuvent ainsi constituer un réservoir de micro-organismes pathogènes et une source de
contamination de longue durée pour les eaux de surface et souterraines. 

Wall et coll. (1998) ont évalué, à l’aide de traceurs, l’influence de l’épandage de purin sur la
qualité des eaux souterraines.  Trois sites de texture différente ont été utilisés pour l’étude : loam
moyennement limoneux au premier site (sol à texture moyenne), loam légèrement sableux au
deuxième site (sol à texture légère) et fin limon fortement argileux au troisième site (sol à forte
texture).  Les trois sites étaient soumis à un drainage souterrain et étaient déjà exploités pour la
culture du maïs sans travail au sol.  Des échantillons d’eau de drainage ont été prélevés pendant
toute la saison de croissance et les données ont été recueillies pendant deux ans aux sites 1 et 2 et
un an au site 3.  Les résultats obtenus révèlent que dans tous les cas, l’épandage de fumier liquide
a fait augmenter le débit d’écoulement de l’eau de drainage dans les 30 minutes suivant
l’épandage, celui-ci revenant à la normale dans les 3 heures.  Une diminution de la qualité de
l’eau de drainage a été observé, notamment par l’accroissement de la turbidité et la présence de
bactéries et d’ammoniac, après tous les traitements au fumier dans les 7 à 30 minutes suivant
l’épandage, situation persistant pendant 2 à 3 heures.  Ainsi, dans les conditions
d’expérimentation de l’étude, il s’est produit une contamination de l’eau immédiatement après
les épandages de fumier liquide, quelle que soit la méthode employée.  
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Globalement, le lessivage du phosphore peut survenir dans certains sols sableux ainsi que dans
des sols à contenu élevé en matière organique. La capacité de fixation des sols en phosphore et le
degré de saturation des sols en cet élément influenceront aussi le lessivage (Sims et coll., 1999).

Ainsi, comme le sol et les plantes ne peuvent retenir ou utiliser tous les éléments contenus dans
les fertilisants, ceux-ci migrent éventuellement vers les cours d’eau ou les nappes souterraines et
les contaminent.  De plus, l'érosion hydrique des sols agricoles est un phénomène qui accentue la
contamination des milieux aquatiques récepteurs.  Les matières en suspension et nutriments, qui
sont transportés par les eaux de ruissellement, s’accumulent dans les fossés de drainage et les
cours d'eau.  C’est d’ailleurs principalement par érosion hydrique que les phosphates, qui se
fixent solidement aux particules de sol, atteignent les cours d’eau (AAC, 1997).  Enfin, certaines
pratiques agricoles, tel que la gestion des fumiers sous forme liquide, augmentent l’importance
de la dispersion des contaminants dans le sol. 

2.2 LES EAUX DE SURFACE ET SOUTERRAINES

Bien que la réduction substantielle des rejets ponctuels de nombreuses municipalités ait entraîné,
au cours des dernières années, une amélioration de la qualité des cours d’eau récepteur, l’eau de
plusieurs rivières demeure de mauvaise qualité, particulièrement dans les secteurs agricoles du
sud-ouest du Québec. De plus, des données indiquent que l’eau souterraine pourrait être
également affectée dans les secteurs à prédominance agricole.

2.2.1 Principales tendances de la qualité des eaux de surface

L’analyse des principales tendances de la qualité de l’eau des rivières du Québec montre, au
cours des dernières décennies, des concentrations de nitrites-nitrates globalement à la hausse
(Painchaud, 1997).  Des excès notables d’azote sont enregistrés dans les bassins versants à
prédominance agricole (SLV2000, 1996 ; 1997a ; 1997b).  Il existe d’ailleurs, pour plusieurs
tributaires des basses terres du Saint-Laurent, une relation claire entre l’azote total mesuré à leur
embouchure et la densité de porcs et de bovins présents sur leur territoire respectif (SLV2000,
1996).  Pour le phosphore total, l’azote ammoniacale et la turbidité, la tendance générale est à la
baisse à cause des mesures touchant l’assainissement urbain et industriel.  Toutefois ces mêmes
paramètres sont à la hausse dans les bassins à prédominance agricole.  Le seuil de 0,03 mg/L
pour le phosphore (critère pour la vie aquatique) est dépassé dans un ordre de 65 à 100 % dans
les bassins versants à prédominance agricole.  La présence de concentrations élevées de matières
en suspension (MES) dans les bassins à fortes activités agricoles (ex. : L’Assomption) suggère
que l’érosion des sols agricoles est en cause.  Les hausses observées à certaines stations (de la
rivière Yamaska notamment) pourraient être reliées au développement des cultures à grande
interligne comme celle du maïs (Painchaud, 1997).

Cependant, bien qu’il existe une relation entre la densité animale et la détérioration de la qualité
de l’eau sur un territoire donné, il est difficile d’en déterminer la cause principale et dans qu’elle
proportion celle-ci intervient (entreposage inadéquat, mauvaises pratiques d’épandage,
surdosage, etc.) 
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Bassins versants à prédominance agricole (rivières Chaudière, L’Assomption et Yamaska)

S’ajoutant aux apports urbains et industriels, l’intensité des activités agricoles dans les bassins
des rivières Chaudière, L’Assomption et Yamaska est la source d’une pollution parfois
ponctuelle (déversement de lisier), mais surtout diffuse (ruissellement et érosion des terres
cultivées), qui se manifeste par l’apport de quantités très appréciables de MES et de substances
nutritives (azote et phosphore) (Simoneau et coll., 1998).  Le ministère de l’Environnement
(MENV) gère depuis 1976 un réseau de suivi de la qualité de l’eau constitué de 19 stations de
mesure pour le bassin de la rivière Chaudière (Bédard et coll., 1998), de 29 stations pour celui de
la rivière L’Assomption (Delisle et coll., 1997) et de 11 stations pour le bassin de la rivière
Yamaska (Delisle et coll., 1998).  Ces stations permettent le suivi spatio-temporel des principaux
descripteurs physico-chimiques et bactériologiques de la qualité de l’eau de ces rivières et de
certains de leurs tributaires.  

À l’examen de l’indice de qualité bactériologique et physico-chimique, les études du MENV
démontrent que dans le secteur inférieur du bassin de la rivière Chaudière, où se concentrent les
activités socio-économiques, la qualité de l’eau du tronçon principal de la rivière Chaudière et du
sous-bassin Beaurivage subit une détérioration importante.  L’étude des pressions potentielles
révèle que cette dégradation serait due principalement aux charges élevées d’azote et de
phosphore provenant de la forte densité des élevages dans le sous-bassin Beaurivage, alors que
pour le tronçon principal de la Chaudière, les rejets domestiques et certains rejets industriels non
traités de quelques municipalités s’ajoutent aux pressions agricoles (Bédard et coll., 1998).  La
mise en fonction récente d’une usine d’assainissement des eaux usées dans le secteur aval de la
Chaudière réduira dorénavant les charges de polluants d’origine urbaine et industrielle.

Pour le bassin de la rivière L’Assomption, l’indice de qualité bactériologique et physico-
chimique révèle, de façon générale, une dégradation de l’amont vers l’aval.  Dans le secteur
inférieur du bassin, l’ensemble des cours d’eau subissent une détérioration notable tant sur la
plan physico-chimique (phosphore, azote, matières en suspension) que bactériologique.  La
charge de nutriments d’origine agricole pourrait contribuer dans des proportions variant de 35 %
à plus de 90 % au flux net d’azote et de phosphore total à la sortie des principaux sous-bassins.
En accord avec l’analyse des pressions potentielles, le bilan confirme donc que les rejets
agricoles représentent une source majeure de contaminants dans les cours d’eau du bassin
(Delisle et coll., 1997).

Tout comme pour les bassins des rivières Chaudière et L’Assomption, l’indice révèle une
dégradation de l’amont vers l’aval de l’eau du bassin de la rivière Yamaska.  À l’exception de
quelques secteurs, l’eau est de qualité douteuse dans la partie amont des cours d’eau et devient
de mauvaise qualité dans la partie aval, limitant sérieusement plusieurs usages.  Sur une base
d’azote, la charge en nutriments d’origine agricole, contribue dans des proportions variant de 50
à plus de 70 % au flux annuel des principaux sous-bassins.  Pour certains sous-bassins, où
l’occupation du territoire est fortement agricole, c’est plus de 85 % de la charge qui serait
attribuable à l’agriculture.  La rivière Yamaska serait l’une des rivières montrant la pire qualité
de l’eau au Québec et ce, même si les rejets ponctuels sont presque tous traités (Delisle et coll.,
1998). 
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Tableau 5 : Valeurs médianes des descripteurs de qualité à certaines stations du réseau-
rivières soumises à de fortes pressions agricoles

Descripteur (unité) Azote total
(mg/L-N)

Phosphore total
(mg/L-P)

MES
(mg/L)

Coliformes
(C.F. /100ml)

Critères 1,0 (valeur
guide)

0,03 (vie
aquatique) 

+ 30 % de la
valeur en amont 

200 (activités de
contact)

Bassin rivière Chaudière1

Sous-bassin rivière Beaurivage :
Saint-Étienne-de-Lauzon
Bras d’Henri

0,77
2,70

0,067
0,138

8
7

155
235

Bassin rivière L’Assomption2

Sous-bassin rivière Ouareau
Rouge (pont-route 138 au nord de Crabtree) 0,61 0,145 44 530
Sous-bassin rivière de L’Achigan
Jourdain, pont près de son embouchure 1,06 0,140 16 1 430
De l’Achigan, à l’embouchure 1,32 0,117 21 1 200
Sous-bassin rivière Saint-Esprit
Saint-Esprit, à 3 km de son embouchure 1,48 0,146 20 325
Bassin rivière Yamaska3

Sous-bassin Yamaska Nord 1,80 0,160 6,74 1 100
Sous-bassin Yamaska Sud-Est 0,88 0,122 3,14 365
Sous-bassin Yamaska (centre) 1,80 0,157 7,44 1 050
Sous-bassin Noire 1,66 0,117 3,84 220
1 Données prises à l’été 1996
2 Données prises à l’été 1990
3 Données pour la période 1988-1993
4 Valeur de turbidité en UTN

Adapté de : Bédard et coll. (1998) ; Delisle et coll. (1997; 1998)

Autres observations sur les eaux de surface

Par ailleurs, il semble que certains parasites soient assez répandus dans les eaux québécoises de
surface.  En effet, dans le cadre des campagnes d’échantillonnage du ministère de
l’Environnement effectuées au début des années 1990, par exemple, des kystes de Giardia sp et
des oocystes de Cryptosporidium sp ont été retrouvés dans 39 % des échantillons d’eau de
surface.  Les échantillons d’eau prélevés dans les cours d’eau influencés par des rejets humains
ou agricoles démontraient deux fois plus souvent la présence de Cryptosporidium sp que ceux
prélevés aux endroits où la source était protégée de ces contaminations (MEF, 1996b).

Les activités agricoles, dont celles reliées à la production animale, viennent ainsi retarder, dans
les principaux bassins versants agricoles, les gains réalisés par l’assainissement des secteurs
urbain et industriel.  Dans ce contexte, les effets bénéfiques reliés à l’assainissement des eaux ne
seront vraisemblablement appréciables, au niveau de la récupération des usages des cours d’eau,
que lorsque la pollution générée par les activités agricoles aura substantiellement diminué.
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2.2.1.1 Signification de la contamination potentiellement reliée aux activités de production
animale dans un contexte d’utilisation éventuelle de l’eau

� Contaminants microbiologiques

Coliformes fécaux 

La majorité des micro-organismes pathogènes présents dans l’eau brute est d’origine fécale.
L’utilisation des bactéries provenant de la flore normale intestinale à titre d’indicateur de
pollution fécale est universellement acceptée comme méthode de surveillance et d’évaluation de
la qualité microbiologique de l’eau.  Les coliformes fécaux incluent le genre Escherichia et
quelques souches de Klebsiella, Enterobacter et de Citrobacter.  Le micro-organisme le plus
souvent détecté par les méthodes utilisées est toutefois Escherichia coli (soit de 90 % à 100 %
des cas) (SBSC, 1992).  Sa présence peut signaler des rejets ponctuels d’eaux usées non traitées
ou, dans les zones agricoles, des apports d’origine diffuse liés à l’épandage ou à l’entreposage
inadéquat des fumiers et des lisiers.  Les indicateurs microbiologiques pour l’eau potable
fournissent une indication de la qualité de l’eau brute et de la performance du traitement appliqué
à l’eau mais prédisent mal les problèmes sanitaires potentiels liés à une eau contaminée
(Payment et coll., 1999).  

Consommation de l’eau

La réglementation québécoise sur l’eau potable se base notamment sur le fait que l’absence de
bactéries indicatrices (coliformes totaux et fécaux) dans l’échantillon prélevé indique l’absence
probable de bactéries pathogènes.  Toutefois, les coliformes sont plus sensibles à la désinfection
que les pathogènes non bactériens (virus entériques, parasites).  Ainsi, certains micro-organismes
pathogènes peuvent être présents dans l’eau destinée à la consommation même en l’absence des
bactéries indicatrices de contamination (Payment et coll., 1999).  Par ailleurs, il est reconnu que
les réseaux de distribution de petite taille (qui se retrouvent souvent en milieu rural) éprouvent
une plus grande difficulté à distribuer une eau de bonne qualité microbiologique.  Painchaud
(1999) rapporte d’ailleurs qu’il est probablement significatif que la Montérégie et la Mauricie-
Bois-Francs, deux régions caractérisées par une agriculture intensive et des concentrations
porcines importantes, soient celles ayant reçu le plus grand nombre d’avis d’infraction
concernant la qualité bactériologique de l’eau potable.  Les problèmes de santé associés à la
consommation d’une eau contaminée par des micro-organismes sont discutés au chapitre suivant.

Baignade ou autre activités de contact en milieu naturel

La contamination microbiologique des cours d’eau peut évidemment avoir des conséquences
négatives sur les activités récréatives, qui peuvent s’en trouver limitées ou interdites.
L’exposition aux micro-organismes, durant la baignade ou autre activité de contact (planche à
voile, ski nautique, motomarine, etc.), peut se faire par ingestion involontaire d’eau ou encore
par contact de la peau ou des muqueuses avec les pathogènes.  La recommandation canadienne et
québécoise pour les eaux douces de récréation a été fixée à 200 coliformes fécaux par 100 ml
d’eau (SBSC, 1992).  Cette limite maximale correspondrait à un risque de 8 gastro-entérites par
1 000 baigneurs (USEPA, 1986).  Il est à noter et ce, depuis plusieurs années déjà, que les usages
récréatifs sont fréquemment limités dans les cours d’eau du sud-ouest du Québec.  Les risques à
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la santé reliés à une exposition à une eau contaminée lors d’activités de contact sont discutés au
chapitre suivant.  

Cyanobactéries et microcystines

Les cyanobactéries, aussi appelées algues bleues-vertes ou cyanophycées, sont des bactéries
photosynthétiques (Bergey’s, 1984).  Elles tolèrent bien les environnements extrêmes (chaleur et
froid intenses, sécheresse, pH très acides ou très alcalins) et sont présentes dans presque tous les
environnements aquatiques et terrestres (Prescott et coll., 1995).  Plusieurs espèces se
développent particulièrement bien dans les milieux lentiques (eaux peu profondes, tièdes et
calmes) naturellement eutrophes, de même que dans les secteurs pollués par les activités
humaines (Heinrich et Hergt, 1993).  Les cyanobactéries forment souvent des fleurs d’eau (ou
“ blooms ”) qui se présentent sous la forme d’une écume ou d’une croûte verdâtre à la surface de
l’eau, pouvant avoir plusieurs centimètres d’épaisseur (Watanabe et Oishi, 1985).  À l’instar de
tous les organismes autotrophes, les cyanobactéries ont besoin pour leur croissance de nutriments
inorganiques.  Le phosphore étant habituellement l’élément favorisant la croissance, sa présence
sera déterminante quant à l’apparition de fleurs d’eau (Yoo et coll., 1995).

L’inquiétude, au regard de la santé publique, vient de la production de toxines par des
cyanobactéries, principalement des neurotoxines et des hépatotoxines.  Ces dernières sont
collectivement appelées microcystines car elles ont été identifiées pour la première fois chez
Microcystis aeruginosa (Santé Canada, 1998).  Microcystis aeruginosa est reconnue comme
étant la cyanobactérie toxique la plus répandue sur la planète et celle qui produit le plus grand
nombre d’hépatotoxines (Carmichael, 1988; 1992).  La plus étudiée de ces toxines est la
microcystine-LR (MC-LR).  Elle est considérée comme la toxine type du groupe des
hépatotoxines puisqu’elle est presque toujours associée à la présence de fleurs d’eau de
cyanobactéries.  On a jusqu’à maintenant identifié quelques 50 microcystines (Rinehart et coll.,
1994; Santé Canada, 1998).

La collecte d’échantillons dans 39 fleurs d’eau de cyanobactéries en Alberta a révélé la présence
de MC-LR dans 37 d’entre elles (Kotak et coll., 1993).  Dans un lac de Finlande, la
concentration de microcystines dans l’eau brute variait de 0,06 à 0,2 µg/L.  Les plus fortes
concentrations ont été enregistrées au mois de septembre et octobre (Lahti et coll., 1997).  Cela
s’explique par le fait que la mort du micro-organisme entraîne la lyse cellulaire et la libération
des toxines (Carmichael, 1992).  Or, la lyse cellulaire serait plus importante à la fin de l’été et à
l’automne parce que la température automnale décroissante favorise la mort des organismes.  Il
faut aussi noter qu’on peut détecter la présence de MC-LR plusieurs semaines après la
disparition d’une fleur d’eau.  Des études ont démontré que les microcystines sont relativement
persistantes dans l’environnement, jusqu’à 21 jours selon Jones et coll. (1993).  Les
microcystines se dégradent naturellement, mais le processus peut durer plusieurs semaines (Berg,
1987). 

État des connaissances au Québec

Un examen de la composition du phytoplancton du fleuve Saint-Laurent, entre Cornwall et le lac
Saint-Pierre, a révélé la présence de 46 espèces de cyanobactéries, dont 3 espèces d’Anabaena sp
et 11 espèces d’Oscillatoria, susceptibles de produire diverses toxines (Paquet et coll., 1998). 
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Ces relevés phytoplanctoniques n’ont cependant pas révélé la présence de Microcystis sp.,
l’étude ayant été réalisée sans recherche spécifique de fleurs d’eau de cyanobactéries.  Selon les
auteurs, les lacs Saint-Louis et Saint-Pierre étaient les secteurs du fleuve Saint-Laurent
comprenant le plus grand nombre de cyanobactéries, indiquant que dans ces secteurs d’étude, les
lacs fluviaux sont les endroits où ces micro-organismes sont les plus susceptibles d’être
retrouvés.

Les rivières des bassins versants à prédominance agricole, qui sont généralement caractérisées
par de fortes concentrations de phosphore (Painchaud, 1997), sont considérées comme des
milieux favorables à la formation de fleurs d’eau.  Il est à noter que des concentrations de
phosphore de 0,3 à 0,6 mg/L et d’azote de 1,0 à 6,0 mg/L seraient des conditions adéquates pour
la synthèse de toxines (Yoo et coll., 1995).  Le cas de la rivière Yamaska est inquiétant, compte
tenu des valeurs très élevées en chlorophylle “a”, de l’observation de fréquentes fleurs d’eau de
cyanobactéries et de la présence de plusieurs prises d’eau brute pour la consommation humaine,
notamment celles des villes de Granby et de Saint-Hyacinthe.  Des fleurs d’eau ont également été
observées dans les rivières des Prairies et des Milles-Îles.  Rappelons aussi que la présence d’une
imposante fleur d’eau de cyanobactéries dans la baie Mississiquoi (à la tête de la rivière
Richelieu) avait inquiété de nombreux citoyens au milieu des années 1990.  Enfin, des cas de
contamination de lacs ont été rapportés au cours des dernières années dans quelques régions du
Québec.

Les lacs et certains tronçons de rivières ou du fleuve présentant un faible débit sont donc
particulièrement vulnérables.  Il importe dans les prochaines années de préciser l’incidence de
cette contamination dans les plans d’eau servant de source d’alimentation en eau potable mais
également de voir à mieux documenter cette problématique dans les plans d’eau utilisés à des
fins récréatives.  Les risques à la santé publique potentiellement reliés à la présence de
cyanobactéries sont discutés au chapitre 3. 

� Contaminants physico-chimiques 

L’azote

L’azote peut se présenter sous différentes formes chimiques dans l’eau.  Celles-ci représentent un
intérêt particulier pour les eaux de surface bien que la forme nitrite-nitrate concerne davantage
les eaux souterraines.  

Nitrite-nitrate

Les nitrates d’origine naturelle ou anthropique sont la principale forme d’azote combiné dans les
eaux de surface et souterraines (Delisle et coll., 1997).  Bien que beaucoup plus toxiques pour
l’homme que les nitrates, les nitrites sont une forme chimique retrouvée habituellement en très
faibles quantités dans l’eau.  Ainsi, compte tenu de leur très faible quantité par rapport aux
nitrates, la plupart des auteurs utilisent le terme nitrates pour désigner à la fois nitrites et nitrates.
Les exploitants de réseau de distribution d’eau potable tirant leur eau brute des bassins versants à
prédominance agricole ont l’obligation, tout comme l’ensemble des réseaux du Québec, de
procéder à un suivi minimal des concentrations de nitrates dans l’eau desservie à la population. 
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Les données du ministère de l’Environnement disponibles à cet effet révèlent qu’un bon nombre
de réseaux municipaux de la province sont affectés par la présence de nitrates, bien qu’ils
présentent, dans la presque totalité des cas, des concentrations inférieures à la norme québécoise
(10 mg/L N-NO3) (MEF, 1997a).

Azote ammoniacal

L’azote ammoniacal constitue une forme très soluble de l’azote qui résulte de la décomposition
de la matière organique azotée (d’origine végétale ou animale) ou de la réduction microbienne
des nitrites-nitrates dans des conditions anaérobies.  Normalement, la teneur en azote
ammoniacal dans les eaux naturelles est relativement faible puisque l’ammoniac est oxydé
graduellement en nitrites et nitrates.  C’est pourquoi une concentration élevée en azote
ammoniacal est associée à une pollution récente (Tardat-Henry, 1992).  La pratique encore
courante (soit par environ 65 % des exploitations agricoles) d’épandre le fumier en quantité
dépassant les besoins des cultures ou à une période très tardive de l’automne entraîne, entre
autres, la pollution des rivières par l’azote ammoniacal, surtout en hiver et tôt au printemps
(Gangbazo et coll., 1997).

Des pointes d’azote ammoniacal, pouvant s’étendre sur des périodes plus ou moins longues, sont
d’ailleurs observées en hiver dans des stations situées dans les zones de concentration d’élevage
agricole et en aval de celles-ci.  Ces apports supplémentaires d’azote ammoniacal s’ajoutent à
ceux qui proviennent de façon continue des effluents des stations d’épuration municipales qui
n’ont pas été conçues pour éliminer ce composé toxique en période froide (Tétrault, 1999).
L’apport en azote ammoniacal affecte grandement l’efficacité de la désinfection de l’eau
puisqu’il se combine avec le chlore, formant ainsi des chloramines, ou chlore combiné, dont le
pouvoir bactéricide est très inférieur au chlore libre sous sa forme d’acide hypochloreux
(Povencher et coll., 1989).  Cette situation accentue ainsi les risques d’exposition à une eau
contaminée.  En effet, si la chloration de l’eau n’est pas reconnue comme un moyen efficace
pour éliminer certains pathogènes comme le Cryptosporidium (Connell, 1996), la propension des
chloramines à détruire les algues, virus et protozoaires est très inférieur à l’acide hypochloreux
(Provencher et coll., 1989).  La présence d’ammoniaque dans l’eau en cours de traitement pour
produire de l’eau de consommation peut nécessiter une augmentation significative des doses de
chlore, ceci afin d’effectuer une chloration au-delà du point critique nécessaire à l’obtention de
chlore libre (Connell, 1996).  En outre, la présence des différentes formes de chloramines à l’eau
distribuée, même à de faibles concentrations, confère à l’eau un goût et une odeur désagréables
(Provencher et coll., 1989).  Pour l’eau brute d’approvisionnement, un critère de 0,5 mg/L N
sous forme d’azote ammoniacal est recommandé (Delisle et coll., 1998 ; Bédard et coll., 1998).

Le phosphore

La présence dans les eaux de surface d’un excès de phosphore, qui constitue une charge élevée
en nutriments, favorise la prolifération d’algues microscopiques (phénomène d’eutrophisation ou
de vieillissement accéléré).  Sur le plan esthétique, une présence abondante d’algues rend la
pratique d’activités récréatives de contact peu attrayante.  Pour l’eau destinée à des fins
utilitaires, la matière végétale peut entraîner le colmatage progressif des conduites d’amenée
d’eau.  De plus, la matière organique générée par la présence de ces végétaux augmente la
turbidité de l’eau, ce qui a pour effet de diminuer l’efficacité du traitement appliqué à l’eau
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destinée à la consommation, accentuant ainsi le risque de contamination microbienne.  Les
algues affectent aussi le goût et l’apparence de l’eau et favorisent la formation de
trihalométhanes (THM).  Enfin, la présence excessive de phosphore dans certains milieux
aquatiques favorise la croissance de cyanobactéries dont les risques à la santé au Québec sont
encore peu connus (voir section 3.1.3).  

Les matières en suspension et la turbidité

Les matières en suspension (MES) désignent les particules présentes dans l’eau, qu’elles soient
terrigène, d’origine sédimentaire ou biologique.  De façon générale, dans les cours d’eau, les
concentrations de MES augmentent de l’amont vers l’aval.  La turbidité est causée par la
présence de MES, d’oxydes et d’hydroxydes métalliques, d’organismes planctoniques et de
substances dissoutes colorées, et présente en fait une image de la répartition des MES et de la
couleur (Painchaud, 1997). 

Interférence à la désinfection

La turbidité, et principalement celle causée par les particules organiques, constitue un paramètre
physico-chimique d’importance puisqu’elle a un impact considérable sur l’efficacité de la
désinfection.  Les risques sanitaires ne sont donc pas directement liés à la présence de particules
en suspension dans l’eau mais aux bactéries, parasites et virus qui s’y fixent et qui se trouvent
protégés de la désinfection.  La turbidité peut donc notamment interférer au niveau de
l’inactivation des micro-organismes pathogènes, mais également nuire au maintien d’un niveau
résiduel efficace de désinfectant dans le réseau, engendrer des problèmes organoleptiques
(mauvais goûts et odeurs désagréables) et servir d’apport nutritionnels à différents genres
bactériens (MEF, 1997a).  Le niveau de turbidité a récemment été proposé en tant qu’indicateur
de risque à la santé.  Il pourrait en effet informer sur le degré d’efficacité du traitement ce qui
permettrait d’évaluer indirectement la performance à éliminer les virus et les parasites.  Le
principal avantage de cet indicateur potentiel est qu’il est toujours possible de mesurer son
niveau en temps réel. 

Sous-produits de la chloration

Au cours de la désinfection, la réaction du chlore avec la matière organique présente
naturellement dans l’eau engendre des sous-produits de la chloration.  Les usines de filtration qui
sont alimentées en eaux de surface (réservoir, lac, fleuve, rivière, ruisseau) sont susceptibles de
produire de l’eau présentant des concentrations plus élevées de sous-produits que celles qui
s’approvisionnent à même les eaux souterraines (puits, sources).  En effet, après la chloration, les
concentrations de trihalométhanes (THM) varieront généralement de 30 à 150 �g/L pour les eaux
de surface et de 1 à 10 �g/L pour les eaux souterraines.  La nature et la quantité de sous-produits
formés dépendent de la teneur et de la nature des matières organiques dans l’eau brute, ainsi que
du pH du milieu et de la concentration des bromures dans l’eau (Mills et coll., 1998).  Les
concentrations de THM subissent également des fluctuations saisonnières importantes,
augmentant de façon importante au printemps, pour ne diminuer qu’à l’automne (MEF, 1997a).
Enfin, les concentrations moyennes mesurées dans les échantillons d’eau prélevés dans les
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réseaux passent de 66,8 �g/L pour les usines appliquant un traitement complet à 85,4 �g/L pour
les usines dotées d’une simple chloration (Tremblay, 1998).  Notons qu’il n’est actuellement pas
possible de préciser la contribution spécifique des activités de production animale à ce
phénomène.  Les effets sur la santé reliés aux THM sont discutés au chapitre 3 (section 3.2.1). 

2.2.1.2 Portrait de l’approvisionnement en eau dans les bassins versants à prédominance agricole

Dans l’ensemble du bassin versant de la rivière Chaudière, plus de 30 % de la population est
alimentée en eau potable à partir de l’eau de surface (dont deux prises d’eau importantes, une
desservant la municipalité de Saint-Georges-Est et l’autre la localité de Charny ainsi que
partiellement, celles de Saint-Nicolas et de Saint-Rédempteur) (Bédard et coll., 1998).  Pour le
bassin versant de la rivière L’Assomption, plusieurs municipalités, dont Joliette, s’alimentent en
eau potable à partir des eaux de surface, desservant au total plus de 100 000 personnes (65 %)
(Delisle et coll., 1997).  Six prises majeures d’eau de surface destinée à l’approvisionnement en
eau potable des populations des municipalités de Saint-Hyacinthe, Farnham, Granby et
Cowansville se retrouvent sur l’ensemble du bassin de la rivière Yamaska, et desservent plus de
134 000 personnes (58 %) (Delisle et coll., 1998).  Globalement, les eaux de surface des bassins
versants à prédominance agricole approvisionnent ainsi une proportion relativement importante
de la population (tableau 5). La section 3.4 décrit les conséquences d’une eau brute contaminée
sur le traitement de l’eau destinée à la consommation.

Tableau 6 : Proportions de la population totale des bassins versants à prédominance
agricole selon la provenance de l’eau de consommation

Bassin versant
Chaudière L’Assomption Yamaska

Provenance de l’eau Pop. totale : 150 000 Pop. totale : 155 000 Pop. totale : 230 000
Eau de surface � 30 % 65 % 58 %
Eau souterraine � 70 % 35 % 42 %
Adapté de : Bédard et coll. (1998) ; Delisle et coll. (1998 ; 1997) 

2.2.2 La contamination des eaux souterraines et des puits d’alimentation

Au Québec, aucun règlement n’oblige le propriétaire d’un puits de surface ou artésien à faire
analyser son eau, ce qui limite l’appréciation de l’importance de la contamination des puits
privés au Québec.  De plus, il existe peu d’études sur la qualité bactériologique et physico-
chimique des eaux souterraines en milieu rural, particulièrement dans les secteurs à forte
production animale.  De façon générale, le niveau de connaissances de la qualité des eaux
souterraines et de leur évolution est déficient, notamment dans les secteurs où prédominent les
activités agricoles.
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2.2.2.1 La vulnérabilité des eaux souterraines

La vulnérabilité des formations aquifères tient notamment compte de la nature des dépôts
meubles et de leur perméabilité, mais sans prendre en considération les activités qui se déroulent
à la surface du sol.  Dans le bassin de la rivière Chaudière, c’est environ 20 % du territoire qui
est situé en zone vulnérable à la pollution des eaux souterraines (Bédard et coll., 1998) tandis que
cette proportion s’élève à 26 % dans le bassin de la rivière L’Assomption (Delisle et coll., 1997)
et à plus de 60 % dans le bassin versant de la rivière Yamaska (Delisle et coll., 1998).  Bien que
le pourcentage des superficies situées en zone vulnérable diffère d’un sous-bassin à un autre, la
proportion des zones vulnérables s’avère nettement plus élevée dans le secteur des Basses-Terres
du Saint-Laurent.  Ceci explique pourquoi, par exemple, le sous-bassin Beaurivage présente une
proportion de territoire vulnérable de 53 % par rapport à 20 % pour l’ensemble du bassin versant
(Bédard et coll., 1997). 

Le risque de contamination des formations aquifères est lié à la vulnérabilité du milieu physique
ainsi qu’aux activités humaines se déroulant au-dessus de ces mêmes aquifères.  Dans le
domaine de l’agriculture, ces activités sont principalement l’application de pesticides et de
fertilisants de même que la présence de structures d’entreposage de fumier et de lisier non
conformes.  La contamination des sols en surface peut aussi devenir la cause d’une détérioration
importante de la qualité de l’eau souterraine et constituer ainsi, une menace à son usage (Bédard
et coll., 1998).  

2.2.2.2 La contamination microbiologique

Il existe peu de données bactériologiques sur l’eau des puits d’alimentation en eaux souterraines
dans les bassins versants à prédominance agricole.  Parmi les rares données disponibles, une
étude datant de plusieurs années rapporte la présence de coliformes fécaux et de streptocoques
dans près de la moitié des 17 puits échantillonnés lors d’une vérification des puits d’alimentation
en eau potable de plusieurs municipalités de la portion nord du bassin de la Chaudière, où se
concentrent de nombreuses fermes porcines (McCormack, 1982).

Résultats de quelques études réalisées en secteur agricole

Une étude, visant entre autres à mieux connaître la qualité de l’eau souterraine dans les secteurs à
activités agricoles de la région de l’Estrie, a été menée en 1997 dans la MRC Coaticook.  Cette
MRC se classe parmi les principales régions productrices de lait au Québec et supporte d’autres
productions animales importantes telles que le bœuf de boucherie, le porc et la volaille.  Les
résultats indiquent que 16 % (15/93) des puits de surface présentaient une contamination
bactérienne fécale.  Le rapport mentionne également que les propriétaires considéraient le fumier
comme l’une des principales sources susceptible de contaminer l’eau de leur puits.  Une
proportion importante des répondants préoccupés par la contamination possible de l’eau de leur
puits possédaient un puits situé à moins de 50 mètres des activités agricoles (Polan et Henry,
1998).  

En 1996, la Direction de la santé publique de la Montérégie a mené une étude sur l’eau de 150
puits domestiques sélectionnés pour la plupart dans des zones à risque de contamination par les
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activités agricoles.  Dans les secteurs sélectionnés, la proportion occupée par l’élevage était
dominée par le bœuf (58 %), suivi du porc (18%), de la volaille (7 %) et d’autres élevages
(17 %).  Le fumier était entreposé en amas dans 49 % des cas tandis que le tiers (34 %)
possédaient une fosse à lisier.  Bien que l’objectif de l’étude était d’abord de vérifier la présence
de nitrates dans l’eau, les résultats démontrent en plus que 15 % (22/150) des puits analysés
(53 % des puits de surface et 10 % des puits artésiens) présentait un dépassement des normes
bactériologiques québécoises (pour les réseaux d’aqueduc).  Les auteurs rapportent de plus une
contamination bactérienne de l’eau de plusieurs puits en 1992-1993 à Notre-Dame-de-Stanbridge
dont l’origine avait été attribuée à l’épandage de déjections animales dans les champs situés à
proximité des résidences (Mercier et Gaudreau, 1996).  

Quelques études sur la qualité microbiologique de l’eau souterraine ont également été réalisées
au cours de la dernière décennie sur l’Île d’Orléans, où les activités d’élevage agricole sont
également bien présentes.  La plus récente, réalisée en 1995, concerne l’échantillonnage de plus
de 150 puits, sélectionnés aléatoirement dans les 6 municipalités de l’île.  Les résultats ont
démontré que 78 % des puits échantillonnés étaient de mauvaise qualité bactériologique et que
les zones rurales étaient aussi touchées que les zones urbaines (Paradis, 1996).  En 1989, les
résultats d'analyses effectuées dans le cadre d'une étude sur la qualité de l'eau potable avaient
révélé des dépassements bactériologiques atteignant plus de 80% des 53 puits évalués, également
répartis dans les six localités de l'île (April et coll., 1992).  Sur cette île, il demeure difficile de
déterminer la contribution des deux principales sources de contamination soupçonnées, soit les
installations septiques inadéquates et les activités agricoles.  Le tableau 6 résume les résultats de
ces quelques études québécoises sur la qualité bactériologique de l’eau des puits individuels en
milieu agricole.

Tableau 7 : Résultats de quelques études effectuées sur la qualité bactériologique des puits
individuels au Québec

Région Année
de l’étude

Type de puits Nb de puits
analysés

% de puits hors
normes1

Estrie (MRC Coaticook) 1997 Surface 93 16 
Montérégie 1996 Surface

Artésiens
11
110

54,5
10,9

Québec (Île d’Orléans) 1995 5 groupes de profondeur 157 78
Québec (Île d’Orléans) 1989 Surface et tubulaire 53 83 (30/36)

Adapté de : Polan et Henry (1998) ; Mercier et Gaudreau (1996) ; Paradis (1996) ; April et coll. (1990)
1 réfère à la norme microbiologique admissible dans l’eau potable selon le Règlement sur l’eau potable

2.2.2.3 La contamination par les nitrates 

À l’instar de plusieurs régions dans le monde, particulièrement en Europe et aux États-Unis, la
contamination des eaux souterraines par les nitrates pourrait être en augmentation au Québec
(Champagne, 1993).  Selon le MEF (1997a), la contamination des eaux souterraines par les
nitrates constitue, en zone agricole, une problématique bien présente.  L’usage excessif de
fertilisants azotés (minéraux et organiques) en agriculture et les fosses à déjections humaines et
animales seraient les principales sources de contamination (NRC, 1995 ; Banton et coll., 1992 ;
Hurlburt, 1988).  Plusieurs facteurs influencent le lessivage des nitrates dans l’eau souterraine,
soit entre autres le type de sol, le type de culture et la fertilisation.  Le type d’activités agricoles
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aura donc un impact sur la concentration de nitrates mesurée dans l’eau souterraine
(Asselin,1993; Banton et coll., 1992 ; Gangbazo et coll.,1995).  

La teneur naturelle en nitrates dans les eaux souteraines est généralement inférieure à 2 mg/L N-
NO3 et se situe le plus souvent sous 0,2 mg/L N-NO3 (EPA,1992).  La norme actuelle du
règlement québécois sur l’eau potable est de 10 mg/L pour la somme des nitrates et des nitrites
dosés sous forme d’azote (N), norme similaire à celle de l’Environmental Protection Agency des
États-Unis (USEPA).  Cette norme s’appuie sur le fait qu’aucun cas de méthémoglobinémie n’a
été répertorié en Amérique du Nord au-dessous de cette concentration (Fan et Steinberg, 1996).

Les concentrations en nitrates dans l’eau et le sol peuvent augmenter sous l’influence des
nombreuses activités humaines.  En ce sens, les teneurs dans les puits peuvent été divisées en
quatre catégories (tableau 7). 

Tableau 8 : Catégories de nitrates dans l’eau souterraine en fonction de l’influence
humaine

Teneur en nitrates
(mg-/L N-NO3)

Catégorie

� 0,2 Niveau naturel ; aucune influence humaine
0,2 à 3,0 Niveau de transition ; influence humaine possible
3,0 à 10,0 Niveau démontrant une influence humaine, mais non dommageable pour la santé
� 10,0 Niveau supérieur à la norme provinciale et américaine
Adapté de : Madison et Brunett (1985)

Le bassin versant de la rivière Chaudière

Pour le bassin versant de la rivière Chaudière, les analyses des données sur la qualité des eaux de
consommation distribuées par les réseaux indiquent que sur 33 réseaux de distribution, les eaux
de 5 réseaux municipaux et de 2 réseaux privés alimentés par les eaux souterraines ont dépassé
au moins une fois la concentration de 5 mg/L N-NO3.  Quatre de ceux-ci (2 municipaux et 2
privés) se retrouvent dans le sous-bassin Chaudière (Bédard et coll., 1998).  En 1982, une
vérification des puits d’alimentation en eau potable de plusieurs municipalités de la portion nord
du bassin (où de concentrent un grand nombre de fermes porcines) confirma la présence d’azote
ammoniacal, de nitrites-nitrates, et de phosphore.  Les teneurs se situaient toutefois en deçà des
concentrations maximales tolérées (McCormack, 1983, cité par Bédard et coll., 1998).  Plus
récemment, l’impact sur les eaux souterraines d’une gestion inadéquate de fumiers (par quelques
fermes de la municipalité de Saint-Bernard) a été étudié par Gangbazo et coll. (1995).  Les
résultats ont montré que les eaux souterraines de près du tiers des 9 sites étudiés présentaient des
niveaux mensuels en nitrates de 10 mg/L et plus.  Selon les auteurs, l’eau du puits d’alimentation
en eau potable de la ferme était contaminée une fois sur trois.  Un puits situé à proximité d’un
champ de maïs était, dans 90 % des cas, contaminé par les nitrates à des teneurs mensuelles
excédant 10 mg/L (Bédard et coll., 1998). Mentionnons enfin que l’eau distribuée par la
municipalité de Saint-Gervais présente, de façon continue depuis quelques années, une
contamination en nitrates variant entre 10 et 20 mg/L N-NO3.
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Le bassin versant de la rivière L’Assomption

Pour le bassin versant de la rivière L’Assomption, les analyses des données de 1990 à 1996 sur la
qualité des eaux de consommation distribuées par les réseaux indiquent que quelques réseaux
(Saint-Ambroise-de-Kildare, Sainte-Julienne) alimentés par les eaux souterraines ont dépassé au
moins une fois la concentration de 5 mg/L N-NO3 (Delisle et coll., 1997).  McCormack (1986a)
a analysé quelques puits privés de surface en 1986.  Dans la municipalité de L’Assomption, l’un
des deux puits analysés était contaminé (14,8 mg/L N-NO3), alors que dans la MRC de Joliette, 3
des 16 puits analysés présentaient une contamination, soit ceux des municipalités de Saint-Paul
(11,6 mg/L N-NO3), Sainte-Mélanie (17,4 mg/L N-NO3) et Notre-Dame-de-Lourdes (7,1 mg/L
N-NO3).  Lors d’un échantillonnage réalisé de 1991 à 1993, Giroux (1995) a relevé un cas de
contamination par les nitrates dans la municipalité de Crabtree (� 10mg/L N-NO3) et des teneurs
relativement élevées dans la municipalité de Sainte-Sophie (6,7 mg/L N-NO3).  Parmi les puits
privés échantillonnés en 1994 et 1995 dans le bassin de la rivière L’Assomption, quelques puits
de surfaces présentaient des concentrations variant de 2,5 à 13 mg/L N-NO3 (Giroux et coll.,
1997).  

Le bassin versant de la rivière Yamaska

L’examen des données de 1985 à 1996 sur la qualité des eaux de consommation distribuées par
les réseaux du bassin versant de la rivière Yamaska n’indiquent aucun dépassement du seuil de 5
mg/L, niveau de contamination considéré comme sérieux (Delisle et coll., 1998).  Lors d’un
échantillonnage de 12 puits tubulaires privés répartis dans 3 municipalités, Giroux et coll. (1997)
n’ont observé qu’un seul problème de contamination de l’eau par les nitrates, soit dans un puits
situé à Sainte-Hélène-de-Bagot, où des concentrations de 27 et 33 mg/L N-NO3 ont été relevées.  

Résultats de quelques études réalisées en secteur agricole5

L’étude de Chartrand et coll. (1999) réalisée à l’Île d’Orléans révèle une concentration
supérieure à 3 mg/L N-NO3 dans 41 % des puits et des teneurs dépassant la norme de 10 mg/L
N-NO3 dans près de 5 % de puits.  Les auteurs concluent que la contamination de l’eau
souterraine par les nitrates à l’île d’Orléans constitue un problème environnemental et sanitaire
généralisé et persistant et que plusieurs sources de contamination, dont les fumiers et lisiers
d’animaux d’élevage, semblent responsables de cette situation.  

Les résultats d’une étude menée en 1997 dans la MRC Coaticook, dont l’objectif visait entre
autres à mieux connaître la qualité de l’eau souterraine dans les secteurs à activités agricoles,
indiquent que 57 des 230 puits échantillonnés (25 %) présentaient des concentrations de nitrates
situées entre 3 et 9,9 mg/L N-NO3 et que 4 puits dépassaient la norme de 10 mg/L N-NO3.  Une

                                                
5 Depuis le début des années 1980, bon nombre d’études ayant analysé les teneurs en nitrates dans les eaux souterraines

québécoises ont été réalisées dans des secteurs de cultures intensives de pommes de terre (Paradis et coll., 1991 ; Laferrière et
coll., 1995 ; Laferrière, 1987 ; Beaudoin, 1983).  Comme le présent document ne traite que des impacts reliés à la production
animale, celles-ci ne sont pas décrites.  
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comparaison des médianes indiquait des concentrations plus importantes de nitrates dans les
puits de surface (1,7 mg/L) que dans les puits artésiens (0,7 mg/L) (Polan et Henry, 1998).  
Dans le cadre de l’étude de Gaudreau et Mercier (1997), réalisée en Montérégie en 1995, des
nitrates ont été détectés (valeurs � 0,02 mg/L) dans 35 % des 150 puits analysés.  L’eau de 5
puits présentait des teneurs entre 5 et 9,9 mg/L N-NO3 et celle de 3 puits, des concentrations
supérieures à 10 mg/L N-NO3.  Les auteurs ont observé notamment que le type de sol et la
proximité d’activités agricoles étaient les deux principaux facteurs influençant la présence de
nitrates pour les captages de surface.  Les concentrations supérieures à 5 mg/L se retrouvaient
plus fréquemment dans les puits de surfaces en milieu agricole (27,3 %) que dans les puits
artésiens en milieu agricole (3,6 %) et que dans les puits (de surface et artésiens) en milieu non
agricole (3,4 %).  Parmi les puits en milieu agricole, des nitrates ont été détectés dans 91 %
(10/11) des puits de surface contre 25 % (27/110) des puits artésiens.  

Un résumé des résultats obtenus lors des principales études de santé publique réalisées dans des
secteurs à fortes activités d’élevage agricole est présenté au tableau 8.

Tableau 9 : Résultats de quelques études effectuées sur les teneurs en nitrates des puits
individuels au Québec

Région Année
de l’étude

Nb de puits analysés
(sélection)

Teneurs
en nitrates mg/L : n

Estrie (MRC Coaticook) 1997 230 (aléatoire) - entre 3 et 9, 9 : 57
- � 10 : 4

Montérégie 1995 150 (121 dans zones à risque ) - entre 3 et 9, 9 : 5
- � 10 : 3

Québec (Île d’Orléans) 1995 87 (aléatoire) - entre 3 et 9, 9 : 32
- � 10 : 4

Adapté de : Polan et Henry, 1998 ; Mercier et Gaudreau, 1996 ; Chartrand et coll., 1999

Soulignons enfin qu’en Ontario, une étude a révélé en 1996 que 50 % des 131 puits vérifiés chez
des agriculteurs renfermaient des nitrates et que 9 % d’entre eux contenaient des concentrations
de nitrates supérieures aux niveaux maximums acceptables (Santé Canada, 1997)  

En secteur agricole, les puits d’alimentation en eau souterraine présentent donc fréquemment des
concentrations en nitrates supérieures à 3 mg/L N-NO3, niveau reflétant une influence
anthropique.  La proportion des puits démontrant des niveaux dépassant la norme québécoise
actuelle de 10 mg/L N-NO3 se situe, selon les études effectuées, autour de 2 %.

2.3 L’ATMOSPHÈRE

Les émissions atmosphériques associées aux activités d’élevage agricole proviennent
principalement des bâtiments d’élevage, des structures d’entreposage de déjections et de
l’épandage.  Elles peuvent prendre la forme de gaz, de particules solides, de poussières et
d’odeurs.  Des émissions de bruit peuvent aussi provenir de certaines installations,
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principalement de l’équipement de ventilation des bâtiments et des appareils de séchage des
récoltes6. La figure 1 schématise les émissions atmosphériques provenant des fermes d’élevage.

                                                
6 La question des émissions de bruit n’étant pas spécifique aux productions animales ne sera pas traitée dans ce document.
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 Adaptée de : Marquis et Marchal (1998) 
 
 
 

Figure 1 : Origine des émissions atmosphériques provenant des activités d’élevage 
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2.3.1 L’émission et la diffusion de gaz

Plus de 168 composés chimiques ont été identifiés dans l’air intérieur des bâtiments d’élevage
(O’Neil et Philippe, 1992).  Plusieurs de ces gaz émanent des activités d’élevage agricole et ont
des effets polluants, dont certains peuvent porter atteinte à la santé humaine.  Certains agissent
principalement sur la haute atmosphère (ex. méthane et gaz carbonique) alors que d’autres ont
une action plus locale et sont notamment la source d’émission d’odeurs (ex. ammoniac, amines,
composés sulfurés)7. 

2.3.1.1 La pollution de la haute atmosphère

Les gaz responsables de la pollution atmosphérique haute sont principalement l’ammoniac
(NH3), le méthane (CH4), et le gaz carbonique (CO2).  L’ammoniac contribue au cycle des
précipitations acides tandis que le méthane et le gaz carbonique sont considérés comme des gaz à
effet de serre.

L’ammoniac (NH3)

À l’échelle mondiale, l’agriculture constitue la principale source d’ammoniac atmosphérique
d’origine anthropique, la plus grande partie du NH3 provenant de l’élevage (AAC, 1998b).  En
Europe, par exemple, plus de 80 % des émissions d’ammoniac seraient d’origine agricole parmi
lesquelles 95 % proviendraient des déjections animales.  Les pertes par les bâtiments et le
stockage des déjections représenteraient environ 40 % des émissions d’origine animale, le reste
étant émis lors de l’épandage des déjections (Marquis et Marchal, 1998).  L’ammoniac,
hautement réactif, a une courte durée de vie dans l’atmosphère.  Il peut revenir au sol sous forme
de dépôts secs près de la source d’émission (6 à 14 %) ou être transformé en NO (�1 %) pour
ensuite réagir avec les sulfates et les nitrates acides et former des particules de nitrate
d’ammonium ou de sulfate d’ammonium (86 à 94 %) de moins de 2,5 �m de diamètre.  Ces
aérosols, qui peuvent être transportées à des distances pouvant atteindre 2 500 km, présentent un
risque pour la santé respiratoire (AAC, 1998a) (voir section 3.3.2).  Près des sources d’émission,
où les concentrations sont importantes, l’ammoniac produit une odeur désagréable.  Dans
certaines parties d’Europe, les émissions de NH3 associées à l’élevage sont si importantes
qu’elles ont justifié la mise en place de règlements stricts.  Au Canada, bien que moins grave, le
problème pourrait être présent dans les secteurs où le cheptel compte beaucoup d’animaux
(AAC, 1998b). 

Le méthane (CH4)

Tout comme pour l’ammoniac, l’agriculture est l’une des principales sources de méthane (CH4),
comptant pour environ les deux tiers des émissions d’origine anthropique.  Le méthane est
produit par les animaux eux-mêmes mais il provient également du carbone qu’ils excrètent
(AAC, 1998b).  En fait, la fermentation entérique des animaux domestiques représente environ
12,5 % (80 MT) du flux d’entrée de CH4 dans l’atmosphère tandis que les fumiers et lisiers
                                                
7 Certains gaz émanant des activités agricoles, tels que le sulfure d’hydrogène (H2S) ou le monoxyde de carbone (CO), ont 

également un potentiel toxique élevé, pouvant ainsi constituer une menace sérieuse pour la santé des travailleurs agricoles. 
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représentent 4,7 % (30 MT) (Marquis et Marchal, 1998).  Au niveau du fumier, une grande partie
du méthane est libérée pendant l’entreposage.  À cet effet, l’entreposage sous forme liquide est
susceptible de produire encore davantage de méthane étant donné l’aération restreinte dans ce
cas (AAC, 1998b).  Les bovins représenteraient à eux seuls plus de 70 % de la production
entérique, les ruminants dans leur ensemble étant responsables de plus de 90 %.  La production
entérique de méthane d’une vache laitière de 500 kg est d’environ 124 kg par année (Marquis et
Marchal, 1998).  Le CH4 est un gaz à effet de serre relativement efficace.  La contribution totale
du méthane à l’effet de serre est importante, se situant entre 15 et 20 % (Marquis et Marchal,
1998).  Sur une période de 100 ans, le réchauffemnent provoqué par un kg de CH4 est 21 fois
supérieur à celui provoqué par la même quantité de CO2 (AAC, 1998b). 

Le gaz carbonique (CO2)

Les animaux d’élevage émettent également du gaz carbonique, gaz à effet de serre bien connu.
Le CO2 produit, résulte principalement de la respiration des animaux (plus de 96 %), le reste
étant produit par la dégradation des déjections.  À titre d’exemple, une vache laitière de 500 kg
dans un bâtiment maintenu à 15�C produit annuellement 2,8 tonnes de CO2 (Marquis et Marchal,
1998).   

Les effets sur la santé susceptibles d’être reliés aux altérations de l’atmosphère sont discutés
brièvement au chapitre 3.

2.3.1.2 La pollution atmosphérique locale8

En plus des effets sur la haute atmosphère, les émissions provenant des fermes d’élevage
entraînent une exposition des populations vivant dans leur voisinage à différents contaminants.
Une étude visant à évaluer la présence potentielle de certains de ces contaminants dans le
voisinage immédiat de porcheries de différentes dimensions a permis de constater qu’alors que
les niveaux de poussières, d’endotoxines et de H2S étaient sous le seuil de détection, les
concentrations d’ammoniac, quoique faibles, étaient corrélées avec la grosseur des installations
d’élevage (Reynolds et coll., 1997). Cette étude confirme, pour la première fois, selon les
auteurs, la présence de contaminants dans le voisinage de porcheries. On conclut également que
l’ammoniac pourrait servir d’indicateur pour la présence d’autres gaz comme ceux responsables
des odeurs. 

Les odeurs

Les odeurs, de façon générale, sont constituées d’émanations volatiles susceptibles de provoquer
chez l’homme ou chez l’animal des sensations agréables ou désagréables dues à l’excitation de
l’odorat.  Les substances odorantes sous forme de gaz ou de substances dissoutes dans un aérosol
sont des composés chimiques dont la sensation, évaluée par l’individu, a une influence tant sur le
plan psychologique que physiologique. Le chapitre 3 abordera les mécanismes par lesquels les
odeurs peuvent, par ces influences, induire des problèmes de santé. 
                                                
8 Rappelons qu’il a été convenu que le document excluait les agriculteurs eux-mêmes et leur famille. Nous ne traiterons donc 

pas ici des risques liés aux fosses à purin, aux silos, etc. 
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Les principales sources d'odeurs provenant des
installations d’élevage sont la ventilation des bâtiments,
les structures d'entreposage, la manutention et l'épandage
du fumier (Carney et Dodd, 1989; Warner et coll., 1990).
Le fumier est constitué d’un mélange complexe de
matières alimentaires non digérées, de sécrétions
endogènes et de cellules bactériennes et leurs produits
métaboliques (Mackie et coll., 1998). L’entreposage des
déjections liquides en conditions anaérobies favorise la
production de gaz odorants (H2S, composés organiques
volatils, NH3). Les principaux composés odoriférants
provenant des fumiers sont présentés dans l’encadré ci
contre (Curtis, 1993). 

L'apport des animaux eux-mêmes et de l'alimentation à la charge d'odeur est beaucoup moins
importante que celle attribuable au fumier et à la ventilation des bâtiments.  Dans une série de
mesures d'émissions d'odeurs provenant de diverses installations agricoles, on a démontré que
c'est l'agitation du lisier, suivie de l'entreposage (sans agitation), de l'épandage et de la ventilation
des bâtiments qui sont responsables des principales charges d'odeurs (Carney et Dodd, 1989).
L'épandage de lisier de volaille émettait de plus fortes odeurs que le lisier de porc tandis que les
porcheries étaient plus odorantes que les poulaillers.  Les concentrations auxquelles les odeurs
devenaient incommodantes à plus de 50 % de la population étaient de 4,8 fois supérieures au
seuil de détection.  Les composés organiques volatiles (COV ) responsables des odeurs qui se
retrouvent dans l’atmosphère s’adsorbent aussi sur des poussières, les surfaces des bâtiments et
les vêtements (Mackie et coll., 1998).  

Les lisiers renferment au moment de leur épandage une importante quantité de gaz dissous qui se
sont formés au cours de l’entreposage.  Le dégagement d’odeurs lors de l’épandage est d’autant
plus intense que le lisier est fractionné en gouttelettes.  Les modes d’épandage par canon
d’irrigation (dorénavant interdit au Québec) et par aéroaspersion favorisent alors le dégagement
d’un maximum de gaz, et donc d’odeurs. 

Aperçu de l’évolution de la charge d'odeur reliée à l'élevage agricole au Québec

Les données disponibles démontrent que l’évolution de la charge d’odeurs9 d’origine animale au
Québec au cours des dernières décennies est importante. Globalement, celle provenant
uniquement des bâtiments d’élevage et des structures d’entreposage s’est accrue d’environ cinq
fois entre 1951 et 1996 (figure 2). 

                                                
9 La charge d’odeur est mesurée en unité d’odeur. L’unité d’odeur est définie comme le nombre de dilutions d’un volume d’air 

odorant qui est nécessaire pour que l’odeur soit détectée par 50 % des membres d’un jury à qui elle est soumise. La charge 
d’odeur varie selon l’espèce animale, la forme de fumier et d’éventuels facteurs d’atténuation.
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Figure 2 : Évolution de la charge d'odeur reliée à l'élevage agricole 
au Québec de 1961 à 1996

À cette charge s’ajoutent les odeurs ponctuelles provenant des épandages. Cette importante
augmentation est essentiellement attribuable au développement marqué de la production porcine
dans les années ’70, soit une augmentation de 2,6 fois, et à l’adoption du mode de gestion liquide
des déjections dans ce secteur de production.  On estime que la gestion liquide des déjections a
pour effet de doubler les émissions d’odeurs provenant des installations d’élevage.  En 1996, les
déjections de la presque totalité (97,5 %) du cheptel porcin québécois étaient gérées sous forme
liquide (Gilbert et coll.,1998).  Parallèlement, la tendance au passage de la gestion des fumiers de
la forme solide à la forme liquide dans le secteur bovin contribue à l’augmentation de la charge
totale d’odeurs.  Puisque la tendance devrait se maintenir, on peut présumer que cette situation
s’accentuera davantage dans les prochaines années.  Le tableau 9 résume cette évolution dans les
secteurs bovin et porcin. 
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Tableau 10 : Évolution des charges d’odeurs dans les secteurs porcins et bovins, de 1961 à
1995

Provenance
Augmentation des odeurs

des odeurs Porcs Bovins

Bâtiments et entreposage 520 % 4 %

Épandages 820 % 18 %

Source : SAAAC (1996)

Globalement et selon le type de production, l’élevage porcin est responsable de 58 % de la
charge totale d’odeurs d’origine animale, les bovins de 28 % et la volaille de 14 % (SAAAC,
1999). Enfin, on estime qu’en tenant compte de la réduction importante du nombre de fermes
depuis les derniers trente ans, la charge d’odeurs moyenne pour la ferme porcine a augmenté de
l’ordre de 134 fois.

Par ailleurs, les orientations actuelles du ministère de l’Environnement en ce qui a trait à la
gestion des matières résiduelles favorisent l’épandage de matières organiques (ex. boues
d’abattoirs) sur les terres agricoles.  Ces dernières génèrent des odeurs fétides très intenses qui
contribuent à accroître le problème des odeurs en secteur agricole.

2.3.2 L’émission et la diffusion de poussières

Les poussières sont constituées de particules en suspension dans l’air.  Les poussières des
bâtiments d’élevage sont un mélange complexe de particules de diverses sources, principalement
des animaux (particules de peau et de poils), des aliments et des fumiers (DoPico, 1992).  Elles
sont responsables d’atteintes respiratoires (poumon du fermier, asthme, bronchite chronique,
etc.) fréquents chez les agriculteurs spécialisés dans les productions animales, davantage en
production porcine (Donham, 1990 ; Gingras 1995).  

Ces particules émises à l’extérieur des bâtiments peuvent transporter des micro-organismes
pathogènes de même que divers constituants biologiquement actifs comme des endotoxines et
des allergènes (Reynolds et coll., 1997).  Certaines bactéries peuvent demeurer viables lors des
déplacements de plusieurs kilomètres dans l’air extérieur (Marquis et Marchal, 1998).
Cependant, leurs concentrations à l’extérieur diminuent de façon importante avec l’éloignement
des installations d’élevage. Une étude, par exemple, a démontré que le nombre de bactéries dans
l’air de ventilation à 10 mètres de la sortie étaient à 0,2 % et les poussières respirables à 11 % de
leur concentration à la sortie du bâtiment (Platz et coll., 1995 cités par Marquis et Marchal,
1998).  Les concentrations auxquelles peuvent être exposées les citoyens en milieu rural sont
donc, bien sûr, moins importantes que celles qui affectent les agriculteurs. Cependant, des
personnes sensibles ou allergiques exposées à des allergènes ou à des spores microbiens peuvent
réagir et développer certains problèmes de santé. Nous élaborerons cet aspect au chapitre 3.
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2.4 Les populations avoisinant le milieu agricole et leur exposition potentielle aux
contaminants

Au Québec, les activités agricoles se concentrent sur un territoire relativement restreint (les terres
propices à l’agriculture totalisant à peine 2 % du territoire québécois), occupé par une population
relativement dense (MENVIQ, 1993).  En effet, trois des principaux bassins versants à
prédominance agricole, soit ceux de la Chaudière, de L’Assomption et de la Yamaska,
regroupent à eux seuls plus de 500 000 personnes.  De ce nombre, un peu plus de la moitié
(51 %) sont alimentées en eau souterraine (Delisle et coll., 1998, 1997 ; Bédard et coll., 1998).

Très souvent, les populations résidant en milieu rural sont regroupées dans de petites
agglomérations, ne dépassant guère 3 000 habitants.  Plusieurs de ces agglomérations (qui
incluent les familles agricoles elle-mêmes) sont situées au milieu d’entreprises agricoles ou en
aval de celles-ci ; elles sont donc plus susceptibles d’être exposées à la contamination de l’eau ou
de l’air générée par les activités de production animale.  

Le règlement québécois sur l’eau potable prévoit un contrôle obligatoire de la qualité
microbiologique et physico-chimique de l’eau distribuée par les réseaux de distribution
desservant 50 personnes et plus.  Cependant, les réseaux desservant moins de 5 000 personnes
demeurent beaucoup plus vulnérables à la contamination que les plus grands réseaux
puisque (MEF, 1997a ; Bolduc et Chagnon, 1996) : 

- la fréquence de contrôle de la qualité microbiologique de l’eau est réduite pour les réseaux
desservant moins de 5 000 personnes avec un maximum de 4 échantillons par mois par
rapport aux réseaux plus importants dont le contrôle est souvent quotidien;

- les petits réseaux dérogent plus souvent à la fréquence d’échantillonnage réglementaire;
- plusieurs petits réseaux, faute de moyens financiers, ne désinfectent pas leur eau ou sont dotés

de chaînes de traitement incomplètes ou non appropriées ;
- comme aucune formation des opérateurs n’est obligatoire, plusieurs petits réseaux sont opérés

par du personnel ne possédant aucune qualification relative au traitement de l’eau ;
- certains micro-organismes pathogènes, responsables de gastro-entérites d’origine hydrique,

résistent à la simple désinfection et peuvent être présents en absence de bactéries indicatrices
de contamination ;

- selon les données disponibles, les petits réseaux sont davantage reliés à des éclosions de
maladies d’origine hydrique.

Quant aux populations alimentées par des puits individuels, ou celles reliées à un réseau de
moins de 50 personnes, aucun contrôle de la qualité microbiologique ou physico-chimique de
l’eau n’est réglementé.  Comme les analyses d’eau souterraine sont peu fréquentes, il est
théoriquement possible qu’un nombre non négligeable de personnes soient exposées à des
substances chimiques ou à des micro-organismes, qu’ils soient d’origine naturelle ou
anthropique.  Au Québec, les eaux souterraines alimentent 20 % de la population et les deux tiers
des réseaux de distribution d’eau potable (MEF, 1997a).  En milieu rural, c’est jusqu’à 50% de la
population qui peut être alimentée par de l’eau souterraine. 
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3  LES PROBLÈMES DE SANTÉ PUBLIQUE ASSOCIÉS À LA CONTAMINATION
ENVIRONNEMENTALE GÉNÉRÉE PAR LA PRODUCTION ANIMALE

De façon générale, les problématiques de santé publique associées à la contamination
environnementale générée par la production animale sont reliées à l’exposition à des
contaminants microbiologiques (ex. infections suite à la consommation d’eau, à une activité
récréative de contact, intoxications suite à l’exposition à des toxines de cyanobactéries) et
chimiques (ex. réactions suite à la consommation d’eau contenant des sous-produits de
désinfection ou des nitrates, réactions à une exposition directe ou indirecte aux gaz10) présents
dans l’environnement.  De même, compte tenu des conflits fréquemment engendrés par les
projets d’implantation de porcheries ou d’agrandissement d’établissements existants, les activités
de production animale peuvent être à l’origine de problèmes de nature sociale.  

3.1 LES PROBLÈMES DE NATURE INFECTIEUSE

Les maladies infectieuses peuvent être transmises par plusieurs voies et entraîner divers
symptômes.  Rappelons toutefois que, comme le présent ouvrage s’intéresse à la santé des
populations qui avoisinent les activités de production animale ou qui sont situées en aval des
bassins versants à fortes activités agricoles (excluant donc les populations qui viennent en
contact direct avec les animaux), seules les sources environnementales, et principalement l’eau et
l’air, sont considérées dans ce document.

3.1.1 Les éclosions et épidémies d’origine hydrique

Malgré les améliorations apportées par les nouvelles technologies applicables au traitement des
eaux destinées à la consommation, des éclosions11 de maladies provenant de la consommation
d’eau ou de l’exposition lors d’activités récréatives surviennent encore en Amérique du Nord.
Par exemple, aux États-Unis, en 1993-1994, 17 états et un territoire ont rapporté un total de 30
épidémies de maladies d’origine hydriques (Kramer et coll., 1996). Parmi ces événements, celui
de Milwaukee, qui a touché approximativement 403 000 personnes, est de loin la plus
importante. 

La surveillance épidémiologique des maladies infectieuses au Québec repose entre autres sur les
données des maladies à déclaration obligatoire (MADO), des éclosions et épidémies signalées
aux Directions régionales de santé publique (DSP), du réseau des laboratoires de première ligne
et de référence, de réseaux sentinelles et autres projets spéciaux (ex. études sur les réservoirs
animaux).  Les données provenant des MADO et des éclosions déclarées sont toutefois les plus
fréquemment utilisées.

                                                
10 Pour ce qui est des contaminants gazeux, l’exposition peut se faire tant de façon directe (ex. odeurs) qu’indirecte (ex.

changements climatiques provoqués par les gaz à effet de serre).
11 L’éclosion correspond à un incident lors duquel deux personnes ou plus présentent des symptômes et signes similaires, ou

présentent une infection à un même micro-organisme.  Les personnes atteintes doivent être reliées par une association de
lieu, de temps ou de personnes.  
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Les maladies à déclaration obligatoire

Au Québec, près d'une cinquantaine de maladies infectieuses (dont la salmonellose, la
campylobactériose, les infections à Escherichia coli, la yersiniose, la giardiase et la fièvre Q)
sont à déclaration obligatoire par les médecins et/ou les laboratoires.  Depuis 1990, les données
individuelles des cas de MADO sont saisies dans un registre informatique central qui contient
des variables descriptives de base.  Certaines informations concernant les cas validés sont
versées dans un fichier commun dépersonnalisé, qui permet l'analyse des données pour
l'ensemble de la province.  Ce registre ne contient pas de variable sur les expositions et les
facteurs de risque qui peuvent être découverts par les DSP lors des investigations.  De plus, il ne
permet pas de faire la distinction entre les cas isolés et les cas regroupés (ex. éclosions) (MSSS,
1991). Le système MADO est donc limité par un manque d’uniformité et par le fait qu’il ne
permet généralement pas de déterminer le mode d’acquisition de l’infection (hydrique,
alimentaire, personne à personne).

Éclosions et épidémies

Un relevé des éclosions d'origine hydrique est produit annuellement par le Comité de santé
environnementale du Québec (CSE) depuis une dizaine d'années.  Par ailleurs, un registre central
des éclosions, mis en fonction en janvier 2000, a été conçu afin de faciliter la surveillance
épidémiologique des éclosions et épidémies survenant au Québec. Ce registre constitue un
support informatique permettant le recueil d'un certain nombre d'informations descriptives
agrégées et uniformes sur les éclosions de sources (d'origine alimentaire ou hydrique) et de
modes de transmission (entérique, respiratoire, vecteur, etc.) variés.  Les épisodes d'intérêt ne
sont pas limités aux maladies à déclaration obligatoire ni aux éclosions dont l'agent étiologique
est identifié. Le registre aidera à mieux quantifier et caractériser les éclosions signalées au
Québec en terme de morbidité et de mortalité (LSPQ, 1999).

Interprétation des données

Les variations constatées dans les statistiques sont souvent bien réelles et peuvent refléter le
caractère naturellement cyclique de certaines infections, l'émergence d'un nouveau problème ou
l'impact des interventions de santé publique.  Néanmoins, certains éléments inhérents à la
surveillance épidémiologique et au système de déclaration passive peuvent modifier l'image
réelle de la situation.  Il peut y avoir un biais de détection des cas.  Les personnes âgées, par
exemple, ont davantage tendance à consulter un médecin.  En contrepartie, des infections
asymptomatiques ou sub-cliniques peuvent ne pas être détectées, sous-estimant ainsi le risque, en
particulier chez certains groupes d'âge.  Par ailleurs, certains éléments sont susceptibles de faire
varier le taux de déclaration des cas et la qualité des données (ex. existence d'un programme de
surveillance spécifique ou d'une activité de contrôle particulière, fréquence de survenue et/ou du
degré de sévérité d'une maladie, accessibilité aux tests de laboratoire, etc.).  Malgré les éléments
précités et la faible sensibilité de la surveillance épidémiologique de certaines maladies
infectieuses, les statistiques fournissent des indices précieux sur ces maladies ainsi que sur
l'impact des programmes de contrôle et de prévention (Bureau de surveillance épidémiologique,
1997).



42

Données disponibles sur les éclosions d'origine hydrique au Québec

À partir d’un questionnaire distribué à chacune des Directions régionales de santé publique du
Québec, le Comité de santé environnementale du Québec réalise depuis quelques années le bilan
des épidémies d'origine hydrique survenant au Québec.  La collecte des données, effectuée à tous
les deux ans, se fait de façon rétrospective.  Par conséquent, la description des événements
rapportés est quelquefois peu précise et il arrive fréquemment que la source de l’éclosion
demeure inconnue.  Ce type de bilan fournit toutefois une indication des circonstances et de
l’origine de la contamination de l’eau potable et de ses impacts sur la santé de la population.  

Selon ces recensements, 69 éclosions de gastro-entérite causées par ingestion d'eau ont été
rapportées au Québec de 1989 à 1995.  En moyenne, 37,6 individus (min : 2 ; max : 500) ont été
atteints par éclosion.  Le pathogène responsable de l'éclosion est inconnu dans 54 % des cas.  Les
micro-organismes les plus souvent impliqués ou soupçonnés sont : le virus de Norwalk (6
éclosions), Giardia sp. (5), Campylobacter sp. (5), Salmonella sp. (5), le virus de l'hépatite A (4)
et des streptocoques (4) (Bolduc, 1998 ; Bolduc et Chagnon, 1996). 

Les éclosions d’origine hydrique susceptibles d’être reliées aux activités de production animale

Bien qu’incomplètes, les informations disponibles laissent supposer que quelques éclosions
survenues entre 1989 et 1995 de gastro-entérites pourraient être reliées aux activités agricoles,
principalement dans la région de Chaudière-Appalaches (Bolduc, 1998; Bolduc et Chagnon,
1996).  Cependant, le type d’informations disponibles ne permet pas de confirmer la relation de
cause à effet.  Il est à noter également que dans la plupart des cas, la problématique des fosses
septiques non conformes est également soupçonnée.  Le tableau 10 en rapporte les grandes
lignes.
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Tableau 11 : Éclosions de gastro-entérites soupçonnées être reliées à la pollution agricole
par les professionnels de santé publique du Québec (1989 à 1995) 

Source : Bolduc et Chagnon (1996) 

Aperçu des données sur les éclosions associées à des activités agricoles à l’extérieur du
Québec

Tel que vu précédemment, les données québécoises sur les cas ou éclosions de maladies
infectieuses transmises aux humains par voie environnementale demeurent parcellaires et ne
permettent que de soupçonner, dans certains cas, un lien avec les activités de production animale.
Globalement, les limites entourant l’investigation des éclosions de maladies infectieuses
d’origine environnementale sont semblables à l’extérieur du Québec bien que, dans certains cas,
un lien plus clair ait été fait avec des élevages d’animaux.  Quoiqu’il en soit, la source d’une
éclosion de maladies infectieuses et le mode de transmission demeurent des paramètres souvent
difficiles à établir clairement.  Le tableau 11 rapporte quelques éclosions survenus au cours des
années 1990 dans divers pays, dont la source de l’infection a été reliée à des animaux d’élevage.  

DATE MUNICIPALITÉ
RÉGION
(ex-DSC)

MALADIE
ou
SYMPTÔMES

NOMBRE 
DE
PERSONNES
ATTEINTES

RÉSUMÉ DU CAS

Été
1989

Île-aux-Grues 
Chaudière-Appalaches
(Montmagny)

Diarrhée
épidémique

93
Résidents approvisionnés par puits
privés.  Plus de 50 % des puits de l'île
contaminés microbiologiquement.
Ensemble des cas confirmés par
enquête épidémiologique.

Avril
1990

Isle-Verte
Bas-Saint-Laurent
(Grand-Portage)

Gastro-entérite 67
Clientèle d'une cabane à sucre.  Eau
provenant d'un puits situé près d'un
pâturage à bovins.  Coli fécaux + dans
l'eau et dans un aliment lavé avec
l'eau.

Printemps
été
1990

Île-aux-Grues
Chaudière-Appalaches
(Montmagny)

Diarrhée
épidémique

46
Résidents approvisionnés par puits
privés.  Plus de 50 % des puits de l'Île
contaminés microbiologiquement.
Ensemble des cas confirmés par
enquête épidémiologique.

Décembre
1990

Sainte-Apolline-de-Patton
Chaudière-Appalaches
(Montmagny)

Salmonellose
6

Clientèle d'un petit réseau d'aqueduc
privé alimentant 5 résidences.
Infiltration dans le réservoir.  Coli
fécaux + dans l'eau.

Juillet
1991

Rivière-Ouelle
Bas-Saint-Laurent
(Grand-Portage)

Gastro-entérite
42

Résidence de personnes âgées.
Contamination du puits probablement
attribuable au fumier épandu en
grande quantité.

Mars
1993

Saint-Antoine-de-l'Île-aux-Grues
Chaudière-Appalaches
(Montmagny)

Diarrhée
épidémique 60

Résidents approvisionnés par puits
privés.  Coliformes présents dans l'eau
des puits artésiens.  Aucune
désinfection de l'eau.  



44

Tableau 12 : Éclosions associées à des activités agricoles, à l’extérieur du Québec1

1 Une description plus détaillée de ces cas se retrouve dans la section suivante

Ainsi, bien que des liens aient été soupçonnés ou, dans certains cas, clairement établis, les
données sur les maladies transmises par les animaux d’élevage via l’environnement demeurent
limitées.  Le caractère généralement diffus de la pollution d’origine agricole est la principale
cause de la difficulté d’établir les liens de causalité.  La section suivante présente plus en détail
les risques d’exposition environnementale et d’infection provenant des principaux organismes
pathogènes, potentiellement présents dans le cheptel québécois. 

3.1.2 Les infections associées aux productions animales : risques d’exposition
environnementale et types d’infections

Les animaux d’élevage hébergent une importante quantité de micro-organismes, dont plusieurs
sont pathogènes.  La plupart des infections causées par les agents pathogènes sont spécifiques à
leur hôte bien que certaines maladies puissent être transmises à l’humain.  Les personnes les plus
à risque sont les agriculteurs, les membres de leur famille et les employés agricoles, les
travailleurs de l’industrie de la transformation alimentaire, notamment les abattoirs, ainsi que
toute autre personne se trouvant dans l’environnement immédiat des animaux infectés.  La
contamination peut se faire par contact cutané, par inhalation ou par ingestion de micro-
organismes présents dans l’environnement immédiat.  

Année Pays
Micro-
organisme
(affection)

Nbre de
personnes
atteintes

Description de l’événement ou
mode de transmission probable Références

1999 Étas-Unis
Escherichia coli
O157:H7

921 Sources d’approvisionnement en eau
d’une foire contaminées par les eaux
de ruissellement provenant d’enclos à
bétail

MMWR, 1999

1996 Allemagne
Coxiella burnetii
(fièvre Q)

69 Inhalation d’aérosols provenant du
placenta ou du liquide amniotique lors
de la naissance d’agneaux

Lyytikäinen et coll.,
1998

1995 Canada
(Ontario)

Escherichia coli
O157:H7

1 Bactérie présentant le même lysotype
que celles du puits et des vaches
laitières de la ferme adjacente

Jackson et coll., 1998

1994 Pays-Bas Virus porcins 2 (enfants) Suite au phénomème de réassortiment
entre les virus 

Class et coll., 1994

1990 Royaume
Uni

Escherichia coli
O157:H7

4 Réservoir d’eau potable contaminé par
des déjections de bovins

Dev et coll., 1991

1990 Nouvelle-
Zélande

Campylobacter
jejuni

44 (11
confirmés
par culture)

Eau de source non traitée contaminée
par le bétail en pâturage dans un
champs voisin

Stehr-Green et coll.,
1991

1986 Suisse
Virus influenza,
sous-type H1N1

Plusieurs
personnes 

Enfant contaminé par des porcs, sans
jamais avoir été en contact direct avec
les animaux

De Jong et coll., 1986
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La présente section a pour objectif de se pencher sur la transmission possible de maladies
infectieuses par voie environnementale (eau, air et, dans une moindre mesure, sol et insectes
vecteurs).  Les modes de transmissions sont: directs (contact avec un animal ou une sécrétion);
indirects (via les aliments, l’eau et divers vecteurs comme des insectes); aériens (par aérosols ou
par des poussières sur lesquelles les micro-organismes sont adsorbés).  Tel que mentionné
succinctement au chapitre précédent, plusieurs facteurs environnementaux agissent sur la
prolifération ou la diminution des micro-organismes.  Par exemple, la nature liquide du lisier
(teneur en eau � 85 %), par comparaison au fumier (concentration en eau � 85%), favorise la
prolifération microbienne (Jones, 1980).  Par ailleurs, le nombre de micro-organismes
pathogènes et non-pathogènes semble diminuer avec le temps d’entreposage des déjections
(Bisaillon et coll., 1984).  Un épandage effectué selon les règles de l’art favorise également la
diminution rapide du nombre de micro-organismes, le sol agissant comme un filtre épurateur. 

Transmission via l’eau

Dans le cas d’une possible transmission par voie hydrique, la présence de pathogènes dans les
déjections animales est considérée comme un facteur de risque.  La présence de micro-
organismes pathogènes tels que Salmonella spp, Campylobacter jejuni, Escherichia coli
O157:H7, Yersinia enterocolitica, Listeria monocytogenes et Cryptosporidium parvum est en
effet régulièrement observée dans les déjections du bétail (Stehman et coll., 1996), notamment
dans celles des bovins (Pell, 1997) et des porcs (Bouffard et coll., 1997). Une fois les déjections
épandues ou lorsqu’elles s’écoulent de structures d’entreposage inadéquates, les contaminants
qui s’y retrouvent peuvent atteindre, généralement par ruissellement mais également par
infiltration, les fossés de draînage puis éventuellement les nappes d’eau de surface et souterraine. 

Transmission via l’air

On reconnaît également qu’il existe une possibilité que les pathogènes puissent être transmis par
l’air, bien que cette voie semble être un mode exceptionnel de dissémination environnementale
(Pell, 1997).  La survie des bactéries dans l’air dépend de plusieurs variables, dont leur
association avec diverses particules inorganiques et la formation d’aérosol avec des liquides
biologiques provenant des animaux. Quant au transport à grande distance des pathogènes, on a
surtout mis en évidence celui d’infections comme la fièvre aphteuse qui ne représentent pas de
risques pour l’humain (Strauch et Ballarini, 1994).

Cette section fait état des principales maladies infectieuses potentiellement transmises par
voie environnementale12, susceptibles de provenir des animaux d’élevage au Québec.  La
liste des micro-organismes a été conçue en considérant principalement les risques pour les
personnes résidant dans des régions à forte activité agricole, en excluant les risques
habituellement liés au contact direct avec les animaux ainsi que ceux découlant d’une
contamination d’aliment.

                                                
12 Il faut noter que de façon générale, pour presque toutes les maladies infectieuses dont il est question dans ce document, le

risque de transmission est associé de façon beaucoup plus importante à d’autres facteurs que l’environnement (contact direct
avec les animaux, ingestion d’aliments contaminés).
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3.1.2.1 Les infections bactériennes pouvant être acquises dans l’environnement de zones à forte
production animale

Sept genres bactériens ont été retenus dans le cadre du présent document.  Ils ont été sélectionnés
sur la base d’une littérature scientifique attestant de leur transmission possible par
l’environnement.  De plus, seuls les genres ou les espèces dont la présence est attestée chez le
bétail québécois font l’objet d’une présentation.  En tenant compte de ces considérations, les
agents infectieux responsables de dermatites (comme Fusobacterium spp.) n’ont pas été retenus
puisqu’ils ne sont transmissibles que par contacts cutanés.  Par ailleurs le genre Mycobacterium
spp., responsable de la tuberculose, n’a pas été retenu puisque cette maladie a été éradiquée du
cheptel bovin canadien et qu’elle est considérée comme absente du cheptel porcin (Higgins et
coll., 1998).

Campylobacter sp

La campylobactériose est une infection très répandue en Amérique du Nord ainsi que dans les
pays industrialisés et en voie de développement ; elle est maintenant considérée comme
l’infection bactérienne d’origine alimentaire la plus répandue aux Etats-Unis (Altekruse et coll.,
1999 ; Meng et Doyle, 1998).  C. jenuni et C. coli, cette dernière souche étant souvent associée
aux porcs, sont des espèces très apparentées entraînant des symptômes cliniques similaires
(Allos, 1998) bien que chez l’humain la grande majorité des cas est associée à C. jejuni.  Compte
tenu de cette similitude et du fait que la littérature scientifique ne permet pas toujours de
connaître l’espèce décrite, les informations données dans la présente section peuvent être
considérées comme applicables à C. jejuni ou C. coli.  Bien que l’infection puisse être
asymptomatique, la maladie se caractérise généralement par une symptomatologie typique des
gastro-entérites: diarrhées, fièvre, douleurs abdominales et vomissements (Allos et Blaser, 1995).
La maladie est généralement bénigne et la guérison spontanée survient en sept à dix jours (Evans
et Brachman, 1991).  Outre les symptômes typiques d’une gastro-entérite, la campylobactériose
peut occasionnellement entraîner diverses complications (colite ulcérative, septicémie, etc.)
(Acha et Szyfres, 1989).  Par ailleurs, une étude a démontré que 40% des personnes atteintes du
syndrome de Guillain-Barré avait été infectée préalablement par cette bactérie (McCarthy et
coll., 1999).

L’incidence de l’entérite à Campylobacter s’est accrue dans les pays industrialisés, le nombre de
cas déclarés dépassant maintenant celui des salmonelloses, en bonne partie due à une meilleure
reconnaissance de l’infection.  Le nombre élevé de cas peut découler, entre autres, de la faible
dose minimale infectante d’environ 500 cellules (Anonyme 1998; Palmer et coll., 1983;
Robinson, 1981). Aux États-Unis, les relevés des Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) révèlent une incidence de 25/100 000 (Meng et Doyle, 1998) ; le nombre annuel de cas
est estimé entre 2,1 et 2,4 millions et on considère la campylobactériose comme une maladie
infectieuse en émergence (Altekruse et coll., 1999).  Dans de nombreux pays industrialisés, dont
le Canada, entre 5 et 14 % des cas de diarrhées sont provoqués par C. jejuni (Acha et Szyfres,
1989). Au Canada, en 1993, 11 685 cas de campylobactériose ont été déclarés, comparativement
à 5 871 cas pour les salmonelloses (Santé Canada, 1995).  Au Québec, de 1990 à 1996, le
nombre annuel de cas de campylobactériose a varié de 2 082 à 2 816, ce dernier nombre ayant
été enregistré en 1996 (MSSS, 1998).  Dans les pays nordiques à climat froid la
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campylobactériose sévit surtout en milieu rural ; en Ontario, par exemple, on rapporte 80
cas/100 000 en milieu urbain et entre 350 et 400/100 000 en milieu rural (Thompson et al, 1986).
On rapporte que la plupart des éclosions de campylobactériose (qu’il ne faut pas confondre avec
des cas isolés) découlent de la consommation de lait cru ou d’eau non chlorée (Altekruse et al,
1997); il s’agit dans ce dernier cas d’un véhicule de transmission environnementale potentielle.

Chez les animaux de ferme, Campylobacter sp. peut être responsable d’avortements chez la
brebis et de diarrhée chez les volailles (Acha et Szyfres, 1989).  La bactérie est présente dans les
déjections de l’ensemble du cheptel bovin, porcin et ovin (Bouffard et al, 1997; Pell, 1997;
Stehman et al, 1996) ; une étude hollandaise a montré que les déjections de 80 à 100% de poulets
à griller arrivant à un abattoir contenaient des germes infectieux de Campylobacter sp.
(Koenraad et coll., 1996).  Les intestins des volailles sont facilement colonisés par cette bactérie,
la plupart des animaux étant infectés dès l’âge de 4 semaines (Altekruse et coll., 1999).  En ce
qui concerne les porcs, Koenraad et coll. (1997) ont rapporté une prévalence de 80 % dans les
fèces des animaux arrivant dans les abattoirs.  La présence des bactéries dans le fumier ou le
lisier, ainsi que dans l’environnement, est favorisée par le fait qu’elles survivent à 4 oC, bien
qu’elles soient incapables de se multiplier en dessous de 25 oC, et que certaines souches
thermophiles se reproduisent très rapidement jusqu’à une température de 42 oC.  Ces
caractéristiques physiologiques expliquent la présence bactérienne dans les eaux usées en hiver
et les plus fortes concentrations observées en été; à titre d’exemple, dans les eaux usées de la
ville de Lancaster (Royaume-Uni), on a compté jusqu’à 70 000 cellules/100 mL en été (Jones et
coll., 1990).

C. jejuni est présente en milieu naturel tel que démontré par une étude grecque où la bactérie a
été retrouvée dans 16,2 % des échantillons dans des cours d’eau et 16,7 % dans des lacs
(Arvanitidou et coll., 1995) ; selon ces auteurs, les élevages de volailles constituaient la
principale source de contamination de l’eau.  Dans le contexte d’une incidence plus élevée en
milieu rural, tel que précisé plus tôt, Martikainen et coll. (1990) ont rapporté une plus grande
contamination des lacs en milieu rural.  Le risque serait surtout lié à la présence de fines
particules organiques, dans la phase aqueuse des déjections, sur lesquelles C. jejuni se fixe
préférentiellement (Koenraad et coll., 1997).  La conséquence possible de la contamination des
eaux de surface est un accroissement du nombre de cas et d’épidémies de campylobactériose tel
que rapporté dans plusieurs pays ; on précise également que le risque d’infection doit être étendu
à la pratique d’activités nautiques à contact primaire, comme la natation (Anderson et coll.,
1997; Koenraad et coll., 1997).

La présence de Campylobacter sp. dans les eaux naturelles met en évidence le risque relié à des
sources d’eau potable mal protégées.  Alary et Nadeau (1990) ont rapporté une éclosion de
campylobactériose, à Tring Jonction (Beauce), où l’eau potable non traitée était obtenue de
réservoirs se remplissant par écoulement naturel de l’eau de surface.  La chloration de l’eau
serait un traitement efficace puisque C. jejuni est très sensible à ce traitement.  Ainsi, une
concentration de chlore résiduel libre de 0,2 mg/L (tel que recommandée par l’USEPA)
provoque une inactivation de 99,99 % en moins de 15 secondes, à 4 et 10 oC, comparativement à
une période de 3 à 18 jours dans une eau naturelle non traitée (Lund, 1996).  Wang et coll.
(1983) ont rapporté les effets de divers désinfectants sur la survie de C. jenuni à une température
moyenne de 25 oC et à pH neutre.  À cet égard, une solution de 5 mg/L d’hypochlorite de sodium



48

inactive la bactérie dans une période de 1 à 5 minutes selon la concentration microbienne initiale
(entre 103 et 107 UFC/ml).  En ce qui concerne l’emploi d’une solution iodée, une concentration
minimale de 10 mg/L est requise pour l’inactivation en quelques minutes.  La forte prévalence
(81 %) de C. jejuni au sein d’un poulailler industriel, due à la contamination de l’eau potable, a
été abaissée à 7 % par la chloration (Pearson et coll., 1993).

En terminant, il est intéressant de mentionner que la mouche domestique pourrait être suspectée
comme un vecteur potentiel de Campylobacter sp.  Les résultats d’une recherche norvégienne,
publiés en 1983, ont révélé une prévalence de 51 % chez des mouches capturées dans un
poulailler et de 43 % chez celles prises dans une porcherie (Rosef et Kapperud, 1983).  Les
auteurs estiment que la mouche domestique pourrait jouer un rôle non négligeable dans la
transmission zoonotique de la campylobactériose.  Cette assertion n’a cependant pas fait l’objet
d’autres publications depuis cette date.

La campylobactériose a pris suffisamment d’importance en Amérique du Nord pour que l’on
considère sérieusement les risques découlant de toutes les sources d’infections identifiées.  À cet
égard, la prévalence très élevée chez plusieurs animaux de ferme et la survie environnementale
de la bactérie établissent l’existence d’un risque réel de contracter l’infection par ingestion d’eau,
mais également par simple contact lors d’activités nautiques.

Coxiella burnetii (fièvre Q)

La fièvre Q (coxiellose), une zoonose endémique sur l’ensemble de la planète, est causée par la
rickettsie Coxiella burnetii.  Chez les personnes montrant des signes cliniques, la maladie débute
soudainement et donne classiquement un syndrome fébrile avec céphalées, fièvre, transpiration
abondante et myalgies. Une pneumonie et une hépatite clinique sont possibles chez certaines
personnes (Marrie, 1990), bien que lors d’une épidémie survenue en Nouvelle-Écosse, en 1982-
1983, 21,8 % des personnes atteintes de coxiellose ont développé une pneumonie (Marie et coll.,
1985).  Il est d’ailleurs connu que les symptômes dominants varient d’une région à l’autre
(Raoult, 1996).  Une forme chronique de coxiellose, plus rare (5% des personnes infectées), se
manifeste sous forme d’endocardite (Evans et Brachman, 1991; Fournier et coll., 1998).

C’est au Québec que les premiers cas canadiens de coxiellose ont été enregistrés dans les années
1950 (Lang, 1989).  La maladie est maintenant à déclaration obligatoire et 57 cas  ont été
enregistrés dans le registre MADO entre 1990 et 1997.  L’incidence québécoise, pour la période
1990-1995, était de 0,09/100 000 cas personnes-année, les travailleurs agricoles étant les plus
souvent impliqués; on a ainsi noté que l’incidence est plus élevée dans une région rurale comme
le Bas Saint-Laurent où elle est de 0,97/100 000 cas personnes-année (MSSS, 1998).  L’infection
humaine pouvant être asymptomatique chez plusieurs personnes (50 % dans certains cas), il n’est
pas facile de tracer le portrait exact de l’incidence (Meiklejohn et coll., 1981) et la coxiellose est
l’objet d’une importante sous-déclaration.  Les plus hautes valeurs d’incidence et de prévalence
sont ainsi notées dans les pays où des équipes de recherche s’intéressent à cette maladie, ce qui
démontre les effets d’une recherche active des cas (Raoult, 1996).
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Au Québec, on a noté une augmentation constante du nombre annuel de cas inscrits dans le
registre MADO depuis 1990, ce qui incite les responsables de la santé publique à considérer la
fièvre Q comme une maladie infectieuse en émergence (MSSS, 1998) ; cette augmentation serait
le reflet de l’extension de l’infection chez les animaux (Lang, 1989).  La très faible dose
minimale infectante, qui est de moins de 10 cellules viables, serait un facteur contribuant à cette
prévalence (Evans et Brachman, 1991); on a aussi rapporté qu’un seul micro-organisme pouvait
initier l’infection (Holtom et Leedom, 1998).

Les animaux domestiques, notamment le chat, et les bestiaux sont le principal réservoir de C.
burnetii et la principale source d’infection chez l’humain (Acha et Szyfres, 1989 ; Reimer, 1993 ;
Webster et coll., 1995).  Chez l’animal, l’infection est le plus souvent asymptomatique bien
qu’elle puisse entraîner des avortements (Lang, 1989).  La prévalence chez les bestiaux serait en
augmentation depuis les années 1960, et ce à l’échelle planétaire.  Au Québec, on a noté une
prévalence de 8 % chez les ovins et de 7 % chez les bovins (MSSS, 1998).  Au Québec, des
données récentes permettent d’estimer que l’accroissement du cheptel ovin pourrait expliquer
l’émergence de la fièvre Q dans certaines régions où la production ovine est plus importante,
comme le Bas-St-Laurent (MSSS, 1998).  La concentration microbienne serait particulièrement
élevée dans la mamelle, les ganglions supramammaires ainsi que dans le placenta des animaux
porteurs (Acha et Szyfres, 1989); la densité peut atteindre 109 à 1012 cellules/g de tissu animal
(Babudieri, 1959 ; Tigertt et coll., 1961).  Outre les animaux domestiques, on a noté une
séroprévalence élevée chez les rats surmulot (Rattus norvegicus) vivant dans des fermes ovines
(Webster et coll., 1995).  Il est intéressant de noter qu’au début des années 1990, Goyette et coll.
(1994) ont mis en évidence que le chat avait un rôle prédominant dans l’épidémiologie des cas
humains dans la région de Trois-Rivières.  Les auteurs laissaient entendre que la situation serait
similaire dans l’ensemble du Québec, le chat étant le premier responsable de cette zoonose. Cette
situation incite à la prudence quant à la responsabilité des animaux de ferme dans la transmission
de la maladie.

La contamination humaine se fait principalement par inhalation d’aérosols contaminés (diamètre
inférieur à 1 µm); l’infectiosité serait proportionnelle à la concentration de la rickettsie sur les
aérosols (Tigertt et coll., 1961).  Une étude japonaise a révélé que 50 % des échantillons de
poussières examinées dans une ferme laitière contenait des cellules de C. burnetii (Yanase et
coll., 1998).  Plus rarement, la contamination se fait par l’ingestion de lait contaminé ou par
l’intermédiaire d’une quarantaine d’espèces de tiques appartenant aux familles des Argasidés et
des Ixodidés; des tiques de cette dernière famille transmettent aussi la maladie de Lyme.
L’inhalation d’aérosols provenant du placenta ou du liquide amniotique lors de la mise bas des
animaux représente un risque particulier de contamination (Acha et Szyfres, 1989).  Ce mode de
transmission a d’ailleurs été mis en évidence dans un village allemand où 23 % des 300 habitants
ont souffert de symptômes associés à la fièvre Q en 1996; 29 % était séropositifs, ayant des IgM
anti-Coxiella (Lyytikäinen et coll., 1998).  L’enquête épidémiologique a démontré que
l’infection avait probablement été causée par la naissance printanière d’agneaux (tant à
l’extérieur qu’à l’intérieur des bâtiments) dans une importante ferme ovine située dans les limites
du village; l’incidence et la prévalence étaient plus élevées chez les personnes demeurant à
proximité de cette ferme.  Davies et coll. (1997) ont confirmé une plus grande prévalence chez
les travailleurs agricoles; le transport aérien du micro-organisme peut causer autant d’infections
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chez des travailleurs qui, par exemple, ne manipulent que du foin, que chez ceux qui sont en
contact direct avec les animaux.

La grande résistance environnementale de C. burnetii et sa transmission par voie aérienne
favorisent la contamination de personnes éloignées du foyer infectieux surtout que les particules
de poussières peuvent transporter le micro-organismes sur de grandes distances (Tissot-Dupont
et al, 1999; Hawker et al, 1998).  L’inhalation de poussières contaminées a d’ailleurs été
reconnue comme un important mode d’infection dans les décennies qui ont suivit la découverte
de C. burnetii en 1935 (DeLay et coll., 1950).  Les variations climatiques favorisant la dispersion
des particules infectieuses (direction et force des vents) ont été reconnues comme un facteur
probable responsable de l’émergence de la maladie au Québec (MSSS, 1998).

On a aussi rapporté que la mouche domestique (Musca domestica) peut servir de vecteur pour C.
burnetii (Hucko, 1984).  La mouche pourrait disséminer la rickettsie pendant la trentaine de jours
de sa vie par le biais de ses pattes, de ses probocides ainsi que de ses poils corporels.  De plus, C.
burnetii pourrait survivre pendant 90 jours dans le cadavre de la mouche et dans ses fèces.  Ces
données indiquent l’importance d’exterminer les mouches dans les bâtiments qui abritent les
animaux de ferme.

La revue de la littérature montre que l’incidence de Coxiella burnetii est apparemment encore
faible au Québec.  Toutefois, une importante sous-déclaration de la maladie indique que le
nombre de cas serait bien plus important que celui qui est officiellement répertorié.  La
contamination se fait principalement par voie aérienne et la période de mise bas des animaux
impliqués constitue une période où le risque est élevé. Bien que l’on puisse soupçonner un lien
entre la coxiellose et l’accroissement de l’élevage ovin, le nombre de cas associés à la présence
de chats ne permet pas d’imputer l’augmentation de l’incidence humaine aux activités agricoles.

Escherichia coli entéro-hémorragique O157:H7

Chez l’espèce Escherichia coli on distingue six groupes pathogènes (Sack, 1998), le plus
préoccupant concernant la transmission zoonotique par voie environnementale étant le groupe
entéro-hémorragique (ECEH) qui produit la vérocytotoxine.  Le sérotype le plus souvent mis en
évidence, au Québec (MSSS, 1998) comme ailleurs en Amérique du Nord, est O157:H7. La
classification des sérotypes est faite en fonction des antigènes somatiques (O) et flagellaires (H).
Les souches du sérotype O157:H7 produisent des vérocytotoxines (ainsi nommées parce que
initialement identifiées dans les cellules Vero) similaires à celles de Shigella dysenteriae et qui
sont à l’origine des manifestations cliniques de l’infection (en langue anglaise on emploie
l’expression “Shiga toxins”).  Cette maladie à déclaration obligatoire au Canada (registre MADO
au Québec) entraîne l’hospitalisation d’environ 50 % des personnes infectées; elle touche plus
particulièrement les enfants et les personnes âgées. On peut compter trois types de symptômes
cliniques.  Le plus courant se caractérise par une diarrhée sanguinolente avec crampes
abdominales sans développement de fièvre (colite hémorragique) ; il est aussi possible
d’observer un syndrome hémolytique urémique (défaillance rénale aiguë) ainsi qu’un purpura
thrombotique thrombocytopénique (anémie hémolytique et déficits neurologiques) dans un
nombre de cas généralement inférieur à 10 % des personnes atteintes de colite hémorragique
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(Ostroff et coll., 1990).  Dans les cas sévères, le décès peut survenir suite à la toxémie et
l’anémie (MSSS, 1998; Guffin et Tauxe, 1991). L’infection peut également laisser des séquelles
neurologiques ou rénales permanentes et elle est considérée comme la première cause
d’insuffisance rénale chez les enfants (MSSS, 1998).

Aux États-Unis, le nombre d’épidémiques s’est considérablement accru entre 1991 et 1994,
passant de 3 épisodes à plus de 30 en 3 ans (Boyce et coll., 1998).  Au Canada, une moyenne
annuelle de 1 388 cas ont été déclarés depuis 1990.  Au Québec, on compte en moyenne 257 cas
diagnostiqués et déclarés par an (1990-1996), une diminution ayant cependant été notée entre
1993 et 1996 comparativement à 1991-1992 (MSSS,1998).  On note habituellement une
variation saisonnière du nombre de cas, la période mai-septembre étant associée à une plus
grande incidence.  Cette distribution temporelle pourrait être associée à la consommation
d’aliments insuffisamment cuits, surtout lors de fêtes de plein air où la cuisson sur gril barbecue
de la viande de boeuf est souvent préférée (Holton, 1991), ce qui a donné lieu à l’utilisation de
l’expression populaire “maladie du hamburger”.  Beaucoup de cas, isolés ou épidémiques, sont
signalés chez des personnes institutionnalisées, dans des garderies ou des écoles (Ostroff et coll.,
1990).  Cette augmentation de l’incidence pourrait cependant être également liée à un
accroissement de la prévalence chez les bovins durant la période estivale (voir plus loin).  La
dose minimale infectante étant estimée à moins de 1000 cellules, la consommation de viande
contaminée n’ayant pas subi une cuisson adéquate constitue un facteur de risque non négligeable. 

Les données épidémiologiques confirment que la colite hémorragique à E. coli O157:H7 est
surtout attribuable à l’ingestion de viande bovine hachée (Meng et Doyle, 1998).  Une étude
effectuée en 1988 à l’Université Guelph (Ontario), montrait qu’à cette époque, entre 20 et 60 %
des échantillons de bœuf haché prélevés dans les usines de transformation du sud de l’Ontario
étaient contaminés par des souches de E. coli qui n’appartenaient cependant pas toutes au
sérotype O157:H7.  En fait, la prévalence du sérotype O157:H7 dans la viande de bœuf, de porc
ou de volaille ne dépasserait pas 4 % (Meng et Doyle, 1998).  Au Centre scientifique canadien de
santé humaine et animale (anciennement le Laboratoire de lutte contre la maladie de Santé
Canada), on a cependant établi que 20 % du risque de contracter l’infection était attribuable au
bœuf haché insuffisamment cuit (Holton, 1991).

ECEH est donc une bactérie qui, le plus souvent, est associée aux ruminants en général et aux
bovins en particulier (Meng et Doyle, 1998; Zhao et coll., 1995).  Il a été clairement établi que la
prévalence était beaucoup plus élevée chez les jeunes animaux, notamment les veaux âgés de 4 à
12 mois, et que l’excrétion fécale était maximale durant les mois les plus chauds (Heuvelink et
coll., 1998; Kudva et coll., 1996).  Les animaux étant presque toujours des porteurs sains, un
dépistage systématique est cependant nécessaire pour déterminer la présence de la bactérie dans
les fèces (Wang et coll., 1996).  Si la prévalence de ECEH peut être parfois élevée, celle du
sérotype O157:H7 est cependant relativement faible (Meng et Doyle, 1998).  Aux États-Unis, la
prévalence de E. coli O157:H7 dans les fèces ne dépasserait pas 5 % chez les bovins laitiers
(Zhao et coll., 1995).  Chez des troupeaux laitiers du centre de l’Angleterre et du pays de Galles,
seulement 1 % des fèces fraîches contenait E. coli O157:H7 (Richards et coll., 1998).  En
Ontario, une étude effectuée en 1988 avec près de 2 000 vaches et veaux, a mis en évidence
l’absence de E. coli O157:H7 bien que dans certaines fermes, 100 % des veaux étaient porteurs
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de ECEH (Wilson et coll., 1992).  Au Québec, en 1990, la collecte d’une quarantaine
d’échantillons de fèces de bovins a mis en évidence une prévalence de 24 % de ECEH qui ne
synthétisaient toutefois pas la vérotoxine in vivo (Cardinal, 1991).  Plus récemment, la présence
de la bactérie chez les ovins a fait l’objet d’une attention plus particulière et des études plus
exhaustives sont attendues.  La prévalence de ECEH serait de l’ordre de 30 % dans certains
troupeaux (Kudva et coll., 1998).

E. coli O157:H7 peut survivre pendant quelques semaines dans les fèces de bovins ou le purin
qui suinte des amas de fumier, ayant une concentration bactérienne initiale de 102 à 105 UFC/g
(Zhao et coll., 1995).  Un temps de survie variant entre 40 et 70 jours a été observé dans un
fumier de bovin à des températures variant entre 5 et 37 oC avec des inocula initiaux de 103 et
105 UFC/g (Wang et coll., 1996); il est à noter que le temps de survie variait inversement avec la
température.  Quant au temps de survie des bactéries provenant de fèces de moutons, il serait
beaucoup plus élevé.  Kudva et coll. (1998) ont évalué la survie à 21 mois dans un fumier en tas
non aéré; une réduction de la survie, à 4 mois, pouvait être obtenue en aérant le fumier.  L’effet
létal de l’aération serait attribuable à la réduction de l’humidité (en fait l’aw, ou “available
water”) qui exprime la quantité d’eau essentielle à la survie de tous les types de micro-
organismes) alors que la survie moindre dans le fumier de bovin serait une conséquence d’une
litière solide (paille, copeaux de bois, etc.) utilisée comme paillis chez ces animaux (Kudva et
coll., 1998).

On note aussi que la bactérie résiste bien à des conditions environnementales difficiles.  À 8 oC
sa survie dans un cidre de pomme ayant un pH inférieur à 4,0 a été estimée à 31 jours (Besser et
coll., 1993).  Le sérotype O157:H7 s’avère également plus résistant à la chaleur que les autres
sérotypes.  Une étude effectuée avec 18 souches, dont 10 du sérotype O157:H7, a établi la valeur
D52oC 13 à 20,6 minutes pour O157:H7 comparativement à 12,5 minutes pour les autres
sérotypes (Todd et coll., 1991).  La persistance dans le sol peut être de plusieurs mois, la survie
moyenne étant de 45 jours (Stehman et coll., 1996).  La présence de la bactérie dans le sol
s’accroît à proximité de la surface, la concentration diminuant de 50 % à une profondeur de 70
cm et plus (Bouffard et coll., 1997).  Ces données et les temps de survie mesurés dans le fumier
permettent d’affirmer que les fèces de bovins et d’ovins constituent une source potentielle non
négligeable de contamination de l’environnement par la bactérie (Kudva et coll., 1998; Wang et
coll., 1995).

Dans un certains nombre de cas où on peut mettre en cause, de manière évidente, une
contamination environnementale. Au Royaume Uni, en 1990, 4 personnes ont été infectées par
E. coli O157:H7 provenant d’un réservoir d’eau potable probablement contaminé par du purin de
bovins (Dev et coll., 1991).  Le premier cas de contamination environnementale a été mis en
évidence dans une petite municipalité du Missouri, en 1990, où le système d’aqueduc avait été
contaminé suite à un bris et à des travaux sur une canalisation majeure du réseau (Swerdlow et
coll., 1992); dans cette éclosion, la cause initiale de la contamination n’a cependant jamais été
mise en évidence.  On a aussi démontré que l’infection peut se transmettre par simple ingestion
d’eau lors de la baignade, tel que confirmé dans la région de Portlant (Orégon) où 21 baigneurs

                                                
13 Valeur D: temps de réduction décimale requis pour tuer 90% des micro-organismes ou des spores à une température donnée.
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ont été contaminés par E. coli O157:H7 (Keene et coll., 1994); la source de contamination du lac
n’a cependant pas été mise en évidence.

Au Canada, on a récemment démontré l’existence d’une contamination environnementale
d’origine agricole (Jackson et coll., 1998). En mai 2000, une importante épidémie d’origine
hydrique ayant affecté plus de 2000 personnes et causé le décès d’au moins 6 d’entre elles est
survenue en Ontario.  Dans ce cas, l’origine agricole a été avancée bien qu’elle n’était pas encore
établie au moment du dépôt du présent document. Un autre cas a été mis en évidence en Ontario
où un bébé de 16 mois a été infecté après avoir consommé de l’eau d’un puits contaminé.  Les
bactéries E. coli de sérotype O157:H7 ayant infecté l’enfant étaient du même lysotype
(sensibilité à certains bactériophages) que celles présentes dans le puits et chez les vaches
laitières de la ferme adjacente confirmant ainsi l’origine de la contamination. Une étude
hydrogéologique du sol a par ailleurs permis de constater que le puits avait été contaminé par
infiltration. 

Par ailleurs, on a mis en évidence plusieurs cas d’infection par E.coli O157:H7 à la suite d’un
contact primaire (baignade, par exemple) avec de l’eau d’un lac de Finlande.  Cinq enfants ont
souffert de colite hémorrhagique après s’être baignés dans l’eau d’un lac durant un festival.  La
contamination du lac serait d’origine humaine et consécutive à la sur-utilisation de la plage
durant le festival (Paunio et coll., 1999).  Par ailleurs, une récente publication fait état de la
transmission possible de E. coli O157:H7 par la drosophile (fruit fly).  Cet insecte est
fréquemment observé dans les vergers, les entreprises de transformation de fruits ainsi que dans
les marchés publics (Janisiewicz et coll., 1999).

La sensibilité de souches entéropathogéniques de E. coli au chlore a récemment été évaluée.  Les
essais ont montré que des souches de E. coli O157 :H7 isolées chez le bétail aux Etats-Unis
étaient inactivées en 45 secondes par une concentration de chlore libre de 1,1 mg/L.  Ces micro-
organismes ne devraient donc pas survivre dans un réseau d’aqueduc où l’eau est chlorée
adéquatement (Rice et coll., 1999). 

En septembre 1999, une importante épidémie de maladies d’origine hydrique à Escherichia coli
O157:H7 a été rapportée dans l’état de New-York.  Celle-ci a vraisemblablement été causée par
les eaux de ruissellement provenant d’enclos à bétail qui ont contaminé certaines sources
d’approvisionnement en eau d’une foire dans le comté de Washington.  Au 15 septembre, 921
personnes avaient mentionné avoir eu des diarrhées.  Les cultures ont confirmé une infection à E.
coli O157:H7 chez 116 personnes tandis que 13 d’entre elles étaient également infectées avec
Campylobacter jejuni.  Au total, 65 personnes ont été hospitalisées, 11 enfants ayant développé
un syndrome hémolytique urémique.  Une jeune fille de 3 ans et un homme âgé de 79 ans sont
décédés à la suite de cet événement.  L’investigation environnementale de l’endroit a montré que
la plupart des participants étaient alimentés en eau chlorée.  Cependant, à au moins un endroit de
la foire, un puits dont l’eau n’était pas chlorée servait à plusieurs vendeurs pour la préparation de
breuvages et de glaces.  Des analyses provenant de ce puits ont initialement démontré des
concentrations élevées de E. coli sans que le sérotype soit précisé (MMWR, 1999).

L’incidence de l’infection à E. coli O157:H7 s’est accrue depuis sa découverte en 1982.  Bien
qu’elle soit surtout associée à la consommation d’aliments contaminés, notamment la viande
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bovine hachée, on a aussi mis en évidence des contaminations environnementales consécutives à
l’ingestion d’eau potable. Les bovins et les ovins sont porteurs de la bactérie qui peut survivre
assez longtemps dans les déjections animales et, de plus, qui résiste bien à des conditions
environnementales défavorables.  Par ailleurs, le fait que l’épidémie du Missouri en 1990 ait été
causée par une souche du sérotype O157:H7 résistante à plusieurs antibiotiques, incite à se
préoccuper d’une contamination environnementale.

Leptospira sp

La leptospirose est une zoonose causée par un spirochète où l’humain est toujours un hôte
accidentel (Ellis, 1998).  Bien qu’une recommandation datant de 1995 propose de reconnaître
l’existence de 8 espèces de leptospires pathogènes (Ellis, 1998), Leptospira interrogans est
toujours la seule espèce pathogène reconnue alors que L. biflexa est un saprophyte non
pathogène.  L. interrogans comprend plus de 200 sérotypes (Caplan, 1998; Kelley, 1998;
Waitkins, 1986).  Les sérotypes susceptibles d’être transmis par les bestiaux aux humains sont
surtout Pomona14 et Hardjo; parmi les autres sérotypes bien connus, Icterohaemorrhagiae et
Copenhageni sont hébergés par le rat alors que Canicola est associé au chien (Ellis, 1998).  Dans
ce dernier cas, Higgins (1999b) considère que cette infection doit maintenant être considérée
comme en ré-émergence chez l’espèce canine, constituant ainsi une transmission zoonotique non
reliée aux pratiques agricoles.  

Chez l’humain, la symptomatologie est variable et dépend du sérotype de même que de l’état de
santé de la personne (Ellis, 1998 ; Waitkins, 1986).  On peut toutefois distinguer une forme plus
ou moins bénigne (anictérique), causée par les sérotypes Pomona, Hardjo et Bratislava, et une
forme virulente (ictérique) notamment provoquée par les sérotypes véhiculés par le rat.  Dans les
deux cas, la maladie débute abruptement par des céphalées, des myalgies sévères et de la fièvre.
La maladie évoluant souvent selon un scénario biphasique, on note une étape de rémission après
les symptômes initiaux qui pourra être suivie, dans les cas les moins graves, de problèmes
rénaux, d’une méningite aseptique et d’érythèmes.  Dans la forme grave, appelée maladie de
Weil, la seconde phase peut provoquer une anémie hémolytique, une myocardite, de la détresse
respiratoire ainsi qu’une défaillance rénale, résultant d’une bactériurie, pouvant entraîner la mort
(Johnson et Faine, 1984; Kaufmann et Weyant, 1995; Kelley, 1998). La létalité chez les
personnes infectées par les sérotypes les plus virulents varie de 10 à 40 % (Ellis, 1998).  La
convalescence dure de un à deux mois au cours desquels des symptômes peuvent réapparaître.

La leptospirose n’étant pas une maladie à déclaration obligatoire, au Canada comme aux États-
Unis, il est très difficile de tracer un portrait épidémiologique précis.  Aux États-Unis, on
rapporte annuellement entre 40 et 120 cas par an depuis 1970 (Farr, 1995) où l’incidence serait
de 0,05/100 000 (Faine, 1991).  La leptospirose frappe surtout les hommes âgés de 10 à 60 ans
(76% des cas) (Faine, 1991).  En Grande-Bretagne, de 1980 à 1985, le nombre annuel de cas
variait entre 50 et 120, la plupart causés par les sérotypes Icterohaemorrhagiae (39%) et Hardjo
(37%) (Waitkins, 1986).  Au Québec, on a rapporté un nombre annuel de cas variant entre 0 et 7
dans les années 1980 (Rivest et coll., 1989).  Une étude effectuée au Québec en 1992-93 a révélé

                                                
14 Les sérotypes sont souvent présentés comme étant des espèces, ce qui n’est pas le cas. La dénomination formelle est donc L.

interrogans sérotype Pomona (conformément à la nomenclature internationale, l’italique n’est pas utilisé pour désigné le
sérotype.
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la présence d’anticorps contre L. interrogans (tous les sérotypes confondus) de 15% chez un
groupe témoin de 165 personnes (Lévesque et coll., 1995).  Le nombre de cas connus ne
constituerait qu’une partie de l’incidence réelle, notamment parce que le dépistage et le
diagnostic requièrent des tests sérologiques spécifiques (Jackson et coll., 1993; Lévesque et coll.,
1995).

Les bovins sont habituellement porteurs du sérotype Hardjo alors que chez les porcs on retrouve
plus souvent les sérotypes Pomona et Bratislava (Ellis, 1998). Les animaux infectés sont
généralement asymptomatiques, mais les jeunes et, surtout les vaches laitières en période de
gestation ou de lactation, sont plus susceptibles de montrer des signes cliniques.  Dans ce dernier
cas, on peut noter une mammite atypique.  Les leptospires infectent également le système
reproducteur et sont responsables d’avortements ou de malformations congénitales (Kingscote,
1985; Richardson et coll., 1995).

En ce qui concerne la prévalence animale, des études canadiennes montrent une variation
provinciale: Hardjo était présent chez 8,5 % des bovins laitiers de l’Ontario et 13,8 % de ceux de
l’Ile-du-Prince-Édouard alors que Pomona était le plus répandu en Alberta; Icterohaemorrhagiae
contaminerait 10,5 % du bétail laitier de l’Ontario (Richardson et coll., 1995). Dans le cas des
porcs, il faut préciser qu’une étude québécoise récente effectuée dans trois abattoirs (180
prélèvements) a révélé une prévalence d’anticorps de 8%, chez les travailleurs, contre le sérotype
Bratislava seulement; l’absence d’anticorps contre les sérotypes susceptibles d’enclencher la
maladie chez les humains (Pomona et Hardjo) indique une faible possibilité d’une zoonose
(Ribota et Higgins, 1999).  Les animaux atteints peuvent être asymptomatiques ou avoir de la
fièvre; les avortements sont également possibles.  Les sérovars Pomona et Hardjo ont aussi été
identifiés chez le cheval, le mouton et la chèvre (Achat et Szyfres, 1989).  Puisque les leptospires
infectent les tubules contournés proximaux, la dissémination dans l’environnement se fait
d’abord par l’urine qui, mélangée aux fèces, contamine l’ensemble des déjections animales; la
contamination à partir des tissus foetaux ou du placenta est également possible (Faine, 1991).

Il est important de noter que la principale source de contamination par les leptospires chez les
humains est constitué de la faune (ratons laveurs, moufettes, etc.) que ce soit en milieu rural ou
urbain, ces animaux élisant fréquemment domicile dans les boisés urbains (Mikaelian et al,
1997). Un exemple de ce phénomène est la ré-émergence de la leptospirose due aux sérovars
Pomona et Grippotyphosa en Ontario et au Québec, qui est attribuable aux contacts des chiens,
dans les parcs publics, avec de l’eau contaminée par l’urine de ces animaux réservoirs (Kalin et
al, 1999).

La survie des leptospires dans les déjections peut varier de quelques jours à plusieurs semaines
selon les conditions environnementales; un entreposage d’une durée adéquate permettrait
toutefois de réduire considérablement le risque de contamination (Stehman et coll., 1996).  On a
aussi noté que L. interrogans sérotype Pomona peut survivre une quarantaine de jours dans le sol
en conditions hivernales, plus de 6 mois dans un sol humide et environ 3 mois dans une eau de
rivière (Miller et coll., 1991).  La mise au point d’une méthode d’isolement du micro-organisme
à Hawaii a aussi mis en évidence son omniprésence dans l’environnement aquatique (Wilson et
Fujioka, 1995).  Les leptospires pénètrent habituellement dans l’organisme humain par ingestion
d’eau contaminée, par la conjonctive ou à la faveur de blessures de la peau ou des muqueuses
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(Kaufmann et Weyant, 1995).  Jusque dans les années 1970, les personnes les plus à risque d’une
contamination d’origine environnementale étaient celles travaillant dans les réseaux d’égout,
notamment infectés par le sérotype virulent Icterohaemorrhagiae provenant des rats, et celles
oeuvrant dans les piscicultures.  De nos jours, les personnes qui pratiquent des sports nautiques
impliquant un contact primaire et l’ingestion occasionnelle d’eau (canotage, rafting, ski nautique,
baignade) constituent un nouveau groupe à risque (CDC, 1997).  Plusieurs cas de leptospirose
ont ainsi été rapportés, en Amérique du Sud et aux États-Unis, chez des baigneurs ou des
canoéistes (Caplan, 1998; Centers for Disease Control and Prevention, 1997; Jackson et coll.,
1993), de même que chez des trappeurs québécois (Lévesque et coll., 1995).  Aux États-Unis,
entre 1930 et 1990, on a rapporté au moins 15 épidémies de leptospirose imputables à la pratique
de sports nautiques (Jackson et coll., 1993).

La leptospirose est donc une maladie relativement débilitante, même dans sa forme bénigne.  Les
travailleurs agricoles sont les personnes les plus exposées, mais le risque pour la santé publique
est à prendre en compte à cause d’un nombre plus élevé de cas de leptospirose découlant
probablement de la pratique de sports nautiques à contact primaire comme la baignade, la
plongée sous-marine et le ski nautique.  La prévalence de L. interrogans chez le bétail québécois
n’est pas connue, de même que l’incidence de la leptospirose dans la population.  

Listeria monocytogenes

Listeria monocytogenes n’est pas spécifiquement considérée comme une bactérie responsable de
zoonoses, mais la prévalence élevée chez certains animaux de ferme de même que sa capacité de
survivre dans des conditions environnementales difficiles doivent être pris en compte dans
l’analyse du risque pour la santé publique.  Le genre Listeria compte 6 espèces, L.
monocytogenes étant responsable de la presque totalité des infections humaines (Broome et coll.,
1998).  La listériose frappe plus particulièrement certains groupes: nouveau-nés, femmes
enceintes, personnes âgées, immunodéprimés, diabétiques ou cancéreux (Broome et coll., 1998;
Larpent, 1995; National advisory committee on microbiological criteria for foods, 1991).  La
présence de nombreux facteurs de virulence contribue à aggraver la physiopathologie de
l’infection: hémolysines, internalines, hémagglutinines, catalase, phospholipase et formation de
queues d’actine dans la cellule-hôte (Nadeau, 1998).  Chez la femme enceinte, la listériose peut
être subclinique ou induire des myalgies, de la fièvre et des symptômes gastro-intestinaux; un
accouchement prématuré est également possible.  La situation est différente pour le nouveau-né
où la septicémie, la pneumonie et la méningite peuvent entraîner la mort (Broome et coll., 1998).
Dans certaines régions, la listériose est la deuxième cause de méningite néonatale (Armstrong,
1991) et la mortalité des nourrissons atteints est de l’ordre de 25 % à 30 % (Larpent, 1995;
Nadeau, 1998).

La listériose n’est pas une maladie à déclaration obligatoire et, en conséquence, il est difficile
d’obtenir un portrait épidémiologique précis.  Dans la population, la prévalence serait de l’ordre
de 2 à 6 % (Meng et Doyle, 1998), mais elle est beaucoup plus élevée chez certains groupes de
personnes exposées, comme les travailleurs de l’industrie de la transformation de la viande où
elle peut atteindre 30% (Anonyme, 1985).  Quant à l’incidence, elle est très faible dans
l’ensemble des pays industrialisés.  Aux Etats-Unis, elle est d’environ 4 cas par million où, en
1993, la listériose a tué 248 personnes (Broome et coll., 1998; Armstrong, 1991).  Au Canada, en
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1990, l’incidence était de 1,8 par million de personnes (Rocourt et Brosch, 1992). Au Québec,
les données les plus récentes indiquent un nombre moyen de cas de 17 entre 1997 et 1999 (15
octobre); en 1998, l’incidence était de 2,9 par million de personnes (Communication personnelle,
Réjean Dion, Laboratoire de Santé publique du Québec).

L’ingestion d’aliments contaminés (lait, fromages au lait cru, viandes et certains légumes)
constitue la principale cause de listériose et, à cet égard, on la considère comme un maladie de
première importance pour la santé (Meng et Doyle, 1998).  On rapporte que la contamination
peut aussi se faire par voie oculaire, cutanée, respiratoire ou urogénitale (National advisory
committee on microbiological criteria for foods, 1991).  Dans certaines conditions, la bactérie
pourrait s’incorporer à des particules aéroportées, sous forme d’aérosols, et se maintenir en
suspension dans l’air pendant plusieurs heures (Spurlock et Zottola, 1991).

L. monocytogenes serait présent chez au moins 42 espèces animales, incluant l’ensemble du
cheptel agricole (Brackett, 1988; National advisory committee on microbiological criteria for
foods, 1991).  La prévalence est cependant plus élevée chez le mouton où la bactérie peut être
responsable de mammites de gravité variable (subclinique, aiguë ou chronique) et d’avortements
pendant les derniers mois de la gestation (Acha et Szyfres, 1989; Fthenakis et coll., 1998).  Le
fourrage serait le principal véhicule de contamination du bétail (Pell, 1997; National advisory
committee on microbiological criteria for foods, 1991), la concentration bactérienne pouvant être
de l’ordre de 12 000 cellules/g (Brackett, 1988).  Malgré la séroprévalence élevée chez certains
animaux et la présence de la bactérie dans l’intestin et les voies uro-génitales, la prévalence dans
les fèces et sur le sol des étables ne dépasserait pas 20 % selon les études consultées (Fthenakis
et coll., 1998; Siragusa et coll., 1993; Ueno et coll., 1996).

L. monocytogenes est une bactérie ubiquiste que l’on retrouve partout dans l’environnement:
eaux naturelles ou usées, sol, poussières, végétation en croissance ou en décomposition
(Brackett, 1988).  Elle est aussi l’un des rares micro-organismes pathogènes, avec Y. enterolitica,
à être psychrotrophe, capable de croître à 1 oC (National advisory committee on microbiological
criteria for foods, 1991).  D’ailleurs elle survit mieux à basse température; sa survie à
température élevée (35 oC) est également meilleure que celle d’autres pathogènes comme
Salmonella cholerasuis sous espèce cholerasuis sérotype Typhimurium et Yersinia enterocolitica
(Kearney et al, 1993).  La bactérie peut survivre pendant au moins deux mois dans une solution
de 12 % de NaCl à des températures variant entre 4 et 30 oC (Razavilar et Genigeorgis, 1998).
Le micro-organisme serait cependant plus sensible à l’ozonation de l’eau, comparativement à
d’autres pathogènes, indiquant ainsi l’efficacité potentielle d’un tel traitement pour l’éliminer
(Restaino et coll., 1995).

L. monocytogenes pourrait survivre et demeurer viable pendant plus de deux mois dans l’eau de
lacs ou d’étangs (Botzler et coll., 1974) et environ un an dans un sol apte à supporter la
croissance de micro-organismes (Welshimer, 1960).  La bactérie serait présente dans les eaux
usées, ainsi que dans les boues provenant des stations de traitement, à des concentrations souvent
supérieures à celle des streptocoques fécaux et des salmonelles; par ailleurs, elle pourrait
survivre plusieurs mois après épandage sur le sol (Watkins et Sleath, 1981).  On a démontré que
le micro-organisme pouvait contaminer les cultures qui croissent sur un sol fertilisé avec des
boues d’épuration (Al-Ghazali et Al-Azawi, 1990).  Des cas de listériose induits par la



58

consommation de choux contaminés par l’épandage de fumier de mouton ont par ailleurs été
rapportés (Schlech et coll., 1983).  Paradoxalement, on rapporte que les sols qui sont non
agricoles seraient plus contaminés par L. monocytogenes que des sols cultivés (Dowe et coll.,
1997; Weis et Seeliger, 1975).

L. monocytogenes est donc une bactérie pouvant avoir des conséquences graves sur la santé de
certains groupes de personnes, bien que son incidence soit très faible.  Elle est présente dans
l’ensemble du cheptel agricole et bien qu’elle puisse survivre longtemps dans des conditions
environnementales difficiles.  Dans la mesure des connaissances actuelles, il demeure difficile de
vérifier l’importance du risque que représente Listeria monocytogenes pour la santé humaine
dans le contexte d’une transmission environnementale provenant du bétail.

Salmonella sp

Ce genre bactérien, membre de la famille des Enterobacteriaceae, compte plus de 2 500
sérotypes dont la presque totalité est regroupée au sein de l’espèce S. enterica15. Cette dernière se
subdivise en six sous-espèces dont enterica qui comprend les sérotypes Typhi et Paratyphi A, B
et C, responsables des fièvres typhoïdes, ainsi que Enteritidis et Typhimurium16 (Gélinas, 1995;
MSSS, 1998; Shere et coll., 1998). Les sérotypes responsables des fièvres typhoïdes et
paratyphoïdes ne seront pas considérés puisque ayant l’humain comme hôte unique, ils ne
peuvent être considérés comme des zoonoses (Gray, 1995; Shere et coll., 1998).

Dans la presque totalité des cas, la salmonellose provoque une gastro-entérite qui se manifeste
par des douleurs abdominales, des nausées, des céphalées et des diarrhées et une fièvre peu
élevée. La guérison survient après quelques jours, mais la personne infectée continue à excréter
des bactéries pendant plusieurs jours, facteur qui contribue à la dissémination de la
contamination (Gélinas, 1995; Gray, 1995). Dans de rares cas, une bactérémie peut survenir et
provoquer des infections cardiaques, pulmonaires, des os ou du système nerveux central (Shere
et coll., 1998). Par ailleurs, l’utilisation d’antibiotiques à des fins prophylactiques en élevage
animal cause un problème particulier, puisque les salmonelles développent facilement des
résistances aux antibiotiques tout comme d’autres entérobactéries (Pell, 1997). Depuis le milieu
des années 1990 une souche de S. Typhimurium du lysotype 104, ayant comme hôte principal les
bovins (surtout ceux de Grande-Bretagne), a développé une résistance à cinq groupes
d’antibiotiques couramment utilisés et est devenue un important pathogène humain (Bolton et
coll., 1999), considérée maintenant d’ailleurs comme une infection en émergence aux États-Unis
(Glynn et coll., 1998).  Le portrait clinique de l’infection par le lysotype 104 est habituellement
plus sévère que celui associé aux autres lysotypes.  

                                                
15 Le nom d’espèce «enterica» .a été proposé pour remplacer «choleraesuis», mais il n’a pas encore été endossé par le

«International Committee on Systematic Bacteriology».
16 La désignation des salmonelles est complexifiée par le fait que certains noms de sérotype sont, depuis plusieurs années,

utilisés comme nom d’espèces (ex.: S. typhimurium pour S. choleraesuis sous espèce choleraesuis sérotype Typhimurium)  Il
s’avère maintenant malaisé de les abandonner parce qu’ils sont entrés dans le langage médical. On peut donc, par exemple,
utiliser deux dénominations: Salmonella enterica subsp enterica sérotype Typhimurium, ou plus simplement S.
Typhimurium. Contrairement à l’usage courant, dans le cas où le nom du sérotype est utilisé comme non d’espècce, celui-ci
ne doit pas être écrit en italique (Le Minor et Richard, 1993).
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La salmonellose est surtout transmise par voie alimentaire, bien qu’une étude ait rapporté la
possibilité de contamination par voie aérienne (Bate et James, 1958). La contamination
alimentaire est presque toujours liée à la consommation de produits d’origine animale,
notamment les œufs qui sont associés au sérotype Enteritidis alors que le sérotype Typhimurium
serait notamment associé à la viande bovine et porcine (Meng et Doyle, 1998; Shere et coll.,
1998). L’incidence a été maximale aux États-Unis en 1985 (27/100 000), suivie d’une baisse
graduelle jusqu’en 1995 (15/100 000); le sérotype Typhimurium était responsable de 23% des
cas connus alors que Enteritidis était impliqué dans 19% des infections.  Les enfants de moins de
10 ans semblent les plus atteints avec une incidence pouvant atteindre 60/100 000 (Shere et coll.,
1998). Au Québec l’incidence est d’environ 21/100 000 et le nombre annuel moyen de cas saisis
au registre MADO, de 1990 à 1996, était de 1 480. La salmonellose occupe donc le deuxième
rang des maladies entériques, après la campylobactériose (MSSS, 1998).

Les salmonelles sont présentes dans tout le cheptel agricole et, dans la plupart des cas, l’infection
animale prend une forme subclinique. Le sérotype Dublin, qui n’a pas encore été identifié au
Québec (communication persosnnelle, D. Bélanger, Faculté de médecine vétérinaire, Université
de Montréal) est souvent associé aux bovins (Jones et Matthews, 1975), mais depuis quelques
années le sérotype Typhimurium lysotype 104 est associé aux bovins, surtout en Europe (Bolton
et coll., 1999), chez qui une létalité de 50 % peut survenir parmi les animaux infectés (Meng et
Doyle, 1998).  La prévalence du lysotype 104 est en forte croissance dans certains cheptels :
ainsi, en Grande-Bretagne, cette prévalence est passée de 4 % en 1993 à 52 % en 1996 chez les
volailles (Higgins, 1999b).  Le sérotype Choleraesuis est présent chez les porcs où la
transmission de la maladie est plus particulièrement associé à de mauvaises conditions sanitaires
et hygiéniques. Les sérotypes Pullorum et Gallinarum, toutefois absents du cheptel canadien
(comm. pers. D. Bélanger, Fac. Méd. Vét. Univ. de Montréal), sont adaptés aux volailles
domestiques et sont responsables d’épidémies entraînant de lourdes pertes économiques. À noter
que les poules infectées pondent des œufs contaminés, accroissant ainsi le risque de zoonose
d’origine alimentaire (Acha et Szyfres, 1989).

Chez les bovins, la prévalence des salmonelles serait de l’ordre de 10 % dans les fèces, les
comptes bactériens étant toutefois faibles avec moins de 200 organismes/g (Jones et Matthews,
1975). La survie du sérotype Typhimurium dans le fumier ou le lisier de bovin varie de 50 à 210
jours, avec une moyenne de 70 jours (Plym-Forshell et Elkesbo, 1993; Kearney et coll., 1993;
Rankin et Taylor, 1969; Strauch, 1991). Dans le lisier de porc, Bouffard et coll. (1997) ont
déterminé que pendant une saison dans une région du Québec, sur un total de 36 fosses à lisier
échantillonnées, 25% était positif pour Salmonella spp. (Strauch, 1991).

Les bactéries seraient rapidement inactivées dans le sol, puisque 10 jours après un épandage la
presque totalité de tous les échantillons se sont révélés négatifs (Bouffard et coll., 1997). Selon
ces auteurs, le pouvoir filtrant du sol implique une quasi absence de risque lorsque le lisier est
épandu de manière appropriée, c’est-à-dire en respectant la capacité d’absorption du sol et les
périodes d’interdiction d’épandage. Par ailleurs, le compostage et la digestion thermophile des
déjections sont des pratiques qui réduisent la survie des salmonelles à quelques jours, voire
quelques heures (Ginnivan et coll., 1980; Kearney et coll., 1993; Plym-Forshell et Elkesbo,
1993; Plym-Forshell 1995). Mentionnons par ailleurs que S. Typhimurium serait relativement
sensible à l’ozonation de l’eau, indiquant l’utilité potentielle de cette méthode de désinfection
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(réduction instantanée de 5 log en présence d’une concentration d’ozone inférieure à 0,2 mg/L)
(Restaino et coll., 1995).

Les salmonelles sont donc présentes chez l’ensemble du cheptel mais la prévalence est
relativement peu élevée; elles peuvent cependant survivre pendant plusieurs mois dans les
déjections. L’incidence humaine de la salmonellose est relativement élevée comparée aux autres
infections décrites dans ce document, à l’exception de Campylobacter jejuni.  La contamination
d’origine alimentaire demeure le mode de transmission de loin le plus important.

Yersinia enterocolitica

Le genre Yersinia, qui fait partie de la famille des Enterobacteriaceae, comprend 10 espèces
dont celle responsable de la peste (Y. pestis). Y. enterocolitica compte 10 sérogroupes qui, sur la
base de leurs antigènes somatiques (O), se subdivisent en quelques dizaines de sérotypes dont les
plus fréquemment impliqués dans les infections humaines sont O:3, O:5,27, O:8 et O:9 (Bottone,
1997). La yersiniose affecte surtout les enfants, 80% des cas rapportés étant âgé de moins de 10
ans, dont 20% de moins d’un an (Slome et Black, 1991). Y. enterocolitica est principalement un
pathogène gastro-intestinal ayant toutefois une forte propension à causer des infections à d’autres
organes. Chez les jeunes enfants, la yersiniose se manifeste sous la forme d’une entérite aiguë
avec de la fièvre et une diarrhée parfois sanguinolente. Chez les enfants plus âgés et les
adolescents, la maladie prend souvent la forme d’une pseudo-appendicite (lymphadénite
mésentérique) avec douleurs dans la fosse iliaque droite, ce qui a conduit certains malades à
subir une appendicectomie. Le pronostic est habituellement favorable, mais dans quelques cas
des séquelles post-infectieuses peuvent apparaître: arthrite, myocardite, glomérulonéphrite et
érythème noueux (Bottone, 1997; Slome et Black, 1991). 

Malgré une dose minimale infectante relativement élevée (au moins 109 organismes), le nombre
de cas de yersiniose a considérablement augmenté depuis le début des années 1970. Cette
augmentation s’est surtout manifestée en Europe ainsi qu’au Canada; en général, l’incidence est
plus élevée chez les enfants de moins de 2 ans où elle atteint 2/1000 dans certaines régions
(Slome et Black, 1991). Au Québec, le nombre de cas annuel moyen d’entérites à Yersinia était
de 360 entre 1990 et 1996, une diminution graduelle ayant été observée de 1992 à 1996 (MSSS,
1998). L’infection est surtout d’origine alimentaire, les éclosions étant souvent associées aux
produits laitiers non pasteurisés; puisque la contamination post-pasteurisation du lait a déjà été
rapportée et que cette bactérie produit une toxine stable à la pasteurisation, le risque infectieux
est accru (Slome et Black, 1991; Gélinas, 1995).

Parmi les animaux de ferme, le porc serait le principal réservoir de Y. enterocolitica parmi
l’ensemble des animaux d’élevage (Walker et Grimes, 1985) chez qui ont été notamment isolés
les sérotypes O:3 et O:9 (Acha et Szyfres, 1989). Des études belges et danoises ont montré que 3
à 5 % des porcs sains hébergeaient l’agent infectieux dans leurs intestins. Il a aussi été noté que
le plus grand nombre de porcs infectés était retrouvé dans les pays où l’incidence humaine est
élevée, comme la Scandinavie, la Belgique, le Japon et le Canada (Acha et Szyfres, 1989). La
prévalence de la bactérie chez les porcs peut cependant être grandement variable, de 0 à 100 %,
tel que démontré dans une étude japonaise (Fukushima et coll., 1983). Les porcs âgés de 5 à 25
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semaines seraient les plus contaminés, le nombre de bactéries pouvant atteindre 105/g de fèces.
La prévalence de Y. enterocolitica chez le porc pourrait expliquer qu’aux États-Unis les cas
d’infections se produisent surtout en milieu rural (Slome et Black, 1991).

Y. enterocolitica est une bactérie qui résiste bien à plusieurs stress environnementaux. Ainsi, elle
peut se multiplier à 1 oC, résiste aux pH très basiques, à la congélation et tolère une
concentration de 6% de NaCl (Gélinas, 1995). Une étude grecque visant à déterminer la
prévalence de Yersinia sp. a montré une occurrence de 10,8 % dans les rivières et de 8,3 % dans
les lacs; l’espèce Y. enterocolitica fut retrouvée dans 87 % des échantillons prélevés dans des
puits ou dans des stations de filtration d’eau, mais les tests de virulence n’ont révélé aucune
souche appartenant aux sérotypes pathogènes pour l’humain (Arvanitidou et coll., 1995). Ces
résultats confirment ceux de Gosselin et coll. (1986) qui, au milieu des années 1980, ont
recherché la présence de Y. enterolotica dans les eaux de consommation de l’ensemble du
Québec; sur 1033 échantillons positifs quant à la présence de la bactérie, un seul appartenait à un
sérotype pathogène pour l’humain. Les auteurs ont également montré que la prévalence dans
l’eau était reliée à la densité de la population et que le traitement de l’eau ne semblait pas être un
facteur ayant une influence.

Il est difficile d’avoir un portrait précis du temps de survie environnemental pour l’ensemble des
sérotypes. Une étude norvégienne a montré que dans l’eau de lacs oligotrophes ainsi qu’en
rivière, le temps de survie17 varierait de 15 à 17 jours, à 4 ou 10 oC, et pourrait atteindre 40 jours
durant l’été à une température plus élevée (Lund, 1996). Chao et coll. (1988) avaient obtenu un
temps plus court, affirmant que la bactérie ne survivait que quelques jours dans une eau de
rivière, probablement à cause de la compétition des micro-organismes indigènes. Par ailleurs,
dans le lisier entreposé, on a observé un temps de survie de 12 à 20 jours, la persistance étant
meilleure à basse température, à l’instar de L. monocytogenes (Kearney et coll. 1993); ces
auteurs ont par ailleurs démontré qu’une digestion thermophile (35 oC) anaérobie réduisait le
temps de survie à environ une journée.

Lund (1996) a montré qu’une souche virulente de Y. enterolotica (sérotype O:3) était beaucoup
plus résistante à la chloration (0,2 mg/L de chlore libre) qu’une souche non virulente, ayant un
temps d’inactivation18 de 45 secondes comparativement à 20 secondes. La souche virulente s’est
aussi avérée plus résistante à la chloration que les bactéries E. coli et C. jejuni.

En conclusion, il appert que le porc puisse être l’hôte de souches virulentes de Yersinia
enterocolitica, mais que ces dernières survivent peu dans l’environnement aquatique, où se
retrouvent presque exclusivement des sérotypes non pathogènes. Par ailleurs, la dose infectante
minimale est très élevée, comparativement à d’autres micro-organismes décrits dans ce
document. 

3.1.2.2 Les parasitoses

                                                
17 Ici le temps requis pour que 99,9% de la population bactérienne soit inactivée.
18 Temps d’inactivation de 99,9% du nombre de bactérie avec un inoculum initial de 104 cellules/mL.
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Le terme parasitoses regroupe les infections provoquées par des protozoaires ainsi que celles
causées par des helminthes, c’est-à-dire les vers ronds (nématodes) et plats (cestodes et
trématodes). Les parasitoses à protozoaires sont surtout des maladies endémiques de la zone
tropicale, les plus répandues étant les infections causées par Cryptosporidium parvum, Giardia
lamblia, Entamoeba histolitica (amibiase), Plasmodium spp. (malaria), Leishmania spp. et
Trypanosoma spp. (Markell et coll., 1999; WHO, 1997a; 1997b). Au Québec, seuls
Cryptosporidium parvum et Giardia lamblia, deux protozoaires hébergés l’homme et une
quarantaine d’espèces animales, ont un potentiel de transmission environnementale et pourraient
représenter un risque pour la santé publique..  Chez l’humain, beaucoup infections à protozoaires
sont asymptomatiques mais, dans certains cas, le micro-organisme peut pénétrer dans la paroi
intestinale, former des ulcères; dans de rares cas, il peut perforer la paroi et favoriser l’apparition
d’une bactérémie secondaire.  Le portrait clinique peut ressembler à celui d’une dysenterie, une
forme cependant peu fréquente en Amérique du Nord (Markell et coll., 1999).

Les parasitoses à trématodes, cestodes et nématodes sont également répandues en zone tropicale.
À l’échelle planétaire, la plus commune des infections à trématodes (douves) est la
schistosomiase (bilharziose), une maladie intestinale causée par une cercaire qui pénètre
généralement dans l’organisme par voie cutanée. Au Québec, on ne connaît qu’une forme
bénigne de shistosomiase, la dermatite cercarienne, dont les hôtes définitifs sont des oiseaux
aquatiques, tels les canards, les oies et les goélands. Lors du cycle vital du parasite dans l’eau,
des baigneurs peuvent être infectés de façon accidentelle: il en résulte une éruption maculo-
papulaire prurigineuse (Lévesque et coll., 1990).

Les infections à cestodes (ténias) sont bien présentes dans les régions chaudes, mais on en
retrouve quelques-unes dans les pays tempérés: la téniase, causée Taenia saginata (viande de
bovins) ou par Taenia solium (associée à la consommation de viande de porc insuffisamment
cuite), cette dernière espèce étant cependant absente depuis plusieurs décennies au Canada (Com.
Pers., D. Bélanger, Fac. Médecine Vétérinaire, Univ. de Montréal); l’échinococcose hydatique
dont l’espèce présente au Canada (Echinococcus granulosus) est retrouvée seulement dans un
cycle zylvatique incluant le loup et l’orignal (Com. Pers., D. Bélanger, Fac. Médecine
Vétérinaire, Univ. de Montréal); la bothricéphalose (Diphyllobothrium spp.) qui peut résulter de
la consommation de poissons d’eau douce insuffisamment cuits (Gorbach et coll., 1998; Markell
et coll., 1999; Prescott et coll., 1995).

Il importe ici de préciser que l’acquisition des parasitoses à cestodes ne dépend pas du climat
puisque la plupart sont dues à la consommation de viande ou de poisson crus. En Amérique du
Nord, l’échinococcose hydatique est présente en Alaska, au Canada ainsi que dans les états
nordiques des Etats-Unis.  L’acquisition dépend plutôt de la présence de réservoirs animaux, le
cycle vital de ces parasites impliquent le chien, le coyote, le loup, les cerfs, le mouton, et le porc.
Les fèces des canidés peuvent contaminer la végétation ou le milieu environnant, d’où une
possibilité de transmission environnementale en climat froid bien que cela soit peu fréquent en
Amérique du Nord (Communication personnelle, Laboratoire de Santé publique du Québec).

Finalement, le groupe des nématodes est responsable d’une variété de parasitoses dont les plus
répandues sont l’oxyurose (Enterobius vermicularis), l’ascaridiose (Ascaris lumbricoides),
l’onchocercose (Onchocerca vulvulus), responsable de cécité chez des millions de personnes et
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la trichinellose (nématode du porc). Il n’existe aucune évidence d’une transmission de
parasitoses zoonotiques à nématodes par voie environnementale dans les pays à climat froid
(Gorbach et coll., 1998; Markell et coll., 1999; Prescott et coll., 1995).  On sait que les œufs
d’Ascaris suum, un parasite du porc, peuvent se transmettre à l’homme à la suite du
développement des œufs dans le sol (Markell et coll., 1999).  Il importe de préciser que la
transmission des parasitoses à nématodes intestinaux se fait essentiellement par l’environnement
et l’ingestion de produits carnés et non par les animaux eux-mêmes.  Le climat froid peut réduire
la transmission des nématodes présents sous forme larvaire dans le sol, mais les œufs d’Ascaris
peuvent résister au climat froid.  La transmission à l’homme de l’Ascaris du porc par voie
environnementale est donc possible, mais elle est peut reconnue. En fait, les œufs sont
pratiquement identiques à ceux de l’Ascaris humain et aucun laboratoire ne parvient à les
différentier dans les selles. L’incidence de l’ascaridose chez les Québécois n’ayant pas voyagé
dans des zones à risque est inconnue, cette infection étant de toute manière rarement
diagnostiqués au Québec. Quant à la trichinellose, elle se transmet par ingestion de viande de
porc et sont incidence est plus élevée dans le Grand Nord québécois

Cryptosporidium parvum

Le genre Cryptosporidium comprend une vingtaine d’espèces de parasites intestinaux du groupe
des coccidies.  Cryptosporidium parvum est l’espèce associée aux parasitoses humaines.
L’infection débute avec l’ingestion ou l’inhalation des oocystes (forme enkystée, de 4 à 6 µm,
des sporozoïtes) qui sont particulièrement résistants aux stress environnementaux (Markell et
coll., 1999). Après une période d’incubation qui peut être très variable (de 2 à 20 jours), des
symptômes de type gastro-entérite se manifestent: diarrhée profuse, douleurs abdominales,
nausées, vomissements, fièvre et fatigue. L’infection guérit spontanément après 10 à 14 jours;
plus de 45 médicaments ont démontré une certaine efficacité contre le parasite, la paromomycine
étant actuellement la plus utilisée.. Chez les personnes immunodéprimées le portrait clinique est
différent; une diarrhée persistante peut s’installer et entraîner une perte de poids importante qui
peut, à la limite être fatale. Une atteinte biliaire ou des complications respiratoires peuvent
également survenir (Current et Garcia, 1991; Markell coll., 1999; L. Trudel, LSPQ, comm.pers.).

Dans la population, la prévalence varie passablement, de 1 à 35 % (Davis et Soave, 1998);
Current et Garcia (1991) ont mis en évidence une séroprévalence de 25 à 35 % en Europe et en
Amérique du Nord. Cette infection représenterait de 0,6 à 20 % des maladies gastro-intestinales
rapportées dans les pays industrialisés (MSSS, 1998). À l’échelle planétaire, cette infection a été
à l’origine de plusieurs dizaines d’épidémies importantes depuis le début des années 1980
(Current et Garcia, 1991; Meinhardt et coll., 1996; Rose, 1997), le cas le plus spectaculaire ayant
été celui de Milwaukee en 1993 où environ 400 000 personnes ont été affectées (Fox et Lytle,
1996; Mackenzie et al, 1994). À l’instar de plusieurs parasitoses, la dose infectante minimale est
faible, se situant à environ 30 oocystes (Com. Pers., D. Bélanger, Fac. Médecine Vétérinaire,
Univ. de Montréal).L’émergence de la cryptosporidiose au Québec est difficile à établir puisque
cette maladie ne fait pas l’objet d’une surveillance particulière ni d’une déclaration systématique
par les professionnels de la santé. L’incidence de ce parasite chez les animaux d’élevage semble
cependant augmenter depuis quelques années et, par conséquent, l’environnement contient des
quantités d’oocyctes d’origine animale et humaine de plus en plus imposantes, augmentant ainsi
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le degré de pollution de l’eau. Cela entraîne dont une augmentation du risque pour la santé lié à
l’ingestion de l’eau de surface traitée de façon inadéquate (MSSS, 1998).

La cryptosporidiose est l’une des infections entériques retrouvées chez les bovins, les ruminants
domestiques étant généralement perçus comme étant une source non négligeable de
contamination l’environnementale (Villeneuve, 1999).  Elle est habituellement asymptomatique
chez les animaux adultes, mais les veaux et les agneaux peuvent éprouver des problèmes de
diarrhée sévère pendant plusieurs jours (Pohlenz et al, 1978) et les animaux malades peuvent
excréter plusieurs millions d’oocystes par gramme de fèces (Meinhardt et coll., 1996; Xiao et
Herd, 1993). La prévalence est élevée chez les bovins, de 17 à 76 % chez les bovins de boucherie
et environ 50 % chez les vaches laitières, alors qu’elle serait de 5 % chez les porcs (Rose, 1997).
Bouffard et coll. (1997) rapportent une prévalence de 50 % dans 36 fosses à lisier
échantillonnées dans une région québécoise. Faubert et coll. (1997) ont rapporté une prévalence
variant entre 83 et 93 % dans les déjections de 2 420 veaux hébergés dans 504 fermes laitières
québécoises et ce, dans toutes les régions agricoles de la province. La prévalence élevée du
Cryptosporidium chez les bovins entraîne la contamination de l’environnement par les animaux
qui pâturent, ou consécutivement à l’utilisation des déjections comme fertilisant (Bedmarska et
coll., 1998; Faubert et coll., 1997; Meinhardt et coll., 1996).

La résistance et la survie environnementales des oocystes de C. parvum sont à l’origine du
pouvoir infectieux du micro-organisme. Le pouvoir infectant des oocystes serait conservé
pendant au moins 6 mois à une température de 5-20 oC, pendant 3 mois à 25-30 oC et durant une
semaine à 35 oC (Fayer et coll., 1998). Les oocystes résistent également à la congélation, tel que
démontré par Fayer et Nerad (1996). Un chauffage de cinq minutes à 64 oC ou d’une minute à 72
oC est nécessaire pour provoquer l’inactivation (Fayer et coll., 1996). Par ailleurs, les oocystes
résistent bien à la chloration, la concentration résiduelle de 1,0 mg/L de chlore ou de 0,4 mg/L
d’ozone habituellement retrouvée dans les aqueducs municipaux étant incapable de les inactiver
(la concentration résiduelle de chlore suggérée par l’agence de protection de l’environnement
étasunienne (EPA) est de 0,2 mg/L). Les oocystes sont plus résistants au chlore que les spores de
Clostridium perfringens tel que démontré après un contact de 24 heures avec une concentration
de 5,0 mg/L de chlore libre (Venczel et coll., 1997). On peut provoquer l’inactivation de
l’infectivité en soumettant les oocystes à 80 mg/L de chlore pendant deux heures à pH 7,0. Les
oocystes de C. parvum s’avèrent conséquemment 14 fois plus résistants au chlore que les kystes
de Giardia lamblia (Current et Garcia, 1991). C’est probablement cette résistance au chlore qui
explique que la cryptosporidiose soit l’infection le plus souvent contractée par les baigneurs en
piscine aux États-Unis (Hunter, 1997).

Considérant les faits précédents, il n’est pas étonnant que 65 à 97 % des eaux de surface
étasuniennes soient contaminées par des oocystes de Cryptosporidium sp. (Markell et coll.,
1999). Quant à LeChevallier et coll. (1991b), ils ont détecté la présence d’oocystes dans 27 %
des échantillons d’eau potable examinés aux États-Unis, avec une moyenne géométrique de 1,52
oocystes/100 mL. Au Canada, une étude menée dans 72 municipalités a révélé la présence
d’oocystes dans seulement 4,5 % des eaux de surface non traitées et 3,6 % des eaux chlorées
(Wallis et coll., 1996). Au Québec, une étude du ministère de l’Environnement révèle toutefois la
présence d’oocystes dans 39 % des échantillons d’eau de surface non traitées (MSSS, 1998). Les
analyses de Payment et coll. (1999), effectuées dans 45 usines de filtration puisant surtout leur
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eau potable dans le St-Laurent, permettent d’obtenir un excellent portrait de la situation au
Québec. Ils ont mis en évidence une moyenne géométrique de 0,9 oocycte/L dans l’eau traitée;
dans les 45 usines on a identifié au moins 0,04 oocycte/L, trois d’entre elles ayant un maximum
entre 11 et 15,6 oocyste/L).  Les concentrations maximales ont été enregistrées dans des stations
dont l’eau est puisée dans des secteurs sous l’influence d’activités agricoles, soit la rivière
Yamaska et la rive nord du fleuve St-Laurent immédiatement en aval de l’embouchure de la
rivière L’Assomption. Les Étasuniens visent un niveau de risque annuel qui doit être inférieur à
1:10 000 (10-4); en se basant sur ce niveau et le risque annuel estival déterminé par Payment et
coll. (1999), on peut déterminer que seulement 25 % des usines de production d’eau potable
étudiées au Québec serait en mesure de satisfaire cette norme en été.

Il n’existe pas de rapports permettant de faire un lien direct entre des cas de cryptosporidiose et
des activités de production animale. Miron et coll. (1991) ont toutefois rapporté que 19 cas de
cryptosporidiose chez des enfants de moins de 5 ans en Israël pouvaient être liés à des veaux
infectés. En ce qui concerne le risque potentiel à l’égard de la santé publique, Bouffard et coll.
(1997) précisent que des micro-organismes ayant un fort pouvoir infectieux, comme C. parvum,
doivent notamment faire l’objet d’une attention particulière à l’égard de leur présence dans le
lisier de porc. La cryptosporidiose étant considérée comme une infection en émergence, tant au
Québec (MSSS, 1998) qu’ailleurs (Meng et Doyle, 1998), l’accroissement du cheptel québécois
et la difficulté des usines de production d’eau potable à réduire suffisamment le risque
constituent des éléments qui doivent être considérés dans l’évaluation du risque à la santé
publique.

Giardia lamblia

La giardiase est l’infection parasitaire entérique la plus souvent diagnostiquée dans les pays
industrialisés. L’espèce impliquée dans l’infection humaine est Giardia lamblia, G. duodenalis et
G. intestinalis étant des synonymes (Koudela et coll., 1991). L’infection résulte de l’ingestion de
kystes, la dose infectieuse entraînant la giardiase étant de l’ordre de 100, bien qu’une dizaine de
kystes puissent être suffisants. Le protozoaire se fixe préférentiellement dans le duodénum où il
prend sa forme flagellée, le trophozoïte. Ce dernier s’attache aux villosités, provoquant leur
atrophie, une hyperplasie des glandes intestinales (cryptes) ainsi qu’un dommage général à la
bordure en brosse. Il en résulte une interférence de l’intégrité intestinale qui se manifeste par une
malabsorption des nutriments. La plus grande proportion des personnes infectées ne montrent
jamais de symptômes. Dans les autres cas, la maladie se caractérise principalement par des
symptômes gastro-intestinaux non spécifiques, les plus fréquents étant des selles molles ou
liquides, des crampes abdominales, des nausées et des flatulences. On peut également observer
une perte de poids, consécutive à la mauvaise absorption des aliments. La guérison, spontanée,
peut être favorisée par divers médicaments; dans certains cas, la giardiase devient chronique et
peut durer plusieurs années pendant lesquelles on observe des diarrhées intermittentes, une
fatigue, de la myalgie et une perte de poids continue (Markell et coll., 1999; Marshall et coll.,
1997; Thompson, 1998; Wolfe, 1992).

La prévalence humaine de Giardia sp. varie de 2 à 7 % dans les pays industrialisés, mais elle
serait supérieure à 40 % dans les régions en développement; elle est habituellement inversement
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proportionnelle au statut socio-économique (Thompson, 1998). Des données étasuniennes basées
sur le nombre de cas déclarés par les médecins (découlant en partie d’une surveillance active) ont
révélé une incidence variant de 2 à 45/100 000 personnes au New Hampshire, au Vermont et au
Wisconsin (Addiss et coll., 1992; Birkhead et Vogt, 1989; Dennis et coll., 1993). Au Québec,
l’incidence et la prévalence, estimées sur la base du nombre de cas saisis au registre MADO et
fondée sur une surveillance essentiellement passive, est en moyenne de 10,4/100 000 personnes
pour les années 1990 à 1995 (Lévesque et coll., 1999). Le nombre de cas de giardiase déclarés et
répertoriés dans le registre MADO est en progression constante, étant passé de 355 en 1984 à
934 en 1996 (CSE, 1993; MSSS, 1998), possiblement à cause d’une déclaration plus importante
de la maladie de la part des médecins. Dans les pays industrialisés les groupes les plus à risque
sont les enfants de moins de 5 ans qui fréquentent les garderies ainsi que les personnes qui
prennent soin de ces enfants, que se soit en garderie ou à la maison (Thompson, 1998). Ainsi, au
Québec, l’incidence est de 40/100 000 dans le groupe d’âge 0-4 ans, soit quatre fois plus que la
moyenne composite pour tous les âges (Lévesque et coll., 1999).

La transmission par voie hydrique de G. lamblia a été associée à de nombreux cas isolés ou
épidémiques de giardiase en Amérique du Nord (Thompson, 1998). Sur 1 760 échantillons d’eau
puisés dans les 10 provinces canadiennes, Wallis et coll. (1996) ont montré que 21 % des eaux
brutes et 18,2 % des eaux d’approvisionnement traitées contenaient des kystes de Giardia sp.
Des études effectuées dans les états du centre-est étasunien ont conclu que 81% des eaux brutes
contenaient des kystes (LeChevallier et coll., 1991a) comparativement à 17 % pour les eaux
traitées (LeChevallier et coll., 1991b). Au Québec, une prévalence de 54 % a été notée dans
quelques rivières, comparativement à 25 % pour le fleuve Saint-Laurent, démontrant ainsi une
contamination plus importante des cours d’eau à plus faible débit (Barthe et Brassard, 1994).
Les analyses de Payment et coll. (1999) effectuées dans 45 usines de production d’eau potable
permettent cependant d’obtenir un intéressant portrait de la situation au Québec. Ils ont mis en
évidence une prévalence de kystes de Giardia sp. de près de 100 % dans l’eau brute, le nombre
de kystes par litre étant toutefois inférieur à 3,0 dans la presque totalité des stations. Les
concentrations maximales (32 à 38 kystes/L) ont été enregistrées dans des stations où l’eau est
puisée dans des secteurs sous l’influence d’activités agricoles, soit la rive nord du fleuve St-
Laurent immédiatement en aval de l’embouchure de la rivière L’Assomption. Les Étasuniens
visent un niveau de risque annuel qui doit être inférieur à 1:10 000 (10-4); en se basant sur ce
niveau et le risque annuel estival déterminé par Payment et coll. (1999), on peut estimer que le
tiers des usines de production d’eau potable étudiées ne seraient pas en mesure de réduire le
risque estival de giardiase.

À l’instar des oocystes de Cryptosporidium sp., les kystes de Giardia sp. sont très résistants à la
chloration. Le temps d’inactivation est grandement accru aux basses températures et à un pH
alcalin. Avec 2 mg/L de chlore libre (concentration supérieure à celle qui existe habituellement
dans les réseaux d’aqueducs), le temps d’inactivation est de 60 minutes à 15 oC, et le double (120
minutes) à 5 oC. À un pH de 6,0, le temps d’inactivation est de 60 minutes (à 15 oC), mais de 190
minutes à un pH de 9,0 (Gradus, 1989). Pour une même concentration de chlore libre, soit 2
mg/L, Jarroll et coll. (1981) ont cependant déterminé des temps d’inactivation plus courts, soit
60 minutes à 5 oC à un pH de 6,0; avec une concentration de 2,5 mg/L de chlore libre, ils ont
inactivé tous les kystes après 10 minutes à une température de 15 oC.
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Des études font état de l’infection du bétail par Giardia sp. Le protozoaire infecte surtout les
veaux et les agneaux chez qui une diarrhée est observée (St-Jean et coll., 1987); une réduction de
la croissance est un autre signe clinique possible (Olson et coll., 1995). Chez le porc, l’infection
est très rare et presque toujours asymptomatique (Koudela et coll., 1991). Les kystes étant
sensibles aux températures élevées ainsi qu’à la dessiccation, l’élevage des animaux dans des
conditions d’humidité élevée et froide favoriserait la contamination (Xiao et coll., 1993).

Une revue de littérature faite par Xiao (1994) sur la prévalence de l’infection chez le bétail a
révélé des résultats très variables; chez les veaux on rapporte des valeurs de 0 à 100 % (moyenne
de 37 %) alors que chez les agneaux les valeurs oscillaient entre 6 et 82 % avec une moyenne de
30 %. Les jeunes animaux sont habituellement plus souvent contaminés et constituent un
réservoir important pour la contamination du milieu (Buret et coll., 1990). Une étude
pancanadienne (Olson et coll., 1997) a révélé une prévalence de 29 % chez les bovins (incluant
les veaux), de 38% chez les moutons (incluant les agneaux), de 9 % chez les porcs et de 20 %
chez les chevaux; à l’exception des porcs, la prévalence était beaucoup plus élevée chez les
animaux de moins de 6 mois, confirmant ainsi les données de Xiao (1994). En Alberta, on a
rapporté une prévalence de 17,7 % chez les moutons et de 10,4 % chez les bovins (Buret et al,
1990). Le nombre de kystes de Giardia spp. dans les déjections des bestiaux infectés peut être
très élevé. Xiao et Herd (1994) ont compté jusqu’à 4,2 millions de kystes par gramme de fèces
chez des veaux de moins de 20 semaines; c’est à l’âge moyen de 2 semaines que les animaux
rejetaient le plus de kystes. 

La prévalence élevée du Giardia chez le bétail ne permet cependant pas d’affirmer que le
potentiel de transmission zoonotique est élevé par la voie environnementale. Kasprzak et
Pawlowski (1989) rapportent que très peu de cas déclarés d’infection humaine par le Giardia
auraient une origine animale prouvée ; dans les rares cas où un lien a été fait avec les animaux,
ceux-ci mettaient en cause des animaux sauvages, tels le castor. En Pologne, on a identifié des
trophozoïtes dans les fèces d’un veau et dans les excréments des personnes vivant sur la ferme;
on signale cependant qu’il est impossible de parler de zoonose, les humains ayant pu contaminer
le veau, plutôt que le contraire, tel que rapporté par plusieurs auteurs (Majewska et coll., 1998).
Hopkins et coll. (1997) ont démontré que chez des populations d’aborigènes vivant en
promiscuité avec des chiens, le profil génétique de trophozoïtes humains était différent de ceux
des animaux, excluant ainsi la possibilité de zoonoses. Dans un autre contexte, un examen du
profil antigénique des trophozoïtes de Giardia sp. récoltés chez le bétail albertain, a cependant
révélé une grande similarité avec celui des trophozoïtes qui infectent les humains (Buret et coll.,
1990); conséquemment, les auteurs estiment qu’il est raisonnable de considérer la giardiase
comme une zoonose pouvant provenir du bétail et transmissible par voie hydrique, mais
plusieurs éléments, dont la difficulté de différentier les trophozoïtes humains et animaux,
empêchent souvent la mise en évidence du caractère zoonotique de l’infection (Thompson,
1998).

3.1.2.3 Les zoonoses virales

On a répertorié plus d’une quinzaine de zoonoses d’origine virale impliquant près d’une dizaine
de familles de virus (Stuart-Harris, 1990). La grande majorité de ces zoonoses nécessitent
cependant des contacts directs (comme la rage) ou ne peuvent pas être transmises par le bétail
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(comme l’hantavirus ou les fièvres hémorragiques des rongeurs). Seul les virus de l’influenza A
ont un potentiel confirmé de transmission zoonotique par voie environnementale. Avant
d’aborder ce sujet, il importe cependant de faire état d’un questionnement quant à une possible
transmission zoonotique de l’hépatite E.

L’hépatite E se transmet par voie entérique (fécale-orale) et les études épidémiologiques
montrent que sa prévalence est mondiale, mais particulièrement élevée dans les pays en
développement (Hsieh et coll., 1998) où la maladie peut représenter 50 % des cas d’hépatites
chez les jeunes adultes (Quiroga et coll., 1996). En Europe et en Amérique du Nord la
séroprévalence est habituellement inférieure à 0,5 % et ce sont surtout des personnes qui ont
voyagé dans des régions à risque qui sont porteuses d’anticorps. L’hépatite E frappe surtout les
personnes de 15 à 40 ans chez qui les symptômes cliniques sont souvent similaires à ceux des
autres hépatites, notamment la présence d’une jaunisse. Environ 5 % des personnes infectées
développent une lymphadénopathie et le taux de mortalité varie de 0,5 à 3 %. L’hépatite E
laisserait peu de séquelles permanentes tel que noté à la suite d’autres hépatites.  Il faut
cependant souligner que les femmes enceintes constituent le groupe le plus à risque de
développer une hépatite E fulminante qui peut entraîner la mortalité du foetus ou de la mère
(Koff, 1998).

En 1990, on a démontré que le virus de l’hépatite E humaine pouvait être transmis au porc,
lequel manifestait des symptômes cliniques (Balayan et coll., 1990). En 1997, on faisait état de la
découverte d’une souche du virus d’hépatite E porcin qui réagissait avec des anticorps humains
anti-HEV (Meng et coll., 1997). La forte prévalence de l’hépatite E chez les troupeaux de porcs
domestiques, notamment aux États-Unis, qui ne manifestent aucun signe clinique, la similitude
des séquences génomiques des souches porcines et humaines et la transmission
environnementale du virus font de cette infection une source potentielle de préoccupation pour la
santé publique (Meng et coll., 1998). Il est toutefois impossible d’avoir actuellement plus de
précision sur le niveau de risque puisque, jusqu’à présent, aucun cas d’hépatite E indigène n’a
été signalé au Canada (Comm. pers., R. Dion, Laboratoire de santé publique du Québec).

Les virus de l’Influenza

L’influenza humaine (grippe) est une maladie respiratoire aiguë hautement contagieuse qui est
provoquée par des orthomyxovirus de types A, B et C. L’infection peut être asymptomatique,
causer des problèmes respiratoires modérés accompagnés de frissons, de céphalées ou de
myalgies, ou entraîner une pneumonie qui dans les cas les plus graves peut être mortelle (Ziegler
et Cox, 1995). La grippe de type A est généralement plus débilitante, étant associée à une
augmentation de la mortalité et de la morbidité, notamment chez les personnes âgées; chez les
enfants, le syndrome de Reye et de Guillain-Barré sont des complications occasionnelles. Le
type B se caractérise par une infection de moindre gravité qui affecte surtout les enfants. Quant à
l’influenza de type C, elle peut être responsable de problèmes mineurs des voies respiratoires
supérieures chez les enfants et les jeunes adultes (Webster et coll., 1992; Ziegler et Cox, 1995).

Les grands types viraux (A, B ou C) sont déterminés par des antigènes de surface spécifiques et
invariables (Oxford et Schild, 1990). De plus, chez le type A, les antigènes externes exprimés par
les glycoprotéines de surface (hémagglutinine et neuraminidase) sont variables et déterminent
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l’existence de plusieurs sous-types (Manuguerra et Hannoun, 1997). L’hémagglutinine (H) est
responsable de l’adsorption du virus par les cellules alors que la neuraminidase (N) aurait un rôle
dans la maturation virale et pourrait favoriser la fluidisation du mucus des voies respiratoires
(Oxford et Schild, 1990).

Les sous-types de l’influenza A jouent un rôle majeur dans l’apparition d’épidémies ou de
pandémies parce qu’ils sont susceptibles de varier constamment. Ces nombreuses variations sont
dues au fait que les Orthomyxoviridae sont des virus à ARN monocaténaire, lesquels possèdent
un plus fort potentiel de mutation que les virus à ADN, par exemple. Un premier type de
variation, mineur, est appelé glissement antigénique (“drift”) qui résulte de changements d’un ou
deux acides aminés de l’un ou l’autre (ou les deux) antigènes de surface (H et N). Le glissement
ne modifie pas la nature du sous-type (par exemple, H1N1 ou H3N2) et n’implique pas de
pandémies ou d’épidémies graves. Un deuxième mécanisme de variation antigénique est plus
important car il implique un changement radical dans la séquence des nucléotides du génome et,
conséquemment, une modification importante dans la composition en acides aminés des
antigènes de surface H et N. Ce phénomène, appelé cassure antigénique (“shift”), est plutôt rare,
ne se produisant que tous les 10 à 30 ans, et provoque l’apparition de nouveaux sous-types de
virus contre lesquels les humains ne sont pas naturellement immunisés (Oxford et Schild, 1990).
La cassure antigénique modifie totalement la nature de l’hémagglutinine et de la neuraminidase
(qui peuvent passer, par exemple, de H1N1 à H2N2) et elle est responsable des pandémies ou des
graves épidémies (Manuguerra et Hannoun, 1997). L’apparition périodique de nouveaux sous-
types a été responsable des pandémies du 20e siècle: la grippe “espagnole” de 1918 (souche
H1N1) qui causa la mort de 20 millions de personnes; la grippe “asiatique” de 1957 (réapparition
de la souche H1N1); celle de Hong Kong en 1968 (H3N2); la grippe “russe” de 1977 (H2N2).
Les virus de type B et C n’ont jamais été impliqués dans les pandémies parce qu’ils ne subissent
pas de cassure antigénique (Oxford et Schild, 1990). Depuis 1977, seuls les sous-types H1N1 et
H3N2 circulent dans la population humaine; les éclosions localisées et sporadiques ainsi que les
épidémies annuelles de grippe notées depuis 1977 sont causées par des glissements antigéniques
chez ces sous-types (Brown et Alexander, 1998).

La sauvagine (canards et oies sauvages) est considérée comme le réservoir mondial des 15 sous-
types d’hémagglutinine du virus A susceptibles d’infecter les humains (Webster, 1998). Chez les
oiseaux, la transmission se fait par voie fécale-orale à cause de la contamination de l’eau dans
laquelle ils passent une partie de leur temps (Markwell et Shortridge, 1982). Ils sont toujours des
porteurs asymptomatiques et leurs fèces peuvent contenir jusqu’à 109 particules virales
infectieuses par gramme (Webster, 1997). On a par ailleurs noté que l’infectivité des fèces d’un
oiseau diminue avec sa maturation; ainsi, à l’âge de 70-80 jours, les fèces de canards
domestiques ne seraient plus infectieuses (Markwell et Shortridge, 1982).

La prévalence du virus A serait élevée chez la sauvagine canadienne, notamment chez les jeunes
oiseaux où elle atteint 20 % et serait maximale entre août et septembre (Webster, 1997). On a
aussi noté la présence du virus chez les oiseaux de mer, comme les goélands, chez qui la
prévalence peut atteindre 30 % à la fin du printemps (Webster et coll., 1992). Dans l’eau
contaminée, on a démontré la persistance de l’infectivité virale pendant 207 jours à 17 oC et
durant 102 jours à 28 oC (Stallknecht et coll., 1990a), démontrant ainsi un pouvoir infectieux
plus long à de basses températures (Brown et Alexander, 1998). Par ailleurs, on a noté que la
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survie virale diminue avec une augmentation de la salinité, indiquant ainsi une persistance plus
longue dans l’eau douce (Stallknecht et coll., 1990b). Les souches H5 et H7, désignées comme la
“peste aviaire” sont particulièrement virulentes car elles peuvent décimer des élevages entiers de
volailles (Webster et coll., 1992).

La genèse d’un nouveau sous-type de virus d’influenza A humain nécessite la transmission des
virus aviaires à l’homme, ce qui suppose des infections interspécifiques. Les souches virales de
la sauvagine peuvent être transmises aux volailles domestiques, constituant ainsi la première
étape du processus d’apparition de nouveaux virus (Sivanandan et coll., 1991). Puisque les
souches aviaires sont habituellement incapables d’infecter les humains, à cause d’une
incompatibilité des récepteurs cellulaires de la paroi trachéale, la transmission interspécifique
implique le porc comme autre hôte intermédiaire. Le porc se situe au cœur des événements qui
conduisent à l’émergence de nouvelles souches virales car il est le seul animal domestique dont
les cellules de la paroi trachéale ont des récepteurs pour des virus aviaires et humains. Ainsi, à
l’occasion d’une co-infection par des virus humain et aviaire, on peut assister à la formation
d’une souche virale hybride qui, par exemple, peut être “humaine” au dehors et “aviaire” au
dedans. Cette hybridation virale chez le porc est qualifiée de “réassortiment” qui,
occasionnellement, est responsable d’une cassure antigénique, entraînant la possibilité d’une
épidémie humaine (Manuguerra et Hannoun, 1997).

Dans certains cas, l’influenza A peut être considérée comme une zoonose, puisque 10 % des
personnes travaillant dans les porcheries ayant des anticorps contre les souches porcines, sans
toutefois manifester des symptômes cliniques d’infection (Schnurrenberger et coll., 1970). La
confirmation de la transmission zoonotique a été obtenue en 1976 suite à la contamination d’un
travailleur agricole ayant manifesté une symptomatologie grippale (Easterday, 1980). Quelques
années plus tard, plusieurs cas de maladies respiratoires humaines similaires à l’influenza et
provenant de souches porcines ont été enregistrés, certains ayant eu une issue fatale (Wenworth
et coll., 1994). En Europe, on a isolé un virus porcin H1N1 chez diverses personnes, dont un
enfant qui aurait été contaminé par des porcs, mais n’aurait jamais été en contact direct avec les
animaux (De Jong et coll., 1986). En 1994, au Pays-Bas, on a relaté l’infection de deux enfants
par des virus porcins provenant d’un réassortiment entre des virus porcins et aviaires (Class et
coll., 1994). On a également enregistré l’apparition de nouveaux sous-types pathogènes
spécifiques à la volaille domestique. En 1983, l’apparition d’une souche H5N2 en Pennsylvanie
a entraîné la destruction de 17 millions de poulets et de dindes alors qu’en 1994 une autre
souche, de la lignée nord-américaine H5N2, a gravement affecté la production aviaire au
Mexique (Webster, 1998).

Jusqu’en 1997, on croyait que les sous-types exclusivement aviaires (comme H5 et H7) ne
pouvaient pas infecter les humains. Toutefois, en 1997, on a isolé une souche H5N1 chez un
enfant de 3 ans vivant à Hong Kong et qui est décédé à la suite de diverses complications
pulmonaires. Cette souche, absente chez le porc, a toutefois été identifiée chez des poulets avec
lesquels l’enfant n’aurait pas eu de contact direct (Class et coll., 1998a). Quelques mois plus
tard, 17 cas d’infection par cette souche furent rapportés dans le même secteur, entraînant la mort
de cinq personnes (Class et coll., 1998b). Ces cas ont ravivé la crainte de l’apparition d’une
nouvelle pandémie d’influenza, ce qui a entraîné la destruction de dizaines de milliers de poulets
à titre préventif.
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La sauvagine étant porteuse de l’ensemble des sous-types de l’influenza A, il est théoriquement
possible qu’une nouvelle souche pathogène pour l’humain apparaisse n’importe où sur la
planète. La sauvagine qui migre deux fois par an au dessus du Canada est porteuse de plusieurs
sous-types et un contact avec des volailles domestiques lors d’une pause migratoire pourrait
favoriser la contamination interspécifique. On convient cependant que le passage de ces souches
à l’humain nécessite des conditions de vie particulières comme celles qui existent en Asie, soit
une grande promiscuité entre les animaux de ferme (volaille et porcs) et les humains, qui
explique par ailleurs que presque toutes les pandémies de grippes ont une origine asiatique
(Webster, 1998). Ces conditions ne sont pas celles que l’on connaît en Amérique du Nord, mais
la récente démonstration du passage d’une souche aviaire à l’humain sans réassortiment chez le
porc implique un niveau de risque accru. 

3.1.2.4 Les encéphalopathies spongiformes subaiguës transmissibles (ESST)

Bien que la transmission environnementale de l’encéphalopathie spongiforme à l’humain n’ait
jamais été établie, il est apparu intéressant au groupe de travail de discuter sommairement dans
ce document de cette problématique encore peu documentée.  

Sous le vocable encéphalopathies spongiformes subaiguës transmissibles (ESST), on regroupe
principalement quatre maladies humaines et deux affectant le bétail (moutons et bovins). Chez
l’humain, la plus connue est la maladie de Creutzfeldt-Jakob (MCJ), les autres étant le Kuru
(identifiée uniquement chez une tribu de Nouvelle-Guinée), la maladie de Gerstmann-Sträussler-
Scheinker et l’insomnie familiale fatale, ces deux dernières étant limitées à quelques lignées
familiales. Dans tous les cas, la période d’incubation est habituellement très longue, variant de
10 à 30 ans. En ce qui concerne les animaux, on reconnaît l’existence de l’encéphalopathie
spongiforme du mouton (“tremblante du mouton” ou “scrapie”) ainsi que celle de
l’encéphalopathie spongiforme bovine, mieux connue sous le nom de “maladie de la vache
folle”; cette dernière aurait un potentiel de transmission zoonotique entraînant un syndrome
similaire à la maladie de Creutzfeldt-Jacob (Van der Valk, 1998).

Il y a eu de nombreuses hypothèses sur l’agent causal de ces encéphalopathies, les recherches
ayant été axées vers l’identification d’une particule de nature virale jusqu’au début des années
1980. Toutefois, en 1982, le concept de protéine prion (“novel proteinaceous infectious
particles”) fut avancé. Les protéines prions sont des agents pathogènes qualifiés de non
conventionnels puisqu’ils sont dépourvus d’acide nucléique et incapable de se reproduire au sens
habituel du terme (Chastel, 1996). Malgré l’existence d’un certain consensus autour de
l’hypothèse prion, il n’y a pas encore de certitude absolue et les recherches se poursuivent pour
identifier d’autres agents pouvant contribuer au développement de ces maladies (Liemann et
Glockshuber, 1998).

La protéine prion (PrP) est une glycoprotéine de poids moléculaire de 27-30 kDaltons composée
de 55 acides aminés et associée aux membranes de plusieurs cellules, notamment les neurones,
dont la fonction exacte est encore inconnue (Asher, 1998). On a également identifié le gène
responsable de sa synthèse, nommé PRNP (Ridley et Baker, 1997). La protéine à conformation
normale est désignée PrPc alors que la forme anormale, ou “pathogène”, est appelé PrPSc. Cette
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dernière possède la même séquence en acides aminés, mais sa conformation est notablement
différente; de plus, elle résiste à l’hydrolyse par les protéases. Cette différence de conformation
serait responsable des propriétés de la PrPSc, notamment la formation de plaques amyloïdes dans
le cerveau. “L’infectivité” résulterait du fait que l’entrée de la forme PrPSc dans un organisme
induit le changement de toutes les protéines normales, PrPc, en PrPSc capable d’induire une
neurodégénérescence (Laplanche et coll., 1995). Bien que toutes les protéines prions aient une
grande similarité de structure primaire (composition en acides aminés), de petites différences
expliquent l’existence d’une barrière interspécifique; c’est pourquoi la tremblante du mouton n’a
jamais été transmise aux humains. Par contre, la situation serait différente dans le cas de
l’encéphalopathie spongiforme bovine que l’on croit pouvoir franchir cette barrière (D’Halewyn,
1997; Van der Valk, 1998).

La maladie de Creutzfeldt-Jakob (MCJ), identifiée en 1920-21, est une panencéphalite subaiguë
spongiforme qui se manifeste surtout chez des personnes de plus de 60 ans. Elle se manifeste par
une démence progressive (perte de mémoire, aphasie, confusion, changements
comportementaux) et des troubles neurologiques (myoclonie, incoordination, démarche
saccadée); on note également un électroencéphalogramme (EEG) typique. Le pronostic est
toujours mauvais, le taux de mortalité étant de 100 %; le décès survient habituellement dans les
six mois qui suivent la première manifestation des signes cliniques (D’Halewyn, 1997). 

En 1996, au Royaume-Uni, on annonçait la découverte d’une nouvelle variante de la MCJ, la
nvMCJ. Moins d’une trentaine de cas de nvMCJ ont été identifiés, un seul à l’extérieur du
Royaume-Uni. Cette forme de la maladie fait apparaître les symptômes habituels de la MCJ,
mais elle se distingue par le fait que les personnes atteintes sont jeunes (entre 16 et 52 ans), par
une absence du tracé caractéristique de l’EEG et la présence de troubles psychiatriques précoces.
Par ailleurs, la durée de la maladie est plus longue, le décès survenant 14 mois après l’apparition
des signes cliniques, comparativement à moins de 6 mois dans le cas de la MCJ classique
(Pattison, 1998; Santé Canada, 1999a). L’inquiétude au sujet de la nvMCJ est lié au fait qu’elle
pourrait résulter de l’action de la PrPSc associée à l’encéphalopathie spongiforme bovine
transmise chez l’humain (Hope, 1998; Pattison, 1998).

L’incidence mondiale de la MCJ est remarquablement constante, peu importe le pays, se situant
à environ 0,5-1,0 affectant habituellement des personnes de plus de 55 ans (Hope, 1998). Au
Canada, entre 1979 et 1996, 421 décès attribuables à la MCJ (entre 14 et 34 par an) ont été
enregistrés (Santé Canada, 1999b); 85 % des personnes atteintes avait plus de 60 ans, et 50 %
avait entre 60 et 69 ans (Stratton et coll., 1997). On sait que la maladie peut être d’origine
héréditaire ou infectieuse. Entre 10 et 15 % des cas seraient liés à la transmission héréditaire
d’un gène défectueux, les autres cas étant dus à une transmission d’origine infectieuse dont
moins de 5 % d’origine iatrogène (surtout consécutif à une transplantation cornéenne ou de la
dure-mère) ou nosocomiale (causé par une désinfection inadéquate de certains instruments
chirurgicaux); entre 80 et 85 % des cas, qualifiés de sporadiques ou spontanés, sont donc acquis
sans que la cause soit connue (D’Halewyn, 1997; Santé Canada, 1999a).

La tremblante du mouton est connue depuis 1732 en Grande-Bretagne et affecte surtout les
animaux âgés de deux à quatre ans. Elle se manifeste par une désorientation, une hypersensibilité
aux sons et au toucher, des abrasions de la peau et une tendance à se mordre les pattes; le
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pronostic est invariablement la mort. La maladie frappe en moyenne les animaux âgés de deux à
quatre ans et elle a été diagnostiquée dans de très nombreux troupeaux partout sur la planète.
L’incidence moyenne est relativement élevée dans plusieurs pays, soit de 1 à 2 % du cheptel.
Chez le mouton, la transmission, qui se fait surtout par le biais des liquides et tissus placentaires,
peut être verticale ou horizontale; la maladie peut donc être transmise aux rejetons, mais
également à d’autres animaux qui sont présents dans l’environnement immédiat (Hope, 1998).
La tremblante n’est toutefois pas transmise aux humains (Fishbein, 1998). À cause des lourdes
pertes qui peuvent résulter de la présence de la maladie au sein d’un troupeau, la tremblante du
mouton est une maladie à déclaration obligatoire au Canada depuis 1945 (ACIA, 1998).
Mentionnons qu’au Québec, en 1997 et 1998, la tremblante du mouton a été diagnostiquée dans
14 troupeaux et 4 800 sujets ont été abattus à titre préventif (Communiqué du MAPAQ du 28
février 1998).

L’encéphalopathie spongiforme bovine (ESB) a été identifiée pour la première fois en 1986 au
Royaume-Uni et, dès 1988, une importante épidémie a fait son apparition; en 1997, plus de 170
000 cas avaient été rapportés au sein du troupeau de bovins de ce pays. Toutefois, le nombre
annuel de cas déclarés est en forte régression, ayant passé de près de 37 000 en 1992 à un peu
plus de 4 000 en 1997. Il a été mis en évidence que la source d’infection était la présence de
farines d’os et de viande utilisées dans la préparation d’aliments pour le bétail (Pattison, 1998).
La maladie provoque une dégénérescence progressive du système nerveux central, causant des
incoordinations de mouvements ou de posture des membres antérieurs. À l’instar des
manifestations ovines, on note une hypersensibilité aux sons ainsi qu’au toucher et la mort est le
seul pronostic (Hope, 1998).

Chez les humains, la transmission non héréditaire des encéphalopathies spongiformes se fait
surtout de manière intraspécifique, bien que le cas de la maladie de la vache folle ait mis en
évidence la possibilité d’une transmission interspécifique. En ce qui concerne la première
possibilité, la transmission iatrogénique est un mode qui a été constaté pour la première fois en
1974. Le cumul des observations démontre que les tissus du système nerveux central et
ophtalmique sont particulièrement infectieux; les greffes de la cornée et de la dure-mère
cadavérique constituent des actes chirurgicaux à risque de contamination iatrogénique de même
que l’emploi d’instruments chirurgicaux mal désinfectés. Les malades traités ne sont pas les
seuls personnes à risque car une quarantaine de cas de MCJ ont été rapportés chez des
neurochirurgiens, des pathologistes et des techniciens de laboratoire; il n’est toutefois pas
toujours possible de faire un lien direct de cause à effet. Par ailleurs, on a relaté quelques cas de
contamination qui pourraient être attribuables à l’injection d’extraits hypophysaires (hormone de
croissance et gonadotropine humaine). Quant au risque de transmission de la MCJ par le sang,
elle est théorique, aucune éclosion de la maladie n’ayant été notée chez les hémophiles ou les
utilisateurs de drogues injectables. Toutefois, compte tenu du risque théorique, Santé Canada
considère qu’il est prudent de retirer du marché les produits sanguins associés à un donneur
atteint de la MCJ. La transmission de la MCJ par d’autres tissus ou par la voie digestive n’a pas
été constatée ; cependant, la transmission du Kuru se ferait cependant essentiellement par la voie
digestive dans le contexte d’un rituel funéraire qui consistait à ingérer les cerveaux de personnes
décédées (Asher, 1998; D’Halewyn, 1997; Hope, 1998; MSSS, 1998; Van der Valk, 1998).
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La transmission interspécifique est un sujet encore chaudement débattu. Tel que spécifié
précédemment, l’identification d’une nouvelle variante de la MCJ (nvMCJ), qui serait liée à la
maladie de la vache folle, a suscité de l’inquiétude. On sait toutefois que les propriétaires de
troupeaux atteints par l’encéphalopathie spongiforme bovine n’ont pas une indicence plus élevée
de la MCJ et, de plus, on n’a jamais pu mettre en évidence la protéine prion dans le muscle ou le
lait des bovins. Cela confirme que la transmission par voie alimentaire est beaucoup moins
probable que celle qui implique un contact direct avec des tissus cérébraux (D’Halewyn, 1997).
On considère cependant que la transmission par voie alimentaire serait impliquée dans
l’apparition de la nvMCJ dans le contexte de la consommation de tissus contenant de fortes
concentrations de protéines prions (tissus du système nerveux et cérébraux) (Ernst et Race, 1993;
Pattison, 1998).

Les protéines prions sont exceptionnellement résistantes à de nombreuses techniques de
désinfection. Ainsi, l’hypochlorite de sodium (eau de javel) à 2,5 %, le formaldéhyde (10 %),
l’oxyde d’éthylène (88 %) et la chaleur sèche (160 oC) sont totalement ou partiellement
inefficaces même après plusieurs jours de contact dans certains cas. De même la stérilisation à
l’autoclave à une température de 121 oC avec une durée de 15 minutes ne peut pas détruire
entièrement les protéines prions. Selon l’association américaine des neurologistes, il n’existe que
deux méthodes de destruction totale des prions: la stérilisation à l’autoclave durant 60 minutes à
132 oC et l’immersion complète dans une solution d’hydroxyde de sodium (1N) durant une heure
à 20-22 oC (D’Halewyn, 1997; McGreevy-Steelman, 1994). D’autres ont cependant suggéré un
temps de résidence de 90 minutes à 132 oC, l’immersion dans une solution commerciale
phénolique (LpH) à 0,9 % durant 16 heures (Ernst et Race, 1993) ou dans une solution
d’hypochlorite de sodium à 5,25 % (Asher, 1998).

En conclusion, selon les données scientifiques connues, le risque de transmission
environnementale des protéines prions “pathogènes” semble extrêmement faible. On ne peut
cependant pas éliminer tout risque, compte tenu du fait que l’on ignore le mode de transmission
de l’encéphalopathie spongiforme bovine qui serait à l’origine de la nvMCJ humaine. Par
ailleurs, l’extrême résistance des protéines prions suggère que les agents infectieux pourraient
avoir une persistance environnementale exceptionnelle, comparable à celle des spores bactériens.
On considère cependant que l’encéphalite spongiforme bovine ne représente pas un problème au
Canada en raison de l’interdiction de l’importation de ruminants ou de farine d’os et de viande
provenant de pays où la maladie est endémique (MSSS, 1998).
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Tableau 13: Principaux aspects caractérisant les maladies infectieuses susceptibles d’être
transmises à l’homme par voie environnementale   (partie 1)*

Agents infectieux
(Maladie)

Manifestation de
l’infection chez les
humains

Groupes à risque Dose minimale
Infectante (nb de cel-
lules microbiennes)
�

Réservoirs agricoles
reconnus: r ;
probables: p

Mode de transmis-
sion reconnu : r ;
probable : p
Vecteur potentiel :vp

Campylobacter jejuni
ou Campylobacter
 coli
(campylobactériose)

- asymptomatique
- gastro-entérite; plus
rarement colite ulcé-
rative et septicémie

enfants (développe-
ment possible du syn-
drome de Guillain -
Barré)

500 � r: bovin, ovin, vo-
laille, porcin

r : alimentaire
p : ingestion ou con-
tact avec eau conta-
mnée
vp : mouche

Coxiella burnetii
(Fièvre Q)

- asymptomatique
- céphalées, fièvre,
sudation et myalgies
- complications: pneu
monie et endocardite

-travailleurs agricoles
- personnes habitant
les régions à forte
concentration ovine

moins de 10 � r: ovin, caprin, bovins - presque exclusive-
ment par inhalation;
en milieu agricole sur-
tout lors de la mise
bas
vp = tique, mouche

Escherichia coli
O157: H7

- surtout la colite hé-
morragique
- gastro-entérite

- enfants
(complication sous
forme d’insuffi-
sance rénale)
- personnes âgées

environ 1000 � r: bovin
p: ovin

- alimentaire;
- contact avec de l’eau
contaminée
vp = drosophile

Leptospira
interrogans
Sérotype Pomona
(Leptospirose)

- bénigne: céphalées,
myalgies et fièvre;
-virulente (maladie de
Weil): anémie hémo-
lytique, myocardite et
décès possible

- personnel agricole et
vétérinaire ;
- personnes en contact
avec eau contaminée

N.D. r: bovin, porc
p: ovin, caprin

p : ingestion d’eau
contaminée
r : pénétration par la
conjonctive ou par
blessure cutanée

Listeria
monocytogenes
(Listériose)

-habituellement
asymptomatique;
- gastro-entérite;
-septicémie, ménin
gite et décès possibles

- femmes enceintes
- nouveau-nés (mé-
ningite néonatale)
- immunodéprimés

N.D. r: ensemble du chep-
tel agricole, surtout
ovin

r : alimentaire (lait,
fromages au lait cru,
viandes et certains
légumes)

Salmonella enterica
(ou choleraesuis)
sérotypes Thyphimu-
rium et Enteritidis
(Salmonellose)

gastro-entérite:
douleurs abdominales,
céphalées, diarrhées et
fièvre peu élevée

surtout enfants de
moins de 10 ans

N.D. r: ensemble du cheptel
agricole

r : alimentaire (œufs,
viande, lait non
pasteurisé) ;
- contact direct avec
les animaux ou leurs
excrétions.

Yersinia
enterocolitica
(Yersiniose)

- entérite aiguë ou
pseudo-appendicite;
 - séquelles post-
infectieuses possibles

- enfants 
- adolescents

au moins 109 � r: porcin r : alimentaire (viande
de porc et produits
laitiers)

Cryptosporidium
parvum
(Cryptosporidiose)

gastro-entérite avec
diarrhée,
vomissement, fièvre
et fatigue

immunodéprimés
(diarrhée persistante,
complications
respiratoires possibles

30 oocystes r: bovin
p: porcin

r : ingestion d’eau
contaminée

Giardia lamblia
(Giardiase)

gastro-entérite avec
perte de poids possi-
ble; atteinte chronique
dans certains cas

- jeunes enfants;
- jeunes mères ;
- personnel des garde-
ries

entre 10 et 100
kystes

r: bovin et ovin
(surtout juvéniles)
p: porcin

r : ingestion d’eau
contaminée
p : contact direct avec
animaux et humains
infectés

Virus Influenza Grippe - enfants (complica-
tions: syndromes de
Guillain-Barré et de
Reye)
- personnes âgées

N.A. r: porcin, volaille,
canards sauvages et
goélands

r : contact ou promis-
cuité avec humains et
animaux infectés

Virus hépatite E Hépatite avec habi-
Tuellement peu de
Séquelles
permanentes

personnes de 15 à
40 ans

N.A. r: porcin r : ingestion d’eau
contaminée;
p : contact avec ani-
maux infectés

N.D. = Non déterminé
N.A. = Non applicable
* : Les données synthétiques de ce tableau ne résument qu’une partie de l’information. Il est suggéré de se reporter au texte pour une meilleure

interprétation.
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TABLEAU 13 (SUITE): PRINCIPAUX ASPECTS CARACTÉRISANT LES MALADIES 
INFECTIEUSES SUSCEPTIBLES D’ÊTRE TRANSMISES À L’HOMME 
PAR VOIE ENVIRONNEMENTALE (partie 2)*

Agents infectieux
(Maladie)

Prévalence humaine
et/ou animale

Incidence humaine Persistence
environnementale

Sensibilité aux
traitements de 
l’eau

Autres remarques

Campylobacter jejuni
ou Campylobacter coli
(Campylobactériose)

- 80 à 100 % dans les
déjections de volail-
les

- 25 à 400/100 000
en Am. du Nord,
- plus élevée en
milieu rural

- survit à 4 oC; pas de
multiplication sous
25 oC ; se reproduit
jusqu’à 40 oC

- inhibé par 0,2 mg/L
de Cl (15 sec), 5 mg/
L de NaOCl (5 min)
et 10 mg/l iode

- campylobactériose:
nombre de cas
déclaré en constante
augmentation

Coxiella burnetii
(Fièvre Q)

- séroprévalence
humaine de 15 à
35 % dans certains
pays européens ;
- 8% ovins et 7%
bovins (Québec)

- 0,09/100 000
(Québec) ;
0,97/100 000
dans certaines
régions rurales

- survit bien aux
conditions environ-
nementales normales
- plusieurs semaines
sur/dans le corps
des mouches

N.D. - importante sous-
déclaration du nom-
bre de cas

Escherichia coli
0157:H7

prévalence
n’excédant pas 4%
dans la viande (bœuf,
porc ou volaille)

4,1/100 000 (Québec
et Canada)

survit plusieurs se-
maines dans le fu-
mier; survit à pH
4,0 pendant 1 mois

- inhibé par 1,1 mg/L
de Cl (45 sec)

- cas confirmés d’in-
fection environne-
mentale: ingestion
d’eau et baignade

Leptospira interrogans
sérotype Pomona
(Leptospirose)

- séroprévalence hu-
maine de 8 % au
Québec;
- entre 8 et 15 % des
bovins laitiers
seraient porteurs

0,05/100 000 aux
États-Unis; même
ordre de grandeur au
Québec

la survie peut être de
quelques semaines
dans le fumier et
plusieurs mois dans
le sol

N.D. portrait épidémio-
logique difficile à
tracer

Listeria
monocytogenes
(Listériose)

- de l’ordre de 2 à 6%
dans la population;
- jusqu’à 30% chez
les travailleurs d’abat
toirs

0,18/100 000 au 
Canada

- peut survivre plu-
sieurs mois dans
l’eau et le sol ;
- supporte 12% NaCl
et survit à 4 oC

N.D. - bactérie ubiquiste
retrouvée partout
dans l’environnement

Salmonella enterica (ou
cholereasuis) sérotypes
Typhimurium et
Enteritidis
(Salmonellose)

- 10% dans les fèces
des bovins ;
- 26% dans le lisier
de porc

- 21/100 000 (Qué-
bec) ; 
- peut atteindre 60/
100 000 chez enfants
de moins de 10 ans

- peut survivre entre
40 et 210 jours dans
le fumier ou le lisier

- sérot. Typhimurium
sensible à l’ozonation
de l’eau

- incidence élevée, 2e

rang après la campy-
lobactériose ; 
- développe aisément
une résistance aux
antibiotiques

Yersinia enterocolitica
(Yersiniose)

peut atteindre 100%
dans certains trou-
peaux de porcs

- environ 5/100 000;
- 200/100 000 chez
jeunes enfants

survit à 1 oC, aux pH
très basiques et tolère
6% de NaCl

relativement sensi-
ble au chlore: 45 se-
condes à 0,2 mg/L Cl

- nombre de cas a
considérablement
augmenté depuis le
début des années
1970

Cryptosporidium
parvum
(Cryptosporidiose)

séroprévalence hu-
maine de 25 à 35%
(Am. du Nord)

1 à 20% des cas de
malaises gastro-intes-
tinaux

très persistant : oo-
cystes résistent à la
congélation; chauf-
fage à 72oC néces-
saire (1 min)

très résistant à la
chloration; nécessite
80 mg/L de Cl
pendant 2 heures

- considérée comme
une infection en
émergence au Qué-
bec

Giardia lamblia
(Giardiase)

- 2 à 7% (humains en
pays industrialisés)
- 38% chez mouton
- 29% chez bovin
- 9% chez porc

- 2 à 45/100 000 aux
États-Unis
- 10,4/100 000 au
Québec (surveillance
passive)

infectivité conservée
pendant plusieurs
semaines dans les
eaux de surface

très résistant à la
chloration; à 2 mg/L
de Cl, la survie des
kystes varie de 60 à
120 minutes selon la
To et le pH

- présence importante
observée dans les
eaux d’approvision-
nement ;
- caractère zoono-
tique difficile à met-
tre en évidence

Virus Influenza 20 à 30% chez
sauvagine et goé-
lands

N.D. infectivité conservée
pendant plusieurs
mois dans eau de
surface

N.D. possibilité d’émer-
gence de nouvelles
souches aviaires et
porcines

Virus hépatite E - inférieure à 0,5%
chez humains (États-
Unis)
- élevée chez porcs

N.D. N.D. N.D. - forte prévalence
chez les troupeaux de
porcs domestiques

N.D. = Non déterminé
* : Les données synthétiques de ce tableau ne résument qu’une partie de l’information. Il est suggéré de se reporter au texte pour une meilleure

interprétation.
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3.1.3 Les risques liés à l’exposition aux microcystines (cyanobactéries)

Au chapitre 2, nous avions mentionné qu’un examen de la composition du phytoplancton dans
certains secteurs du Québec avait révélé la présence de nombreuses espèces de cyanobactéries,
dont certaines étaient susceptibles de produire des toxines.  Or, des problèmes de santé
potentiellement reliés au simple contact d’eau contaminée par des toxines de cyanobactéries ont
été occasionnellement rapportés (Carmichael et coll., 1985 ; Carmichael et Falconer, 1993).  Les
symptômes observés prennent la forme d’irritations cutanées et oculaires, de maux de gorge ainsi
que de réponses allergiques (Ressom et coll., 1994).

En ce qui concerne la consommation d’eau contaminée par des microcystines, des cas probables
d’intoxication humaine ont été rapportés, surtout suite à l’utilisation d’algicides, qui ont pour
effet de détruire les fleurs d’eau, libérant ainsi les toxines (Ressom et coll., 1994 ; Carmichael et
coll., 1990 ; Falconer 1989).  Ainsi, par exemple, l’eau potable de la ville de Winnipeg fut
contaminée en 1993 par la microcystine-LR (MC-LR) à une concentration variant entre 0,4 et
0,55 µg/L, contamination consécutive à la destruction d’une fleur d’eau de cyanobactéries avec
un algicide (Santé Canada, 1998).  Dans la plupart des cas, on ne possède toutefois que des
preuves circonstancielles des effets de ces toxines.  Des lésions hépatiques ont cependant été
observées chez des personnes ayant consommé de l’eau potable provenant d’un milieu dans
lequel il y avait des fleurs d’eau de Microcystis sp. (Falconer, 1996).  Au Brésil, des cas de
mortalité humaine ont été rapportés suite à la contamination de l’eau utilisée pour l’hémodialyse.
Au total, 101 des 124 patients ont développé un insuffisance hépatique aiguë et 50 en sont
décédés.  Des mycrocystines ont été détectées dans la source d’alimentation en eau ainsi que
dans le tissu hépatique des victimes (Jochimsen et coll., 1998).  

Concernant les effets cancérigènes, les microcystines pourraient agir à titre d’initiateurs, mais
c’est surtout leur rôle de promoteur qui est reconnu (Lambert et coll., 1994).  Des essais
effectués par Nishiwaki-Matsushima et coll. (1992) ont mis en évidence un effet de promotion de
tumeurs cancéreuses, à une concentration de 10 µg/kg (MC-LR), administrée 3 à 5 fois par
semaine, chez des rats préalablement sensibilisés avec du diéthylnitrosamine (DEN)19.  Selon les
auteurs, les microcystines seraient les plus puissants agents promoteurs de tumeurs du foie
connus à ce jour.  Des essais effectués avec des lymphocytes humains indiquent un effet
clastogène possible à cause de l’observation de certaines “cassures” de chromosomes (Repavich
et coll., 1990).  Les données disponibles ont amené Santé Canada à classer la microcystine-LR
dans le groupe IIIB des substances possiblement cancérigènes, groupe qui comprend des
substances pour lesquelles les connaissances scientifiques sont inadéquates chez les humains et
limitées chez les animaux.  Santé Canada a fixé une concentration maximale admissible (CMA)
de 1,5 µg/L dans l’eau potable (Santé Canada, 1998).

La présence de toxines cyanobactériennes dans l’eau brute d’approvisionnement pourrait
représenter un risque non négligeable pour la santé publique.  La consommation à long terme de
faibles quantités de MC-LR pourrait contribuer au développement de problèmes hépatiques
chroniques ou un risque de tumeurs (Falconer, 1991 ; Falconer et coll., 1988).  Le risque est
                                                
19 Le DEN est un produit qui est utilisé afin de mesurer la capacité de promotion de cancers par certaines substances. Une

substance possédant cette capacité n’induit pas un cancer, elle favorise plutôt son développement.
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d’autant plus présent que les traitements conventionnels de l’eau potable, incluant la floculation
par l’alun et la filtration sur sable, sont inefficaces pour l’enlèvement de la MC-LR (Hoffman,
1976; Himberg et coll., 1989).  Les traitements qui se sont révélés efficaces sont l’ozonation et
l’utilisation du charbon activé (Falconer et coll., 1988; Himberg et coll., 1989; Lambert et coll.,
1994).  Une chloration intense est également efficace, bien que dans ce type de traitement, on
doive tenir compte de la formation possible de trihalométhanes (Tsuji et coll., 1997).

Des cyanobactéries ont déjà été observées dans des secteurs pollués des eaux du sud québécois.
Le ministère de l’Environnement a procédé à un échantillonnnage de plusieurs plans d’eau du
Québec au cours de l’été 1999.  L’analyse des données permettra d’obtenir un portrait plus étoffé
de la présence potentielle de cyanobactéries toxiques au Québec. 

3.1.4 Les risques reliés aux activités de contact avec l’eau du milieu naturel

La qualité de l'eau utilisée à des fins récréatives est fortement tributaire de la nature des activités
ayant cours en amont ou à proximité.  Évidemment, la concentration et la nature des micro-
organismes présents dans les eaux récréatives peuvent être influencées par divers facteurs dont
les rejets d’eau usées non-traitées, les débordements d’égouts ou de bassins, le ruissellement des
déjections provenant des élevages agricoles, la présence d’oiseaux aquatiques, etc. 

Les principaux problèmes de santé pouvant résulter de la baignade en milieu naturel sont
associés à la présence de divers micro-organismes pathogènes dans l’eau, appartenant
principalement aux genres bactériens Pseudomonas, Staphylococcus, Salmonella, Aeromonas,
Campylobacter et Legionella ainsi qu’à plusieurs types de virus et de protozoaires (Santé et bien-
être social Canada, 1992).  On leur associe principalement des dermatites, des pathologies
gastro-intestinales et des affections aux yeux et aux oreilles.  Les enfants en bas âge semblent
être le groupe le plus à risque puisqu’ils se baignent plus longtemps dans des endroits peu
profonds où l’eau stagne.  Ils avalent plus d’eau et sont plus sensibles à l’infection que les
adultes (Dewailly, 1990).  

Quelques études ont été réalisées au cours des dernières années sur les risques à la santé
potentiellement reliés à la baignade ou aux activités de contact en milieu naturel.  Ainsi, dans le
cadre d’un projet pilote réalisé en 1995 sur 20 plages en eau douce situées en bordure du Saint-
Laurent, 6 % (5/89) des baigneurs interrogés ont répondu avoir éprouvé des problèmes de santé
au cours des 10 jours ayant suivi leur contact avec l’eau (LaRue et coll., 1996).

Au printemps 1997, une évaluation des risques à la santé a été effectuée dans le cadre d’un
événement impliquant des descentes de rivière.  Les résultats ont démontré une relation
statistiquement positive entre l’incidence de diarrhée et le nombre de descentes.  Des éruptions
cutanées ont également été notées chez environ 8 % des personnes qui portaient une combinaison
isothermique non étanche alors qu’aucune de celles qui portaient une combinaison étanche n’a
souffert de ces symptômes.  Les résultats d’analyses de l’eau démontraient un dépassement de la
recommandation canadienne (200 coliformes fécaux par 100 ml d’eau) pour les eaux douces
utilisées à des fins récréatives autant avant l’événement que le jour suivant (SLV2000, 1998 ;
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Kosatsky et Pitre, 1998).  Il est à remarquer que cette recommandation est fréquemment dépassée
dans les secteurs à fortes activités agricoles (Delisle et coll., 1997;1998; Bédard et coll., 19979).

3.1.5 La résistance microbienne associée à l’utilisation d’antibiotiques en agriculture 

Dans le cadre des activités liées à la production animale intensive, d’importantes quantités
d’antibiotiques sont administrées aux animaux dans le but de renforcer la résistance aux
infections et d’accélérer la croissance.  En Amérique du Nord, par exemple, près de la moitié de
toutes les utilisations d’antibiotique se font en agriculture (Allison, 1998).  Or, cette pratique
serait propice à l’émergence de la résistance parmi les populations bactériennes agricoles
lesquelles pourraient ensuite être transmises aux humains (Khachatourians, 1998). Le
phénomène de résistance aux antibiotiques semble progressivement à la hausse (Laverdière,
1999).  L’émergence d’une souche mutante de Salmonella enterica  (sérovar Typhimurium
DT104) en est un exemple (Higgins, 1999).  Récemment, des chercheurs ont démontré pour la
première fois que des microbes résistants chez les animaux pouvaient causer la mort d’êtres
humains (Molbak et coll., 1999).  On estime que la quantité annuelle d’antibiotiques utilisée chez
les animaux est de 100 à 1 000 fois plus élevée que l’utilisation humaine (Feinmen, 1998 ; Witte,
1998).  

3.2 LES PROBLÈMES D’ORIGINE CHIMIQUE

Les activités de production animale contribuent de façon parfois significative à l’apport de
certaines substances chimiques dans les eaux de surface et souterraines.  En certains endroits,
cette contamination est susceptible de se retrouver dans l’eau utilisée pour la consommation.  La
contamination chimique de l’eau de consommation par les activités de production animale peut
se faire de façon directe (ex. contamination des eaux souterraines par infiltration des nitrates) ou
indirecte (ex. formation de sous-produits de chloration due à une présence en excès de matière
organique).  La présence de ces contaminants dans l’eau potable entraîne des risques à la santé
spécifiques au type de contaminant considéré. 

3.2.1 Les risques de cancers

� Les sous-produits de la chloration
 
 Certaines activités anthropiques, dont les activités de production animale, sont susceptibles
d’entraîner un apport considérable de matières organiques dans les eaux de surface.  Lorsque
cette eau est traitée pour la consommation, la réaction du chlore avec la matière organique en
excès entraîne la formation de sous-produits de la chloration.  Parmi ceux-ci, les trihalométhanes
(ex. chloroforme) sont de loin les plus fréquemment rencontrés, suivis des acides haloacétiques
(ex. acide dichloroacétique et trichloroacétique).
 
 Or, des observations faites chez les animaux de laboratoire montrent que l’exposition à des
niveaux élevés de sous-produits de la chloration induit le cancer.  Considéré de façon isolée
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toutefois, aucun des sous-produits ayant fait l’objet d’études toxicologiques n’a été reconnu
cancérigène aux concentrations auxquelles sont exposées les humains.  Par ailleurs, l’exposition
aux sous-produits du chlore est le plus souvent associé au cancer du foie chez l’animal tandis
qu’il est associé la plus fréquemment au cancer de la vessie chez l’humain, ce qui laisse supposer
que les preuves d’effet cancérigène diffèrent selon qu’il s’agisse d’études toxicologiques ou
épidémiologiques (Mills et coll., 1998). 
 
 Quoiqu’il en soit, depuis une vingtaine d’années, un nombre important de travaux de recherche
en épidémiologie ont porté sur des associations possibles entre les sous-produits de la chloration
de l’eau et le cancer.  Les cancers de la vessie, du côlon et du rectum ont été ceux les plus
souvent associés à l’eau chlorée.  L’évidence la plus solide concerne toutefois le cancer de la
vessie (Cantor, 1997; Levallois, 1995; Neutra et Ostro, 1992).  Une méta-analyse visant à évaluer
les études menées avant 1991 sur la relation entre la chloration de l’eau potable et les tumeurs
malignes a été réalisée par Morris et coll. (1992).  Les auteurs ont trouvé que l’exposition à l’eau
de surface chlorée était associée à une hausse statistiquement significative du risque relatif de
cancers de la vessie (RR=1,20) et du rectum (RR=1,34).  Plusieurs de ces études comportaient
toutefois de nombreuses lacunes.  Par la suite, d’autres études ont offert des résultats plus
concluants puisqu’elles ont été construites à partir de données d’exposition plus exactes, tenant
également compte d’un plus grand nombre de facteurs confondants potentiels.  
 
 Parmi les études portant sur l’association entre l’exposition aux trihalométhanes (THM) et le
cancer de la vessie, certaines ont démontré des résultats statistiquement significatifs.  King et
Marret (1996) ont effectué une étude cas-témoin pour évaluer le problème des sous-produits du
chlore en Ontario.  Leurs résultats indiquent que les personnes exposées à des eaux de surface
chlorées pendant au moins 35 ans présentaient un risque accru de cancer de la vessie, par rapport
à celles qui avaient été exposées pendant moins de 10 ans (RR = 1,61 à 50 �g/L de THM ou plus
pendant au moins 35 ans).  Les auteurs ont conclu que le risque de cancer de la vessie augmente
tant avec la durée de l’exposition aux sous-produits de la chloration qu’avec leur concentration.
Au Colorado, McGeehin et coll. (1993) ont mené une étude cas-témoins sur le cancer de la
vessie et les méthodes de désinfection et ont observé que l’exposition à long terme à une eau de
surface chlorée augmentait le risque relatif de cancer de la vessie d’un facteur de 1,8.  Les études
de Cantor et coll. (1998) et de Freedman et coll. (1997) font ressortir, quant à elles, que le risque
de cancer de la vessie est environ deux fois plus élevé pour les fumeurs ou ex-fumeurs exposés
durant une longue période aux sous-produits de la chloration que pour les fumeurs n’ayant pas
été exposés à l’eau chlorée.  
 
 Par ailleurs, après avoir comparé neuf études réalisées entre 1978 et 1998 évaluant le risque de
cancer du côlon associé à l’exposition aux sous-produits de la chloration, Mills et coll. (1998)
concluent que les données relatives à l’augmentation du risque de cancer du côlon ne sont pas
concluantes.  De même, l’évaluation de huit études réalisées entre 1978 et 1998 portant sur le
risque de cancer du rectum en lien avec l’exposition aux sous-produits de la chloration ne s’est
pas avérée concluante bien que dans ce cas-ci, les preuves soient quelque peu plus concluantes
que pour le cancer du côlon.
 
 Récemment, un groupe d’experts réuni par Santé Canada a cherché à obtenir un consensus sur le
niveau de risque de cancer associé aux sous-produits de la chloration.  Celui-ci a conclut qu’il est
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possible (60 % des participants), voire probable (40 %) que les sous-produits de la chloration
présentent un risque notable de cancer, en particulier de cancer de la vessie.  Selon ce groupe, ce
risque constitue un problème de santé publique d’importance moyenne.
 
 Un certain nombre de réseaux de distribution d’eau potable éprouve à l’heure actuelle des
difficultés à respecter la recommandation canadienne pour les trihalométhanes de 100 �g/L
(moyenne annuelle) (Tremblay, 1999).  Toutefois, l’origine de la matière organique retrouvée en
excès dans l’eau puisée demeure difficile à préciser à ce jour.
 
� Les composés N-nitrosés
 
 Bien que les nitrates et les nitrites ne soient pas cancérigènes en soi, il est prouvé que les nitrites
réagissent, en milieu acide (et particulièrement dans l’estomac), avec des amines secondaires et
d’autres substrats aminés présents dans les aliments pour former des composés N-nitrosés.
Certains de ces composés se sont avérés être de puissants cancérigènes chez l’animal (Chow et
coll., 1980). 
 
 Bien que la principale source de nitrates provienne des aliments, plusieurs enquêtes
épidémiologiques ont établi une forte corrélation entre l’exposition aux nitrates dans les eaux de
boisson et l’incidence de cancer gastrique (Leclerc et coll., 1991 ; Gilli et coll., 1984; Jensen,
1982; Armijo et coll., 1981), mais d’autres ont rapporté des résultats opposés (Radmacher et
coll.,1992 ; Van Loon et coll., 1997).  L’étude de Morales Suarez-Varela et coll. (1995), portant
sur la relation entre différents niveaux d’exposition aux nitrates dans l’eau potable et la mortalité
par cancer, a montré que les taux de mortalité dû au cancer de l’estomac et de la prostate
augmentent avec les niveaux d’exposition aux nitrates.  En 1993, ces mêmes auteurs observaient
un risque accru du cancer de la vessie associé avec la consommation d’eau dépassant 50 mg/L de
nitrates. 
 
 Plusieurs études récentes se sont penchées sur la relation entre le lymphome non-hodgkinien et
les concentrations de nitrates dans l’eau potable.  Au Nébraska, Ward et coll. (1996), dans une
étude tenant compte de l’exposition individuelle (alimentation, vitamine C, qualité de l’eau, etc.),
concluent que l’exposition à long terme à l’eau d’un réseau dont la teneur en nitrates est
supérieure à 4 mg/L (N-NO3) est associée à un risque accru de développer un lymphome non-
hodgkinien.  Weisenburger (1993) en était arrivé aux mêmes conclusions lors de son étude
menée dans le même état américain.
 
 Il importe de signaler que les biais potentiels lors de ce type d’études sont nombreux : variations
individuelles dans la consommation d’eau potable, omniprésence des nitrates dans l’alimentation
(légumes, poissons et viandes fumés, etc.), prise en compte de la migration de la population dans
les études rétrospectives cas-témoins, manque de précision dans les niveaux d’exposition aux
nitrates, etc.
 
 Ainsi, malgré l’évidence de la formation endogène de composés N-nitrosés suite à l’ingestion de
nitrates via l’eau potable (Mirvish et coll., 1992 ; Moller et coll., 1989), il n’y a pas encore
d’évidence épidémiologique quant au risque accru pour les populations humaines exposées aux
nitrates de l’eau.  Une multitude d’études ont tenté d’établir des relations entre la consommation
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de nitrates et certains types de cancer, principalement celui de l’estomac.  Certaines études ont
essayé d’évaluer ce risque en tenant compte des expositions individuelles, tâche plutôt complexe
étant donné l’omniprésence des nitrates dans la diète quotidienne.  La littérature fait état de
plusieurs facteurs qui augmentent le risque de cancer gastrique : l’alcool, les aliments salés,
fumés et fermentés, les infections à Helicobacter pylori, l’exposition à des poussières de ciment
et métal et la consommation de tabac (Hwang et coll., 1994).  Ainsi, dans l’ensemble, les
résultats de ces études ne sont pas concluants car il semble que plusieurs facteurs puissent
interférer avec l’action des composés N-nitrosés (Cantor, 1997).  
 

 3.2.2 Les risques d’effets sur la reproduction et le développement foetal
 
 De façon générale, les problèmes potentiels associés à la reproduction et au développement du
foetus sont nombreux.  Parmi ceux soulevés fréquemment dans la littérature, on retrouve
l’avortement spontané, la mortinatalité (enfants mort-nés), l’accouchement prématuré, le faible
poids à la naissance, le retard de croissance intra-utérin (bébés de poids insuffisant pour l’âge
gestationnel) et les malformations congénitales (malformations du tube neural, fissures labio-
palatines, malformations cardiaques, etc.).  La recherche épidémiologique ayant trait aux effets
des trihalométhanes ou des nitrates sur la reproduction et le développement n’en est toutefois
qu’à ses débuts.
 
� Les sous-produits de la chloration
 
 À l’heure actuelle, il existe peu de preuves que l’exposition aux sous-produits de la chloration
entraîne des effets sur la reproduction et le développement.  Seules quelques études ont été
publiées à ce sujet (Waller et coll., 1998 ; Kanitz et coll., 1996 ; Savitz et coll., 1995 ;
Aschengrau et coll., 1993 ; Bove et coll., 1995 ; 1992 ; Kramer et coll., 1992), bien que plusieurs
autres soient en cours. 
 
 Une récente étude a examiné la relation entre l’exposition aux trihalométhanes (THM) et les cas
d’avortements spontanés auprès de 5 144 femmes enceintes en Californie.  Les auteurs concluent
que les femmes qui boivent plus de cinq verres d’eau par jour avec une concentration de THM
totaux supérieure à 75 ug/L ont un risque plus élevé de subir un avortement spontané (Waller et
coll., 1998).  Une autre étude, menée auprès d’hôpitaux de la Caroline du Nord, a tenté d’évaluer
le lien entre les problèmes à la naissance, la source de l’eau de consommation, la quantité d’eau
ingérée et la concentration en THM.  La source et la quantité n’ont pas été reliées aux problèmes
à la naissance alors qu’un risque accru mais non significatif de fausse couche a été relié aux
concentrations de THM les plus élevées (Savitz et coll., 1995).  Deux études ont porté sur le
risque de mortinatalité après exposition aux sous-produits de la chloration (Aschengrau et coll.,
1993 ; Bove et coll., 1995 ; 1992).  Dans le premier cas, les chercheurs, dans une étude cas-
témoins portant sur plus de 14 000 grossesses, ont trouvé que le risque de mortinatalité était 2,6
fois plus élevé chez les femmes exposées à des eaux de surface chlorées, mais que cette
différence n’était pas statistiquement significative.  Dans la second étude, qui a porté sur plus de
80 000 naissances et près de 600 morts foetales, les auteurs ont obtenu une corrélation négative
non significative.  Quant aux accouchements prématurés, Kramer et coll. (1992) n’ont trouvé
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aucun risque accru de prématurité chez les enfants des femmes exposées à des niveaux plus
élevés de THM pendant leur grossesse par rapport aux autres.  
 
 Chacune des quatre études ayant porté sur le faible poids à la naissance a fait état d’un risque
accru. Toutefois, seule l’une d’entre elles (Bove et coll., 1992) a montré que le risque était
statistiquement significatif.  Quant aux deux seules ayant regardé les retards de croissance (Bove
et coll., 1995 ;1992 ; Kramer et coll., 1992), elles ont fait ressortir une légère augmentation
statistiquement significative du risque. 
 
 L’exposition aux sous-produits de la chloration pendant la grossesse pourraît également être
associée à des malformations congénitales.  Par l’examen des dossiers des enfants de femmes
exposées aux sous-produits de la chloration pendant la grossesse, Bove et coll. (1995) ont en
effet constaté un risque significativement accru pour l’ensemble des anomalies regardées, dont
principalement les malformations du tube neural et les fissures labio-palatines.
 
 Ainsi, les quelques études épidémiologiques portant sur l’exposition aux sous-produits de la
chloration et l’issue de la grossesse révèlent une association entre l’exposition aux THM et
l’avortement spontané, le retard de croissance et les malformations congénitales.  Toutefois, ces
études présentent des faiblesses quant à l’évaluation de l’exposition et à la prise en compte des
facteurs de confusion potentiels.  Par conséquent, à ce jour, les preuves ne sont pas suffisantes
pour permettre l’établissement d’une relation causale entre l’exposition aux sous-produits de la
chloration et les effets nocifs sur la reproduction humaine (Mills et coll., 1998).  
 
� Les nitrates
 
 Le potentiel tératogène des composés N-nitrosés chez l’animal est bien démontré (WHO, 1978).
Cependant, peu de recherches épidémiologiques ont étudié ce problème chez l’humain bien que
des publications récentes soulèvent des interrogations.  Ainsi en Indiana, entre 1991 et 1993, les
autorités ont rapporté le cas de quatre femmes, résidant dans un secteur où l’eau était contaminée
en nitrates (19 à 29 mg/L N-NO3), qui ont subi plusieurs avortements spontanés (MMWR, 1996).
Il est rapporté qu’après avoir éliminé la contamination en nitrates (par traitement de l’eau),
chacune de ces femmes a donné naissance à au moins un enfant sans problème.  
 
 La conversion des nitrates en nitrosamines avec transfert transplacentaire est plausible car elle a
déjà été observée chez les animaux (Bruning-Fann et Kaneene, 1993).  En Australie, une étude
cas-témoins de Dorsch et coll. (1984) indiquait une augmentation du risque de malformation
congénitale chez les enfants des mères ayant consommé de l’eau riche en nitrates.  Cependant,
cette étude était rétrospective et ne tenait pas compte de l’exposition globale.  Une étude plus
récente, menée par Van Maanen et coll. (1996) à partir d’indicateurs biologiques, a montré que
des niveaux élevés de nitrates dans l’eau potable entraînent un risque génotoxique.  Malgré ces
quelques études, il demeure que les preuves restent nettement insuffisantes pour établir quelque
relation que se soit entre l’exposition aux nitrates et les effets sur la reproduction ou le
développement.
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 3.2.3 Le risque de méthémoglobinémie 
 
 Les nitrates peuvent subir plusieurs transformations dans l’organisme humain.  Sous l’action de
certaines bactéries, au niveau de la bouche et de l’estomac, les nitrates sont transformés en
nitrites qui seront absorbés par la voie digestive et distribués dans tous les tissus sans
bioaccumulation.  Une fois absorbés, ces nitrites réagiront avec l’hémoglobine des érythrocytes
pour former la méthémoglobine.  La formation de la méthémoglobine (MetHb) résulte de
l’oxydation du fer ferreux (Fe++) de l’hémoglobine en fer ferrique (Fe+++).  La méthémoglobine
est incapable de fixer l’oxygène.  À l’état physiologique, cette réaction est réversible via les
systèmes enzymatiques et l’organisme humain peut tolérer des concentrations de 1 à 2 % de
MetHb; une cyanose classique peut apparaître à partir de 10 % (Levallois et Phaneuf, 1994).  
 
 La méthémoglobinémie, aussi appelée le syndrome du bébé bleu, est donc une maladie
caractérisée par une capacité réduite du sang à transporter l'oxygène.  Les principaux symptômes
de la méthémoglobinémie sont la cyanose des membres et du tronc (MetHb 10-20 %), les
céphalées, étourdissements, syncope (20-45 %), l’aggravation du niveau de conscience (45-
55 %), le coma, les convulsions, l’arythmie (55-70 %) et le risque de décès (MetHb>70 %). 
 
 Les nourrissons de moins de six mois sont plus susceptibles à la formation de méthémoglobine.
Plusieurs facteurs les rendent vulnérables :

 - faible acidité gastrique occasionnant la prolifération de bactéries nitrates-réductrices ;
 - incidence accrue de gastro-entérites favorisant la prolifération bactérienne ;
 - hémoglobine foetale sensible à l’action oxydatrice des nitrites ;
 - système enzymatique incomplet d’où difficulté de réduction de la méthémoglobine ;
 - apport liquide très élevé par rapport au poids corporel du nourrisson.
 
 Les préparations lactées faites à partir d’eau contaminée par les nitrates constituent le risque le
plus important pour le nourrisson (Kross et coll., 1992).  La femme enceinte est également à
risque vers le septième mois de grossesse car son niveau physiologique de MetHb a tendance à
augmenter sensiblement au cours de sa grossesse (Levallois et Phaneuf,1994). 
 
 De 1945 à 1970, l’OMS (1985) a répertorié plus de 2000 cas de méthémoglobinémie reliées aux
nitrates dans l’eau potable.  La plupart des cas concernaient des nourrissons de moins de quatre
mois et des concentrations de nitrates dans l’eau potable supérieures à 25 mg/L N-NO3.  Une
enquête menée en 1982 auprès de 353 médecins du Dakota du Sud révèle que 29 d’entre eux
avaient déjà traité quelque 80 cas de méthémoglobinémie (Johnson et coll.,1987).  Même si cette
maladie semble actuellement plutôt rare, la littérature fait régulièrement état de nouveaux cas
comme celui survenu en 1992 au Wisconsin (MMWR,1993).  Johnson et coll. (1987) rapportent
le décès en 1986, dans le Dakota du Sud, d’un nourrisson de deux mois dont le lait était
reconstitué avec de l’eau contaminée par les nitrates (150 mg/L de N-NO3).  Johnson et Kross
(1990) indiquent de plus que la méthémoglobinémie est peu connue des médecins et qu’elle peut
être confondue avec le syndrome de mort subite du nourrisson.  Ces auteurs ont rapporté des
études russes où des enfants d’âge scolaire auraient atteint 7 % de MetHb due à la consommation
d’eau contaminée par les nitrates.  En Europe de l’Est, Jedrychowski et coll. (1997) indiquent
qu’il existe de nombreuses régions où les concentrations de nitrates dans l’eau potable sont assez
élevées pour causer la méthémoglobinémie.  De 1971 à 1990, 2 500 cas de méthémoglobinémie
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reliés aux nitrates dans l’eau potable ont été dénombrés chez des enfants.  Au Canada, la
littérature ne fait pas état de cas récents de méthémoglobinémie ; il demeure difficile de mesurer
l’ampleur de cette maladie, celle-ci étant fréquemment asymptomatique.
 
 Signalons finalement qu’une revue des cas, réalisée récemment, a amené l’auteur à conclure que
l’infection et l’inflammation gastro-intestinale, et la surproduction d’oxyde nitrique qui s’ensuit,
pourraient être la cause de plusieurs cas de méthemoglobinémie infantiles auparavant attribués
aux nitrates de l’eau potable (Avery, 1999). 
 

 3.3 LES RISQUES RELIÉS À LA CONTAMINATION DE L’AIR

 
 Étant donné son intensité et son importance en termes de superficies occupées (environ 35 %),
l’agriculture rejette de grandes quantités de gaz dans l’atmosphère. À l’échelle mondiale, elle est
une source très importante de gaz à effet de serre d’origine anthropique, tels que le CO2 (25 %),
le CH4 (50 %) et le N2O (70 %).  L’agriculture produit également 50 % de l’ammoniac qui est
libéré dans l’atmosphère, responsable notamment des odeurs générées par les structures
d’entreposage ou par l’épandage des déjections (AAC, 1999).  Des effets d’ordre physiologique
et psychologique ont été associés aux odeurs.  

3.3.1 La pollution par les odeurs

 La question des odeurs d’origine agricole a été fréquemment soulevée ces dernières années
principalement pour les populations concernées par des projets de construction de porcheries de
grande dimension.  Bien que certaines “ senteurs de campagne ” soient tout à fait normales, les
odeurs environnementales provenant d’activités agricoles représentent dans plusieurs cas beaucoup
plus qu’un simple inconvénient et peuvent avoir un impact non négligeable sur la santé et le bien-
être de la population exposée (AAC, 1998 ; Shusterman, 1992 ; Rotton, 1983).  Il n’est donc pas
surprenant que les installations et activités d’élevage agricole font l'objet de nombreuses plaintes
auprès des directions de santé publique des régions où se concentrent des activités d’élevage
agricole, telles Lanaudière, le Bas-Saint-Laurent, Chaudière-Appalaches, la Mauricie-Centre-du-
Québec et la Montérégie. Selon Agriculture et Agroalimentaire Canada (1998), environ 70 % des
plaintes concerneraient les odeurs provenant des activités d’épandage, 20 % toucheraient
l’entreposage du lisier et 10 %, les bâtiments agricoles.
 
 Les effets d’ordre physiologique
 
 Alors qu'un nombre relativement restreint d'études porte sur les effets des odeurs sur la santé, une
revue de certaines d'entre elles permet néanmoins de cerner assez bien la question.  Il a été démontré
entre autres que des odeurs déplaisantes pouvaient déclencher des réactions réflexes nocives pour
l'organisme, modifier les fonctions olfactives et entraîner diverses réactions physiologiques et
psychologiques (Miner, 1980).  Des études ont notamment démontré que les citoyens qui résident
à proximité de certaines installations de production animale peuvent subir des préjudices à leur
santé.  En plus de diverses manifestations physiologiques possibles (systèmes cardiaque,
nerveux, immunitaire), plusieurs effets de type psychologique sont susceptibles d’affecter les
personnes exposées (Gingras, 1998).
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 Par ailleurs, tel que mentionné à la section 2.3.1.2, les activités entourant l’épandage de matières
résiduelles organiques (ex. boues d’abattoirs), qui se pratiquent sur certaines terres agricoles,
risquent d’accentuer cette problématique.  En effet, l’entreposage des boues dans des fosses
engendre des odeurs très intenses qui se répandent dans l’entourage, surtout par temps lourd et
calme, ce qui occasionne chez certaines personnes exposées des troubles du sommeil et d’autres
symptômes tels des nausées et des céphalées20.
 
Les effets d’ordre psychologique
 
Une étude réalisée aux Etats-Unis s'est penchée sur les effets que les odeurs environnementales
provenant d'installations porcines de grande dimension pouvaient entraîner sur l'humeur des
résidants du voisinage.  Les résultats indiquent, selon les auteurs, que les personnes vivant près
d'une installation porcine et soumises aux odeurs qui s'en dégagent souffrent davantage d'anxiété et
de dépression, ressentent plus de colère et de fatigue, manifestent plus de confusion, ont moins de
vigueur et présentent des troubles de l'humeur de façon plus manifeste que l'ensemble de la
population (figure 3).  Fait à noter, la majorité des sujets du groupe expérimental et du groupe
témoin (au nombre de 44 chacun) étaient des employés agricoles (Schiffman et coll., 1995).  Ces
résultats sont concordants avec d'autres études portant sur les effets des odeurs désagréables sur la
santé (Shusterman, 1992 ; Ehrlichman et Bastone, 1992 ; Rotton, 1983).  Il est possible selon
certaines études que de tels effets sur l'humeur puissent jouer un rôle défavorable sur le système
immunitaire, ce qui pourrait prédisposer les personnes concernées à d'autres problèmes de santé
(Weisse, 1992 ; O’leary, 1990).  D’autres études similaires sont en cours.  

 Figure 3 : Profil psychologique et atteinte totale de l'humeur (n=44)
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 20 Suzanne H.-Fortin, Communication personnelle, Octobre 1999.
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Dans une autre étude réalisée en Caroline du Nord, les résidants du voisinage d’une porcherie de
grande dimension rapportaient de façon très significative avoir une qualité de vie réduite
(privation d’ouvrir les fenêtres et de sortir à l’extérieur même par beau temps) comparativement
à une population comparable vivant dans l’environnement de grandes fermes bovines et d’une
population de contrôle vivant en milieu rural sans production animale (figure 4) (Wing et coll.,
2000). 

 
 
 Il y a quelques années, le ministère de la Santé et des Services sociaux a effectué une analyse des
données existantes de l’Enquête sociale et de santé menée en 1992-93 dans tout le Québec, sous
le volet de la détresse psychologique en rapport avec les densités élevées de production porcine.
Malgré les limites de l’étude qui y sont bien décrites, on note une augmentation significative de
la détresse psychologique élevée, passant de 20,8 % pour la période automne-hiver à 34,3 %
pour la période printemps-été dans les municipalités où l’on retrouve plus de 20 000 porcs.  C’est
effectivement dans les municipalités grandes productrices de porcs et au cours du printemps-été,
quand l’épandage de lisier est maximal, que le niveau élevé de détresse psychologique chez les
résidants atteint un sommet et se distingue de l’ensemble du Québec.  Il s’agit de la seule
variation significative notée dans toute l’étude et pour tout le Québec.  Les auteurs signalent
cependant que ces résultats ne permettent pas d’établir de relation de cause à effet entre la
production porcine et la détresse psychologique.  Ils considèrent néanmoins l’hypothèse assez
sérieuse pour justifier que l’on mène une étude spécifique sur cette question (Pampalon et
Légaré, 1997). 
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 3.3.2 La pollution de la haute atmosphère
 
 L’effet de serre et ses conséquences probables 
 
 Un grand nombre d’activités anthropiques contribuent à l’émission de gaz à effet de serre.  Les
activités agricoles, pour leur part, constituent l’une des principales sources de méthane (CH4)
d’origine anthropique, un des principaux gaz à effet de serre avec le N2O et les CFC (AAC,
1999).  Selon les connaissances actuelles, une augmentation des gaz à effet de serre pourrait
entraîner une incidence accrue d’événements climatiques extrêmes ainsi que d’autres
changements pouvant avoir de nombreux effets néfastes directs et indirects sur la santé.  Parmi
ceux-ci, notons les températures excessivement élevées, l’augmentation de l’incidence des
inondations dans certaines régions et de sécheresses, dans d’autres et l’augmentation de la variété
et du nombre d’insectes porteurs de maladies.  La mortalité par stress thermique pourrait donc
s’accroître, tout comme les problèmes cardio-vasculaires et les maladies transmises par des
insectes (DSP de Montréal-Centre, 1997).  
 
 Particules respirables et aérosols acides
 
 L’ammoniac est un polluant essentiellement local et n’est donc pas susceptible d’avoir un effet
direct sur la haute atmosphère.  Cependant, l’ammoniac est un précurseur de particules ou
d’aérosols d’ammonium (nitrate et sulfate d’ammonium) qui ont moins de 2,5 �m de diamètre et
dont l’action se fait sentir sur une échelle non locale.  À l’heure actuelle, ce phénomène est
principalement observable dans les environs des grands centres urbains de l’ouest du Canada et
des États-Unis, où des unités de production animale intensive côtoient ces centres urbains.
Toutefois, il pourrait s’avérer préoccupant dans le futur dans d’autres régions nord-américaines
(AAC, 1998). 
 
 Les particules aéroportées sont classées en particules respirables et non respirables selon leur
diamètre (inférieur ou supérieur à 10 �m).  Les particules dites grossières (de 2,5 à 10 �m) ont
tendance à se déposer dans les voies respiratoires supérieures alors que les particules fines (de 0
à 2,5 �m) pénètrent plus profondément et sont davantage retenues dans le poumon (Boulet,
1998 ; Lajoie, 1997).  Les particules fines traversent donc les moyens de défense naturel du
système respiratoire.  Bien qu’il existe un très grand nombre d’articles scientifiques sur les effets
des particules respirables, on dispose au Québec de très peu de données sur les concentrations de
PM10 et de PM2,5 dans l’air ambiant, ainsi que d’études épidémiologiques sur les effets de la
pollution particulaire.  Les données disponibles sont d’ailleurs souvent insuffisantes pour réaliser
ce type d’études (Delfino et coll., 1994).  Quoiqu’il en soit, des études épidémiologiques ont mis
en relation la pollution acide et l’aggravation des troubles respiratoires, tels l’asthme et la
bronchite (DSP de Montréal-Centre, 1997).
 
Par ailleurs, des études récentes tendent à démontrer que des personnes vivant dans le voisinage
de porcheries de grande dimension peuvent développer des atteintes respiratoires.  Une première
étude a mis en évidence un taux anormalement élevé de problèmes respiratoires de nature
inflammatoire dans la population résidant dans le voisinage d’une grande porcherie.  Cependant,
les analyses environnementales effectuées dans le cadre de cette étude n’ont démontré que de
faibles concentrations d’ammoniac, de poussières et d’endotoxines, contaminants pouvant
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théoriquement être associés à ces troubles respiratoires (Thu et coll., 1997).  Les auteurs n’ont
donc pu conclure à un lien de cause à effet.  Une autre étude réalisée auprès d’une population
vivant aussi dans l’environnement d’une porcherie de grande dimension, comparée à une
population rurale où on ne retrouve pas d’élevage a aussi mis en évidence des manifestations
significativement accrues de problèmes respiratoires et d’irritation des membranes muqueuses
comme de l’écoulement nasal, des maux de gorge, de la toux et des irritations des yeux en plus
de maux de tête et de la diarrhée (wing et coll., 2000). 
 

 3.4 LES EFFETS D’ORDRE SOCIAL

 
 Les impacts sociaux associés à un événement ou une situation donnée peuvent être multiples ; ils
comprennent l'ensemble des effets positifs et négatifs, directs et indirects, perceptibles et jugés
significatifs par les acteurs sociaux associés à un projet.  Différentes variables interviennent
isolément ou conjointement pour produire des effets sur la qualité de vie, le bien-être et la santé
de la communauté (CSE, 1993).  La population est maintenant beaucoup plus consciente de la
possibilité que le bien-être individuel et la qualité de vie d’une communauté puissent être
affectés par certains projets.  D’ailleurs, les préoccupations sociales sont devenues, au fil des ans,
des éléments de plus en plus importants à considérer dans l’évaluation des impacts des projets et
ce, partout à travers le monde. 
 
 Les impact psychosociaux représentent une conséquence des impacts sociaux et peuvent être
définis comme des manifestations d'ordre psychologique, sociale et comportementale issues d'un
état de détresse, de dysfonction et d'incapacité (Proulx et Duclos, 1994).  Cet état peut être, entre
autres, la conséquence d'une contamination environnementale réelle ou ressentie, la perception
du risque n'étant que partiellement basée sur l'évidence scientifique.  Ainsi, pour les populations
concernées, des facteurs psychologiques comme l'anxiété et le stress peuvent être plus importants
que les risques et les bénéfices économiques potentiels (Van der Pligt et coll., 1986).  Le
jugement sur l'acceptabilité du risque ne relève donc pas uniquement de facteurs quantifiables
mais aussi d'une multiplicité de dimensions et de facteurs qualitatifs faisant appel aux normes et
valeurs sociales présentes dans la population concernée (Covello, 1989).  La perception du risque
contribue ainsi grandement à moduler l'amplitude des impacts psychosociaux de situations ou
événements touchant l'environnement.
 
� Les conflits sociaux reliés à l’usage du territoire 
 
 Tout projet de développement comporte nécessairement une certaine amplitude d'impacts
sociaux.  Pour différents motifs qui ne concernent pas toujours la santé physique des personnes,
de nombreux projets de développement peuvent ainsi devenir une source de tensions et de
conflits au sein des communautés concernées. 
 
 Dans plusieurs régions du Québec (ex. Lanaudière, Bas-Saint-Laurent, Chaudière-Appalaches,
Mauricie-Centre-du-Québec, Québec), le développement de la production porcine a entraîné ces
dernières années des répercussions sociales majeures en provoquant une dynamique conflictuelle
entre promoteurs et opposants aux projets d'implantation de porcheries, que ceux-ci soient
assujettis ou non à la procédure d'évaluation et d'examen des impacts sur l'environnement.  
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 Ce sont les craintes de contamination du milieu, l’appréhension des odeurs et la perspective de
dévaluation des propriétés qui sont principalement à la source de ces réactions.  Dans certains cas,
ce sont des agriculteurs qui craignent que ces entreprises accaparent de trop grandes superficies pour
épandre le lisier produit par les élevages ou une augmentation importante des prix des terres
agricoles.  Ces situations sont ainsi des éléments susceptibles de créer des préjudices à la santé
des populations touchées.  Des études ont d’ailleurs démontré que ces types de conflit ont en soi
des retombées néfastes souvent plus importantes que les nuisances mêmes qui en sont à l’origine
(Thu et coll., 1996).
 
� La privation des usages récréatifs de l'eau 
 
 Tel que mentionné au chapitre précédent, les activités agricoles ont des répercussions
importantes sur la qualité microbiologique de plusieurs cours d’eau du Québec ce qui contribue à
en affecter les usages récréatifs. Quoique la privation des usages récréatifs des plans d’eau ne
représente pas en soi une atteinte directe à la santé, elle n’en constitue pas moins une situation où
les occasions de loisirs, éléments bénéfiques à une bonne santé physique et mentale, sont
réduites.  
 
� Le problème des coûts associés au traitement de l’eau brute contaminée par les rejets

agricoles 

Généralement l'eau de surface destinée à la consommation doit être minimalement désinfectée,
généralement par ajout de chlore.  Cependant, lorsque la qualité de l'eau brute se détériore sous
l’effet des activités humaines, cette eau doit, en plus d’être désinfectée, recevoir un traitement
conventionnel21.  Un tel traitement permet l’enlèvement efficace de la turbidité, de la couleur,
des bactéries, des virus, du fer, de l'aluminium, des tanins et lignines et un enlèvement partiel du
carbone organique et des précurseurs des trihalométhanes (MSSS, 1995).  Il demeure toutefois
inefficace pour l'enlèvement de l'azote ammoniacal (résultant principalement de l'élevage
intensif), des nitrates et de la plupart des pesticides.  Pour éliminer les pesticides, on doit avoir
recours à l'ozonation et à un ajout de charbon activé.  Cette opération nécessite, il va sans dire, la
mise en place de systèmes très sophistiqués, financièrement inaccessibles pour la majorité des
municipalités rurales (Gingras, 1996).  

À moyen terme, les coûts associés à la décontamination peuvent devenir très importants pour
tout le Québec.  En effet, ce sont surtout les petits réseaux de 5 000 habitants et moins qui ont
des problèmes d'eau potable et qui souvent ne peuvent, en raison de leur faible densité, se payer
un traitement d'eau efficace, même conventionnel (voir tableau 13) (MSSS, 1995).  Il est
probable que ces dépenses deviennent un jour nécessaires pour protéger la santé des citoyens de
certaines municipalités si des moyens efficaces ne sont pas mis en place pour réduire la pollution
d'origine agricole.  

À titre d'exemple, la ville de Repentigny (population : 55 000) a dû construire une usine de
traitement de l’eau potable dotée d’une technologie sophistiquée pour venir à bout de la
                                                
21 Un traitement conventionnel complet comprend généralement une coagulation de la matière organique, une décantation, une

filtration et une désinfection finale. 
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contamination de l’eau brute, qui provient principalement des activités agricoles le long du
bassin versant de la rivière L’Assomption.  Le coût de la construction a été de 25 M $, soit 2,5 M
$ annuellement en coût d'immobilisation, et 3 M $ en coûts annuels de fonctionnement (voir
détails au tableau 13).

En 1991, le ministère de l’Environnement et de la Faune estimait que “l'installation et l'opération
d'un système conventionnel de traitement de l'eau potable pouvait faire augmenter le compte de
taxe de 200 $ par an pour une population de 5 000 habitants et jusqu'à 800 $ par an pour une
population de 500 habitants (CRRSSS, 1996).  Par ailleurs, certains réseaux municipaux utilisent
l'eau de la nappe phréatique superficielle. Ils distribuent en général une eau non traitée ou
simplement chlorée pour éviter une contamination dans le réseau de distribution.  Or, dans le cas
d’une contamination de la nappe phréatique, ces municipalités devront mettre en place un
coûteux procédé de dénitrification (tableau 13). 
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Tableau 14 : Coût approximatif du traitement de l'eau de consommation

Usine de type conventionnel 
(population 4 000 à 5 000 personnes)

Coûts de construction : 2 831 000 $
Coûts d’amortissement :    281 000 $
(capital et intérêt 25 ans intérêt 8 %)
Coûts d’opération : 140 000 $/an

Usine conventionnelle avec ajout de charbon activé et ozonisation
(population d’environ 55 000 personnes comme à Repentigny) 

Coûts de construction : 25 000 000 $
Coûts d’amortissement :   2 481 000 $
(capital et intérêt, 25 ans, 8 %)
Coûts d’opération : 3 051 400 $ /an

Procédé de dénitrification 
(population d’environ 1 200 habitants)
(Aqueduc privé desservant plus de 50 abonnés)

Capacité nominale : 817 m/J (env. 1 200 h.)
Concentration de nitrate dans l’eau brute : 16 mg/L en N
Concentration de nitrate à l’effluent : 6,6 mg/L
Coûts de construction : 500 000 $
Coûts d’investissement 
(capital et intérêts, 25 ans à 8 %) : 50 000 $ /an
Coûts d’opération et d’entretien : 23 000 $ /an

Coûts de production : 73 700 $ /an ou 0,25 $/m3

Source : Ministère de l’Environnement et de la Faune, Service de l’assainissement des eaux et du traitement
des eaux de consommation, 1995.

Pour les municipalités qui, à cause de leur faible densité, pourraient être incapables de financer
une unité de traitement de l'eau, on peut également supposer une augmentation probable des
coûts de traitement des eaux de surface ou des eaux souterraines.  En effet, ces coûts seraient
alors rendus nécessaires par la recherche de sources d'approvisionnement alternatives (CRRSSS,
1996).

Finalement, dans le cas où la contamination touche un puits privé, les coûts d’installation d’un
système de décontamination des eaux souterraines pour la rendre conforme varient entre 195 $ et
895 $.  À ces frais d’installation s’ajoutent des coûts d’entretien qui se situent entre 30 $ et 135
$/an selon le système employé.  Par ailleurs, très peu de propriétaires de puits font analyser
régulièrement la qualité de l’eau de leur puits puisque rien ne les y oblige.  Des citoyens
pourraient donc être exposés à long terme et de façon chronique aux contaminants de la nappe
phréatique (MSSS, 1995).
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CONCLUSION

Au cours des dernières décennies, les pratiques agricoles associées aux productions animales, et
particulièrement la gestion inadéquate des déjections animales, ont progressivement entraîné des
effets notables sur l'environnement, notamment par un apport important de micro-organismes,
d’éléments minéraux (azote, phosphore, etc.), de matières organiques et de divers gaz.  De nature
principalement diffuse, la contamination a atteint de façon graduelle et cumulative les cours
d’eau et les eaux souterraines par ruissellement de surface ou écoulement souterrain. De même,
les gaz malodorants générés par ces pratiques agricoles se sont faits de plus en plus marqués.
Conséquemment, l’appréhension de la contamination et des odeurs a généré de nombreux
conflits entre citoyens et promoteurs. 

D’un point de vue de santé publique, la contamination de l’environnement associée aux activités
de production animale constitue, dans plusieurs secteurs, une situation susceptible de causer des
problèmes de santé chez les populations exposées. L’apport de contaminants microbiologiques
dans les eaux souterraines et de surface accentue d’abord le risque de maladies d’origine
hydrique.  En eau de surface, ce risque est d’autant plus présent que ces mêmes activités
agricoles entraînent une surcharge de nutriments et de matières organiques dans l’eau puisée qui
nuisent au procédé de chloration.  De plus, les risques d’intoxication aux cyanobatéries toxiques
constitue une problématique encore peu connue, qui devra faire l’objet d’une attention
particulière au cours des prochaines années. Par ailleurs, bien que plusieurs incertitudes
demeurent présentes quant aux impacts sur la santé reliés à la contamination chimique de l’eau,
les risques associés à la présence de nitrates et de sous-produits de la chloration dans l’eau
potable incitent à réduire l’exposition à ces contaminants.  

Outre le fait que l’eau destinée à la consommation devienne de plus en plus difficile à traiter, les
atteintes possibles d’ordre physiologique et psychologique dues à l’exposition aux odeurs sont
également une source de préoccupation. La problématique des odeurs a d’ailleurs été
particulièrement mise de l’avant ces dernières années principalement par les populations
concernées par les projets de construction de porcheries de grande envergure.  Enfin, la privation
des activités récréatives en eau contaminée et l’apparition de conflits sociaux en milieu rural,
sont aussi des éléments susceptibles de créer des préjudices à la santé des populations affectées.

Bien que le milieu agricole ait récemment entrepris un virage dit agroenvironnemental,
l’importance des efforts à déployer de même que le développement toujours croissant des
marchés laissent craindre des effets de plus en plus perceptibles sur l’environnement et la santé
des populations. Des actions concrètes devront être entreprises et des améliorations notables
devront être perceptibles dans plusieurs secteurs à vocation agricole si l’on veut éviter la
nécessité d’implanter des équipements de traitement de l'eau potable lourds et onéreux ainsi que
la gestion de nouveaux affrontements sociaux. 
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ANNEXE 1

Liste des principaux documents produits par le Comité de santé environnementale du Québec
et le ministère de la Santé et des Services sociaux concernant les activités agricoles au Québec

1. Avis concernant la Proposition de principes généraux relatifs à la gestion des odeurs, du bruits et des
poussières en milieu agricole (dans le cadre de la Loi modifiant la Loi sur la protection du territoire agricole et
d'autres dispositions législatives afin de favoriser la protection des activités agricoles), Avril 1997, 19 p. + annexe 

Mémoire présenté à la Commission de l'Agriculture, des Pêcheries et de l'Alimentation, préparé par Benoît
Gingras, DSP Chaudière-Appalaches et Pierre Gosselin, DSP Québec. 

2. Commentaires sur la Proposition d'orientations gouvernementales relatives à la gestion des odeurs, du bruit
et des poussières en milieu agricole, Juillet 1996, 3 p.
Avis du ministère de la Santé et des Services sociaux, Direction de la Protection de la santé publique. 

3. Commentaires du ministère de la santé et des services sociaux relativement à l'adoption du règlement modifiant
le règlement sur la prévention de la pollution des eaux par les établissements de production animale, Mai
1996, 2 p.
Avis du ministère de la Santé et des Services sociaux, Direction de la Protection de la santé publique au Ministère
de l'Environnement et de la Faune. 

4. Rapport final du Comité directeur de la Table de concertation régionale sur l'industrie porcine et
l'environnement dans le Bas-Saint-Laurent, Janvier 1996
Avis préparé à la demande du ministère de la Santé et des Services sociaux du Québec pour le ministère de
l'Environnement et de la Faune du Québec 

5. Commentaires du ministère de la Santé et des Services sociaux et du Comité de santé environnementale du
Québec sur le rapport de la Table de concertation relativement au projet de Règlement sur la réduction de la
pollution d'origine agricole, Décembre 1995, 3 p.
Avis préparé conjointement avec le ministère de la Santé et des Services sociaux pour le ministère de
l'Environnement et de la Faune du Québec. 

6. Levée du moratoire sur la production porcine dans la rivière L'Assomption, Novembre 1995, 13 p.
Avis préparé conjointement avec le ministère de la Santé et des Services sociaux pour le ministère de
l'Environnement et de la Faune du Québec. 

7. Proposition d'une nouvelle approche en matière de réglementation de la pollution agricole, Mars 1995, 5 p.
Avis préparé par Pierre Gosselin, présenté au ministère de la Santé et des Services sociaux (MSSS), au ministère
de l'Environnement et de la Faune (MEF), à l'Union des producteurs agricoles (UPA) et à l'Union Québécoise
pour la Conservation de la Nature (UQCN). 

8. Totalitarisme écologique ou préoccupation pour la santé?, Décembre 1994 
Article de Pierre Gosselin paru dans Le Devoir du 28 décembre 1994 9.

9. Avis sur le projet de règlement sur la réduction de la pollution agricole, Novembre 1994, 25 p.
Avis conjoint avec le ministère de la Santé et des Services sociaux du Québec pour le ministère de
l'Environnement et de la Faune du Québec.
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GLOSSAIRE

Bassin versant :
Notion géographique qui désigne l’ensemble du territoire drainé par un cours d’eau principal et
ses tributaires. Le eaux souterraines font partie intégrante du bassin versant an même titre que les
eaux de surface et les milieux humides. 

Charge d’odeur :
La charge d’odeur est mesurée en unité d’odeur. L’unité d’odeur est définie comme le nombre de
dilutions d’un volume d’air odorant qui est nécessaire pour que l’odeur soit détectée par 50 % des
membres d’un jury à qui elle est soumise. La charge d’odeur varie selon l’espèce animale, la
forme de fumier et d’éventuels facteurs d’atténuation.

Endotoxine :
Toxine élaborée par une bactérie et intimement liée à celle-ci (opposé à exotoxine)

Eutrophisation (lac eutrophe)  :
Accumulation, à température élevée, de débris organiques putrescibles dans les eaux stagnantes,
provoquant la désoxygénation des eaux profondes. 

Fumier :
Mélange des litières (paille, fourrage, etc.) et des déjections liquides et solides des bestiaux,
décomposé par la fermentation sous l’action de micro-organismes, et utilisé comme engrais.

Lisier :
Mélange d’excréments d’animaux contenant une grande quantité d’eau, conservé dans des fosses
couvertes pour servir d’engrais.

Puits artésien :
Ouvrage destiné à capter l'eau d'une nappe souterraine sous pression, emprisonnée entre deux
couches de terrain imperméable.

Purin :
Partie liquide du fumier, constituée par les urines et la décomposition de parties solides.


