
Health
Canada

Santé
Canada

Recommandations pour la qualité de l’eau potable 
au Canada : 

document technique

Les bactéries pathogènes d’origine
hydrique : micro-organismes

préoccupants courants et émergents

Préparé par 
Le Comité fédéral-provincial-territorial sur l’eau potable

du
Comité fédéral-provincial-territorial sur la santé et l’environnement

Santé Canada
Ottawa (Ontario)

Février 2006



Le présent document fait partie d’une série de documents qui remplacent le document technique
(auparavant désigné par « pièce à l’appui ») précédent de la recommandation sur la qualité
bactériologique, publié en juin 1988. Il peut être cité comme suit :

Santé Canada (2006). Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada : document
technique – Les bactéries pathogènes d’origine hydrique : micro-organismes préoccupants courants
et émergents. Bureau de la qualité de l’eau et de la santé, Direction générale de la santé
environnementale et de la sécurité des consommateurs, Santé Canada, Ottawa (Ontario). 

Ce document a été rédigé par le Comité fédéral-provincial-territorial sur l’eau potable du Comité
fédéral-provincial-territorial sur la santé et l’environnement.

Vous pouvez faire parvenir vos questions ou vos commentaires à l’adresse suivante :

Bureau de la qualité de l’eau et de la santé
Direction générale de la santé environnementale et de la sécurité des consommateurs
Santé Canada
269, avenue Laurier Ouest (indice de l’adresse : 4903D)
Ottawa (Ontario)  K1A 0K9
CANADA

Tél. : (613) 948-2566
Fax : (613) 952-2574
Courriel : water_eau@santecanada.gc.ca

Vous trouverez d’autres documents techniques relatifs aux Recommandations pour la qualité de
l’eau potable au Canada sur le site Web du Bureau de la qualité de l’eau et de la santé, à l’adresse
http://www.santecanada.gc.ca/eauqualite.



iii

Table des matières

1.0 Recommandation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

2.0 Sommaire relatif à la qualité microbiologique de l’eau potable . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1
2.1 Introduction . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1
2.2 Informations générales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1
2.3 Bactéries . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2
2.4 Effets sur la santé . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3
2.5 Exposition . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4
2.6 Traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4

3.0 Application de la recommandation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4

4.0 Introduction . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5

5.0 Bactéries pathogènes préoccupantes courantes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6
5.1 Escherichia coli O157:H7 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6

5.1.1 Description, sources, effets sur la santé et exposition . . . . . . . . . . . . . . . . 6
5.1.2 Techniques de traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7
5.1.3 Évaluation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7

5.2 Salmonella et Shigella . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7
5.2.1 Description, source, effets sur la santé et exposition . . . . . . . . . . . . . . . . . 7
5.2.2 Techniques de traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7
5.2.3 Évaluation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 8

5.3 Campylobacter et Yersinia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 8
5.3.1 Description, sources, effets sur la santé et exposition . . . . . . . . . . . . . . . . 8
5.3.2 Techniques de traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 8
5.3.3 Évaluation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

6.0 Bactéries pathogènes préoccupantes émergentes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9
6.1 Legionella . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

6.1.1 Description . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9
6.1.2 Sources . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9
6.1.3 Effets sur la santé . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10
6.1.4 Exposition . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11
6.1.5 Techniques de traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12
6.1.6 Évaluation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12

6.2 Complexe Mycobacterium avium (Mac) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13
6.2.1 Description . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13
6.2.2 Sources . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13



iv

6.2.3 Effets sur la santé . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 14
6.2.4 Exposition . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15
6.2.5 Techniques de traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16
6.2.6 Évaluation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

6.3 Aeromonas hydrophila . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17
6.3.1 Description . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17
6.3.2 Sources . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17
6.3.3 Effets sur la santé . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18
6.3.4 Exposition . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18
6.3.5 Techniques de traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 19
6.3.6 Évaluation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 19

6.4 Helicobacter pylori . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20
6.4.1 Description . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20
6.4.2 Sources . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20
6.4.3 Effets sur la santé . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21
6.4.4 Exposition . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22
6.4.5 Techniques de traitement . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23
6.4.6 Évaluation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23

7.0 Conclusions et recommandations . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23

8.0 Bibliographie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24

Annexe A : Liste de sigles . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39



Les bactéries pathogènes d’origine hydrique (février 2006)

1

Février 2006

Les bactéries pathogènes d’origine hydrique : micro-organismes
préoccupants courants et émergents

1.0 Recommandation
Aucune concentration maximale acceptable (CMA) n’a été établie pour les bactéries

pathogènes d’origine hydrique courantes ou émergentes. Les bactéries pathogènes d’origine
hydrique courantes comprennent celles qui ont été associées dans le passé à des maladies
gastro-intestinales chez les humains. Les bactéries pathogènes d’origine hydrique émergentes
comprennent, mais sans s’y limiter, Legionella, le complexe Mycobacterium avium, Aeromonas
hydrophila et Helicobacter pylori.

Remarque : De plus amples informations sur les bactéries pathogènes d’origine hydrique
courantes et émergentes peuvent être trouvées dans la section 3.0, Application de 
la recommandation.

2.0 Sommaire relatif à la qualité microbiologique de l’eau potable

2.1 Introduction
Les informations contenues dans ce sommaire portent sur la qualité microbiologique de

l’eau en général. Elles comportent des renseignements généraux sur les micro-organismes, leurs
effets sur la santé, les sources d’exposition et les méthodes de traitement. Les informations
propres aux bactéries sont données dans un paragraphe séparé. Il est recommandé de lire ce
document avec d’autres documents portant sur la qualité microbiologique de l’eau potable, dont
le document technique de la recommandation sur la turbidité.

2.2 Informations générales
Il existe trois principaux types de micro-organismes qu’on peut trouver dans l’eau

potable : les bactéries, les virus et les protozoaires. Ils peuvent exister à l’état naturel ou être le
résultat d’une contamination par des matières fécales d’origine humaine ou animale. Certains
d’entre eux peuvent provoquer des maladies chez les humains. Les sources d’eau de surface,
comme les lacs, les rivières et les réservoirs sont plus susceptibles de contenir des micro-
organismes que les sources d’eaux souterraines, à moins que ces dernières ne soient sous
l’influence directe des eaux de surface.

Le traitement de l’eau potable a pour but principal d’éliminer ou de détruire ces micro-
organismes en vue de réduire le risque de maladie. S’il est impossible d’éliminer complètement
le risque de maladie d’origine hydrique, l’adoption d’une approche à barrières multiples, de la
source au robinet, permettra de réduire le nombre de micro-organismes dans l’eau potable. Cette



Les bactéries pathogènes d’origine hydrique (février 2006)

2

approche englobe la protection de la source d’eau (dans la mesure du possible), l’emploi de
méthodes de traitement appropriées et efficaces, des réseaux de distribution bien entretenus et la
vérification régulière de la qualité de l’eau potable. Tous les approvisionnements en eau potable
doivent être désinfectés, sauf en cas d’exemption spécifique émanant des autorités compétentes.
De plus, les sources d’eau de surface et les sources d’eaux souterraines assujetties à l’influence
directe des eaux de surface doivent être filtrées. L’eau potable provenant de sources d’eau de
surface intactes peut être exemptée de filtration (Santé Canada, 2003). 

On évalue habituellement le rendement d’un système de filtration de l’eau potable en
surveillant les niveaux de turbidité, une mesure de la clarté relative de l’eau. La turbidité est
causée par des matières telles que l’argile, le limon, les matières organiques et inorganiques
fines, le plancton et d’autres organismes microscopiques en suspension dans l’eau. Les matières
en suspension peuvent protéger les micro-organismes pathogènes contre la désinfection chimique
ou aux rayons ultraviolets (UV).

Les méthodes de détection dont on dispose à l’heure actuelle ne permettent pas l’analyse
régulière de tous les micro-organismes qui pourraient être présents dans une eau potable
inadéquatement traitée. Elles consistent plutôt à déterminer la qualité microbiologique en
analysant l’eau potable afin d’y détecter Escherichia coli, une bactérie qui se trouve en
permanence dans les intestins des humains et des animaux et dont la présence dans l’eau indique
une contamination par des matières fécales. La concentration maximale acceptable d’E. coli dans
l’eau potable a été établie à « aucun micro-organisme détectable par volume de 100 ml ».

2.3 Bactéries
E. coli fait partie du groupe des coliformes totaux et constitue le seul membre de ce

groupe que l’on trouve exclusivement dans les matières fécales des humains et des animaux. Sa
présence dans l’eau indique non seulement une contamination récente par des matières fécales,
mais aussi la présence possible de bactéries, virus et protozoaires pathogènes. La détection d’E.
coli dans l’eau doit conduire à la diffusion immédiate d’un avis d’ébullition de l’eau et à
l’adoption de mesures correctives. À l’inverse, l’absence d’E. coli dans l’eau potable indique
généralement que celle-ci ne contient pas de bactéries intestinales pathogènes. Cependant,
comme E. coli est moins résistant à la désinfection que les virus et protozoaires intestinaux, son
absence n’indique pas nécessairement que l’eau potable ne contient pas de virus et protozoaires
intestinaux. S’il est impossible d’éliminer complètement le risque de maladie d’origine hydrique,
l’adoption d’une approche à barrières multiples pour une eau potable sûre permettra de réduire au
minimum la présence de micro-organismes pathogènes, et d’en ramener les concentrations dans
l’eau potable à aucun micro-organisme détectable ou à des niveaux n’ayant pas été associés à des
maladies. 

E. coli est le seul membre du groupe des coliformes totaux que l’on trouve exclusivement
dans les matières fécales; on trouve les autres membres du groupe dans l’eau, le sol et la
végétation, ainsi que dans les matières fécales. Les coliformes totaux sont facilement éliminés
par la désinfection. Leur présence dans l’eau potable à la sortie d’une usine de traitement indique
une faille grave au niveau du traitement et doit conduire à la diffusion immédiate d’un avis
d’ébullition de l’eau et à l’adoption de mesures correctives. La présence de coliformes totaux
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dans l’eau dans le réseau de distribution (mais non dans l’eau sortant de l’usine de traitement)
indique que le réseau de distribution est vulnérable à la contamination ou simplement qu’il s’y
produit une recroissance bactérienne. Il faut dans ce cas déterminer l’origine du problème et
prendre les mesures correctives qui s’imposent. 

Dans les systèmes semi-publics et privés d’approvisionnement en eau potable, tels que les
écoles et les foyers ruraux, la présence de coliformes totaux peut donner des indications quant
aux points vulnérables du réseau, en signalant une contamination de la source, ainsi qu’une
recroissance bactérienne ou un traitement inadéquat (le cas échéant). En cas de détection de la
présence de coliformes totaux dans l’eau potable, les autorités locales compétentes peuvent
émettre un avis d’ébullition de l’eau et recommander des mesures correctives. Il est important de
relever que les décisions concernant les avis d’ébullition de l’eau doivent être prises localement
et être fondées sur une connaissance du site et sur les conditions propres à celui-ci.

La numération des bactéries hétérotrophes constitue une autre méthode pour surveiller la
qualité bactériologique de l’eau potable. Ses résultats ne sont pas un indicateur de la salubrité de
l’eau et ne doivent donc pas être utilisés comme indicateurs d’éventuels effets indésirables sur les
humains. Chaque système aura un niveau et une plage de référence NBH qui lui sont propres,
selon les caractéristiques du site; il faut remédier à toute augmentation des concentrations qui
dépasserait les niveaux de référence.

Certaines bactéries d’origine hydrique, telles que Legionella spp. et Aeromonas
hydrophila, se trouvent naturellement dans l’environnement et peuvent potentiellement causer
des maladies. L’absence d’E. coli n’indique pas nécessairement l’absence de ces micro-
organismes; pour nombre de ces derniers, on ne connaît pas actuellement d’indicateurs
microbiologiques adéquats. Cependant, une approche à barrières multiples, incluant un
traitement approprié et un réseau de distribution bien entretenu, peut réduire la concentration de
ces bactéries pathogènes à des niveaux non détectables, ou à des niveaux n’ayant jamais été
associés à des maladies humaines.

2.4 Effets sur la santé
Les effets sur la santé de l’exposition à des bactéries, virus et protozoaires pathogènes

dans l’eau potable varient. Une maladie d’origine hydrique se manifeste le plus souvent par des
troubles gastro-intestinaux (nausées, vomissements et diarrhée), habituellement de courte durée.
Cependant, chez les personnes sensibles, telles que les bébés, les personnes âgées et les
personnes présentant un déficit immunitaire, les effets peuvent être plus graves, chroniques (p.
ex. lésions rénales) ou même mortels. Les bactéries (comme Shigella et Campylobacter), les
virus (comme les norovirus et le virus de l’hépatite A) et les protozoaires (comme Giardia et
Cryptosporidium) peuvent être responsables de troubles gastro-intestinaux graves. D’autres
agents pathogènes peuvent infecter les poumons, la peau, les yeux, le système nerveux central ou
le foie.

Si la qualité de l’eau potable est remise en question au point d’être considérée comme
pouvant constituer une menace pour la santé publique, les autorités chargées de
l’approvisionnement en eau concerné doivent avoir en place un protocole pour la diffusion (et
l’annulation) d’un avis recommandant à la population de faire bouillir l’eau. Il faut également
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surveiller l’apparition éventuelle de maladies d’origine hydrique. Si un lien est établi entre
l’éclosion d’une maladie et un réseau d’approvisionnement en eau, les autorités doivent disposer
d’un plan pour endiguer rapidement et efficacement la maladie.

2.5 Exposition
L’eau potable contaminée par des matières fécales humaines ou animales ne constitue

qu’une seule des différentes voies d’exposition à des micro-organismes pathogènes. Des
éclosions causées par de l’eau potable contaminée se sont déjà produites, mais elles sont rares
comparativement aux éclosions causées par des aliments contaminés. D’autres voies importantes
d’exposition incluent les eaux utilisées à des fins récréatives (p. ex. les plages et les piscines) et
les objets contaminés (p. ex. les poignées de porte) ou un contact direct avec des humains ou des
animaux domestiques infectés (animaux de compagnie ou bétail). Si les eaux de surface et les
eaux souterraines assujetties à l’influence directe des eaux de surface peuvent contenir des micro-
organismes pathogènes en quantité, le traitement efficace de l’eau potable peut produire de l’eau
qui n’en contient pour ainsi dire aucun. 

2.6 Traitement
L’approche à barrières multiples constitue une façon efficace de réduire le risque de

maladie due à la présence d’agents pathogènes dans l’eau potable. Dans la mesure du possible,
les programmes de protection de l’approvisionnement en eau devraient être la première ligne de
défense. Les recommandations sur la qualité microbiologique de l’eau fondées sur des micro-
organismes indicateurs (p. ex. E. coli) et les techniques de traitement font aussi partie de cette
approche. Le traitement visant à éliminer ou à inactiver les agents pathogènes constitue la
meilleure façon de réduire le nombre de micro-organismes dans l’eau potable; il devrait inclure
une filtration et une désinfection efficaces et un résidu de désinfection adéquat. Par ailleurs, les
systèmes de filtration devraient être conçus et exploités de manière à réduire au niveau le plus
bas qu’il soit raisonnablement possible d’atteindre, sans fluctuations importantes.

Il faut souligner que tous les désinfectants chimiques (p. ex. le chlore, l’ozone) utilisés
dans l’eau potable peuvent former des sous-produits susceptibles d’avoir des effets sur la santé
humaine. Cependant, les données scientifiques actuelles montrent que les avantages de la
désinfection de l’eau potable (taux réduit de maladies infectieuses) l’emportent largement sur
tout risque pour la santé associé à des sous-produits de désinfection. Certes, on doit tout mettre
en œuvre pour réduire au niveau le plus bas qu’il soit raisonablement possible d’atteindre les
concentrations de sous-produits de désinfection, mais la méthode de contrôle utilisée, quelle
qu’elle soit, ne doit pas nuire à l’efficacité de la désinfection.

3.0 Application de la recommandation
On ne recommande pas une surveillance régulière pour les bactéries pathogènes d’origine

hydrique courantes et émergentes. E. coli est utilisé pour indiquer la présence de bactéries
pathogènes courantes, mais il n’indique pas la présence de bactéries pathogènes émergentes.
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L’adoption d’une approche à barrières multiples, incluant un traitement approprié, un réseau de
distribution bien entretenu et la protection de la source d’eau peut réduire la concentration des
bactéries pathogènes courantes et émergentes à des niveaux non détectables ou à des niveaux
n’ayant jamais été associés à des maladies humaines.

4.0 Introduction
Tout au long de l’histoire, on a établi un lien entre la consommation d’eau potable

contenant des bactéries entériques pathogènes et des maladies qui atteignent les populations
humaines et qui se manifestent couramment sous forme de symptômes gastro-intestinaux comme
la diarrhée et les nausées. Les indicateurs fécaux, comme E. coli, sont les meilleurs substituts
disponibles pour prédire la présence de ces micro-organismes. Dans le présent document, ces
organismes sont les bactéries pathogènes préoccupantes courantes.

Depuis quelques décennies, cependant, on s’intéresse de plus en plus aux bactéries
présentes naturellement dans l’eau qui peuvent causer des maladies gastro-intestinales et des
affections non gastro-intestinales, en particulier des maladies respiratoires. Dans le présent
document, on considère ces organismes comme des agents pathogènes préoccupants émergents.
Dans la plupart des cas, même si E. coli peut indiquer la présence de bactéries entériques
pathogènes, il n’indique pas celle de ces micro-organismes émergents. En outre, il n’y a
actuellement pas d’indicateurs microbiologiques convenables pour un grand nombre de ces
bactéries pathogènes.

Il n’est pas nécessaire pour le moment d’établir une concentration maximale acceptable
pour les bactéries pathogènes courantes et émergentes. Une approche à barrières multiples
comprenant un traitement adéquat, un réseau de distribution bien entretenu et une protection de
la source, pour ce qui est des bactéries entériques, peut réduire la présence de ces bactéries
pathogènes et la ramener à des niveaux non détectables ou qui n’ont jamais été associés à des
maladies chez les êtres humains.

Les bactéries suivantes, identifiées comme micro-organismes préoccupants courants ou
émergents, sont celles que l’on reconnaît communément comme agents étiologiques des
éclosions d’origine hydrique, ou le plus souvent comme causes d’autres maladies graves qui
pourraient être transmises par l’eau. L’information présentée dans ce document porte avant tout
sur les bactéries émergentes, car elles présentent plus de facteurs inconnus et leur importance
pour la santé reste encore à déterminer dans nombre de cas. Il ne faut en outre pas considérer les
bactéries identifiées comme constituant une liste complète des bactéries pathogènes qui peuvent
être présentes et à l’origine de cas isolés de maladies d’origine hydrique. Elles comprennent
toutefois la majorité de celles qui ont causé des éclosions d’origine hydrique. Des informations
sur les protozoaires et les virus pathogènes préoccupants peuvent être trouvées dans les
documents techniques sur les protozoaires et les virus entériques des Recommandations pour la
qualité de l’eau potable au Canada (Santé Canada, 2004a, 2004b).
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5.0 Bactéries pathogènes préoccupantes courantes

5.1 Escherichia coli O157:H7

5.1.1 Description, sources, effets sur la santé et exposition
Escherichia coli est une bactérie que l’on trouve seulement dans le tractus digestif des

animaux à sang chaud et des êtres humains. C’est pourquoi l’industrie de l’eau potable s’en sert
comme indicateur certain d’une contamination récente de l’eau par des matières fécales. Même si
la plupart des souches d’E. coli ne sont pas pathogènes, certaines peuvent causer de graves
maladies diarrhéiques chez les êtres humains. Les E. coli pathogènes sont subdivisés en six
groupes en fonction de leurs caractéristiques sérologiques et de leur virulence :
entérohémorragique, entérotoxinogène, entéroenvahissant, entéropathogène, entéroagglutinant et
d’adhésion diffuse (APHA et coll., 1998; Rice, 1999). On a incriminé une souche
entérohémorragique, soit E. coli O157:H7, dans beaucoup d’éclosions d’origine alimentaire et
quelques-unes d’origine hydrique. On a identifié cette souche pour la première fois en 1982
lorsqu’on l’a associée à deux éclosions de diarrhée sanglante et de crampes abdominales
d’origine alimentaire (Gugnani, 1999). On a déterminé que le principal réservoir de cette bactérie
était le bétail en bonne santé (Jackson et coll., 1998). Dans les cas de transmission d’origine
alimentaire, les éclosions découlent en général de la consommation de viande hachée mal cuite et
de jus ou de lait non pasteurisé contaminé par la bactérie (Gugnani, 1999).. Même si E. coli
O157:H7 ne constitue habituellement pas une cause de préoccupation en ce qui concerne l’eau
potable traitée, on a signalé des éclosions mettant en cause la consommation d’eau potable
contaminée par des eaux usées humaines ou des matières fécales de bétail (Swerdlow et coll.,
1992; Unité sanitaire de Bruce-Grey-Owen Sound, 2000).

Le sérotype E. coli O157:H7 cause des douleurs abdominales, une diarrhée sanglante et le
syndrome urémique hémolytique (SUH). Cette bactérie produit de puissantes toxines
(vérotoxines) reliées aux toxines de Shigella. La période d’incubation est de 3 à 4 jours et les
symptômes durent de 7 à 10 jours (Moe, 1997; Rice, 1999). On estime que de 2 à 7 % des
infections par E. coli O157:H7 provoquent un SUH qui détruit les érythrocytes et entraîne une
insuffisante rénale aiguë (Moe, 1997).

Des études ont montré que la dose nécessaire pour produire les symptômes est plus faible
dans le cas d’E. coli O157:H7 que dans celui de la plupart des autres bactéries entériques
pathogènes. La probabilité de tomber malade dépend du nombre de micro-organismes ingérés, de
l’état de santé du sujet et de sa résistance au micro-organisme ou à la toxine (AWWA Committee
Report, 1999). Les enfants et les personnes âgées sont les plus vulnérables aux complications du
SUH. Des données probantes indiquent que l’incidence des infections par E. coli O157:H7 et du
SUH a augmenté depuis qu’on a identifié le sérotype pour la première fois.
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5.1.2 Techniques de traitement
Comme les souches non pathogènes d’E. coli, E. coli O157:H7 est vulnérable à la

désinfection (Kaneko, 1998; Rice et coll., 2000). On trouve d’autres renseignements sur les
techniques de traitement d’E. coli dans Recommandations pour la qualité de l’eau potable au
Canada : document technique – Escherichia coli (Santé Canada, 2006a). Une approche à
barrières multiples, fondée sur la protection de la source (dans la mesure du possible), un
traitement efficace et un réseau de distribution bien entretenu, réduira les concentrations d’E. coli
O157:H7 à aucun micro-organisme détectable ou à des niveaux n’ayant jamais été associés à des
maladies humaines.

5.1.3 Évaluation
Des études ont démontré que le taux de survie d’E. coli O157:H7 correspondait à peu

près à celui d’E. coli typique dans l’eau (AWWA Committee Report, 1999; Rice, 1999). De plus,
même si les méthodes d’analyse régulière d’E. coli générique ne permettent pas de détecter
E. coli O157:H7, il faut savoir que la bactérie générique est toujours présente en plus grande
concentration dans les matières fécales que les souches pathogènes, même en périodes
d’éclosions. E. coli O157:H7 n’est en outre jamais présent en l’absence d’E. coli générique. C’est
pourquoi on peut utiliser la présence d’E. coli comme un indicateur de celle d’E. coli O157:H7.

5.2 Salmonella et Shigella

5.2.1 Description, source, effets sur la santé et exposition
Salmonella et Shigella sont des agents étiologiques courants de maladies gastro-

intestinales et sont donc présents dans les matières fécales des sujets colonisés. Ces micro-
organismes sont aussi présents couramment dans les fèces d’animaux de toutes sortes. La
présence de l’un ou l’autre de ces micro-organismes dans l’environnement découle en général
d’une contamination fécale récente. On a signalé de nombreuses éclosions qu’on a reliées à l’eau
potable contaminée (Boring et coll., 1971; White et Pedersen, 1976; Auger et coll., 1981; CDC,
1996; Angulo et coll., 1997; Alamanos et coll., 2000; Taylor et coll., 2000; Chen et coll., 2001).
Dans la plupart des cas, l’eau potable n’était pas traitée ou ne l’était pas convenablement avant la
consommation.

5.2.2 Techniques de traitement
On a démontré que les caractéristiques de survie de Salmonella et de Shigella dans l’eau,

ainsi que leur vulnérabilité à la désinfection, ressemblent à celles des coliformes (McFeters et
coll., 1974; Mitchell et Starzyk, 1975). On trouve d’autres renseignements sur les techniques de
traitement des coliformes dans le document technique sur les coliformes totaux des
Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada (Santé Canada, 2006b). Une
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approche à barrières multiples, fondée sur la protection de la source, un traitement efficace et un
réseau de distribution bien entretenu, réduira les concentrations de Salmonella et Shigella à
aucun micro-organisme détectable ou à des niveaux n’ayant jamais été associés à des maladies
humaines.

5.2.3 Évaluation
L’absence d’E. coli pendant les vérifications régulières devrait constituer une indication

suffisante de l’absence de Salmonella et de Shigella. On a toutefois signalé des cas où l’on a isolé
ces agents pathogènes dans l’eau potable en l’absence de coliformes (Seligmann et Reitler, 1965;
Boring et coll., 1971). La suppression des coliformes attribuable à l’élévation des concentrations
de bactéries hétérotrophes et la récupération médiocre des coliformes soumis à un stress semblent
constituer les explications les plus plausibles des écarts constatés. L’élévation des concentrations
de bactéries hétérotrophes et les agresseurs environnementaux n’ont pas d’effet sur la
récupération des coliformes totaux et des E. coli dans les nouvelles méthodes à substrat défini.

5.3 Campylobacter et Yersinia

5.3.1 Description, sources, effets sur la santé et exposition
On a consigné à de nombreuses occasions des éclosions de gastroentérite d’origine

hydrique mettant en cause Campylobacter jejuni et Yersinia enterocolitica (Eden et coll., 1977;
McNeil et coll., 1981; Mentzing, 1981; Vogt et coll., 1982; Taylor et coll., 1983; Lafrance et
coll., 1986; Sacks et coll., 1986; Thompson et Gravel, 1986). L’éclosion récente d’origine
hydrique la plus importante au Canada causée par Campylobacter s’est produite à Walkerton
(Ontario) en mai 2000 (Clark et coll., 2003). On a relié cette éclosion à de l’eau de puits
contaminée par des matières fécales qui n’a pas été traitée comme il se doit avant la
consommation. On trouve dans les publications d’autres comptes rendus de cas où l’on a isolé
Campylobacter et Yersinia dans des eaux de surface et des eaux de puits (Caprioli et coll., 1978;
Schiemann, 1978; Blaser et coll., 1980; OME, 1980; Taylor et coll., 1983; Weagant et Kaysner,
1983; El-Sherbeeny et coll., 1985). Les caractéristiques de survie de C. jejuni ressemblent à
celles des coliformes, mais on isole Y. enterocolitica plus souvent pendant l’hiver, ce qui indique
que cette bactérie peut survivre pendant longtemps et peut-être même se multiplier dans l’eau à
basse température (Berger et Argaman, 1983).

5.3.2 Techniques de traitement
Des travaux de Wang et coll. (1982) ont indiqué que le traitement classique de l’eau et la

chloration permettront probablement de détruire C. jejuni et Y. enterocolitica dans l’eau potable.
Une approche à barrières multiples, fondée sur la protection de la source (dans la mesure du
possible), un traitement efficace et un réseau de distribution bien entretenu, réduira les
concentrations de Campylobacter et Yersinia à aucun micro-organisme détectable ou à des
niveaux n’ayant jamais été associés à des maladies humaines. 
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5.3.3 Évaluation
On a démontré qu’il n’y avait pas vraiment de liens entre la présence d’Y. enterocolitica,

d’une part, et la concentration des coliformes et des bactéries hétérotrophes, de l’autre (Wetzler
et coll., 1979). Des études n’ont en outre révélé aucun lien entre les organismes indicateurs
(p. ex., E. coli, coliformes thermotolérants) et la présence de Campylobacter dans des
approvisionnements en eaux de surface brutes (Carter et coll., 1987; Hörman et coll., 2004). Il se
peut donc que les coliformes ne constituent pas un bon indicateur de la présence de C. jejuni et
d’Y. enterocolitica.

6.0 Bactéries pathogènes préoccupantes émergentes

6.1 Legionella

6.1.1 Description
On a reconnu pour la première fois les Legionellae comme agents pathogènes pour les

êtres humains après une éclosion de pneumonie survenue en 1976 chez d’anciens combattants
participant à un congrès à Philadelphie. Depuis, on a identifié au moins 42 espèces distinctes de
Legionella, dont près de la moitié a été mise en cause dans des maladies chez les êtres humains.
Il faut noter à cet égard que l’infection par Legionella pneumophila est à l’origine de la plupart
de ces maladies. Outre L. pneumophila, les maladies qui atteignent les êtres humains découlent
en général d’une infection par L. micdadei, L. bozemanii, L. longbeachae et L. dumoffi, même si
l’on a mis en cause à l’occasion beaucoup d’autres espèces.

6.1.2 Sources
Contrairement à la plupart des autres agents pathogènes communs d’origine hydrique, les

espèces de Legionella sont naturellement présentes dans les environnements aquatiques, y
compris les eaux de surface (Palmer et coll., 1993) et les eaux souterraines (Lieberman et coll.,
1994). Leur présence généralisée reflète leur capacité de survivre dans des conditions hydriques
variées, y compris des températures de 0 à 63 °C et un pH variant de 5,0 à 8,5 (Nguyen et coll.,
1991). On attribue leur survie, du moins en partie, à leur interaction avec d’autres membres de la
flore hétérotrophe. Leur capacité de vivre en symbiose avec d’autres bactéries comme
Flavobacterium, Pseudomonas, Alcaligenes et Acinetobacter, par exemple, pourrait être
importante pour leur survie et leur prolifération dans l’eau (Lin et coll., 1998). Il y a en outre 
des protozoaires naturellement présents dans l’eau, comme Hartmanella sp., Acanthamoeba
castellanii et Echinamoeba, qui peuvent héberger des organismes de Legionella, les protéger
contre les agresseurs environnementaux, et offrir un environnement qui convient à leur
amplification (Kilvington et Price, 1990; Kramer et Ford, 1994; Fields, 1996). La quantité 
de Legionellae dans les eaux des sources d’approvisionnement est généralement faible
comparativement aux concentrations que ces bactéries peuvent atteindre dans les réseaux 
de plomberie interne, car les conditions naturelles de l’eau ne sont pas aussi propices à 
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leur croissance.
Dans les réseaux de plomberie interne, Legionella colonise divers endroits à l’intérieur

des édifices (p. ex., tours de refroidissement, réservoirs d’eau chaude, pommes de douche,
aérateurs) et contamine l’eau potable et l’air. Les secteurs d’un réseau de plomberie interne qui
sont contaminés par Legionella sont en général ceux où la formation de film biologique est la
plus importante, parce que Legionella peut s’épanouir dans les films biologiques. On a constaté
que les concentrations pouvaient être 10 fois plus élevées dans les films biologiques provenant de
robinets que dans l’eau recueillie au robinet en question (Ta et coll., 1995). Des données
probantes indiquent que le matériau qui constitue les tuyaux peut aussi avoir un effet sur la
colonisation par Legionella. Par exemple, des études ont démontré que des tuyaux en cuivre
pouvaient inhiber la croissance de Legionella (Tiefenbrunner et coll., 1993; Rogers et coll., 1994;
van der Kooij et coll. 2002). La température de l’eau est un autre facteur qui influe sur la
colonisation : les températures variant de 20 °C à 50 °C sont propices à la colonisation, même si
les Legionellae atteignent en général des concentrations élevées seulement à moins de 42 °C.
L’inactivation quantifiable des Legionellae commence à des températures de plus de 50 °C
(OMS, 2002). C’est en empruntant les réseaux de plomberie interne que Legionella se répand le
plus souvent et cause des cas sporadiques ou des éclosions de maladies.

6.1.3 Effets sur la santé
Legionella cause deux maladies distinctes, soit la maladie des légionnaires et la fièvre de

Pontiac. Ensemble, ces maladies constituent ce qu’on qualifie de légionellose. 
La maladie des légionnaires est une pneumonie sévère qui peut être conjuguée à des

symptômes extrapulmonaires comme l’insuffisance rénale, l’encéphalopathie et la péricardite
(Oredugba et coll. 1980; Johnson et coll., 1984; Nelson et coll., 1985). La confusion, la
désorientation, la léthargie et des symptômes gastro-intestinaux possibles comme les nausées, les
vomissements et la diarrhée sont au nombre des autres signes précoces courants (EPA des États-
Unis, 2001). La période d’incubation dure en général de 2 à 10 jours. La maladie des légionnaires
est difficile à diagnostiquer notamment à cause de l’absence de tout symptôme spécifique qui la
distingue d’autres pneumonies bactériennes. Pour la traiter avec succès, il est important de 
la diagnostiquer rapidement et d’amorcer par conséquent l’antibiothérapie appropriée. Dans
l’ensemble, le taux de mortalité de la maladie des légionnaires s’établit à environ 15 %
(Oredugba et coll., 1980; Johnson et coll., 1984; Nelson et coll., 1985). 

La fièvre de Pontiac, par ailleurs, est une maladie fébrile non pulmonaire dont
l’incubation dure de 24 à 48 heures. Contrairement à la maladie des légionnaires, la fièvre de
Pontiac a un taux d’atteinte élevé (Mangione et coll., 1985). Cette maladie se résorbe toutefois
habituellement en deux à cinq jours, sans causer de complications (Glick et coll., 1978; Fallon et
coll., 1993).
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6.1.4 Exposition
Les sujets qui risquent le plus de contracter la maladie des légionnaires sont ceux dont le

système immunitaire est compromis, et en particulier les patients qui ont reçu une
transplantation, ou qui ont des problèmes pulmonaires sous-jacents. Outre la catégorie à risque
élevé, d’autres facteurs de risque prédisposants que l’on reconnaît couramment comprennent le
sexe masculin, le tabagisme, l’alcoolisme, le fait d’avoir plus de 40 ans et de travailler plus de
40 heures par semaine, et celui de passer la nuit ailleurs qu’à la maison. Il n’est donc pas
étonnant que la maladie atteigne rarement les enfants et les adolescents (OMS, 1990; Straus et
coll., 1996). La concentration de Legionella présente constitue un autre déterminant de
l’infection chez les êtres humains, car il faut une dose infectieuse minimale pour causer la
maladie. On ne connaît pas cette dose avec exactitude, car l’infection dépend d’autres facteurs,
dont la virulence du micro-organisme et, comme on l’a mentionné plus tôt, l’état de santé de
l’hôte. Tout semble indiquer que la réplication à l’intérieur de l’amibe peut contribuer à accroître
la virulence des Legionellae (Kramer et Ford, 1994). On pose comme hypothèse que
l’infectiosité peut aussi augmenter si des amibes contenant des cellules de Legionella sont
inhalées ou aspirées, ce qui crée un moyen d’introduire des centaines de cellules de Legionella
dans le tractus respiratoire (Rowbotham, 1986; Berk et coll., 1998).

Comme Legionella est un agent pathogène respiratoire, les systèmes qui produisent des
aérosols comme les tours de refroidissement, les cuves thermales et les pommes de douche sont
les sources d’infection le plus souvent mises en cause et la contamination provient en général du
système d’approvisionnement en eau chaude (Spitalny et coll., 1984; Mangione et coll., 1985;
Fallon et Rowbotham, 1990; Jernigan et coll., 1996; Hershey et coll., 1997; Brown et coll., 1999;
Benin et coll., 2002). On a toutefois incriminé aussi le système d’approvisionnement en eau
froide lorsqu’on en maintient la température à l’intérieur de la plage propice à la multiplication
de Legionella (25 °C) (Hoebe et coll., 1998). La contamination par Legionella pose
particulièrement un problème dans les hôpitaux, où des populations humaines vulnérables
peuvent être exposées à des aérosols contenant des concentrations dangereuses de
Legionella spp., en général L. pneumophila (Dufour et Jakubowski, 1982). Quoique plus
répandue en milieu hospitalier (où elle cause jusqu’à 50 % des pneumonies nosocomiales)
(Breiman et Butler, 1998), Legionella spp. cause de 1 à 15 % des pneumonies d’origine
communautaire selon les estimations (Lieberman et coll., 1996; Breiman et Butler, 1998). Dans
la collectivité, les grands édifices comme les hôtels, les centres communautaires, les bâtiments
industriels et les immeubles d’appartements sont les plus souvent incriminés comme sources
d’infection (Yu, 2002). Les résidences unifamiliales sont rarement une source d’infection.
Cependant, des études ont montré qu’une contamination par Legionella des systèmes d’eau
chaude dans les résidences unifamiliales pouvait se produire (Arnow et coll., 1985; Lee et coll.,
1988; Stout et coll., 1992b; Borella et coll., 2004). Quelques cas de maladie des légionnaires ont
même été liés à ces résidences (Stout et coll., 1992a). 

Pour prévenir les maladies associées à Legionella, le défi consiste à en contrôler la
multiplication dans ces environnements construits. Lorsque Legionella s’établit dans un système
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d’approvisionnement en eau, c.-à-d. dans le film biologique, il est presque impossible de
l’éradiquer. On peut toutefois en maintenir la concentration à un niveau minimal en appliquant
des méthodes de contrôle. C’est particulièrement important en milieu de soins de santé. 

En plus d’une origine hydrique, on a associé des éclosions de maladie des légionnaires à
la terre de rempotage. On a constaté dans ces cas que les agents pathogènes étaient
L. longbeachae, L. bozemanii et L. dumoffi, plutôt que L. pneumophila. 

6.1.5 Techniques de traitement
Comme dans le cas d’autres bactéries, les moyens physiques d’élimination utilisés

pendant le traitement de l’eau potable comme la coagulation, la floculation, la sédimentation et la
filtration, réduiront le nombre de Legionella présents dans l’eau prête au débit. La désinfection
peut en réduire encore davantage la concentration. Comparativement aux organismes indicateurs
utilisés couramment dans l’industrie de l’eau potable, comme E. coli ou les coliformes totaux, il
faut produire une valeur CT plus élevée (ce qui signifie une durée de contact plus longue, une
concentration plus élevée de désinfectant, ou une combinaison des deux) pour atteindre un
niveau comparable de réduction de Legionella si l’on utilise du chlore, du dioxyde de chlore et de
l’ozone. L’utilisation de chloramine semble constituer la seule exception. Des tests de laboratoire
ont montré que Legionella semble plus sensible à la chloramination qu’E. coli (Cunliffe, 1990).
On a aussi constaté que les hôpitaux où il y avait une concentration résiduelle de chlore libre
étaient 10 fois plus susceptibles d’avoir signalé des cas de maladie des légionnaires,
comparativement aux hôpitaux maintenant une concentration résiduelle de monochloramine, ce
qui vient appuyer cette constatation (Kool et coll., 1999). Kool et coll. (1999) ont aussi signalé
que lorsque l’on a enquêté dans quelques municipalités choisies, on a constaté qu’il était possible
d’isoler Legionella dans des systèmes où l’on maintenait une concentration résiduelle de chlore
libre, mais pas dans les systèmes traités à la monochloramine. Les rayons UV sont aussi efficaces
pour inactiver Legionella, à des doses couramment utilisées dans le traitement de l’eau potable
(OMS, 2002). Dans le réseau de distribution, les concentrations résiduelles courantes
recommandées de désinfectant suffisent pour maintenir la concentration de Legionella à des
niveaux qu’on n’a pas associés à des maladies (OMS, 2002).

6.1.6 Évaluation
Contrairement aux agents pathogènes gastro-intestinaux, dont E. coli peut servir à

indiquer la présence possible, on n’a pas identifié d’indicateurs convenables pour signaler la
présence de concentrations croissantes de Legionella spp. dans les réseaux de plomberie des
bâtiments. Des données probantes indiquent qu’une augmentation d’autres bactéries accompagne
ou précède une augmentation des concentrations de Legionella, ce qui fait grimper les résultats
de NBH (c.-à-d. > 100 ufc/ml) (OMS, 2002). Des concentrations élevées de bactéries
hétérotrophes peuvent donc indiquer la présence de Legionella. Le rapport entre les bactéries
hétérotrophes et Legionella n’est toutefois pas constant. Cette variation peut découler en partie de
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la chloration connexe de l’eau puisque les bactéries hétérotrophes sont plus faciles à détruire que
les Legionellae (Zacheus et Martikainen, 1996).

Comme les Legionellae sont très répandues dans l’eau, leur présence indique que les
approvisionnements d’eau, sans égard à leurs sources, peuvent contenir de faibles quantités de
Legionella spp. La population générale est exposée tous les jours à ces faibles concentrations
sans avoir de réaction ou en produisant des anticorps sans montrer de symptômes. Au Canada, on
a récupéré de faibles concentrations de Legionella pneumophila et d’autres espèces de Legionella
dans l’eau potable (Dutka et coll., 1984; Tobin et coll., 1986). On n’a toutefois établi aucun lien
entre des maladies et ces faibles concentrations. C’est pourquoi la présence de ce micro-
organisme ne suffit pas pour justifier une intervention corrective en l’absence de cas de maladie
(Dufour et Jakubowski, 1982; Tobin et coll., 1986). 

6.2 Complexe Mycobacterium avium (Mac)

6.2.1 Description
Le complexe mycobacterium avium (Mac) regroupe 28 sérotypes de deux espèces

distinctes, Mycobacterium avium et Mycobacterium intracellulare. Compte tenu des
caractéristiques phénotypiques et génétiques, on a identifié trois espèces de M. avium, soit
M. avium sous-espèce avium, M. avium sous-espèce paratuberculosis et M. avium sous-espèce
silvaticum (Nichols et coll., 2004). Les micro-organismes Mac, ainsi que beaucoup d’autres
espèces mycobactériennes environnementales, constituent le groupe des mycobactéries non
tuberculeuses (MNT). La dénomination MNT sert à distinguer ces micro-organismes de
Mycobacterium tuberculosis et Mycobacterium leprae, qui sont les agents infectieux de la
tuberculose et de la lèpre. Contrairement à leurs homologues MNT, aucun de ces deux derniers
organismes n’est présent dans l’environnement et ils ne constituent donc pas une préoccupation
en matière d’eau potable.

6.2.2 Sources
On a identifié des micro-organismes Mac dans un vaste éventail de sources

environnementales, y compris les suivantes : eaux marines, rivières, lacs, cours d’eau, étangs,
sources, sol, systèmes d’approvisionnement en eau, usines et poussières domestiques (Ichiyama
et coll., 1988; Covert et coll., 1999; Falkinham et coll., 2001). Falkinham et coll., (2001) ont
toutefois noté que l’on récupère rarement M. avium et M. intracellulare dans l’eau de puits.
Outre ces sources, Wendt et coll.(1980) ont signalé avoir isolé des MNT (surtout
M. intracellulare) dans des échantillons d’aérosol prélevés à proximité d’une rivière. Il convient
de signaler que même si ce document porte avant tout sur l’eau, les concentrations de M. avium
peuvent être des centaines ou des milliers de fois plus élevées dans le sol que dans l’eau potable
traitée (LeChevallier, 1999). 

Les micro-organismes Mac sont très répandus à cause de leur capacité de survivre et de se
reproduire dans des conditions variées. Ils peuvent, par exemple, se multiplier dans l’eau à des



Les bactéries pathogènes d’origine hydrique (février 2006)

14

températures allant jusqu’à 51 °C (Sniadack et coll., 1992). Dans un cas, on a constaté que des
températures de 52 °C à 57 °C facilitaient la prolifération de M. avium dans des
approvisionnements en eau en milieu hospitalier (du Moulin et coll., 1988). On a aussi démontré
que des micro-organismes du groupe Mac se reproduisaient dans les eaux naturelles sur une vaste
plage de pH (Kirschner et coll., 1999). Comme dans le cas de la plupart des micro-organismes,
certaines conditions en favorisent la croissance : les acides humique et fulvique, par exemple,
stimulent la croissance de M. avium (Kirschner et coll., 1999). L’eau naturelle où la
concentration de zinc dépasse 0,75 mg/L (Kirschner et coll., 1992) et celles qui ont un faible pH
et une forte teneur en matière organique (Iivanainen et coll., 1993) sont en outre plus susceptibles
de contenir des micro-organismes du groupe Mac. Leur capacité d’envahir certaines espèces
d’amibe (Plum et Clark-Curtiss, 1994; Bermudez et coll., 1997; Cirillo et coll., 1997) comme
Acanthamoeba polyphaga ou A. castellanii et d’y survivre, ainsi que de se multiplier comme
saprophytes vivants libres sur des produits sécrétés par ces organismes (Steinert et coll., 1998),
favorise aussi la survie des micro-organismes du groupe Mac. 

Tout comme Legionella, les micro-organismes Mac survivent et persistent dans les films
biologiques. Au cours d’une étude portant sur 50 échantillons de films biologiques provenant
d’usines de traitement de l’eau, de systèmes domestiques d’approvisionnement en eau et
d’aquariums, les chercheurs ont constaté que 90 % contenaient des concentrations de
mycobactéries pouvant atteindre 5,6 x 106 ufc/cm2 (Schulze-Röbbecke et coll., 1992). Bien que
cette étude n’ait pas précisé le pourcentage de micro-organismes Mac dans les mycobactéries
isolées, une étude distincte a révélé que sur 267 isolats de mycobactéries de films biologiques, il
y avait 131 M. intracellulare (moyenne de 600 ufc/cm2) et 4 M. avium (<0,5 ufc/cm2). Ces
résultats confirment la présence de micro-organismes Mac dans des matrices de film biologique.
À la suite d’une autre étude portant sur plusieurs types de matériaux de plomberie d’usage
courant, les chercheurs ont conclu que la fréquence de récupération de micro-organismes Mac de
films biologiques ne dépendait pas du type de matériau (Falkinham et coll., 2001).

6.2.3 Effets sur la santé
La manifestation clinique d’infections par micro-organismes Mac peut inclure une toux

productive, de la fatigue, de la fièvre, une perte de poids et des sueurs nocturnes. Les micro-
organismes Mac constituent aussi une des principales causes de lymphadénite mycobactérienne
chez les enfants de moins de 12 ans. Les recherches en cours indiquent que des micro-organismes
Mac pourraient jouer un rôle dans l’apparition de la maladie de Crohn, inflammation intestinale
semblable à la maladie de Johne chez les moutons, les bovins et les chèvres et qui est causée par
M. avium, sous-espèce paratuberculosis. On a isolé des souches de M. avium sous-espèce
paratuberculosis chez certains patients atteints de la maladie de Crohn. Même si les données
demeurent non concluantes en raison de difficultés à détecter de façon fiable ces pathogènes,
l’amélioration des méthodes de détection permet d’établir des liens plus clairs entre eux et la
maladie de Crohn (Reynolds, 2001; Hermon-Taylor et El-Zaatari, 2004). Les infections par
micro-organismes Mac sont difficiles à diagnostiquer et le diagnostic prend du temps. C’est
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pourquoi on entreprend habituellement le traitement avant que la cause de l’infection soit
confirmée. Le régime de traitement contre les infections par micro-organismes Mac peut inclure
de fortes doses d’antimicrobiens. Ces médicaments peuvent avoir tout un éventail d’effets
secondaires, dont les suivants : nausées, vomissements, diarrhée, éruptions, douleurs
abdominales, perte de l’ouïe, inflammation des yeux et dommages aux vaisseaux sanguins ou au
foie (Reynolds, 2001).

Les symptômes des infections à micro-organismes Mac découlent de la colonisation du
tractus respiratoire ou gastro-intestinal et de la diffusion possible à d’autres endroits du corps.
Contrairement à Mycobacterium tuberculosis (l’agent infectieux de la tuberculose), les micro-
organismes Mac sont peu pathogènes; c’est pourquoi ils peuvent coloniser des sujets sans avoir
d’effets indésirables sur la santé. Les sujets immunocompétents qui n’ont pas de maladie sous-
jacente ont un très faible risque de présenter des symptômes d’infection par micro-organismes
Mac. Des comptes rendus ont montré récemment que l’on retrouve de plus en plus la présence de
micro-organismes Mac chez des sujets, notamment des femmes, qui ne semblent avoir aucun
trouble pulmonaire ou immunitaire prédisposant. Même si l’on reconnaît de plus en plus cette
maladie chez les sujets immunocompétents, le risque pour eux d’être malade demeure très faible.
La majorité des sujets en bonne santé qui sont atteints d’infections causées par des micro-
organismes Mac ont une infection localisée; par contre, on constate des infections par micro-
organismes Mac disséminées chez un pourcentage important de patients atteints du SIDA (80 %
des patients colonisés), ainsi que chez d’autres populations dont le système immunitaire est
déficient, comme les sujets qui ont un syndrome d’immunodéficience combinée aiguë ou qui ont
reçu une transplantation et les patients traités aux corticostéroïdes ou avec des médicaments
cytotoxiques (von Reyn et coll., 1993a, b). On ne connaît pas la prévalence réelle des infections
par micro-organismes Mac, car il ne s’agit pas d’une maladie à déclaration obligatoire au Canada
ou aux États-Unis. À la suite d’études réalisées à Houston et à Atlanta, on a indiqué que le taux
de morbidité était de 1 pour 100 000 personnes par année (Reynolds, 2001).

6.2.4 Exposition
Une personne peut être exposée à des micro-organismes Mac en consommant des

aliments contaminés, en respirant de l’air contaminé par des particules de sol, ou par contact,
ingestion, aspiration ou aérosolisation d’eau potable contenant ces micro-organismes. On croit
que la contamination par contact entre personnes est possible, mais on ne l’a pas encore observée
(Reynolds, 2001; Le Dantec et coll., 2002). 

Dans le cas des approvisionnements en eau en particulier, l’infection par M. avium et
M. intracellulare est bien documentée (Wendt et coll., 1980; Grange, 1991; von Reyn et coll.,
1993a, 1994; Glover et coll., 1994; Montecalvo et coll., 1994; Kahana et coll., 1997; Aronson et
coll., 1999; Mangione et coll., 2001) et M. avium est la principale cause d’infections par MNT.
Dans la plupart des cas, l’exposition se fait par inhalation d’aérosols contaminés, en particulier
dans des cuves thermales contaminées. Les recherches ont démontré qu’une souche de M. avium
en particulier (sequevar Mav-B) était à l’origine de la majorité des cas, peut-être parce que cette
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souche est plus virulente ou plus prévalente dans l’environnement (Hazra et coll., 2000). On a
démontré que la proportion des infections causées par M. avium et M. intracellulare variait selon
les populations. Au cours d’une étude, des patients atteints du SIDA étaient plus souvent infectés
par M. avium (98 % de 45 patients) que par M. intracellulare comparativement aux patients non
atteints du SIDA, chez lesquels on a démontré que 60 % des infections étaient causées par
M. avium et les 40 % restants par M. intracellulare (Guthertz et coll., 1989). La dose infectieuse
semble se situer n’importe où entre 104 à 107 organismes, mais ce nombre dépend de nombreux
facteurs, y compris notamment la virulence de l’organisme et le statut immunitaire de l’hôte.

6.2.5 Techniques de traitement
Des techniques courantes de traitement de l’eau, dont la désinfection chimique et

l’élimination physique, ont fait l’objet d’essais visant à déterminer leur capacité d’inactiver ou
d’éliminer des mycobactéries des approvisionnements en eau. Les techniques d’élimination
physique par filtration sur sable et coagulation-sédimentation se sont révélées les plus efficaces.
On a démontré, par exemple, à l’aide d’une source d’eau de surface que le nombre de
mycobactéries diminuait d’un ordre de presque 2 log et que la filtration produisait la majeure
partie de cette élimination (Falkinham et coll., 2001). La désinfection utilisée n’a contribué que
légèrement à l’élimination log globale. Comparativement aux indicateurs classiques, les micro-
organismes Mac résistent davantage aux désinfectants d’usage courant. Les valeurs CT
nécessaires pour inactiver les micro-organismes au moyen de chlore libre (pH 7, 23 °C), par
exemple, sont de deux à trois ordres de grandeur plus élevées pour M. avium que pour E. coli.
C’est pourquoi il est peu probable que la dose de chlore ajoutée dans un système type
d’approvisionnement en eau réussisse à contrôler les micro-organismes Mac (AWWA
Committee Report, 1999). On a obtenu des résultats semblables avec d’autres désinfectants
d’usage courant dans l’industrie de l’eau potable (Yu-Sen et coll., 1998; R.H. Taylor et coll.,
2000). Les méthodes de traitement non chimiques devraient être efficaces pour éliminer ou
inactiver les micro-organismes Mac. Même si l’élimination des micro-organismes de l’eau de la
source d’approvisionnement est bonne, le nombre de micro-organismes Mac peut augmenter
dans le réseau de distribution (Falkinham et coll., 2001). Les conditions qui favorisent la
croissance dans le réseau de distribution comprennent les vieux conduits, les longues périodes de
stockage et les concentrations élevées de carbone organique assimilable (Falkinham et coll.,
2001). 

6.2.6 Évaluation
Contrairement aux agents pathogènes gastro-intestinaux dont E. coli peut servir à

indiquer la présence possible, on n’a trouvé aucun indicateur convenable pour signaler les
concentrations croissantes de micro-organismes Mac dans les systèmes d’approvisionnement en
eau. Les études n’ont révélé aucun lien entre le nombre de MNT récupérées des eaux de
réservoirs et le dénombrement de coliformes, le nombre de bactéries hétérotrophes et les
concentrations de chlore total et libre (Glover et coll., 1994; Aronson et coll., 1999). Il existe des
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données qui indiquent l’existence d’un lien entre la présence de M. avium et la turbidité dans les
eaux brutes (Falkinham et coll., 2001), mais une étude plus poussée de la question s’impose.

Aucun pays ni organisme international, y compris le Canada, ne réglemente actuellement
la présence des mycobactéries dans l’eau. L’EPA des États-Unis considère M. avium et
M. intracellulare comme des microbes d’origine hydrique au sujet desquels il faut pousser les
recherches, pour en déterminer les effets sur la santé, l’occurrence dans l’eau et la vulnérabilité
aux méthodes de traitement (Reynolds, 2001). Ces micro-organismes sont aussi inclus dans une
liste de contaminants que l’EPA des États-Unis pourrait réglementer (LeChevallier, 1999). Il n’y
a actuellement pas suffisamment d’informations pour justifier une intervention fondée sur la
présence de ces micro-organismes, en l’absence de maladies.

6.3 Aeromonas hydrophila

6.3.1 Description
Aeromonas hydrophila est un bacille anaérobie facultatif, en forme de bâtonnet, non

sporulé et Gram négatif qui appartient à la famille des Aéromonadacées. Même si cette section
porte avant tout sur A. hydrophila, on a aussi isolé d’autres aéromonades comme A. caviae et
A. sobria dans des matières fécales humaines et des sources d’eau (Havelaar et coll., 1992; Janda
et Abbott, 1998; Villari et coll., 2003). Sur le plan morphologique, les aéromonades ne se
distinguent pas des membres de la famille des Entérobactériacées, comme E. coli. Ils ont aussi en
commun beaucoup de caractéristiques biochimiques, mais les aéromonades produisent une
réaction oxydase positive alors que les Entérobactériacées produisent une oxydase négative.

6.3.2 Sources
Des travaux antérieurs ont déterminé clairement que l’espèce Aeromonas, y compris

A. hydrophila, est très répandue dans l’environnement. On a trouvé ces micro-organismes dans
des lacs, des rivières, de l’eau de mer, des effluents d’égout et de l’eau potable, notamment
(Allen et coll., 1983; Nakano et coll., 1990; Poffe et Op de Beeck, 1991; Payment et coll., 1993;
Ashbolt et coll., 1995; Bernagozzi et coll., 1995; Chauret et coll., 2001; El-Taweel et Shaban,
2001). La concentration de l’espèce Aeromonas varie en fonction de l’environnement à l’étude.
Dans des rivières, des lacs et des réservoirs propres, on a constaté que la concentration
d’Aeromonas spp. s’établissait habituellement à environ 102 ufc/ml. Les eaux souterraines
contiennent généralement des concentrations moins grandes, soit moins de 1 ufc/ml. On a
constaté en outre que l’eau potable à la sortie de l’usine de traitement contenait de 0 à 102 ufc
d’Aeromonas par ml et que ces concentrations pouvaient être plus élevées dans les réseaux de
distribution d’eau potable à cause de la croissance sur les films biologiques (Payment et coll.,
1988; EPA des États-Unis, 2000; Chauret et coll., 2001). Selon l’étude, A. hydrophila constituait
de 20 à 60 % des aéromonades isolés (Millership et coll., 1986; Notermans et coll., 1986; Kühn
et coll., 1997). On a déterminé qu’Aeromonas spp. se multipliait entre 5 °C et 45 °C (EPA des
États-Unis, 2000). La température de l’eau constitue un facteur important pour la multiplication
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d’Aeromonas (Sautour et coll., 2003). Dans le cas de systèmes publics d’approvisionnement en
eau, on a signalé des variations saisonnières coïncidant avec la plage optimale de croissance
d’Aeromonas, et montrant que l’on récupère Aeromonas plus souvent au cours des mois chauds
(Gavriel et coll., 1998). On a observé la même tendance dans le cas d’échantillons de selles
(Burke et coll., 1984; Moyer, 1987).

6.3.3 Effets sur la santé
Depuis quelques années, le secteur de la santé publique reconnaît A. hydrophila comme

un agent pathogène opportuniste; on l’a incriminé comme agent pathogène possible de la gastro-
entérite, de la septicémie, de la cellulite, de la colite et de la méningite, et on l’isole souvent dans
des infections de plaies subies en milieu aquatique (Krovacek et coll., 1992; Gavriel et coll.,
1998). On l’a aussi incriminé récemment dans des infections respiratoires (Janda et Abbott,
1998). Le traitement d’une infection par Aeromonas est en général inutile dans le cas de maladie
gastro-intestinale. Contre d’autres infections, on entreprend habituellement une antibiothérapie.
Les enfants, les personnes âgées et celles dont le système immunitaire est compromis sont les
plus à risque d’infection (Merino et coll., 1995). 

6.3.4 Exposition
L’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés, ou le contact avec le micro-organisme par

une rupture de la peau, constituent les voies courantes d’infection avancées dans le cas
d’Aeromonas (Schubert, 1991). On n’a signalé aucune transmission entre personnes. Il convient
de relever que même si A. hydrophila est d’origine hydrique, on n’a pas signalé d’éclosion
d’origine hydrique et la transmission par l’eau n’est pas bien établie. Diverses études, par
exemple, n’ont pas réussi à établir de liens entre les isolats d’A. hydrophila chez des patients et
des isolats récupérés de l’approvisionnement en eau (Havelaar et coll., 1992; Moyer et coll.,
1992; Hänninen et Siitonen, 1995; OMS, 2002; Borchardt et coll., 2003). Comme on l’a déjà
mentionné, A. hydrophila dépend de la température pour se multiplier. C’est pourquoi le risque
d’infection atteint son maximum l’été, lorsque ces micro-organismes se multiplient plus
rapidement (Holmes et Nicolls, 1995).

On n’a pas déterminé la dose infectieuse pour les êtres humains. Au cours des études peu
nombreuses réalisées, la dose était très élevée et un nombre limité seulement de participants ont
été infectés (Morgan et coll., 1985; Janda et Abbott, 1998; OMS, 2002). La virulence de la
souche est un facteur qui peut influer sur la dose infectieuse nécessaire. Dans le cas
d’A. hydrophila, on croit que la virulence du micro-organisme découle, en partie du moins, de la
production d’entérotoxines spécifiques (Schubert, 1991). Les principales sont les hémolysines
(Janda, 1991). Certains aéromonades produisent en outre tout un éventail de protéases de surface
cellulaire et sécrétées qui peuvent en accroître la virulence (Janda, 1991; Gosling et coll., 1996).
On a démontré qu’un pourcentage important d’A. hydrophila isolé de l’eau (approvisionnements
chlorés et non chlorés) contenait des gènes à l’origine de l’activité entérotoxinogène ou
cytotoxique (Ormen et Ostensvik, 2001). On a également démontré que la température de
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l’environnement avait un effet sur l’expression des facteurs de virulence. A. hydrophila isolé de
l’environnement a produit beaucoup moins d’entérotoxines lorsqu’on l’a cultivé à 37 °C qu’à
28 °C, tandis que les isolats cliniques analysés ont produit plus d’entérotoxines à 37 °C qu’à
28 °C (Mateos et coll., 1993). Comme la température du corps humain est d’environ 37 °C, il est
donc probable que les souches qui produisent les facteurs de virulence à cette température sont
plus importantes comme agents pathogènes.

6.3.5 Techniques de traitement
Comme on l’a déjà indiqué, les aéromonades sont très répandus dans beaucoup

d’environnements hydriques. Ils sont donc présents dans la plupart des sources d’eau qui servent
à produire de l’eau potable. Les méthodes de traitement et de désinfection actuellement utilisées
sont efficaces pour réduire au minimum la concentration d’aéromonades dans l’eau potable prête
au débit. On a démontré, par exemple, qu’A. hydrophila était en général plus sensible que les
coliformes au chlore et à la monochloramine (Knøchel, 1991; Sisti et coll., 1998). On a aussi
démontré que le dioxyde de chlore était efficace comme désinfectant (Medema et coll., 1991).
Aeromonas peut réapparaître dans le réseau de distribution. En maintenant une concentration de
chlore à nmicro-organisme dans les films biologiques (Gavriel et coll., 1998; Chauret et coll.,
2001; OMS, 2002). La stratégie la plus efficace pour contrôler la croissance d’Aeromonas
consiste à limiter l’entrée d’Aeromonas spp. dans le réseau de distribution par un traitement et un
entretien efficaces, à garder les températures au-dessous de 14 °C, à maintenir des concentrations
résiduelles de chlore libre de plus de 0,1-0,2 mg/L et à limiter les concentrations de composés de
carbone organique (OMS, 2002). Si les concentrations d’Aeromonas augmentent de façon
significative dans l’approvisionnement en eau potable, cette augmentation indique une
détérioration générale de la qualité bactériologique de l’eau.

6.3.6 Évaluation
On a entrepris des études pour déterminer si les indicateurs que l’industrie de l’eau

potable utilise actuellement, y compris E. coli, les coliformes totaux et les bactéries
hétérotrophes, pouvaient servir de substituts à la présence d’Aeromonas. Plusieurs études, y
compris une étude d’envergure réalisée en Angleterre, ont montré qu’il n’y avait aucun lien entre
l’incidence d’Aeromonas et les coliformes, E. coli ou les bactéries hétérotrophes (Holmes et
coll., 1996; Gavriel et coll., 1998; Fernandez et coll., 2000). Même si toutes les études ont
produit des résultats semblables, elles n’ont pas toutes pu tirer de conclusions définitives à cause
de la taille limitée de l’échantillon, des nombres minimes de coliformes ou de l’absence d’E. coli
dans l’eau.

Lorsqu’il est question de l’importance globale pour la santé publique de la présence
d’A. hydrophila dans l’eau potable, d’autres études épidémiologiques s’imposent pour déterminer
le lien entre les maladies causées par Aeromonas et la présence de ces micro-organismes dans
l’eau potable (OMS, 2002). La Communauté européenne a établi une norme fixant la
concentration maximale d’A. hydrophila à 20 ufc/100 ml dans l’eau qui quitte l’usine de
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traitement et à 200 ufc/100 ml dans celle du réseau de distribution (van der Kooij, 1993; Moyer,
1999). Ces valeurs sont fondées sur une évaluation de leur caractère réalisable axée sur la
prudence et non sur l’importance pour la santé publique de leur présence dans l’eau potable
(OMS, 2002). Compte tenu de ce que l’on sait actuellement, l’eau potable représente
probablement un risque très faible. Il est toutefois recommandé de réduire au minimum la
concentration d’A. hydrophila ainsi que d’autres aéromonades dans les approvisionnements en
eau potable, jusqu’à ce qu’on ait pu analyser à fond leur importance pour la santé publique.

6.4 Helicobacter pylori

6.4.1 Description
Auparavant appelé Campylobacter pylori, Helicobacter pylori a été reconnu pour la

première fois comme pathogène pour les êtres humains en 1983 (Postius, 2001) et le Centre
international de recherche sur le cancer (CIRC) a déterminé par la suite qu’il était cancérogène
pour les êtres humains (CIRC, 1994).

On a déterminé que H. pylori se présentait sous deux formes distinctes sur le plan
morphologique : spiralée et cocciforme (van Duynhoven et de Jonge, 2001). On produit de façon
routinière la forme spiralée par culture tirée d’échantillons cliniques. Jusqu’à maintenant, on a
constaté que la variété cocciforme était impossible à produire par culture. On croit que la
transformation de la bactérie spiralée produite en culture dans sa variété cocciforme non
cultivable découle de variations de l’environnement comme le stress causé par l’oxygène, les
changements de température, la présence d’antibiotiques et d’autres conditions stressantes
(Engstrand, 2001). On ne sait toujours pas pour le moment si la variété cocciforme est viable
mais non cultivable (VMNC), comme les états VMNC constatés dans le cas de Salmonella,
Campylobacter et Vibrio spp. (Byrd et coll., 1991), et peut donc infecter les êtres humains, ou si
elle n’est tout simplement pas viable (van Duynhoven et de Jonge, 2001). Les essais visant à
reconvertir la variété cocciforme en variété spiralée au moyen de suppléments de nutriments
(Sörberg et coll., 1996) ont échoué. La réversion a réussi dans un seul rapport d’étude portant sur
des souris (Wang et coll., 1995). Les essais effectués pour utiliser le même procédé sur des porcs
ont produit des résultats contradictoires (Eaton et coll., 1995).

6.4.2 Sources
On a pas encore isolé H. pylori de sources environnementales, y compris l’eau. D’autres

méthodes ont toutefois permis d’en détecter la présence. On en a trouvé, par exemple, dans des
eaux de surface et des eaux souterraines peu profondes par étude microscopique réalisée au
moyen d’un anticorps fluorescent (Hegarty et coll., 1999). On a aussi utilisé des méthodes
moléculaires, comme la réaction en chaîne de la polymérase, pour détecter la présence d’ADN de
H. pylori dans l’eau (Enroth et Engstrand, 1995). En laboratoire, on a montré que H. pylori
survivait des jours et jusqu’à des semaines dans l’eau de rivière stérile, en solution saline et dans
l’eau distillée à un vaste éventail de pH et à des températures variant de 4 °C à 15 °C (West et
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coll., 1992; Shahamat et coll., 1993). Ces résultats indiquent que l’eau peut être une source
possible de transmission de H. pylori. L’estomac humain est jusqu’à maintenant le seul réservoir
important de H. pylori (Dunn et coll.,1997). On a constaté que des chats domestiques étaient
porteurs du micro-organisme, mais les études n’ont pas réussi à établir de lien entre le fait de
posséder un animal de compagnie et la séropositivité à H. pylori (Webb et coll., 1996b; Bode et
coll., 1998). On a aussi isolé la bactérie chez des primates, mais à cause de la rareté du contact, il
est peu probable que ceux-ci soient d’importants réservoirs.

6.4.3 Effets sur la santé
On a établi un lien entre l’infection humaine par H. pylori et la gastrite, les ulcères

duodénaux et un risque accru d’adénocarcinome gastrique (Jekel, 1993; Hunter, 1997; Engstrand,
2001). Ces effets sur la santé démontrent que H. pylori peut coloniser l’estomac humain et
produire une infection chronique associée à une réaction inflammatoire. Outre les troubles
gastro-intestinaux, des études ont démontré l’existence d’un lien entre l’infection par H. pylori et
l’anémie (c.-à-d. une baisse des concentrations de ferritine sérique) (Milman et coll., 1998; Peach
et coll., 1998; CDC, 1999), même si d’autres études montrent le contraire (Haruma et coll., 1995;
Perez-Perez, 1997). On suppose que la prévalence de l’infection par H. pylori dans le monde
s’établit à 50 % et est plus importante dans les pays en développement (90 %). H. pylori peut
infecter autant les sujets immunodéprimés que les sujets immunocompétents et les deux groupes
peuvent être atteints de maladies connexes (Battan et coll., 1990; Edwards et coll., 1991; Vaira et
coll., 1995). Chez les enfants, H. pylori peut causer une gastrite antrale et un ulcère duodénal,
même si la plupart des infections sont asymptomatiques chez eux (Rowland et Drumm, 1998). Il
a été bien démontré que les infections par H. pylori sont en général acquises pendant l’enfance, et
qu’elles sont moins fréquentes chez les adultes (Feldman et coll., 1998; Allaker et coll., 2002).
On ne connaît pas la dose infectieuse nécessaire pour coloniser les êtres humains. On suppose
qu’elle est faible à cause du pourcentage élevé des sujets infectés, mais au cours d’essais réalisés
sur des êtres humains, on a démontré que la dose minimale requise s’établissait à 3 x 105 ufc
lorsqu’elle est administrée combinée à un acidolytique (Morris et Nicholson, 1987). Les cas
d’infection accidentelle, comme l’ingestion à la suite d’un travail en laboratoire (Matysiak-
Dudnik et coll., 1995) et l’utilisation d’endoscopes mal entretenus, indiquent que la dose pourrait
être beaucoup plus faible. Chez les sujets infectés, seule une sous-population (de 6 à 20 %) sera
atteinte d’une maladie gastroduodénale (Go, 1997; Parsonnet, 1998; Patchett, 1998; Engstrand,
2001) et environ 1 % de toutes les infections finiront par évoluer en cancer de l’estomac,
deuxième cause de cancer la plus répandue. 40 à 50 % de ces cas sont reliés à H. pylori
(Parsonnet, 1998; Parkin et coll., 1999). L’infection par H. pylori est traitable au moyen d’une
combinaison de bismuth et d’antibiotiques ou d’une combinaison d’un inhibiteur de la pompe à
protons et d’antibiotiques (Scott et coll., 1998). Il en découle de nombreux cas évitables de
maladies attribuables à H. pylori.
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6.4.4 Exposition
On ne comprend toujours pas complètement le mode de transmission de H. pylori, mais

le fait qu’on a récupéré ce micro-organisme dans la salive, la plaque dentaire, l’estomac et des
échantillons de matières fécales indique fortement que la transmission se fait par voie orale-orale
ou fécale-orale (Ferguson et coll., 1993; Jekel, 1993; Nguyen et coll., 1993; Goodman et coll.,
1996; Dunn et coll., 1997; Feldman et coll., 1998). Les liens établis entre la séroprévalence de
l’hépatite A, dont la transmission par la voie fécale-orale est reconnue, et H. pylori indiquent que
celui-ci pourrait être transmis par voie fécale-orale (Hazell et coll. 1994; Rudi et coll., 1997). On
a aussi suggéré que la consommation de légumes crus irrigués avec des eaux usées non traitées
constituait un facteur de risque d’infection par H. pylori (Hopkins et coll., 1993). Par ailleurs, des
études sur l’hépatite A n’ont montré aucun lien avec l’infection par H. pylori et, par conséquent,
aucun lien avec la transmission par la voie fécale-orale (Webb et coll., 1996a; Furuta et coll.,
1997). D’autres études portant sur la séropositivité à H. pylori chez les travailleurs des égouts
(Friis et coll., 1996) et chez des voyageurs revenus récemment de régions du monde où la
prévalence de H. pylori est élevée (Lindkvist et coll., 1995) n’ont aussi trouvé aucun lien avec la
transmission par la voie fécale-orale. On a laissé entendre que le lien avec des échantillons
fécaux était meilleur lorsqu’on étudie les voies de transmission chez les enfants que chez les
adultes (Thomas et coll., 1992; Mapstone et coll., 1993). Des études réalisées dans certains pays
en développement ont montré que la transmission de H. pylori était attribuable à des conditions
environnementales comme une hygiène médiocre, ou à la consommation d’eau contaminée
(Klein et coll., 1991; Hopkins et coll., 1993). Les preuves indiquant que la transmission d’origine
hydrique peut être importante dans des régions du monde où la qualité de l’eau est moins
qu’adéquate proviennent d’études réalisées dans le monde entier, y compris dans des collectivités
inuites au Canada (Klein et coll., 1991; Goodman et coll., 1996; Hulten et coll., 1996; McKeown
et coll., 1999). Des études épidémiologiques réalisées dans des pays industrialisés n’ont révélé
aucun lien entre l’environnement et l’infection (Hultén et coll., 1998). Dans ce dernier cas, les
grappes d’infections à l’intérieur de familles étaient prévalentes, ce qui appuie la théorie de la
transmission par voie orale-orale (Brenner et coll., 1999; Allaker et coll., 2002), où les mères
infectées jouent un rôle clé (Rothenbacher et coll., 1999). Par ailleurs, on a constaté qu’il était
peu probable que la transmission par voie orale-orale entre conjoints constitue un mode de
transmission important (Luman et coll., 2002). 

Dans l’ensemble, la principale voie de transmission de H. pylori semble dépendre de la
situation et la transmission entre personnes joue un rôle clé dans de nombreuses circonstances.
L’eau et les aliments semblent avoir une importance directe moindre, mais ils peuvent quand
même jouer un rôle important lorsque les conditions sanitaires sont impropres et l’hygiène
médiocre. Le rôle de l’eau doit être étudié plus à fond.
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6.4.5 Techniques de traitement
On a effectué des travaux sur la sensibilité de H. pylori aux méthodes actuelles de

traitement de l’eau potable comparativement à celle d’E. coli. De plus amples renseignements sur
le rôle d’E. coli dans l’eau potable peuvent être trouvés dans Recommandations pour la qualité
de l’eau potable au Canada : document technique – Escherichia coli (Santé Canada, 2006a). Les
méthodes physiques comme la coagulation, la sédimentation et la filtration éliminent un certain
pourcentage de H. pylori présent dans l’eau de la source d’approvisionnement, comme c’est le
cas pour d’autres bactéries. Cet organisme est aussi vulnérable aux désinfectants d’usage courant
dans le traitement de l’eau potable. Au cours d’essais en laboratoire portant sur des désinfectants,
E. coli s’est révélé plus sensible que H. pylori au chlore et à l’ozone (Johnson et coll., 1997;
Baker et coll., 2002), mais on a constaté peu de différences d’efficacité lorsqu’on a utilisé la
monochloramine (Baker et coll., 2002). Même si E. coli est plus facile à inactiver que H. pylori
avec certains désinfectants, le facteur CT produit par une usine type de traitement de l’eau suffit
pour inactiver H. pylori dans l’eau prête au débit (Peeters, et coll., 1989; Johnson et coll., 1997).
Toutefois, si H. pylori réussit à pénétrer dans le réseau de distribution, à cause d’une défaillance
du traitement ou d’une infiltration dans le réseau, les concentrations résiduelles de désinfectant
dans le réseau de distribution ne suffiront probablement pas pour l’inactiver (Baker et coll.,
2002). 

6.4.6 Évaluation
Il n’y a actuellement pas de règlements nationaux ou internationaux régissant la présence

de H. pylori dans l’eau potable. L’EPA des États-Unis a inclus ce micro-organisme dans sa liste
de contaminants de l’eau potable à réglementer éventuellement. D’autres études s’imposent pour
confirmer que H. pylori est présent dans un état viable dans l’eau potable et qu’il est
transmissible par ce milieu.

7.0 Conclusions et recommandations
Les organismes identifiés comme bactéries pathogènes préoccupantes courantes sont

celles dont les antécédents sont bien établis comme cause d’éclosions de maladies d’origine
hydrique, qui se manifestent sous forme de maladies gastro-intestinales. On n’analyse pas l’eau
potable pour y détecter directement ces micro-organismes, mais on utilise plutôt E. coli comme
indicateur de leur présence. La valeur de la recommandation, fixée à aucun E. coli dans 100 ml
d’eau potable, vise à protéger la santé humaine contre ces micro-organismes.

Les bactéries pathogènes préoccupantes émergentes décrites dans ce document peuvent
aussi se propager par l’eau potable, mais il n’y a aucun lien entre elles et la présence d’E. coli ou
d’autres indicateurs d’usage courant de la qualité de l’eau potable, comme les coliformes totaux
et les bactéries hétérotrophes. Dans la plupart des cas, il n’y a pas d’indicateurs microbiologiques
satisfaisants de leur présence. Même si l’on ne connaît pas d’organismes substituts, il n’est pas
pratique de contrôler de façon régulière l’eau potable pour y détecter la présence de ces agents
pathogènes. Une stratégie à barrières multiples qui comprend la protection de la source d’eau
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(lorsque cela est possible), un traitement adéquat et un réseau de distribution bien entretenu, peut
ramener la présence de ces agents pathogènes à des niveaux non détectables ou qu’on n’a jamais
associés à des maladies chez les êtres humains.
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Annexe A : Liste de sigles

ADN acide désoxyribonucléique 
CMA concentration maximale acceptable
CT produit de la concentration de désinfectant par la durée de contact
EPA Environmental Protection Agency
Mac  complexe Mycobacterium avium 
MNT mycobactérie non tuberculeuse
NBH numération des bactéries hétérotrophes
SIDA syndrome d’immunodéficience acquise 
SUH syndrome urémique hémolytique 
ufc unité formant colonie
UV ultraviolet
VMNC viable mais non cultivable


	Table des matières
	1.0  Recommandation
	2.0  Sommaire
	2.1  Introduction
	2.2 Informations générales
	2.3  Bactéries
	2.4 Effets sur la santé
	2.5 Exposition
	2.6 Traitement
	3.0 Application de la recommandation
	4.0 Introduction
	5.0 Bactéries pathogènes préoccupantes courantes
	5.1 Escherichia coli O157:H7
	5.2 Salmonella et Shigella
	5.3 Campylobacter et Yersinia
	6.0 Bactéries pathogènes préoccupantes émergentes
	6.1 Legionella
	6.2 Complexe Mycobacterium avium (Mac)
	6.3 Aeromonas hydrophila
	6.4 Helicobacter pylori
	7.0 Conclusions et recommandations
	8.0 Bibliographie
	Annexe A

