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Introduction E ’

Ce document se veut une étude synthése sur les effets sur la

sahté; humaine des  diverses substances organiques = et
inorganiques susceptibles de se retrouver dans les eaux de

consommation de la Montérégie. -

Cette étude s’inscrit dans ‘les préoccupations grandissantes

de'la population face a la qualité_de l’eau consommée. Or,

'cette'consommation d’eau est estimée, selon le ministere de

la Santé nationale et du Bien-étre social, A une moyenne de

1.5 litre par ﬁour-pour un adulte. Cependant, nos eaux de
surface, principale sourée-de nos eaux de consoﬁmation, sont
de plus en plus polluées tandis que les nappes dfeéux
soutéffaines sont de plus en plus menacées. Plusieurs de ces
soufces de contamination contiennent des substances organidues

et inorganiques a tras longues persistances' dans la colonne

‘d’eau et donc, susceptibles de se retrouver dans les eaux de

consommation humaine. Ainsi, connaissons-nous vraiment les

‘effets 4 long terme de ces substances sur la santé?

- Ce docqment'ée veut un 6uvragé de référence utile a tous les
~'professionnels(1es) sensibiliséé(es) aux ;isques pour la santé

'assqciés a2 la consommation de 1’eau potable. Ce document -

trace un portrait sommaire des connaissances actuelles. 1I1

fait état de 1l’ensenmble des connaissances.disponibles au point

1



de vue toxicologique et épidémiclogique de 1la plupart des
contaminants ’susceptibles. de se retrouver dans les eaux

potables . de la Montérégie.

Le.prémier chapitre de cet ouvrage aborde la problématique de
la contamination microbiologique des eaux de consommation. Lav
cause des problémes dg santé reliés a la contamination'micfg-
biologique est la’ consommation ‘d’eau’ non traitée' ou
inadéquatement traitée'pour éliminer ies agen£s’ihfectieux,
Les principales familles 'a'aéents pouvant causér des
agr9581ons 1nfect1euses sont les bactéries, les v1rus et les
protozoaires. La symptomatologle de ces 1nfectlons est .

généralement reliée au systéme digestif.

fLés chapitres suivants abordent la 'problématique .de la
' éontaminatioh chimigque. Ces chapitres séidivisent selon qu'il
s’ aglsse de’ contamlnatlon par des prodults 1norgan1ques ou
organlques (sous—produ1ts de 1la des:mfectlor; ou d‘origine
externe) . | Dans le " cas des substances -1norgan1ques,
1”information tox1cologlque et epldemxologlque dlsponlble

rprov1ent surtout d'lntox1cat10ns aigués ou profe551onnelles

Cependant, la menace des expositions & des substances
.1norgan1ques dues A& l’éau de consommation ést posée’
fessentlellement par les effets potentiels & long terme. Or,

il semble que peu de substances aient ete étudiées a cet

égard;



Dans le das~ dés‘lsubstanCés organiques susceptibles de se ’
retrouver dans l’eau de consommation, ;a'probié@atique.est
trés complgxé, Cette complexité provient de la divefsité des
subétanceSfpouvant étre,potentiellément présentes et du manque
de'cqnnaissénces toxicologiques sur chacune de ces substances
'Sq de leur cbmbinaiéqn. L’étude de la ;ittérature 6ohsgltée
s’est donc limitée‘gux études épidéhiologiques portant. sur la
¢ontamination de 1’eau de consommatién.. La rechérche infdfma-
iiééev.futvvréalisée par 1é"résea§ de banques de. donpées

'"Medline" et a couvert les années 1983 a 1989 inclusivement.



,Effets sur la santé associés a la quallté mlcroblologlque de

l'eau

Le vingtiéme siécle aura été témoin d‘un recul remarquable des
maladles infectieuses dans 1es soc1étés Lndustrlelles grace'

aux mesures. d’hygiéne - publlque mises en oeuvre depuls un

<51écle. L’épldémlologle, avec ses méthodes et ses technlques

dans le]domaine»des maladies infectieuses, reste donc un

élément indispensable pour connaitre la distribution des cas

. dans ‘le temps et dans l‘espace. - . o

-‘'On retrouve dans la littérature, hdeux grandes catégorieé:

d’études épidémiologiques. Une premiere catégorie répond a
une urgence épidémiologique et tente d‘identifier l’origine

et la ‘cause de 1l’augmentation rapide de 1’incidence d‘une

maladie afin d‘’enrayer le probléme. Il.jé'agit,. dans 1la

'majofité des cas, d’événements isolés et peu communs .

"’ La deuxiéme cafégorie tente de faire la relation entre la

consommafion d’eau de maﬁvaise qualité‘oﬁ de non conformité
aux normes bactériologlques et l'apparltlon de maladles. Ces
études posent 1l’hypothése que la consommatlon courante d’une
eau de manvalse quallté,'aveclrespect»ou non'des normes en

vigueur, peut augmenter l’apparition de certaines maladies ou

'de troubles de santé. La démarche de ces études tentent donc

de vérlfler cette hypothese.



Réponse a une urgence épidémidlogique

L’ensemble des études de cette catégorie fait face a une
épidémie explosive, de' courte durée, restreinte, 1la
majbrité- du temps, aux groupes exposés au vecteur

. . o . SN
(consommation d’eau, aliments nettoyés avec une eau

contaminée, baignade,...). Il s’agit d’une exposition

massive, a un moment donné, a un agent provoquant. Les
éas secondaires (propggation d‘une»personne‘a une' autre)
sont relatiyement peu hombreux‘quanq~ils sont déterminés
(inférieurs a 30% dans la majorité des cas). L’épidémie
est limitée a une région géographique ou méme & un groupe

particulier (enfants d’une école, camps de vacances,...).

' La'péridde d’incubation est relativement courte et peu

variable ne masquant pas ou peu le caractere épidémique

de la maladié,

L’ensemble des cas étudiés fait référence a 1’incidence

de gastro-entérite ou a des symptoémes associés (diarrhée,

- nausée, crampe abdominale, vomissement, etc.). Plusieurs

éclosions de cette maladie infectieuse  sont d‘origine

hydrique, associées principalement & la contamination du

systeme de distribution d’eau. Il peut s’agir d’une

. mauvaise chloration ou filtration, d’une contamination

du systéme de distribution ou de facteursvclimatiques

réduisant la qualité de 1l’eau "brute et diminuant

1’efficaciteé normale du systéme de traitement (demande

‘plus'forte,'fortes pluies,...).



L’agent causal se regroupe en ﬁrois catégories; l’agent
bactérien pathogéne, 1’agent Qiral et 1‘’agent parasiﬁaire‘
de 1l’intestin. Les agents bactériens péthogénes
:recherchés aans »les études ndrd-américaiﬁes sont
méjofitairement les espéces Salmonella, Shigélla ‘et
qémpylobacter, D’autres espéces bactériennes comme
. Yersinia et des souches d’Escherichia coli pfésentant de
l'entérotoxigéhicité sont quélques‘fois recherchées. Un
‘cas isolé d’une infeétion due a l’espece bactérienne
Aqbromqbactei xylosoxidans associée a la source.dféau

potable a. été rapporté au Wisconsin (Spear et al, 1988).

De nos jours, les rotavirus (surtout chez les enfants),
et plusieurs yirué entériqués de 27 a4 32 nm incluﬁht les
Qirus Norwalk et Norwalk-like,~ les calicivirus, les
;st:ovirus}..., sont associés a i{apparition de'gastro-
entérites (ﬁonrud et: al, 1988)." Cependant’, .
l’identifiéation de la plupart des virus ne peut étre
réalisée par des techniqués simples. Le test sérologique
perﬁet de détécter la présenée d’anticorps dﬁ virus
Norwélk, mais n’est pas~va1able pour les virds'quwalk-
like. Ainsi,‘ certainé auteurs sont incapables
d’identifier si l'agént.causal de l;épidémie'est le virus
Norwalk a.cause d’un trop g'rand. délai a obtenir- les

échantillons de sang dans la phase aigué de 1‘attaque.



Les ‘virusJ peuvent également étre identifiés par
>microscqpie électronique. Cependant, la prdbabilité de-
détecter les particules virales' parv microscopie
électroﬁiqug est plus grande si lesA ééhantillons ‘de
selles‘deé malades sont recueillis durant les premiers
stades de la maladie, préférablement dans les 12 a 24
premieres heures spédifiquement pour le ,virus Norwélk.
Cette.probabilité devient presque nulle apras 48 heures.
Ainsi, plusieurs études n‘ont pu identifier lafprSeﬁce
de particules virales a éause de ce coﬁrt délai a

respecter.

Finalement, 1la .compéra‘ison des céréctéristiqﬁes'-cliniqﬁes )
et * épidémiologiques, 'comﬁe par e#emple la période
d’incubation, la durée de la maladie, la prévalence des
symptdémes et les modes de transﬁission peuvent aider a
interpréter la cause de l’épidémie. En fait, 1la
difficulté a identifier les' organismes causant des
gastro-entérites'non-béctériennes refléte les déficiences
dans la Earactérisation et la classificatioﬁ des virus.’
‘Il q'y a aucune méthode couranfe permettant lé’détection
' deé particuies virales daﬁs 1’eau. or, plusieurs de ces

virus peuvent &tre résistants au désinfectant.  Par
"exemple, Keswick et al (1985) ont démontré 1la grande

.résistance du virus Norwalk a la chloration.



Le protozoaire flagellé Giardia est 1le seul agent
parasitaire de 1'1ntest1n rapporté dans la 11ttérature
consultée comne la cause d'épldém1es d'orlglne hydrlque.
..Ce protozoalre est largement dlstrlbué et toutes les eaux
de surface sont sujettes & une contamlnatlon. Cette
contamlnatlon peut. étre d'orlglne humaine ou anlmale
pulsque ce protozoalre a également 1nfecté certalns
an%maux sauvages et domesthues. amphlblens; 01se§ux,
mammiféres'. (céstor, chien, - rﬁt, ‘rat musqué...).
_ Cependant, 1'e§péce infectant 1‘humain n’est pas
nécessairement la méme qﬁe‘celleAqui infecte l‘animal

(Jakubowski 1988).

Au>Québec, depuis'queIQues années, plusieurs épidémieé
d'origine hydrique sont survenues; ‘La plus importante
~quant au nombre de . personnes atteintes est celle de la

mun1c1pa11té de Grande-Ile en aoit 1987. Cette épldemle

a touché prés de la m01t1é de la populatlon, soit 1 400 °

personnes sur une population de 3 400 habitants. La cause
est attribuable a la cOﬁtamination du puits municipal par
des eaux d’égouts. L‘agent pathogéne n’a pas été
identifié, mais semble étre un agent viral de 'tfpe
Nprwalk-like, Rotavirus ou Calicivirus'(SaVard, 1987).
Une autre épidémie, cette fois, de Campylobacter a été
ass001ée a 1 eau de consommatlon (Marcoux et al., 1987)

(cf. tableau 1). En Alberta, un déversement d’eaux usées



dans l’eau de surface‘éerVant de source d’eau pdtablé a
occasionné une baisse d’efficacité de la chloration et
de 1la floculation causant une épidémie de gastro-
entérite affectant environ 3000 personnes (sur une
ﬁopulatidn de 6500 habitants). L’agent causal n’a pﬁ
étre identifié mais les caractéristiques cliniques et
épi&émiologiques font penser a une épidémie ayant pour

cause un virus (0’Neil et al, 1985) (cf. tableau 1).

'En conclusion, il faut soﬁligner “que l’ensemble des,
études recdmmande de sensibiliser les responsables du
L traiteﬁent des eaux sur-la sighification de leur travail
] dans le contexte de la santé publique. Plusieurs
‘mentlonnent également la nécessité de senslblllser les
intervenants dans le domalne de la santé (pharmac1ens,
médec1ns,...) et des organlsmes publiques (1nst1tutlons
scolaires, camp d'été,f..) afln.d’accroltre~leur_pouv01r
~ de détgctér et d’intervenir rapidement face a }'émeréehce _
' d!une urqénce épidémiologique. De plus, la réalisation
d’une enquéte épidémidlogique afin de résoudre et
prévenlr l'accr01ssement de l'épidémie nécessite 1la
" collaboration et 1la part1c1pat10n actlve de plusieurs
‘groupes.dont les profess;qnngls de la santé, le service
du traitement des eaux eﬁ»la population cible. Ceci
permet d’avoir en place un réseau d’alerte 1mméd1atement
_ fonctlonnel et prét a mener une enquéte dans le cas de

1'émergence de problémes de santé.
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2.2

. causale

Etudes épidémiologiques & la recherche d’une relation

Ces études épidémiologiques tentent de démontrer 'la
relation causale entre un facteur par exemple la mauvaise

qualité de 1’eau, le non respect de certaines normes,...

" et lrapparition de maladies gastro-intestinales.

Seulement trois études de ce type ont été retrouvées dans

la littérature consultée.

‘Uhe de ces études fut réalisée au Québec (Phaneuf et al,

1987). ©  Cette étude, de type cés—témdin, tente de
démontrer que, comparatlvement aux mumc.lpalltés témoins,
la région de Repentlgny a connu une incidence deux fois
plus élevée de gastro-entérite due A4 la mauvaise qualité
de 1’eau de la rlviére L'Assomptlon. L'lnformatlon sur
l'exposxtlon ‘est ‘obtenue par entrevue téléphonlque.

L'enquete s’est déroulée deux semaines aprés la débécle

 des glaces. On admet que durant cette période, la charge

organique de ia rividre étant plus grande, dépasse les
capacités de filtration de- l’usine eﬁ peut causer une
contamination de nature.bactérienne ou virale de l’eau
de consommation. . Les données de cette étude tendent a

accepter 1’hypothése nulle soit, il n‘y a pas

' d’augmentation de problémes de santé liés 2a la qualité

"de l1‘’eau 3 Repentigny.

11



Les deux autres études sont des études lqngitudinales
prospectives. Elles tentent de relier 1’apparition ge
problémes de santé a la consommation d’eau ne rencontrant
pas les normes bactériologiques en ﬁigueur.' Ces deux
éﬁudes sont européennes et pnt.été réalisées par la mémé
- éguipe de travail. Ellés portent toutes deﬁx Suf un
'suivi de 18 mois réalisé sur ﬁn échantillon de 52
'communés,ruraleé (Fefley et al, 1986, Zmirou et al,
1987). - Ces communes soht alimentées par des'réSeaux.
d’eau non-traitée (eau souterraine). Chaque semaine, les
cas de gastro-entérite sont recensés par l’intermédiaire
.des pharmaciens, des médecins et des enseignants{‘ La
qualité bactériologiqué (dénombrement total, éoliformes
totaux,fgoliformes fécaux et StrgptocOQuesifécéux) est

vérifiée une fois par semaine.

La conclusion'de ces études'démoﬁtrgnt deux points. Les
tests 'microbiolégiques courants é'avé:ent étre des
indigafeﬁrs de risque bertinénts. -Cependant, un cas sur
deux de Qastro-entéfite se déclare en }’absence de tout
indicateur dans 1l’échantillon d'eéu.‘ Ainsi, bien que les
normes bactériologiques en vigueur constituent un repére’
pertinent'd’un_risqué sanitaire, leur insuffisance est

toutefois évidente dans certaines occasions.
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Effets sur la santé associés a un ou plusieurs éléments

inorganiques

La composition inorganique d‘une eau de consommation est
sirement 1la plus facilement identifiable et 1la plus
réglementée. La ’microﬁollution inorganique est la mieux

conhue. Certains risques a long terme peuvent étre reliés a

‘une carence ou une surcharge en éléments minéraux. Par

exemple, depuis_longfemps il est reconnu que le-goitre est
endémique aux régions ou la concentration en iode est faible

dans 1‘’eau et le sol. Si cetté'relation causale a été établie

'aprés des observations a 1long termé, d’autres’ évidences

toxicologiques sont fournies suite a une contamination

intensive de l'envi:onnemenfv (par exemple, la maladie de

Minamata causée par le mercure organique).

Halgré certains cas treés évidents fournis ° par - des

contaminations massives, les associations entre les éléments

. a 1’état de traces et les risques pour la santé sont tout de

méme difficiles a démoﬁtrer. Cette difficulté résulte

premiérement de la superposition des expdsitions aux éléments

tfaces (occupation, "alimentation, eau de consommation,
pollution atmosphérique,...). Si pour certains éléments la
cpnsomﬁation d’eau potable_ qontribue~,é 20% a 1l’apport
journalier, daﬂs d’autres cas, ce pouréentage diminué_en dega

de 2%.
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L'individu pept'doné étre exposé'au ﬁéme'élément,ﬂau méme
compogé ou ‘A plusieurs agents agissant s:ur le méme organe
ciple, a partir de différentes sources (eau potéble, aliments,
préduits domesﬁiques, occupation, fumée de cigarétte pour le .
fumeur passif et actif, environnement ambiant (milieu
.‘indhstriel, rural, pasée-temps,. -etc.))_ et méﬁe par
1'intefmédiaire des différéntes voies d'ehtrées (orale,
réspiratéire,'cutanéei.

' u_Une"autre difficulté d’évaluer -une assoéiation entre les
éléments traces, fournis par l’eau de consommation et les
risques pour la santé, pfovieh£~ des interactions et
interrelations complexes entre les éléménts traces et les
autres constituants de la diste alimentaire. EEn fait, ces
interactions peuvent se produire avant ouAaprés 1'ingestion
(par exemple, l’effet inhibitéuf du calcium sﬁr.l'absorptidn
iﬁfestiﬁale de certains éléments comme le plomb)% Certains
éléménts'sg retrouvent Qénérélement ensemble (par exemple,'le
calcium et le magnésium) rendant imposgible de dissocier
1’effet de l‘un sans 1l’autre. .Finaiemenﬁ, dépendant sous
Quelle forme se présente l‘élément, sa cinétique et sa
toxicité peuvent varier. Par exemple, les composés chromiques
sous forme hexavalente sont fortement suspectés d’avoir un
caractére Cancérigené. La différence de toxicité et de '
'solubilité (donc disponibiiité) entre les composés mercuriels

est également un bon exemple (Zielhuis, 1982).
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De plus, la qualité de 1l’eau potable'peﬁt affecter l’apport
alihentaire de certains éléments. Par exemple, Moore et al
(1979)»examineht l’effet du niveau de plomb daﬁs l’eau de
cuisson sur le niveag de piomb dans les aliments cuits.  Ces
auteurs trouvent une augmentation de la concentration duvﬁlomb
dans les alimehts étudiés aprés'Cuisson»én'fonction du niveau
" de contaﬁinatioh Ade l’eau.  Haring et' Van Delft (1981) °
mesﬁrent l‘effet de la dureté de l’eau sur le contenu en
- éléments inorganiques dans les légumes cuits dané'ceﬁte eau.
Ils trouvent une diminution du fer, du manganése, du zinc et
duApotassium dans les alimepts que.l'eau soit dure ou douce.
Cependant, la cuisson des aliments dans une eau dure
(contenant 66 ug/L de plomb) diminue la teﬁéur‘en plomb dans
ces aliménts,'aiors que l‘inverse sé.produit déns une eau
douce éonténant-la méme concentration de plomb. La cuisson
des aliments dans uné eau douce diminue %eur‘concentration
© en calcium alors gque dans une eau dure,'eile augmente leur

concentration en calcium.

L’épidémiologiste ést donc confronté a' lfensehble de ces
difficultés pour tenter d’associer un élément au fisque d’une
maladie. La - force des études éﬁidémiologiques sera donc
fonctidn‘de‘leur capacité & mesurer l’exposition et a tenir
.compte des facteurs’confondants. aien enfendu, la puissance
statistique de 1‘étude et la logique 'de la relatién causale

(plausibilité biologique, période de latence, .étiologie' connue
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de la maladie. étudiée, etc.) entrent également en- ligne de
" compte pour interpréter la validité d‘une relation causale.

Ce 'chapitre . présentera -l’information épidémiologigue
actuellement,disponible dans la littérature consultée pour
vérifier 1’association d‘une _ﬁaladie, a la présence ou

' 1’absence d’un ou de plusieurs éléments inorganiques.

3.1 Apidification des eaux de consommation

Les effets sur la santé de l‘acidification des eaux sont
surtout étudiés en terme d’augmentation de ‘la
disponibilité des.métaux due a une baisse .de pH. Ainsi,
l'acidification des eaux brutes peut accroitre 1la
contémination-en métaux et augmenter la contribution &e
lieau de ces nétaux & la. quantité -quotidienne totale
ingérée. L’acidification - des eaﬁx peut également
augmenter le caractére corrosif dgs eaux traitées et le

lessivage de métaux’ du systéme de distribution d’eau.

La éoﬁfiguration du systéme de distribution et les
matériaux utilisés sont déterminants sur le type de
contaminaﬁion. Par exemple, des conduites en plomb
A(utilisées dans les maisons construites avant les années

30) peuvent libérer des quantités de plomb qui augmentent
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~en fonction de la diminution du pH. De nos jours, la
majorité'déé tuyaux utilisés pour la plomberie domestiqué
sont en éuivre. Cependant, ces cdnduites sont jointes
par des soudufes composées d'ﬁn'mélange pl?ﬁb;étain,'
pouvant dans des conditions corrosives liﬁérer du plomb
' et du cuivre. Cependant, au Québec, depuis le 19 octobre
1989, il est interdit d’utiliser dés soudures au plomb
 poﬁr.toute tuyauferie d’eau potable. Le fémplacement des
conduiteé,par des tuyaux de fer galvanisé'ou des tuyaux
en chlofufe de polyvinyle (PVC) ne régle pas nécessai-
-rement le problémé puisque le zinc, Qtilisé pour‘la
galvanlsatlon, contient du cadmium pouvant étre libéreé
et le PVC contient des sels de plomb comme stablllsateur

(Durlach et al. 1985).

La configuration du systéme de distributién d’eau ou le
taux:d'utilisatibn influence les concentrations de métaux
:Adénsvl'eau consommée. Ces deux variables agissent sur
' leftemps de contact en créant des zones ou des périodes
de stagnénce permettant une'plué grande libération de
’métaux par le systéme de distribution. 'L;Agence de
Protection de l1’Environnement des Etats-Unis (EPA, 1987)

suggére de laisser couler 1l’eau jusqu’a.ce qu’elle
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devienne froide avant de la consommer. Bien entendu, le
temps nécessaire pour vidanger les conduites est variable
et dépend de 1la ldngﬁeur de la tuyauterie, du type

d’habitation et du débit d’eau.

’ L'acidificaﬁibn‘des eaux superfiéielles et des sols eét
“un probléme de pollﬁtion internationale fort actuel.
,L’apidification des milieux rehd-plus diéponibles les
métaux;cdmme l'éluminium, le plomb, ‘le cadmium, etc. La
méthylation du mercure est ‘également dépendante du.pﬁ,
éuémentant avec la baisse de pH. L;acidification des
sols 'peut9~éga1ement conduire a 1la diminution de la
solubilité d’éléments essentieis comme le sélénium

(Mushak, 1985).

Une étude: réalisée.par Mbére.(lQBS){ tente de vérifier
la‘relatioﬁ entre l'acidificatibn due aux pluies acides .
et a la contamination au plomb dans les systémes de
distribution d’eau (conduites ‘en plomb). Dané deux
villes possédant réspeétivement un pH de 5,4 et!6,3, des.
| analyses de ;plomb dans  1e sang et dans 1l’eau de

consommation ont été réalisées. La ville ayant le pH le

'plus faible avait une contamination aqueuse et sanguine ,‘

en plomb plus élevée. Une neutralisation du pH avec de
la chaux a été effectuée;et'les analyses de plomb ont été
reprises deux ans aprés le début de cette pratique. Une

{
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chute importante de 1la concentratioh du plonb dans le
sang,et-dané l’eau a été remarquée alors qué le pH a

augmenté a 8,6 et 9;0.

Une étudé réalisée ehvSuéde‘compare la contaﬁination par
le cadmiqm, le.mercure, le plomb et 1le sélénium dans
l'gaulde consommation et le niveau sanguin de ces métaux
entre des régions desservies par des eaux acidifiées et
non acidifiées (Svensson et al, 1987). ' Ces auteurs
démontrent une augmentation significative du cadmium’et
du plomb dans les eaux de consommation avec la diminution
du pH des eagx de surface. " On n’a_pu démontrer de
relation Significaéive entre les faux saﬂguiné en méfaux
et l'aCidificqtion du milieu, sauf pour le éélénium dont
la concentration,sangtiiné est plus faible en milieu
acide. I1 est a remarquer cependant que certains
facteurs comne 1l’urbanisation (pius éleéée dans la région
.de référence) et 1; source d’eau potable (83%' sont
‘desservis par une eau‘spﬁte:raine dans la reégion acidique
par ,rappdrt 'a 40% dans 1la réQion de référence)
différeﬁcient les deux régions. Cbmparativement‘ a
'i'étuge de Mbo:e (1985),'1es cdncentratiohé-&e plomb sont

beaucoup plus faibles‘(inférieures‘a 6,1 ug/L).
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Le pH peut donc étre un parametre important en

‘épidémiolbgie puisqu’il modifie l‘agressivité de l‘eau
. et dans certaines études, il pourrait étre déterminant

- pour expliquer les inconérences.relevées.

Alunminium

La plupart des eaux naturelles contlennent moins de 1
mg/L d’aluminium, quoique les. eaux ac1des pulssent en

contenlr plus. Jusqu'a malntenant, il n’a pas été prouvé

que 1 alumlnlum constltue un danger pour la santé humaine

et, par conséquent, cet élément n’est pas inclus dans la
réglementation. Pour des raisons esthéthues, cepen-

dant, certains pays suggérent une limite de 0,1 a 0,2

ng/L.

L'aluminium estA un élément ubiquiste_.dan's l’environnement -
et son apport alimentaire peut étre de 10- a4 plus de 100
mg par Jjour. De ceﬁté\quantité.inqéfée, cependant,
l’intestin en absorbe trés.peu; La plus.grande quantité
dg 17aluminium ingéré‘est-excrétée dans les feéces méﬁe

si la quantité ingérée est élevée.

Dans plusieurs-muniéipalités du Québec, les particules
colloidales en suspension dans les eaux destinées a la

consommation sont précipitées par un floculant a base
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d’aluminium. Ce'pfocédé de traitement entraine treés
soﬁvent, cdmparativemeﬁt aux autres traitements, un
" apport non'néqliqgable d'aluminium résiduel dans l’eau
traitée (Miller et al, 1984; cités par Bosisio et
lbrapéau; 1988). L'alum}ﬁium provenant de la céﬁsommation
d’eau potable contribue seuiement en faible proportion
a l’apport quotidien total-de'la diété en aluminium.
Cependaﬁt, il peut contribuer d‘une féqon disproporQ
‘tionnée a 15 quantité totale d’aluminium absorbé par le
systéme digestif étant donné qu'il est sous une forme non

complexée et donc plus disponible.

Certaines études expé;imentalés chez 1‘animal et des
étﬁdes épidémiologiques ont ‘tenté, depuis. quelques
années, d'a55001er 1'exp051tlon chronlque a l'alumlnlum
. et l'augmentatlon du risque de certalnes maladles, comme
la- maladie d’Alzheimer et certalnes maladles des os.
L’association de 1l’aluminium avec 1’Alzheimer a été
reconnue dans les années 1970 pa;~l'iﬁte£médiaire de

plusieurs expériences chez 1’animal (Krishnan, 1988).

L’injection de petites'quantitéé d‘aluhiﬁium'dans le
cerveau de certains animaux (chat, chlen,...) ont induit
progre551vement une encéphalopathle avec la productlon
de lésions ressemblant a celles produltes par le

développement de la maladie d’Alzheimer. La progression"
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de 1la maladie VSuivait un patrdn spééifique et
reprodhctible dans plusieurs lapdratoires iﬂdépehdants.
Apres uﬁe période asymptbmatique, les animaux
d'expérience présentaient des pertés dg | mémoire
progressives, des troubles moteurs, cbnduisant a la mort.
L’autopsie de ces animaux -révéla des- goncentfatiohé
d'aiuminium'au4piveau'du cefveau plus élevées que la
norpale. Les ‘meurones ﬁréséntérent une dégénérescence

neuro-fibrillaire.

Cependant,. '.bien‘ que l'histopafholoqie | et
‘l'encéphalopathie induites par l'aluminium'chéz l’animal -
étaient- similaires, elles n‘’étaient pas ident;ques a
celles observées chez 1’humain. Il faut cependant garder
_en -mémoiré que les expériences avec 1l’animal sont
réaliséesn a des concentrations plﬁs‘ éievées que
l’éxposition humaine, les modes d’absorption sont

différents (injection tissulaire versus alimentation).

Chez l'humain, certaines études ‘on; démontré que le
cerveau d‘’individus morts de la .maladie d’Alzheimer
cbntenait  des concentrations d'alumipium
significativement plus élevées que la nofmale (McLachlan,
1986; Perl, 1986:; cités par Brossisio et Drapeau,'1988).
Les‘lésion; contenant 1’aluminiuﬁ'sont héﬁéroqénes‘et_

sont distribuées dans des points iocalisés.‘ Quoique le
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modele animal est similaire a 1‘Alzheimer humain, le rdle
de l‘aluminium dans la maladie d’Alzheimer reste encore
hYpothétique.  La relation cause & effet est soupgonnée

mais non .confirmée.

éertainS’bpposants suggéreﬁt,que l'aiuminiuh peut simple-
ment'-s‘éccumuler ‘dans les enchevétreﬁents heuro-
rlbrlllalres apres leurs formations sans etre la cause
de cette ‘formation. La question reste a savoir pourqu01
aucuh'autre élémenﬁ, sauf le‘calcium, s’accumule dans ces
éites d‘une maniére non spécifique. flusiéurs chgrcheﬁrs
considéerent que ‘le Féle de .i'aluminiuh dans 1la
pathogénésg de 1‘Alzheimer est rehforcé par le fait qu’il
est préférentiellemeﬁt accumulé dans quatré zdnes.
.partlculléres des hémisphéres cérébraux (plaque sénlle
‘et ;enchevétrement neuro-fibrillaire).- De plus, des
eipériences in vitro ont démontré les effets spécifiques
de 1l’aluminium sur  les structures desvnchroqatines

nucléaires et de 1‘ADN.

Quelques étﬁdes épidémiologiques ont tenté d‘iﬁfirﬁer ou
"de confirmer 1’hypothése de la relation causale entre
l'exp051tlon de l'alumlnlum dans l’eau de consommation
et l’incidence de la maladie d’Alzhelmer (Vogt, 1986
' Leventha;, 1987; cités par Bosisio et Drapeau, 1988;

Fiaten,11986; cité bar Martyn et al, 1989; Martyn et al,
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1989). Ces éﬁudes ont démontré une association positivé
~ént;e le contenu en aluminium de 1’eau de consommati§n
(concentration maximale rapportée de 0,3 mg/L) et
‘lfincidénce de la maladie. Cépendant, ces études sontv
de type ééographiﬁue. Ainsi, l’exposition-individuelle
sur une période de Alatence. de _20. ané n’est pas

conéidérée.

'De plus,.Martyn et él (1989) mentionnent que plusieurs
'de'cés études ‘sont basées sur 1’examen des registres'&e
mortalité. Or, ces auteurs affirment quebie diagnostic
devréit étre'confirmé au point’de vue neuropathologique.
De plus, dans les études géographiques, les autres
variableé' confondantes sont peu 'contr61ées. Oor, on
supposé que 1la pathOQénése de cette fmaladie est
multicausale: et peut enfrainer la combinaison, de
plusieurs‘ facteurs environnementaux et génétiqués
_auxquels se couplent’ ié vieillissgment’,normal "de -
1’individu. | - : |

La toxicité de l’aluminium pour les patients souffrant
d'insuffisance rénale ef/ou Eonsommant déé antiécides
contenant de l‘aluminium ou traités par dialyse a été
ﬁoréement documentée (Krishnan, 1958:.Nebeker et al,
1986). Cette toxicité s’exprime par divers désordres au

niveau des os (ostéoﬁalacie, lésion aplastique, fibrose,
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ostéité,...) regroupés sous le terme d'ostéodYstrophie—

rénale. Dans. la revue bibliographique réalisée par

Nebeker et al (1986), plusieurs études-épidémiologiques

expérimentales ou clini:ques ont démontré la __r,elatib’n

-entre 1l’exposition a l'aluminiuh”let l’incidence de

1’ostéodystrophie rénale. Cependant, 1l‘’accumulation de

- 1’aluminium dans les os n’est pas uniquement - observée

qhez les individus souffrant d’insuffisance rénale. De

plus, 1l’apparition de l'ostéodystrophié rénale fut

éQalemenf‘observée chez des patients jamais traitéslpar

-dialyse mais ingérant .de 'l'hydroxyde ‘d'aluminium.

L'incidénée de cette maladie due a une expositibn
chronique a 1l‘aluminium par 1‘eau de consommation ne

semble cependant pas avoir été étudiée.
Arsenic

Certains composés de l’arsenic se trouvent a 1l’état

naturel dans les eaux. Les deux états de valence les

- plus communs sont As (III) et &s (V). L’arséniate (As0,)

et lfafsénite (As0,”) peuvent aussi étre retrouvés dans

' 1’eau. L‘’arséniate peut étre réduit in vivo en arsénite.

Les sources industrielles de l’arsenic sont multiplés et

peuvent contribuer & 1’augmentation de sa concentration.
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Plusieurs ehpoisonnements chronigues, dus. & 1’arsenic,
ont été décrits en Taiwan (Tseng, 1977), aux Etats;Unis
(Minnesota), (Feinglass, 1973i; au Canada (Grantham et .
Jopés, 1977), en Afgengine (Astolfi, 1971 cité par
Cebfian et al, 1983), au Chili (Borgono et al, 1977:
Zaldivar, 1974) et,ﬁu Mexique (Cebrian et al, 1983). Ces
intoxications chroniques dﬁes a une exposition par 1l’eau
-de consommation‘provoquaient'divers.symptéhes tels que
des changemeﬁts dans 1a pi§mentation de la peau, dés
kératoses et des cancers de la peau, des troubles gastro-
"intestinaux, des changements neurolégiques et une maladie
~du systéme vasculaire périphéridue '("Black-foot*
disease"). Cependant, les effets‘cutanéé eﬁ 19 caractére
k,cancérigépe de 1l’arsenic semblent >contradic§oire§ au

point de vue .épidémiologique et toxicologique.

Des rééuitats négatifs ont éfé.rapportés par certaines
études épidémiologiques (Goldsmith, 1972; Hérrington,
1078; Morton et al, 1976, Southwick et al, 1980).
Cepéndanﬁ, la rela:ibn entre la prévalence des lésions
et le degré d’exposition de la pqpulation.est souvent
difficilé a comparer entre les-é;udes, da a ia différence
dans les niveaux d’exposition ou parce que la variation
"temporelle de l'expésitiqn n’est pas_spécifiée._ Par
exeﬁple, les trois études rapportaht’ des résultats

ihégatifs ont seulément'un faible nombre de cas exposés
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a des concentrations e*cédént_ la limite maximale
recommandée, soit 0;05‘mQ/L, alors_que plusiéurs.des
études présentanf des résultats positifs ont des
'populations‘e*posées a des concentrations beauéoup plus
élevées (jusqu’a 1,14 mng/L). Un autre facteur est
1’absence ae dbnnées sur l’état d'oxydation de l'arsenic}
o;, 11 est reconnu que l'état trlvalent est mieux retenu

dans les tlssus et que cette forme est plus tox1que.

}De élus, quoique l'expOSition médicéls et occupatidnnelle
.ié l’arsenic conduit a une augmentation de 1’incidence du
cancer de la peau, du foie et du'poumon, les études sur
l’animal réalisées a.ioﬁg terme ne réussissent pas’a
démontrer le caracteére cancérigéne'de l’arsenic. Ces.
résultats peuvent étre associés a 1a~ difficulte  de
trouver un modéle animal adéquat, des pfotocoles
exférimentaux inapbrbpr%és ousune plus grande sensibilité
de 1’humain aux effetsvtoxiques de l’arsenic par rapport

all'animal de laboratoire (le rat).

Ainsi, juSqu'é mainfenant, bien qﬁe-la cancérogénicité
de l’arsenic due a une exposition chronique a de fortes
doses dans l’eau de.consommation est reConsue, aucune
étude, n1 sur 1'an1ma1 ni sur 1‘humain, ne permeﬁ
d'ass001er les effets négatifs de l’arsenic a des falbles
niveaukVQ'exposition. ‘

-
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3.4 Baryum

Le baryum se retrouve habituellemeht a l’état de traces
dans les eaux de surface et souterralnes.’ Certaines
utilisations 1ndustr1e11es peuvent cependant accroitre

la_con;entratlon de baryum dans les eaux.

| Les études ‘expérimentales sur l’animal ont démontré
l’effet du 'baryum‘ sur le systene ba;dio-vaSculaire,
conduisant a l'hypeftension arférielle, l’arythmie
=cardiaque(éxtrasystoles),lafibrillationventriculaife.
Dans"le cas &'intoxicétion aigué chez 1’humain,
L'inéestion de fortes doses de baryum a produit plusieurs

symptéﬁes tels que la salivation, le vomissement, la

tachYcardié ventriculaire, l'hyperténsiOn, la paralyéie”

des muscles squeletthues et si l'emp01sonnement est
vsévére, la paralys1e des muscles respirat01res et la

fibrillation ventrlculalre (Ko]ola;et al, 1979)ﬂ

"Peu-d'étﬁdes épidémiologiqués sur l’exposition chroniqué
1au baryum ont ete réaiisées. Une étude géographiqué
utilisant les reéistres de moftalité a agéocié un effet
protecteur contre les maladies cardlo-vasculalres pour
des concentratlons 1nfér1eures a 1 mg/L (Schroder et‘

Kramer, 1974). ‘Cependant, une autre étude a trouvé une
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relation positive entre la concentration -de baryum et

l’incidence des maladies cardio-vasculaires.

Quelques études ont tenté de démontrer l‘’effet protecteur

du baryum contre les caries dentaires (Zdaniwici-et al,

1987). -Cependant, comme dans le cas précédent, ces
études souffrent de gfaﬁdes faiblesses dans la mesure de

l’exposition et le contrdle des facteurs éonfondahts.

Ainsi, les effets néfastes ou bénéfiques sur la santé dus
a une exposition a long terﬁe de baryum ne semblent'bas

avoir éteée étudiés.

Cadmium

ﬂe3cadmium se retfopvé a4 1’état de traces dans les eaux

naturelles. Des concentrations supérieures sont

associées a -des contaminations d’origine anthropique.

Une. eau agressive (eau _douce ou a faible pH) peut

également favoriser la libération de cet élément a partir

des systémes de distribution d’eau. Les informations qui .

suivent sont obtenues principalement des  références

suivantes: Friberg et al, 1985, 1986:; .International

~égency'for research on cancer, 1982}‘Piscator{ 1985.

" Chez les mammiféres, le cadmium est retrouvé en plus

forte concentration dans le cortex rénal. Cet élément
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se lie a une métalléprdtéine riche en ~qroupéments
sulfhydryles dite métallothionéine.. Sous cette forme
complexée, vraisemblablement iﬁerte, ‘le cadmium peut -
;S'accumuler tout au cours de la vie. L'élimipafion'duy
cadmium ge.fait trés lentement et la demi-vie biologique
est eétimée entre 10 & 20 ans. Le taux d‘’absorption du
cadmium par Qoie digestive peut étre augmenté-s'il y a
déficience en fer, en calcium, en. vitamine D et en

c -

protéines. -

Le cadmium, sous toutes ses fofmes, est qonsidéré toquue
pour l‘humain. Certains cas»d'intoxiéations aigués ont
présventé des symptémes gastro-intestinaux ou pulmonaires.
Ces ihtoxications aigués surviennent par ingestion de
‘nourriture contaminée ou inhalation‘de-fuﬁée d'bxyae de
cadmium. Les premiers ‘problémes de santé reliés a
i'exbosition au cadmium a plus long terme ont été
observés chez des travailleurs exposés. Cette exﬁosition
professionnelle développa chez les’travailleurs diveré
troﬁbleé respiratoires (emphyséme pulmonaire) et rénaux.
Des perturbétions hépatiques, sanguines et ogseuseé ont

aussi été observées.

La maladie japonaise K de Itai-Itai .origihe d’une
exposition chronique par 1’ingestion. d’eau et de

ﬁourriture'contaminées industriellement par, le cadmium.
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Différents symptdémes tels que: prqtéinuriei(excrétion
urinaire de protéines), ostéomalacie’ (douleurs des
membres, fractures osseuses spontanées), anémie et divers
troubles gastro-intestinaux et hépatiques, ”ont été

observés;

En dépit de l’intérét porté au cadmium pour démoﬁtrer son
role d’intermédiaire dans la relation entre 1aAdureté de
1’eau et les maladies cardio-vasculaires, peu d’évidences
ont été»jusqﬁ’a maintenant prouvées. 'L'intérét pour cet
éiément provient surtout de résultats d’études
expériméntéies.sur l’animal. Ces études ont démontré que |
1/augmentation de 1’apport quotidien eﬁ cadmium par
i'intermédiaire de 1l’eau consommée produisait de

l’hyperténsion chez les rats (Borgman, 1985).

Cepéndant; les études épidémiologiqﬁéS'portant sur la
relation entre le cadmium dans 1l’eau de consommation et-
les maladies cardioévasculaireé sont non'cbncluantes et
contfadictoires.’ Les concentrations dge cadmium
retrouvées dans l’eau sont souvent faibles et 1’inter-
prétation des différences entre les‘popuiations étudiées'
souvent difficiles (Sharrett, 1979; Masironi ?t Shaper,

1981; Borgman, 1985).
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Le cadmium a démontré un caractére cancérigene Qié-aJ'
vis ceértains animaux de laboratbire.>' D’ailleurs,
1’Agence internationale sur 1le cancer (IARC} 1982)
mentionne que, chez 1’animal, les résultats expérimentaux
perméttent de coﬂclure a une évidence du caractere
. cancérigéne du - cadmium. Par contre: les étudeé
épidémiologiques révisées ne permettent cependan£ pas de
conclure l'exiséence d'un:'lien entre le cadmium et
l’apparition de‘ceftains cancers tels que celui de la
prostate, - de l'appareil.respiratoipe ou dg l’appareil
'éénito-ufinairé. Encore derniérement", une étude réalisée
par Ling-Wei,ét al (1988) montre une relation entre la-
contamination du -cadmium a 1l’état de traces et
‘1’incidence :du carcinome nqsdpharyngien. Cepéndant,
comme mentionnent ces auteurs, éucun,jugement concluant

ne peut étre tiré de cette relation.

%e cadmium s‘est avéré tératogéne chez certaineg espéces
-animales'(rat; souris( hamster). Cependant, aucun effet
tératogéhe ‘n’est rapporté‘ chez 'l'humain;"’.I; est
mentipnﬁé cependant qué le cadmium traverse difficilebment.

la barriére placentaire.
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3.6

Finalemént, les effets a long terme de 1l'’apport répétitif

‘a de petites doses susceptibles d’étre transmises par

1’eau de consommation sont peu connus. Dans une énquéte
nationale sur 1‘eau potable de 70 municipalités, réalisée

en 1976-77, les valeurs médianes au Québec approchaient

la limite décelable et aucune nebdépaséait les valeurs

supérieures a la recommandation. de la -chcentration
méximale acceptable pour 1‘eau potable (Bird ef‘Rapport,
1986)." Cependant, les effets a long»'terme de .
l'éccumuiation du cadmium s'avéren; mal connus, sinon

inconnus.
Calcium

La forte corrélation entre le calcium et le magnésium
empéche souvent d’interpréter les effets de chacun dé ces
éléments indépendamment 1‘un de l'autré.‘ Les seules
études pouvant traiter de ces éléments indépendamment

impliquent 1l‘cbservation dans des régions ou l’un de ces

'6léments est a une concentration négligeable.

Dans les études animales, cliniques et.épidémiologiques,
il est reconnu qu‘en général les populations consommant

une q@antité adéquate de calcium ont une faible incidence
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de 1l’hypertension. Certaines études italiennes ét

.anglaises ont trouvé une association négative entre la

concentration de calcium et les maladies cardio-

Qasqulaires (Borgman, 1985; Sharrett,'1979). Le contenu

en sodium du régime alimentaire peut influencer le

métabolisme du calcium et son effet protecteur sur. le

’

systeme cafdio-vasculaire,

D’aprés Masironi et Shéper (1981) le calcium peut' jouer

un réle protecteur de différentes fagons. Premiérement,

il peut assurer une protection contre la corrosion des

systémes de distribution d’eau. Deuxiémement, le calcium

‘peut diminuer 1l‘’absorption et le transfert d‘éléments

toxiques de ' 1l’intestin au sYstéme © sanguin.
Troisiémement, sé.~présence, dans l’eau fournit wun

supplément en calgium~ aux populations ayant une

alimentation  faible en calcium. ~ Bien- entendu, la

proportion de calcium fournie par l‘’eau consommée au

régime alimentaire dépend de sa concentration dans 1’eau.

Chrome

~

Le chrome se trouve a l’état de traces dans les tissus.
1 . .

La plubart des protéines animales, les produits de grainé

entiers et la ;evure’de biére sont de bonnes sources de

cet élément. Dans les eaux douces, les concentrations
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de chfome'sonf tres faibles, les sources naturelles de
A chrome étant'tréslpeu nombreuses. Le chromé déns l'eaﬁ
provient surtout de éon utilisation a. des fiﬁs
. industrielles et doméstiques (McNeely et al, i980)..'

Le_chfome est.amphbtére et les formes dVOxydation les
plus communes sont +2, +3 e; +6. La forme trivaiente né.
se trouve pas dans les eaux ayant un pH éupérieur as en
raisoh de la faibie solubilité de son oxyde hydrate.  La
 forme ﬁexavalente est soluble a des . pH normaux. “Le
chrome trivalent peut pgir dé concert avec 1l’insuline
‘pou_r favoriser l'utilisafioh du glucose et il est Ila
forme la moins toxique pour l'hommé.' ' Le chrome
hexavalent peut étre réduit dans le systeéme métabolique
. humain en forme trivalente (Masironi et Sﬁaper, 198i).
La signification épidémiolbgique du chrome déﬁs 1l’eau de
cohsommation n‘a pas été beaucoup étudiée. Une
déficience en chrome peut modifier le métabolisme des
hydrates de Acarbone et produire une intolérance au
glucqse.simil;ire aux symptdmes du diabéte (Hopps et
‘Feder, 1986). Le c&ntenu en chrome de 1l’eau de
-eonsommation n’‘a pas été associé aveé la fréquence des
maladies ’ca;dio-vaéculaires dans uﬁe étude comparant
diverses communautés dans le nord de 1l‘Italie (Lanzola

et ‘al, 1983; cités par Borgman, 1985). = Une étude
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' finlandaise a trouvé une relation inverse "entre le

contenu .en chrome de " l’eau potable et les maladies

cardio-vasculaires (Pulsar et al, 1977; cités par

. Kérppaﬁen, 1984). Cependant, certains éléments comme le

maqnésiﬁm sont‘éqalement en plus fortes ponceﬁtrations;
Une étude sur la concehtration du chrome dans les cheveux
des enfants en Caroline &u Sud ﬁ'a pas "permis de
l’associer a la éression sanguine (Medeiros et Borgman,

1982; cités par Borgman, 1985).

En conclusion, les études sur les associations entre la
concentratlon en chrome et les maladies cardio-

vasculalres sont 1ncohérentes. L'importance‘du chrome

‘dans 1’eau de c0nsommatlon ne semble pas avoir été

évaluée et les rlsques pour la santé pouvant lui étre

assoc1és encore moins.

Eau douce,”eau dure

De nos jours, un individu vivant dans une société.

industrielle a une cﬁance;sur trois d’étre atteint d’une

maladie cardiO*vagcuiairezet une sur'quatre'duvplus d’en
mourir. L’insuffisan&e borbnarienne, les accidents.
cérébrd-&asculaires et 1'hyperten§ioh sont responsables-
de plus " de la moitié des décés d'orlglne cardlo—l

vasculaire. Les maladles cardlo-vasculalres représentent
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au Canada la premiére cause de décés (Statistique Canada,
1980;fcité par Jenicek et Cléroux, 1984).' L’attention

portée en épidémiologie aux maladies cardio-vasculaires

est pleinement Jjustifiée par 1’ampleur duAprobléme.

La nature multifactorielle des maladies -éépdio¥
vasculaires est maintenant bien étabiie et des fabteﬁrs
C1iniques "tels ’que'_ l’hypertension et
'1'hypercholestérdlémie, aussi Dbien qué certaines
habitudes de vie comme la surnutrltlon, 1’abus de tabac,
1'1nact1v1té phy51que, le stress,..., Jjouent un roéle
prédomlnant dans leur étiologie et 1eur pathogénése. A
ces multlples varlables s ’ajoute 1'hypothése du role des
ollgo-éléments dans le métabolisme des lipides. Cette
' hypothése a été vérifiée jusqu’a maintenant par des
études de d_istribution -ééographiqhe‘ de la patholc.;ugie avec
iés caractéristiques géologiques et géoéhimiques de la
région, particuliérement.la cohpoéition chiﬁique de 1’eau

de consommation.

Plusieurs de ces étﬁdeé’ont démontré une éssqciation
négative éntre la dureté de l’eau et le taux de mortalité
aa .a certalnes maladies cardlo-vasculalres (Sharrett,
1979; Masironi & Shaper, 1981). - Cependant cette
relation 1nverse n‘a pas été confirmée dans 1a majoriteé

des études et en partlculler, lorsque 1l’étude porte sur
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des zones géographiques moins larges A(Mééironi et
Shapper, 1981; Cotlet et Cristol, 1982, cités. par Durlach

.et‘ al' 1985).

La dureté est exprimée gohs forme d’équivalent en CacCo,
'et. représente le contenu total en calcium et en
magnésium.i ia forte corrélation entre'ces deux éléments
rend d1ff1c11e d'ldentlfler si l'assoc1atlon prov1ent du
contenu en calc1un ou en magnésium (Sharrett (1979))

Cependanﬁi plusieurs autres ions biv&lenﬁs 'peuvent.
contrlbuer a la dureté de l‘eau et avoir des effets
‘dlrects protecteurs ou non sur les maladles du coeur.
‘De‘plus, quelques auteurs consxdérent qu une eau dure
peut avoir un effet protecteur di a une concentratlon.
plus élevée d’'ions comme le lithium, 1’iode ou le chrome.
Certains auteurs associent 1’effet. néfaste de l eau douce
a4 son caractere plus corros1f augmentant la llbératlon
Ad'éléments toxlques tels le culvre, le zinc, le cadmlum
par le lessivage ‘du sol ou des systémes de distribution
~ d’eau. |, Finalement, certains auteurs suggérent gque la
duret: de l'eau.‘esp vsimplément un indicaﬁeur de -
_ conditioné environnementales . tels le climat,
lfgrbanisation‘et la latitude affectant plus directemént.-

les maladies du coeur.
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‘ ?lusieurs autres causes de mortalité ont égalément éte
. associées a la dureté de 1l‘eau. de consommation, ces
' associations pouvant étre ausgi vforteS"que ceiles
retrouvées pour les maladies cardio-vasculaires. Par
_exemple; Masironi et Shapper (1981) mentionnent que la
mortalité par cancer, cirrhose du foie, ulcere peptique
,et broncﬁite a été corrélée négativeﬁent a la’dﬁreté de
l’eau. Une association positive a été trOuvéevégalemeﬁt.
,'danchertaines études entre les maladies pulmonaires et

Agastriques et la dureté de 1’eau.

Dans uneAétude‘gédgréphique réaliséexsur 1’ensemble du
ferfitoire du Québec, Thouez et al (1981) trouvent une
association négative‘entre'la dureté de l’eau et la.
mortalité par cancer du systéme digestif et de 1la
prdstate. Une associationva,également_été trouvée entre
la mortalité infantile et la dureté de 1‘eau de
'cqnsommation.~ Cependant, ces associations ont été

trouvées dans des études isolées..

‘Il faut.garder en'mémoire cépendént.que 6es études  sont
désc:iptives'et'observeﬁt le patron de la pathologie en
fonction de ia Qariation'géographidue sur une grande
échelle de 1la vériable dureté d;\l’ead. La prise en
”cpnsidération de lfexposifion individuelle et des autres

facteurs reliés aux maladies cardio-vasculaires sont
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- minimes pour ne pas dire inexistante. L'hypothéée reste

ouverte a cause de l’accumulation d‘’évidences mais la

relation causale est loin d‘étre confirmée ou infirmée.

'Eléments radioactifs

Les radionucléides sont caractérisés. par leur capacité

de se désintégrer spontanément en libérant de l’énergie.

"Un bon nombre d’entre eux sont naturels, cependant,
plusieurs radionucléides sont synthétisés par 1'homhe.
Les rayonnements ionisants utilisés dans un domaine ou

~l’autre de l‘activité humaine et dont l’ingestion est

possible par‘l'eau de consommation sont les particules

Alpha et Béta et les rayonnements Gamma. tes particules

Alpha et Béta sont les formes de radiations influengant

le plus la santé humaine.

Les effets biologiques nocifs des rayonnements ionisants. -

sont bien connus et se répartissent en effets somatiques
v B .

‘chez 1’individu, en effets génétiques sur la proqéniture

6u en effefs tératogeénes. Plusieurs facteurs physiques

(nature et énergie des rayons ionisants, quantité de la

‘nature radiocactive, période d‘exposition,...) ou

‘biologiques '(condiﬁions physiologiques, métabolisme,

stade de développement,...) peuQent influencer la réponse

biologique aux rayonnements ionisants.

40



Ly

La contamination interne de 1’organisme par des
radioisotopes peut se'fgire-sentir immédiatemeht ou par
suite d’accumulation de la matiére radioactivé dans des
organes cibleé. Les facteurs influencant 1‘entrée ét'la
distribution des 'radiOnucléideé et leurs -effefs sur
'l’organisme sont.diversaet reliés aux propriétés physico-
chimiques et radiochimiqﬁes du radionucléide et des-
considérations~biologiQues."Far exemple, l‘iode 131 a
. une plus grande affinité pdur la ﬁhyroide, le radium vs
les os, les tissus en cfoiséénce sont plus sensibles &

des radiations, etc.

'éependant, cette information provient de données
toxicologiques ou 'épidéﬁiologiqués basées sur deg
éxpositionsaccidentelles,médicales<n1professionne11es.
Les effets a long terme sur 1l‘ingestion 'répétée ‘de
faibles doées de radionucléides ne sembient pas avoir été
étudiés en profondeur. Ainsi, certains considérent qué
‘ les effets cancérigeénes étvgénétiqUes des radionucléides
sont stochaétiques, c’est-a-dire sans dose séuiln
Quoique l’inhalation de radioisotope d'origine naturelle
semble responsable d’un petit nombre de canéers, le réle
' de la radioactivité dans l‘eau de consommation vis-a-
_vis 1/augmentation de 1’incidence de certains cancers ne

semble pas avoir fait 1’objet de nombfeuses études.
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3.10 quorhfe : .

Les concentrations naturelles de fiuorure dans les eaux
sont tres variables (de 0.2 & 50 mg/L). Habituellement,
les concentrations en'f;uorure des eaux souterraines sont
plgs élevées que celles des eaux &e'surface. La piupar£
des fluorures a.cations monovalehts sonf solubles dans
.l'egu, alors que les fluorures a cations bivalents sont
habitueilement insolﬁbles. | Le fluof est un élément
cdmmun a 'la croite terréstre‘eg'Se retrouve a l'éfat‘
naturel dans 1’eau. Dés sources industrielles
(alumine;ies, - cimenteries,.. aciéries, _centrales
tnefmiqueS), agricoles (ihsécticides ~é£ hérbicides'
fluorés). ou - domeétiqhes : (fiuoration des eaux
d'alimentatioﬁ par les»punicipalités) peuvent-contribue:
a l'ajout~debf1uorure dans les eéux de consommation.
L'éau potable est la principale source de fluorure pbur ,
les humains.. h
'Chez 1'ﬁomme, le fluorure se retrouve surtohtidans les
tissus des os et des .dents. De petiteé-quantités‘de
fluorure sont considérées essentielles dans la ration
alimentaire quotidienne. Cependant, a des c‘oﬁcentrations
plus élevées, le fluor est un puiésant inhibiteur de
‘pPlusieurs systémes-en;ymatiques (Drapéaq‘et Deshaies,

1988).
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Plusieurs études ont porté sur l’effet protecteur du
" fluor.* dans le développement des | dents .et de
1’ostéoporose. Il est admis que l’ingestion journaliére
de 1 a4 2 mg de flgofure réduit l'incidence de la carie
dentaire daﬁs la population et particuliérement dﬁrant
la période coincidant au développement.dentaire (enfance
et adolescence). Ainsi, 1'0rganlsatlon Mondiale de la
Santé estime qué la préyention des ca‘ries peut étre
aséﬁrée par des éoncentrations optimalés.de fluorure dans
' l’gaﬁ de. cqnsommation‘ variant, selon les ﬁconditions
climati@ues, de 0.7 a 1.2 mg/L. Cépeﬁdant; comme des
concentrations plus'élevées de fluorure peuvent‘prodﬁire
" deux effets toxiques chrdﬁiques'connUS, soit la.fluorOSé
dentaife et la fluorose squelettiqﬁe{' 1'0rgaﬁisation
Mondiale de la Santé fecommande de‘ne pas excéder une

concentrationvdans 1’eau de consommation de 1,5 mg/L.

Pluéieurs études épidéﬁiologiques ont porté sur cet effet
‘béﬁéfique du fluorure dans l’eau dewconsommatiqn. Par
exémple, Fos et Pittman (1986) ont observé une réduction
du’ nombre de caries chez des enfants exposés a une
concentratlon optlmale de fluorure de O, 7 mg/L par
rapport a des enfants exposés a une concentratlon
négligeable de'fluoru:e, Des observations similaifes ont
été obtenues chez des adultes au niveau'de'la carie de
la racine de la dent (Stamm et Banting, 1980; Burt et al,

1986). T
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Cependant, a ces études ‘reiiéht la réduction de la
prévalence des caries dentaifés.é la fluoration de 1’eau,
se son§ réalisées en parallele des études sur 1la
prévalence des fluoroses dentaires. La fluorose dentaire
eét'caractérisée par“ung attaque de 17émail des dents a
des degrés de sévérité divers. Il est suggéré qu’une
"exposition prolongée a des'concentrations excessives de
fluorure peuf endommager les systémes enzymatiques
associés a la minéralisation de 1’émail (Hodge et Smith,
1965; cités par Mann et al, 1987).
\ :

L’effet duffluorure sur les tissus minéralisés peut étre
apparenté au métabolisme du calcium (Larsen et al, 1987). |
Ces auteurs'suégérent qu’une didte riche en céicium et 
en phospﬁate.réduit les effeté néfastes d‘une trop érande
abso;ption de fluorure. Le patron et la séveérité de la
fluorose ne sont pa§~éQaux pour toutes ies dents. .Bn
fait, ils semblent dépendants de la durée de la période
de formation de 1’émail’ (Moller, 1965, cité par Larsen
et al, 1987) ou de 1’épaisseur de 1’émail (Thylstrup et

Fejerskov, 1978; cités par Larsen et al, 1987).

Dans les études portant .sur des enfants, vIshii et
‘Suckling (1986) démontrent 1l’effet néfaste sur le

développement des dents suite & une exposition de courte

durée (< 42 mois) & une concentration élevée de fluorure
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dans 1’eau potable (7,8 mg/L). L’état des dents de seize

adolescents ayant été exposés a leur naissance pour une

période de 11 & 42 mois est examiné. Ces auteurs démon-—

trent la présence d’une fluorose dont la sévérité est
fonction de la dﬁrée de 1!exposi£ion. De plus, les denfs
les plus expoéées (c'esf-a-dire présen;gs pendant toute
1a période d'eprsipién.par rapport aux nouvelles dents

formées durant 1l’exposition) sont plus séverement

affectées. Finalement, chez certains adolescents, .on.

2

qbsétve des attagques de l’émail sur la pré-molaire alors
' que le développement de cette dent s‘est produit apres
l'ar?ét de vl"exposi‘tion ‘a la concentration é:_l.evée de
fluorure. Il est'admiS~qué le fluorure emmagasiné dans
les os se libere apres la chute de 1'appoft en fluorure
par l’eau. Ce fluorure‘émmagasiné puis relibéré dans le
systéme biologique peut étre responsable.deé attaques

" observées sur les pré-molaires de ces adolescents.

Une étude réalisée par Dris&oll ét al (1986) sur des
_enfants de 8 a4 16 ans, démontre une.réddction de 1la
prévalence des caries avec 1’augmentation de -la
concentration de fluorure. Dans cette _étudé, cing
groupes sont constitués selon les”ﬁivéaux d’expositioh
au fluordre; négligeable (< 0,3 mg/L), optimal, 2 fois
1’optimum, 3”fois.l'obtimum, 4 fois l’optimum.. Cette

.réduction de caries est compromise par l‘augmentation de
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la sévérité de la fluorose dentaire. La prévalence de
la fluorqse‘augmente entré les trois groﬁpes suivants;
.concentration ﬁégiigeable, céncentration 6ptimale,
concentfation supérieure a 1'6ptimum (les 3 combinés).
Il est a remarquer gue cette étude ne tient‘coﬁpte ni de
l'éxposi;ion individuelle (consommation d’eau), ni de
d’autres sources d’exposition (dentifrice, 'nourriture,
-supplément a1im¢ntairé,...),.ni'de facteurs confondants

comme 1‘hygiéne buccale, l’alimentation, etc.

Une autre . étude ’réaiisée au JDanémark ~ pour des
concentr;tions de fluorure vafiént de 0,35 &4 2 mg/L a
démontré une‘augmentation‘dé’la fluorose,dentai;e-avec
f;'aﬁgméntation.de la concentration de fluorure a laguelle
'est expdsée la pppuiatibn-(Larsen-et-al: 1987). La
population étudiéé est dgée entre 14 et 16 ans et
~i;equsition est évaluée selon l'historiqpe‘du ;ieu de
résidence.  Les auteurs observent également que la
sévérité de la fluorose pour chaque dent est f§nction de

son 4ge de formation.

ﬁann et al (1987) évaluent la prévalence de”la.fluoroée
et les caries dentaires chez une pobulation d’adolescents
de 15‘a 16 ans. L'éxposition est mesurée selon: le lieu
‘de résidence. La concentration.de}flu&rure est de 5

mg/L. Certains facteurs comme les  habitudes
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alimentaires, lal'consommatiOn- de . ciqarettes, les
pratiques d'hygiéne buccale, sont considérés dans ia
discussion des résultats. Les résultats‘déméntrent une
‘d?minution de(,la prévalence de 1la carie dentaire
comparafivement a une population résidant_déné une régiqh
de faible concentration en fluorure.’ Ces adteurs'

trouvent une association positive entre la sévérité de .

. la fluorose et.la prévalence des caries.

Cette associétion entre les caries dentaires, la fluorose
et les conceﬁtratiansb,en ~fluorure a  également été
démontrée chez des adultes (Eklund et al, 1987). Dans
cette étude, la population cible était exboséé a une
 concentration en fluorure de 3,5 mQ/L et 1e  grouéé
‘ "témoiﬁ" 40,7 mg/L. Il est a ;emarquer.qu'a ;'excgﬁtion
dé liétude de Driscoll et al (1986) et de Larsen et al
(1§87), les autres études fiennent compte de populations
exposées &  un niveau | de ‘flﬁofure' excédant‘ la
recommandation maximale de i,s mg/L. I1 faut ‘souligner
aussi . que les eaux de ces études étaient fluorées

‘naturellement.

La fluorose dentaire n’est pas la seule manifestation
toxique due a ‘une intoxication chronique ou aigué a une
~ quantité élevée de fluorure. Certains accidents dis a

'des déreglements des. doseurs. dans les usines de
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traitement d‘eau ont été,répportés dans 1la iittératﬁre‘
(Petersen et al, 1988). Une céncentration de 30 a 1000
mg/L de fluorure pouvait alors etre retrouvée dans l'eau
- de consommation suite & ce rejet accidentel. La ma)orlté 
deé-symptémes observés étaiéntvsuftpqt d’ordre gastro-
ihtestinal'b(nausée, Cpaﬁpe abdominale, vomissement,
diarrhée).  Ces symptémes apparaiééaient fapidément
'(1nfér1eur a 30 mlnutes) et étaient de‘courte durée (2
a 60 heures) " Les premlers symptdmes aigus étalent
observables aprés l'1ngest10n de 5 mg de fluorure
(Spoerke et al, 1980). Dans certalns cas d'1ntoxlcat10ns
aigués dues a 1’ingestion de. produits contenant du
fluorure, des effets tels que la néphrotoxicité,'
l’hypocaléémie ou ll'hypercalcémié,  les v désordres

cardiaques, ou l’état de choc généralisé pouvaient &tre

observés.

D'aﬁtres cas d'intoxicatiohsv dues au fluorﬁre ont
égalehent été rapportés suite -a une exposition
profeésiénnelle (inhalation) ou suite a une contamingtion
env1ronnementa1e (élevée et a' long terme) 6u par
ingestion volontalre.' Plusieurs’ pﬁys tropidaux ont
rapporté des fluoroses eﬁdémiques dues & la contamination
i -
élevée des eaux de consommation, Jjuxtaposée a une
: COnsommaﬁion'plus élevée d'eaﬁ,“uqe déficience en calcium

et souvent ‘une sous-nutrition (Singh et_aI} 1963).
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Au Sénégal, Brouwef et al (1988) observenﬁ une plus forte
prévalence de fluorose dentaife chez les epfants et de
fluorose squelettique cheé les. édultés méme ‘si la
concentration en fluorure respecte les recdmﬁandatiohé
européennes. Ces auteurs.assécient ces .observations au
climat et probablement'a une consommation plus élevée en

eau que dans les pays tempérés.

Le- fluorure 1ngéré ou inhalé se dépose en partle dans les

tissus osseux ou est excrété par les féces la sueur, la

peau{ la salive et le 1lait maternel. La période de
laténée avant l’apparition de symbtémes ~sdite_ a
1’ingestion répétitiﬁe'de fluorure en éxcés peut étre
d’une période de 10 a 20 ans (Fisher et al, 1989).
Cependant, Qertains ca$ de fluorose ont été rapportés en
Inde chez des enfants dé 11 a 14 éns‘(Teotia'et al,

1971).

Les premléres manlfestatlons c11n1ques d’une 1ntoxlcatlon
chronlque,au fluorure sont d’ordre musculo-squeletthue
(douleuf et raideur des érticulations,'difficulté de
mouvement). - La progression-dé la ﬁalédie,enéraine une
restrictionv encore _plus  grande (des vmou#eﬁents
(contractlon des membres inférieurs, diminufion de 1la

mobilité de la colonne vertébrale, difficulté d'élever

la-cage thoracique...). Dans la suite dé la maladie,

[
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différgnts symptémes'neurologiques peuvent apparaitre.
La pfésence de fluorose: dentaife peut aider a
diégnostiquer la maladie. Certaines maladies pulmonaires
ont été associées a des intoxications chﬁoniques: Ny

 Aucune évidence d’effets sur les systemes cardiaques,
| sanguins, rénaux, les glandes endocrines, €hyroi§e,,ou
d’effets tératogenes ou cancérigénes ‘n‘ont pu étre
prouvés pq; ces intoxications chroniques S fortes doses
(période pfolongée d’une exposition e*cédant 20 mg de

fluorure par jour).

Dans la phase asymptomathue de la fluorose squeletthue,
certalns effets peuvent étre observés par radlographle.
Par exemple, l’augmen;ation de la densité osseuse, la
calcificafién dés points d‘insertion des.muSCIeS/ la
- formation d’exostoses osseuéeé; ' Différentes

caractéristiques histologiqﬁes au niveau des os sont-

.également observables. - S

. Certaines études ont été menées afin ge démontrer l’effet

protegtéur d‘une eau flﬁbrée contre l’ostéoporose chez
les femmes agées de 455ans et plus. Par exemple Leone -
et al (1960) observent .une. 1nc1dence plus élevée de -
1l’ostéoporose pour des ré51dentes de Framingham au

'Massachusetts desservies par une eau faible -en fluor
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(0,4 mg/L). -Bernstein et al (1966) trouvent également
la méﬁe'relation. Cependanf, Sowers et al (1986) n’ont
.trouvé'éucun effet protecteur contre 1’ostéoporose di a

une pius grénde consommation de fluorure ‘par 1l’eau
potablé (pius forte conqeﬁtration de 4 mg/L). I1 est a
remarquef cependant que lesl déux_ premiéres études
tiennent peu compte des caractéristiques des populations

-

étudiées contrairement a 1’étude de Sowers et al (1986).

Certaines-étﬁdes épidéﬁiblogique; ont tenté de démbntrer
la. cancéfogénicité d’une eau conténant «du fluoruré.
Cette 'o;ienfation des étudés provient des questions
_sou‘le\iées sur",' les risques encourus a:une fluoration
_artificielie syétématique ‘des eagx‘_de consommation.
Cepgn&ant,#si‘certaines études trouvent une association
positive entre 1’incidence du cancer et la concentration
de fluorureF(Burk et;Yvamouyiannis, 1975, Yvamouyiannis
et Burk, 1975: cités paf  Lynéh, 1987) 1d'au£res ne
trouvénf pas d‘’évidence claire de cette  association‘
{Hoover et a;,'1976: Erickson, 1978; Rogot et al, 1978;
Goodall et al, 1980; Richards et Ford, 1979; Kinlen et
al, 1980; Cook-Mozaffari et al, 1981; Cook-Mozaffari et
. Doll, 1981; Lynch, 1984; cités par .Lynch, 1987). Ces
etudes sont toﬁtes des étﬁdes géographiques de la
mortalité couvrant une grande région'ef ne considérant
pas les variations individuelles et autres facteurs

confondants.
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.3.11 Nitfate et Nitrite
_ .
Les nitrates sont la principale forme dfézofé combiné
dans lés‘eaux naturelles. Les nitrites, cépendant, sont. -
instables- en. présence d’oxygéhe et sont donc‘retrOQVéé

en trés petites quantités dans l’eau d‘alimentation.

Dans unimilieu.ﬂon rédubteur; les nitrates peuvent atre
rapidement éliminés par les reins. Le principal.probléme'
- est dans; la forme réduite des lnitfatés,' soit les
nitrites. La réduction des nitrates peut se produire

dans la bouche ou dans les voies gastro-intestinales.

La méthémoglobihémie est une‘maladie pour le bébé dont
1’agent causal est‘les nitrates. Ce;ﬁe méladie fort
documéntée, provient de 1‘oxydation de 1'hémqglobine.parl
leé nitrateé. Les‘enfahts sont les plus affectés puisque
leur systéme;de’réduction ehzymatique.est‘insuffisamment
fdéVeioppé pour retrphsfqrmerA la méthémoglobihe' en
o hémoglobine.v | ‘
Les nitrites peuvent aussi réagir aved.deé;amihes‘pour
former des nitrosamines. Les conditions acides du
liquide gastrique'favorisent ces réactions. Plﬁéieurs
nitroéamines.‘sont 'hépatotoxiquesb pour 1l’humain et

l’animal (Barnes et Magee, 1954; cités par'Vogtmann et
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- Biedermann, 1955). De.blué,_plusieurs recherches ont
clairement démontré la foxicité, la'cancérbgénicité, la
térétoéénécitév' et la mutagénécité de plusieurs
nitrosamines chez 12 espaces animales, inclﬁant des
primates (Sander et Schweinsberg, 1972; Keely, 1966;
Preuésmann, 1974; Féhmi et Fahmi, 1976; Tannenbaum et al,
1978; cités par Vogtmann et Biedermann,v1985f. 'Lfiﬁsky
(1977, cité par Vogtmann et Biedermann, 1985)'démonfre
que les effets tox1ques des’ nltrosamlnes diminuent a des
' fortes doses sur de courtes pérlodes. Des effets
synerglques ont également été _rapportés entre certalnes
'espéqes de nitrosamines. Finalement, 11 a été démontré
que plusieurs nitrosamines ~ traversent ‘la barriére
placentaire et peuvent causer  une carcinbgénése
transplacentalre (Ivancov1c et Druckrey, 1968 Druckrey
et al 1970, cités par Vogtmann et Bledermann, 1985)

Plusieurs__études‘ épldémlologlques recherchant une
~re1at10n entre le contenu en nitrate des eaux ‘de
consommation et 1'1n01dence<hlcancer'sont rapportées par
‘Beresford (1985) et Vogtmann et Blederman (1985). Ces
études ont éteé réaliséeS’au Chili, au sud-est de 1‘’Asie,
sur la bee Caspienne, dans le nordvde la Chine et au
sud-ouest de la Colombie. Certaines études oht frouvé
une relatlon ‘positive entre le cancer de 1'estomac et
l'expositign aux nitrates.. Cependant,’d’autres études

ne trouvent aucune relation.
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N Qﬁelques études ont ‘tenté . dé relier le ‘risque de
développer des anomalies_congéﬁitales chez l’enfant da
é l'exbosition par'la mére a.diVeps degrés de_nitrate
dans 1’eau consommée. Dans uné étude caé-témoin réalisée
en Australie (Ddrsch et al, 1984), une association
positivé-est'observée entre’le risqug de développer des
malformations et le niveau de .nitrate dans l'eaﬁ
consommée par .la mére.  Une autre_‘étude -cas-témoin
recherchant une association entre -les - anomalies
‘congénitales du:syStéme nerveux central et le niveau de
nitrate dans 1'éau consomﬁée par la mére ne trbuve aucune-
association significative (Afbuékle et al, 1988).
Cependant, ces auteurs trouvent une association poéitivg
entre le risque de déve;opper des anomalies du éystémé,
nerveux central et l’exposition de nitrate dans une eau
souterraine. Une association négative est démqntréé

lorsque l‘eau consommée est une eau de surface.

I1 est a remarquer gue l'étﬁde aug;ralienhe‘tient comptg
des malformations congénitales en général. Or, bien-qhe
cette pratiqUe'é&gmente le nombre de cas, elle dilue
également 1’hypothése de la felation céusale.entre les
nitrates et 1l’ensemble de toutes ces anomalies
congénitales., De plus, cette étude englobe dés
‘concentratlons de nitrate dans l1l’eau plus élevées que

'dans la deuxléme étude réallsée au Nbuveau-Brunsw1ck
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(méjorité < 5 mg/L). On peut»Supposéf égalemenf qué des
- facteurs de susceptibilité différenté des populations
beuvent'expliquer cette différence. Finalement, ces deux
études ont une estimation de . l’exposition -non
individdeile; ce qui peut amener une mauvaise
claésifiqation des sujets.“ Cette erreur peut étre
ambiifiée dans le caé dell'ééude au;tralienne étant donné

. {
qu‘elle couvre une plus grande péricde de temps.

Arbﬁckle et al (1988) rapportent également des résultats
d’une étude présentement en écceptafion de publication.
et réalisée pér la méne équipelde travail. Cette étude
de type cas-témoin a trouvé une forte association entre
nﬁé'exposition aux pesticides et le développement de
spina-bifida sans hydlrocé-phalieg Or, comme plusieurs des
cas consommént de 1’eau souterraine sont en milieu rural
et que la fertilisation des terres agricoles est source
d’une contamination importante en. nitrates, il est
suggéré de poursuivre 1’étude ép intégrant des cas 

. exposés a des niveaux de nitrate supérieurs a 5 mg/L.
3.12 Magnésium

L’apport quotidien en magnésium est approximativemeht de
6 410 mQ/kg/jouru Cependant, l’alimentation occidentale

bpeutwétre pauvre en magnésium et un apport inadéquat beut
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étre fourni par la ration' alimentaire; . De -plus,
plusieurs constituanfs de la ration éuotidienne peuvent
interférer avec la fétention‘du magnésium et augménter
le .besoin de cet élément. Comme exemble,‘le calcium,A
les protéines;'la vitamine D peuvent—intérférer au nivéau
de i'absorption de qet élémeht. L{alcdol, lé'priée de
diurétigues_ou de laxatifs, augmenteﬁt‘égalemenﬁ la perte '

en magnésium de l‘organisme.

Au Canéda; Neri et Johansen (1978, cités par Masiroﬁi ét
Shaper, 1981) estiment qﬁe dans. une régioh‘ Oﬁ les
concentrations sont élevées en magnésium, la ration
'quotidienne de cet élément par 1’eau de consommation peut
' atfeindre jusqu’a 20% comparativement‘ a 1% dans les
'régiéns a faibles concentrations de magnésium dans 1’eau.
ﬁbétman et Brinkmann (1976, cités par~Masiroﬁi et Shaper,
1981) rapportent que lesleaﬁx embouteillées, souvent plhs
" riches en magnésium pedvent é&ntribuer a 40% de la ration
quotidienne‘ de cet élément. Ainsi, dans une diete -
alimentaire faible\en magnésium, l;eau de consommation
peﬁt contribuer & un apport assez impértant.

'La~Carencg'magnésique expérimentale et cliniqué favorise
la péthologieb cardio—vascul&ire. Plusieurs données
expérimentaies vérifiept que méﬁeben 1/absence d'une;

carence magnésique, la prise d‘une eau riche-en magnésium
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" prévient il'hYpertension . artérielle, llesi troubles
sodopotassiques, phosphocalciques et nerveux obsefvés'
tant chéz 1’homme que chez l'animal de laboratoire
(Dﬁrlach ét al, 1985). Ainsi, la démonstration d‘une
' év1dence épldémlologlque entre le nlveau de magné51um et
les maladies cardio-vasculaires est soutenue par

,

l*expérimentation.
éomme mentionné précédemment,. il est difficile de
dlstlnguer l’effet du calcium et du magné51um. Ces
éléments étant ‘fortement correlés._ Malgré tout dans les
études flnlandalses,Acanadlennes et américaines, la plus
farte_corrélation inverse est.obsgrvée entre le magnésium
et la mortalité par maladies cardio-vascuiéires
(éharrett, 1979; Durlach et al, 1985).. Cependant, les
études réalisées en Angleterre montrent une corrélation
inverse plus forte_entré le calcium et la mortalité péf
' maladies. cardio-vasculaires (Sharrett, 1979).

'Leg étﬁdés réalisées par le'dosage du magnésium dans les
tissus cardio-vasculaires en fonction de la mortalité par .
ces ﬁaladies présentent égalemeﬁt des‘résultaté étayant
‘l'thothése d’interrelation entre 1la déficience en
magnésium'bef les maiﬁdies Acardiaques; | Ces études
féaliséesAeﬁ Angleterre (Crawford et Créwfdrd,»l967}

. 1969, Chipperfield et al, 1976, ‘cités par Sharrett,
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l1979),-au Canada (Anderson et él, 1975,~1977:'Mafier,
1980, 1981; cités par Du&Iach et al, 1985) et en Eufope
-(Séeich~et al, 1979; cité par Dﬁrlach et al,'1985) ont
toutes démontré un contenu en magné51um plus faible dans-
le myocarde ou dans le coeur chez les 1nd1v1dus morts,
d'gne maladie cardiaque et ayant,ré51dé dans un,endroxt
desservi par une eéu. douce, _ﬁaible~ en ,magnésipm;
’Cependanﬁ,"bien que 1la- relation .Caﬁsale. enﬁreAjle
‘ﬁagﬁésium et les maladies cardiaqﬁes est pius plausiblé,
;511 est dlff1c1le de détermlner si une concentratlon plus

' falble de magné51um dans les tlssus cardxaques est une.
cause ou une,conséquence de.la maladle. N
_Plusiéﬁxs études éxpérimentales--ét‘ épidémiolbgiqueé
'favoriseﬂt 1'acceptation de lae rélatié@ﬁ entrevlla
fdéfiéience en~magnésium~ef"i'augmentation des risques'aux:"
maladles cardlo—vasculalres. Une déf icieﬂde én';magnés’ium
“est a55001ée a la production d’arythmle ventriculaire et
supraventriculalre (Dyckner, 1980; .Sheehan et »Whlte,i
.1982; cités par Kar§panén, 1984). 'Cgtte déficighce‘peut
Vaﬁssi'bréduire des spéswes des arta2res coronariennes
(Turlapaty et A;i:ura, 1980; cités par Karppanen,. 1984)
et des-niVeaux faibies en magnésium peu%ent augmenter 1a
concentratlon du cholestérol dans le ‘Plasma (Altura et

Altqra, 1983, c1tés par Karppanen, 1984).
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Altura et Altura (1984; cités par Durlach, 1985) ont
. trouvé une relatioﬁvinverse entre 1; niveau de magnésium-
dans le sér;m et l’élévation de la pression sanguine
~artérielle chez les rats. Une étude de divérs,paramétres
cardio-vasculaires, 'nerveux et _1oni§ues daﬁé des
,~populations sibériennes‘comparables en plusiéufs points
de .bue ‘sauf. au niveau de la dureté de l'eau de
consommation, montre également une relation inverse entre’
une eau de faible concentration en magnésium et
‘1’hypertension artérielle (Novikov et al, 1953: cites par
Durlach, 1985). Borgman (1985) ciiebggalement plusiéurs
étudés ayant observé un'faible'niveau de magnésium dans
'ie plgsma*\phez des hypertendus. et une ,corréiation
hégative entre la pression systolique et diastolique et

- la concentration de‘magnésiumudans'les cheveux.

Le traitement thé£apeu;i§ue' avéc i'aﬁgmentation de
- 1’apport en magnésium'fut-efficacé pour le traitement'de‘
plusieursntypes d'arythﬁies cardiaﬁues'(COheﬁ‘et Kitzes,
- 1983; Sheeh&n et White, 1982; cités par Karﬁbanen, 1984).
Ce tréitemené peut exercer des effets antihypertepéifs
marqués (Dyckner et Weéter, 1585; Karppahéh ét“al, 1984;
cité$~ pér Karppanen, 1984) et avoir des effeté sur
1'énginé pectorale (MakielfShapiro et al,ﬂi§56§ cités par

Jeppesen, 1987). ' : ' ' o
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Dans une étude compdrant une population du éfeeﬁiand et
du Bornholm, Jeppesen (1987) conclut que le faible
rapbort calcium/magnésium dans i'eau, la hou;riture ef
le sérum chez la population du Greenland est associé
positivement aux ‘faibles taux ‘de mortalité dus aux
mél&dies'cardiaques ischémiques. Ceﬁ auteur aséoéie

également & ce faible rappért.la plgs faible inciéence
vde pierrés aux reins, éux voiés urinaires et'la.faible
‘incidence de diabéte umellitus" chez la poﬁﬁlation du

qreenland étudiée.

Learyv(l986) trouve uné associatioﬂ négative éntrg le
- taux de ﬁagpésium dansfl{eau de boisson de 12 distriété
d’Afrique du Sud et les déces par suite d’affections
cardiaques ischémiques.. Cette association est ﬁise en
évidence seulement chez les ﬁabitants de race blanche.
Cette différence interraciale n'est‘ pas, selon les
auteurs, associée a uﬁe cbnsommation différente d’eau
mais plutdt a d’autres facteurs alimentaires ou habitudes

de vie.

Finalement, Durlach eti_al (1985) mentionnent qu’aux
effets propres du mégnésium sur 'l'appareil cardio-
Qas¢ulaife, il convient d‘adjoindre: les;'propriétés
antagonistes des mét;ux'cardio-vasculotoxiques présents

dans l’eau consommée.. Ainsi, comme dans le cas du
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calciuﬁ, le magnésium peut jouer un réie protecteur en
affectant 1’absorption ou 1l’excrétion de certains
éléments dissous dans 1’eau. Par exempie, l’intoxication
au cadmium diminue avec le niveau de magnésium dans les
oé, les dents et les tissus mous; Le magﬁésiuﬁ'réduit
’l'absorptién du cadmium et ést un inhibiteur compétitif
dans l’amnios humain. - Il peut égalemeﬁt réduirexies
effets cancérigenes du cadmium. I1 peut réduire la
rétention du plomb. et augmenter son excrétion. Une
déficience en magnésium peut. favoriser la ;étention du
plomb dans 1e-_foetus, et donc 1les effets cardio-
vasculbtoxiques; Ii.esf a remérquer que l’ensemble de
ces résultats provient d’études expérimentales chéz le

rat, la souris ou sur des cultures tissulaires.

La concordance entre plusieurs études expérimentales sur
l’animal, dés études cliniques et des études
épidémiologiques réalisées dans des régibﬁs- aux
caractéristiques différentes a trayerS’lé mohde illﬁstre
1'impor£ance~ dﬁ magnésium apporté par l’eau dans la
pfotection contre les affectidns ' cardio-vasculaires.
Ceslconétatations illustrent également 1’importance de
1'éau danéblle cbmplément d’un apport alimentaire
déficient en magnésium. Ainsi, 1la déficiénce en
magnésium'fpeut jouer un rdle dans 1'étiologié, des
maladies cardio-vasculaires. Cette déficience peut étre
comblée si les individus sont desservis par une eau dont
la concentration en magnésium est importaﬁte.
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3.13 Mercure
| R
Dans les eaux douces non contamlnees, les concentratlons
typlques de mercure sont ‘assez faibles (env1ron 50 
ng/L). Le mercure est malheureusement devenu célébre
depuis l'emp01sonnement, entre 1953 et 1956, de
nombreuses familles de pécheurs de la baie de Minamata
au Japon. Les.éymptémes’de cette intoxication prirent
'Lé forme de désordres mehtauxt graveé} de naissah¢es
d’enfants difformes op‘ mentalement déficients.  Au
départ,xl’empoisonnemént par 1e_mercure ne fut pas pérgu
pulsque les symptdmes n'étalent pas les mémes gue ceux
assoc1és a un emp01sonnement de mercure sous forne
1norgan1que (HgCl,) ou élémentaire. En fait, le mercure
éontenu dans les poisébns de la baie et consommé en
grande’ quantlté étalt sous forme organlque. le méthyle
mercure (CH Hg') et le dlméthyle mercure ((CH,),Hg). Ces
‘composés s'agcumulent dans la- matiere v1vante‘et‘sont
toxiqueé pour le systémé nerveux centra1. 
Depuis lors, ‘la toxicité des ‘organo-métalliquéé de
.mércure a été grandement~documentée. Plusieurs études
ont évalué les taux de mercure dans les populatlons a

risque du nord-ouest québécois et ontarlen et plu51eurs



actions limitant 1a'c6nsommation de poissons ont été

effectuées. L’action des faibles doses de mercure-

transportées par l’eau. de consommation semble .peu

“documéntée,,du moins dans la littérature consulteée.

Plomb *

Facile a obtenir par fusion du minerai mou, malléable et

‘résistant bien a la corrosion, le'plomb-fut 1’un .des

premiers métaux a étre largement utilisé par 1’humain.

En dépdt naturel, le plomb est pratiquemeht"immobile.

‘Cependant, une fois qu'il est libéré sous forme d’aérosol

pér les fonderies, de gaz d’échappement des;véhicules,

de fumée ou de poussiére, il se disperse facilement. La

solubilité du plomb est faible et on le retrouve dans

1’eau dd_a ‘son absorption sur la matidre en .suspension

oﬁ comme constituant de“composés organiques‘solubles.

-.Bien entendu, un pH acide et une eau douce augmente la

_soiubilité du plomb.

A moins d’avis contraire, les'infprmatioﬁs.mentionnées-
dans cette section proviennent des quatre publications
suivantes: ~ R

CNRC, 1973, 1978, IARC, 1982, Marqus,‘1986

-
|
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L’absorption du plomb ﬁeut s’effectuer par les voies
"respiratéires, le systéme gastro-1ntest1na1 et 1§ voie.
cutanée. Pour cette dernlére, l'absorptlon de composés‘,
inqrganiques de plomb est faible a moins qu‘il y a1t
“présence de 1lésions -per;ettant l’entrée des sels de>
plomb. Par contre, lfabsorption'bufanée joue un rdle
impértéﬁt dans l'absotbtioﬁ'de composés organiques du
y plomb. | |
L’absorption de piqmb‘paf le‘systéme gastro-intestinal
eét variable -entre; les individus;‘ mais semble étre
constante sur toute la longueur de l'1ntest1n. Il s'&git
d’un transport pass1f indépendamment de l'age sauf chez,
les Jeunes ou le taux d’absorption est supérieur aux
adultés. I1 est possible qu’une'légére déficience’ en
-calciun favorlse l'absorptlon du plomb . La solublllté
~des différents composés de plomb dans les sucs dlgestlfs
est trés variable et explique la dlfférence spatlale de
l;absofptiOn. L’absorption de plomb a partir de liquides
. est approximativement cing a ‘huit fois supérieure a -

1’absorption & partir de sources alimentaires.

Les effets du plomb sur les constituants de.l'ofganisme
~dépendent en partie du temps et de l’endroit ou il
séjourne avant son élimination. Le plomb peut etre

absorbé dans le sang et se fixer sur les érythrocytes.
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-La voie majeure d’excrétion du plomb est par 1l’urine,
mais deé quantités faibles peﬁvpnt étre éliminées par les
féces, les cheveux, les ongles, la sueur. Le plomb non
éliminé'sé distribue dans tous les tiésus, mais tend a
s'aCcumdler dané les os poﬁr de lonques péri6des en se
substituant chimiquement au calcium.

L’intoxication aigué par le plomb due & une dose élevéé
de plomb semble un phénoméne ‘raré} Lorsqu‘’elle se
’-produit, ellé_se traduit par divers symptdmgsbgastro4
"intéstiﬁaux (vomissements,' douleurs 'abdomiﬁales,'
nausées), par une anémie, des doﬁmagesbéu fdié et»une
nécrose tubulaire réversible. Trois cas d’intoxication
au plOmb'répportés‘a Montréal en 1988 ont présenté des
symptémes similaires (Lécours'et ;1, 1989). Il semble
qgeAlforigiﬁe de cette intoxication soit 1‘utilisation
d’un reméde traditionnel (de l'Inde)‘pouvant contenir
jusqu‘a 11 800 mg de plomb. Une_exposition-subaigué peut
broduire plusieurs désordres neurolqgiQues (neuropathie)
dont les premiers sigries sont 1’irritabilité, 1la berte

de-mémbife,'les'hallucinations, etc. .

"Il est important de SOulignér que la plupart des
informations obtenues sur les effets du plomb lors
"d’intoxication chronique proviennent de cas d'éXposition

__professionnelle ou par des études chez les animaux de
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laboratoire. : Les formes de plomb sont donc variab1es,
de méme que les doses d’exposition et autres facteurs
modifiant la rééonse d’un individu par rapport a un

autre.

Plusieurs études réalisées avec des cultures tissulaires
ont démontré 1l’habileté du plbmb 4 réagir avec les
éléments constitutifs des protéines.. Cette action peut
se produire par fixation du plomb sur les_molécules
_protéiques en modifiant leurs propriétés-physiques et
chimiqués. La présence de groupements sulfhy&ryles et
cgrbon&les oht~tendance a former des complexes avec le
élomb. Les ions de piomb peuvent se’fixgr sur les sites .
de liéisons de d’autres métaux soit pa;_Compétitibn (par
exemple, site du zinc’éur la métallo£hionéine) ou soit-
en prénant' les sites 1libres (site du 'fef sur la
tranéférine). Le plomb peut également aéir sur la
.synfhese protgique. Par exemble, certains'éffets.comme

‘l'inhibition d'enzyﬁes de synthése, 1la perturbatioh de
- -la structufé des polyribosones, 1’interférence avec 1/ARN
de transfert et 1’ARN messager,..., ont été obSerVésbsous'

certaines conditions expérimentales.

L’une ’des manifestations 1les plus précoces d’une
intoxication chronique au plomb est la diminution de la

production d‘érythrocyte et 1’inhibition de plusieurs
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enzymeé associées a la synthese de l)héme .et ‘de
' l;hémoglbbine. La majorité du plomb absofbé dans le sang
.est fixé aux érythrocytes. Les phosphollpldes et les
: 11poproté1nes de 1la membrane des érythrocytes sont
responsablgs de cette flxat{on. La fixation du plomb aux
constituants du sang peut en modifier les fonctions et
la durée de v1e normale.. Par exemple le plomb fixé peut
Tfavorlser la dé51ntégrat10n prématurée des érythrocytes
- par des altérations fonctionnelles et=structure11es des
}membranes et en prbvoquer‘ un Qéséquilibne‘ osmotique

(transport sodium pogéssium:altéré).

. De plus, le plomb a une affinité marquée en;particﬁlief
.pour le foie, les reins, les vaisseaux sanguin§ et le
systéﬁe nerveux (moelle osseuse et cerveau). Dans ces
rtissdé,\le plomb tend a s’accumuler dans les diverses
structures intracellulaires (mitochoﬁdries,‘noyaui,...).
Le ’ déséquilibre du métabolisme énergétique des
mitochondries et 1’inhibition.des activités enzymatiques
aux diverses étapes de la synthése de 1’heme sont
'respoﬁsables de diveréeé anomalies hématqlqgiques
observées lors d’intoxication au plomb. Plusieurs de ces
effets sont plus prondncés chez les enfants que les
adultes. A1n51, plusieurs. auteurs ont démontré une: b;nne

corrélation entre la diminution de 1l’activité de 1la

‘déshydratase de l’acide delta-aminolévulinique (ALA-D)
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ef 1’augmentation de la concentfatioﬁ devplomb dans le
sang. © Bien que d’autres études aient -pérté sur
l'utiiisatién d;hémoprotéine'comme.indicatedr,‘l'ALA-D~
semble 1'indicatéur 1e  plus spécifique et le 'plus '
sensible 2 une action hémétologiqﬁe due au pldmbb.mémé

" a.de faibles concentratidns dans ;e sang. Qans;ﬁ;uSieufs |
étddes, les effets sur la synthése.de l‘héme ont‘été

observés a-une plombémie de 10 ug/dL.

‘Dans les études expériméntales chez»l'animal,'il a éié’
'démoﬁtré' que le plomb peut sfattéquer a l’appareil
éirculatoire péf une actién directe sur 1le myocafdé et
les vaisseaux sanguins, ou de fagon indirecte én’faisaﬁt
augmenter- la preésion sanguine et la tendénce a
- 1’artériosclérose. Cheé les foetus et les jeunes, le
piomb médifie la forme et 1l’ultrastructure du coeur.
Chez les adultes, le plomb peut<auqmehter les lésions éux
muécles cardiaques ‘et modifier l’éiectrogardibérammé.
L’association entre le plomb et 1'artéripsélérose n’est
pas acceptée a.l'uhanimité, éependént, plusieurs études
.démontrent que le plomb favorise des teneurs élevées en
'cholestérél sanguin ; ou la formation de lésions

artériosclérotiques.

Chez 1'huméin,“1'évidence du réle du plomb dans les

‘maladies cardio-vasculaires est plutét restreinte. Dans
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la revue de littérature réalisée par Sharrett (1979), il
est mentionné qu'auc&n'patron'clair émerge'qgs études
géographiques répertoriées.~, Une étude plus récente
réalisée _en Italie (Lanzola et al, 1983;- cité. par
Bo;gman, 1985) ne démontre aucune corrélation entre le
plomb et l‘incidence des maladies dardio-vagculairés.
"Une étude cas-témoin reéhe:chant 1’association entre la
ﬁréquehcg de malformations cardiaqueé a la naissance et
la quén£ité de plomb consommée durant 1& groséesse a
démontré une association entre la contamination au plomb
et la fréquence de 1la coafctation de ‘1’aorte chez le
nouveau-né. ﬁans cing cas d’intoxication létale au plomb
d’enfants de-bas.age, Kline (1960; cité par Marcus, i986)
rappoxte des changements dégénérateﬁrs_ aux muscies:
cardiaques.. Cependant, il n’est pas ciairb éi. ces
.changements mérphologiques son£ une réponse spécifique

a 1’intoxication au plomb.
. _ : .

Le rdle du plomb dans l’hypertension est beaucoup plus
suggéstifvd'hne relation causale.  Paf~exemp1e, Borgman
(1985), dans sa revue de littérature sur les causes
alimentaires de l'hy.p;e;:tensionl, rapporte plusieurs études
ayant trouvé une corrélation positivé entre la teneur én
plomb dans les cheveux et l’incidence de 1‘’hypertension

(Borgman et al, 1982:'1Mederros et Borgman, . 1982a;

Mederros et Borgman, 1982b; Beevers et dl, 1976; cités
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par Borgman, 1985).‘ Cependant[ d’autres études n’‘ont
trouvé aucune association entre la concentrotion en;pIOmb
dans le sang ou en cophrophryrine. dans 1l’urine et

lfhypertension‘ alors dque’ d'aﬁtres ont trouvé une

assocjation positive (Mafcus, 1986).

Une grande: proportion du plomb ingéré eotbéliminée'daﬁs
.1'urine. Les reins . sont donc exposés a des
cohcentrationS’de plomb pouvant étre‘trés importantes.
Le plomb peut étre absorbé par les cellules épithéliales
des tubules rénau#. Bien entendu, cette absorption peut
amener des modifications de la structure et de la
composition des reins, soit: formation d’inclusions

. intranucléaires; alfération et.goﬁflementfde 1a~structure
des mitochondries; gonflement des cellﬁles, ‘fibroée;
tumeufsh hyperﬁrophie,-etc. Ces observations ont été
réalisées suité a4 des expériences sur 1l’animal en
’ porficulier chez le rat. -A long terme, une‘expoéition
prolongée peut produire des effet;_irrévérsibles a la
fonction rénale (néphfite chronique et‘ insuffisanoe
rénole); Lfaction du plomb sur le rein. peut également
faire apbaraitre oertaines maladies comme la goutte
(diminﬁtiOn de 1’excrétion de l'aoido upique) et
‘1'hy';>‘ertehs'i;on (diminution de la sécrétion d'aldostéro‘n‘e,
‘substance sécrétée par 1o_reiniet importantelpour'la

régulation de la pression sanguine).

70



Plusieurs effets sur le systeme rénal ont été observeés
chez les individus morts d’intoxication aiéﬁé“au plomb
ou d’individus souffrant d’anémie 6u/et d'encéphai’opa_thie
findﬁit par le plomb (exposition professionnelle "et
empoisonnement chez les enfants).‘. Il semble'que les
. effets du plomb sont restreints a des cﬁéngements
' dégénérateurs Qans les cellules épithéliaies des tubules
rénaux avec 5 divers degrés des nécroses cellulaires.
Les cellules des tubules contournés proximaux‘sont les
plus affectées. Cés.dOmmages se manifestent paf un
amino-acidurie (augmentation de l1’élimination des acides
aminées), qucosufie (augmentation de i'éliminatioh du
glucose) et -un hyperphosphaturie (augmentation du
phoéphate sérique). L‘autopsie des reins affectésAa
démontré la présence d’inclusions intranucléaires et de
fibrose interstitielle dans les cellules tubulaifes
proximales. Des ~oblitérations du glomérule et des’
lésions vasculaires ont également é&té observées méme a
_des expositions faibles en plomb. Ces effets se
traduisent par -une réduction de | la filtration
glomérulaire et parallélement une.éléﬁétion de 1l’urée

dans le sang.

Dans une étude sur la mgrtalifé, Tabefshaw et Cooper
- (1974; c*;it'é-S par Marcus, 1986) "tr.ou\'reht un exces de
mortélité aésocié a une exposition au plomb dd & des
ﬁéphrites Chroniqués, scléroses rénales et autres
maladies hypertensives (urémie, néphrosclérose et autres
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maladigs-rénales).' Dans:une étude sur des individus
exposés au- plomb par les ,systémes d’eau domestique,
,Cambbeil et al‘(;977; cités.par Marcus, 1986) trouvent
‘une association entre; le niveau de plombémie et
1’insuffisance rénale, mesurée par la concentration de
1'ﬁrée sériqué. Un tiers des eaux analysées ont une
teneur en plomb excédant 100  ug/L. Plﬁsieurs‘des études
'bortant ‘sur 15 néphropathie indqite par 1le plomb
raééortent des teneurs en plomb dans le sang variable er
‘un seuil généralement supérieur a 46 ﬁg/dL, .Les‘dOmmages.'
produits aux reins soht'considérés lesvprécgrseurs de

1’hypertension.

Chez  1’animal, l‘accumulation du plomb au nivea;r “du
cerveéu,peut se traduire par des troﬁblés d’/apprentissage
et de comportement (hyperastivité, mangue d’attention,
insomnie,‘sltérations des . fonctiqns sensori-motrrces,
retard du développement' mental, etc) De plus, sans
.:qu il y a1t une relation _prouvée et acceptée, certalns
auteurs associent l{apparltlon de cqrtalnes maladies
neuromusculaires (sclérose sn plaques, épilepsie
amaurotique aigué et syndrome de Lennox). a. la
contamination au plomb. Le plomb peut agir sur le
systéme nerveux périphérique en s provoquant  une

démyélinisatioh et une dégénérescence des axones. Cette
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action se traduit par un ralentissement de la transmis-

sion des influx nerveux.

Chez 1’humain, l’exposition chronique au plomb peut
’provoquef également plusieurs désordres*néurblogiques.
Les données utilisables 1nd1quent que les niveaux de

plomb dans le sang a35001és a l'apparltlon de symptomes

d'encéphalopathle et d’une dlmlnutlon du développement

psychologlque et psychomoteur sont beaucoup plus faibles

‘chez les . enfants. Les premiers 51gnes ‘de désordres

i neurdldgiques chez les enfants apparaissent a une

plombémie de 15 & 20 ug/dL. Chez 1’adulte, ces signés

commencent a apparaitre a une plombém1e de 25 a 30 ug/dL.

-L'1nc1dence plus élevée de mort par encéphalopathle chez

les jeunes enfants réflete probablement la plus grande
Yy . . .

_'difficulté a4 reconriaitre les premiers symptdmes par

rdpport'a 1’adulte.

Il yAa quelqués évidences, chez l’animal et lfﬁumain; qué

. le plomb peut avoir des effets sur la fertilité. Ces

effets peuvent s’exprimer au niveau de la survie de la -

* . progéniture (avortement, naissance prématurée, décés néo-

" natal,...). Deé effets gamétotoxiques (effets'sur les

cellules), foetotoxiques et génotoxiques ont également

été rapportés. Par exeﬁpie,»Lanqranjah'et al (1975; cités

par'Marcus; 1986) trouvent un niveau significatif de
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spérme de forme anormale~chez'ies travaillehré d'une<
industrie de baﬁteries. Le niveau de plomb sanguin était
entre 41 et 74.5 ug/dL. Cependant, la relation'entreA
;'anormalité du éperme et la fertilité n’est paé établie.
McMichael et al (1986) trouvent que leé femmes ayant ﬁne
plus forte plombémie ont un plus haut.risque d‘avoir . un

enfant prématuré.

Marcus.(1986)-rapporte également deux étudés démontrant
‘qu’une exposition prénatale a des niQeaux de plomb
sanguin sous la concentration causant une foetotoxicité
'peut provogquer bdes dommageé ‘au cerveau de l'énfant
rBéattie et al, 1975; Moore et al, 1977). Plusieu:s'
études ont démontré que le plomb franchit facilement la
barfiére placentaife et les plombémies peuvent étre
approximativément égales entre 1la mére et le Afoetﬁs
(Harris et Hol}ey, 1972; Gershanik et‘al, 1974; Hubgfmont

et al, 1978; cités par Marcus, 1985).

Plusieurs études épidémiologiques, -citées par Marcus
(1986), ont"tenté.de vérifier.1a relat;on entre le plomb
et le caﬁcer. Ces études ont pbrté sur les individué
exbosés professionnellemeht au plomb. Les voies
d‘eﬁposition, 1'expositiOn~ in@ividuelle; la forme du
-plomb, ainsi que d'autreS'factgurs confondants .comme la

diete, la cigarette, les passe-tempé, la consommation
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d’alcool, ne sont souvent pas considérés, rendant
difficile 1’interprétation. " Dans  les études
expérimentales aQec l’animal, l’exposition.a des sels de
plomb augmente la fréqueﬁce de tumeurs rénaleé.
'Cependanf, les doses d’exposition sont tres élevées et
-leé réponses pas toujoufs spécifiques. Il éemb1e~qué les
domﬁages mentioﬁnés précédemment prédéminent a des
concentrations plus faibles. Jusqu‘a maintenant,
l'évidence du caractére de cancérogénicité du plomb: pour

vlfhumain est faible.

L’eau de consommation n‘est pas considérée cbmme la
principale sourée.d'exposition au,plomb. La teneur en
'plomb des eaux superficielles est généralement faible.
v Cepéndant, un appqrt de plomb peut provenir du‘systéme‘
| de distributiqn' d’eau  (plomberie,  plomb/étain,
stabiliéation des plastiques avec un sel de plomb,..;j.
Cependant, étant donné lé sensibilité élevée des enfants,
incluant le foetus in utero ol uné conqentration aussi
faiblé que 15 hg/L peut causer des effets neurotoxiqueé;.
i1 est A se demander jusqu’é quel point 1l’eau consommée

n’augmente pas l'apport tota1 en plomb.

De plus, plusieurs composés peuvent influencer la
toxiéipé du plomb ingéré. Par exemple, une diéte.faible

‘en calcium, en phosphate{ en cuivre ou en zinc tend a
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accrditre 1’ abéorptioh ‘gastro-ini:estinalé_ et la-rétention
dﬁ'plohb dans l'organisme.v‘Une augmenfatibn de l’apport
en vitamine D augmente aussi 1l‘absorption du plomb.
L‘augmentation  de. 1/ingestion | de  lipides
(particulierement ies;polyinsaturés) peqt.aussi‘aﬁqmenter

1’absorption du plomb. Ces déficiences alimentaires ont

‘des effets encore plus marqués sur 1’absorption du plomb

chez les enfants que chez les adultes. La consommation
de cigarettes et d’alcool augmente également le niveau
de plombémie (Hopper et al, 1982; Tola et Nordman, 1977:

Shaper et al, 1982; cités par Baghurst et al, 1987).
Sélénium

Le sélénium est un élément trés commun de la crolte

‘terrestre. I1 peut étre  présent sous ‘quatre états

d’oxydation, soit. le sélénide (-2), le sélénium

élémentéire; le sélénite (+4) et Le'sélénate (+6). Les

différentes formes de sélénium organigues ou inbrganiqﬁes

) différent en toxicité et en biodisponibilité (Harr, 1978,

cité par Fan et al, 1988)

A des concentrations faibles, le sélénium est un facteur

./

_ essentiel dans la nutrition animale. Ainsi, diverses

études sur l’animal de laboratoire et le bétail ont

démontré . que le sélénium peut prévenir la nécrose
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hépatique chez 1le rat; la nécrose’multiple chez les

souris, la dystrophie mUscuiaire et la nécrose car&iaqﬁe
‘chez les visons, la diatheése exsudative chez lés poussins
ét " les dindes, différents/ types de - dystrophies
musculaires chez l‘’agneau, le mouton et le veau, la
dystrophie hépatik;ue et la dégénérescence mﬁsculairé chez
des pofcs (Neve et.ai, 1985). Cette«actionvpfotecfrice

est due a son réle eSsenﬁiel & un site actif d’une enzyﬁé

"détruisant le peroxyde, la glutanion peroxydase.

' Toutefois, a des concentrations sﬁpérieureS'a 3 ppm, le
séléniunm s’est démontré tbxigue pour l'ahimai et pour le
.développeﬁent des embryons. Il péut avoir égalemepf*des 
'effets carcinogénes. Cependant, cet Aéiéﬁeht peut
" diminuer la tératogénése du cadmium et de 1I‘arsenic
(Halmberg et Ferm, 1969; cités par Zierler et al, 1988).

Les. animaux et les végétaux accumulent le sélénium.

Peu d’études épidémiologiques portapt sur le sélénium ont
été retrduvées dans la liﬁtérature consuitéé. Deux cas
d’intoxication éigqé Sdnt rapportés dus a la conSoﬁﬁation
alimentaire d‘un exces de sélénium. Les'symptémes‘notés
danshun tel cas étaient des troubles gaStro-iﬁfestinaux,
’des dermatites, des pertes des onglés étides dhevehx, une

paresthésie, de la fatigue}'de 17irritabilité et une

—
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odeur d’ail de l’haleine. Certaines études ont démontré

l’effet protecteur du sélénium édﬁtre la‘cardiomyopathie

(Fan et -al, 1988) et certaines malformations cardiaques

_ congénitales (Zierler et al, 1988).

Sodium

)

Le sodium est un élément‘ubiquiste des éaux~d§ shtface

et souterraines. La  gquantité de sodium " d’origine

naﬁufelle,eSt déﬁendante de la cohpositiqn chimique du
sol ou de la roche et la présence d'éutres composés; Le
sodium—peut aussi’avbir'une driqine.anéhropogéniqué par
contaminapion avec les se;s de déglaqaéé pouf les roupgs,
lés types de traitément des eaux - (gdouciséement,

~

ajustemént‘de pH: augmente le contenu en’sodium des eaux

‘finales) ou par ajout de certains types d‘adoucisseur

d’eau.a la maison (Dés}.i988). Dépendant de la quantité
d’eau consommée et .de la concehtratién de sodium dans .
1’eau consommée, l'apporf.journaiier de sodium par 1’eau
de .consommation peut varier de 10 a 5§% de l'abport

total.

Dans une étude synthése sur l!hypertension,: Borgman

(1985) mentionne que le sodium est sdrement le sujet lé
plus controversé dans l’étiologie de'cette maiadie. Il

mentionne que dans certains cas, la quantité de sodium
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dissous dans 1’eau de consommation peut étre suffisante
pour étre"préjudiciable aux hypertendus. Les éléments
dissous dansvl’eau de consommation peuvent avoir une plus
grande'influence qﬁe cepx_cdnténus dans ia nourriture
puiséu’ils sont plué disponibles a i’absorption pér le
systéme digestif. Plusieurs théories tentent d’expliquer
lelréle du sodium dans l'hypertension'et ii eét accepté
jusqu’a récemmentAque la diminution du sodium dans la
diete est suivie par une baisse delﬁression sanguihe chez
plusieurs patients.hypertendus. D’apres Joﬁansen (1983),
une rédﬁction' de la consommation de sodium pourrait

amener une baisse de 80% de 1la prévalence de

l’hypertension au Canada.

Plusieurs études épidémiélogiques ont é;é'entrepfiséé
pour démohtrer la rglatipn entre ia'coﬁcentration du
ﬂéodium de l’eau de consommation et l'effét. sur la
pression sanguiné.;Uhe série d’études ont été effectuées
aux Etats;Unis’par Calabrese et thhillg Une premiére
étude (Calabrese et Tuthill, 19853) compare la
&istribution de la pression sanguine parmi des étudiants
de dixieme année et de troisiéme année 'de deux
comﬁunautéé du Massachusetts similaires en taille, en
revenus, en éducation et en taux de croissance. L’une.
He§ 'communautés a une eau de consommatiﬁﬁ avec une

cbncentration faible de sodium (8. mg/L), alors gque
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ltauﬁre communauté a une concentration en sodiun~dans”
1l’eau de'conéommation plus - élevée (107 mg/L) . éétte
- différence existe depuis 1§ ans. Les pressibns.éanguines
des étudiants(es) SOnt'mesurées matin et soir dans- les
deux comnunautés~paf des infirmiéres expérimentées. La
' pression‘sanguine de chaque étudiant eét-prise trois fdis

par trois infirmiéresidifféfentes,

Lavcommnnauté ayant une forte conqenfration:en sodium
présente une distr;bution de 1la -p;es$ion éanguine
systolique et diastolique plus élevée et significa-
tivement différente de la communauté exposéé 4 une faibié
éoncentration en ‘sqdium; 'Cette_'différencé 'esf )
sighifidativé pour les deﬁx sexes bien que plus.maréuée

chez les filles. Cette différence est'maintenueiméme si

plusieurs variables’relatives au contenu en sodium de la

diéte alimentaire et‘autres sont contrélées.

Les mémes auteurs reprennént le mémefgenrg d'éfude avec
des étudiants de dixiéme année dans deux communautéé dont
'lavdifférence de concentration en sodinm‘ést moindrebque
dans l’étude précédente'(Tuthill et Calabrese, 3985a).
L’une des communautés pbéééde une conCéntrétion en sodium
dans‘ l;eau de consommation de 42 ﬁg/L, ‘l;autre une ’
concentration de 6 mg/L. : Aucune’différence'gignifi-

cative est observée entre la distribution des preséidné

80



sanguines pouf leé deux communautés dont la concentration
de sodium de 1l’eau de consdmmation est différente de 36
mg/L. Méme en contrélant certains'fébteurs confondants
comme le léps de temps entée'la prise de‘pre$Sion et la
dernieére cigarette consommée, l’activité physique ou
l’apport en sodium par i'alimentation, les résultats
restent identiques. vLes éuteurs conéluent. que 'la
sehsibilité de 1’indicateur c’est-a-dire la variation de
 1& pression sanéuinehest peut étre trop faible'pdur
détgcterf une différence aussi petite dans 1la

concentration en sodium.

'Une étude expérimentale est par la sﬁite entrebrise"par-
ces auteurs.(Calabrese et Tuthill, 1985b). L‘étude porfe
sur le méme groupe d'étudiants.de,;roisiéme année des
communautés a forte concentration de éodium (107 mg/L)
et a faible concentration de sodiﬁm (8 mg/L), L’étude
‘est structurée afin de'véfifigr si les différencés déns .
la ‘pression sanguine observée dans 1la premiére'éfudg
- (Calabrese et Tuthill, 1985a)'sont dues a la différence
de conqentration de sodium ou a une différence dans les
garactériStiques de la source dfeau de consommation.

Trois Qroupés sont constitués. Un premier groupe regoit
une eau embouteillée originant de la cqmmunauté avec ﬁne

forte concentration en sodium. Un deuxiéme_groupe regoit
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une eau embouteillée ofiginant devla communauté avec une
faible concentration en sodium. Finalement, un troisieme
groupe regoit une eau embouteillée .originant de la
communauté avec une faiblg concentration en sédium:mais
"4 laquelle est ajoutée une'quantité de sodium similaire
au premier groube. Les'étudiants sbnﬁ appariés.entrelles'
différents groupes par sexe, écdle et pression sahguine., 
’La pfession sanéuine est mesurée de@x fois par seméine
durant ies douze semaines de l'expéfience,u' L’eaﬁ
embouteillée fournie est utilisée pour tous les types de

consommation et de méme que pour la cuisson des aliments.

‘Une diminution de la presgipn sanguine est observable

chez les sﬁjets}féminins.consommant une eau aveq une '
concentration faible de sodium. Cetfe différéncé n‘est
" cependant pas observable chez les sufets masculins.
Aucune différencé»sidnificative_pour;les deux sexes n’a
été frquvée entre la bression sangﬁine des deux groqpes'
ekposéé a  une 'fortev-concentratiqn. en sodium. Ces

résultats demeurent identiques'méme 51 les données de
pression sanguiné ~sont cont:élées' pour les variables
cqnfondantes suivantes: - poids, - pouls, histo:iqué'
faﬁilial, | facteurs socio-démpgraphiqueé, source
alimentaire‘delsodium, taux d'excfétioh du sodium et du

potassium..
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Une autre étude expérimentale réalisée par la ﬁéme équipei
' de travail porte sur l'effet de 1'ajout d’une falble
quantlté de sodium sur la pre551on sanguine (Tuthlll et
'Calabrese 1985b). L'expérlence est d'uneudurée de huit
semaines. Elle est effectuée avec un groupe de 216
_‘adolesceﬁtes. L'ajout de sodlum est fourni sous forme
de capsules solides (51mule la nourriture) ‘ou dlSSOUS‘
dans 1*eau (simule ;'eau de conspmmatlon). La pre881on
saﬁéuine.esf mesurée.qUatre fois-la'semaine, Un groupe
avec des. capsules placebo sert de tém01n. L'aﬁout de
sodlum est journalieére. Aucune dlfférence significative
n‘a été trouvée entre 1e supplément en Sodlum (0.8 g/par

jour) et la pression sanguine.

Ces étﬁdes,fréalisées pour la biupart avant ies années
1986,.furenf suivies'per ﬁne multitﬁde'd’autres tentant
de confirmer ou d'infirmef 1a'relatieﬁ eausale entre le
contenu en sodlum de l'eau de consommatlon et l'élévatlon
de la pression sangulne. Des corré;atloqs p951t1ves ent
été trouvées entre l'incidence des maladies cardio-
vasculalres et des concentratlons élevées en sodlum
'(Brown, 1983; Folsom et Prineas, 1982; Hallenbeck et al,
1981; cités par Qorgman, 1985);‘ D'autres chercheurs ont
cpnfirme‘ la relation possible ent;e la plus forte
eOncentratien.eh‘sodium-dans.l’eau de cohsemmation et
1’incidence de l'hypeftensien (Hofman et al, 1980; cités
par Borgman, 1985 eﬁ;ﬁoffman, 1988); ' |

~ . . - .
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Vb'aﬁtreé études.niont.trouvé auéune qo?rélation éntre une
}concentfation dé sodium plus élevéé' dans ‘l'eéu"ae
consommatlon et 1'hypertens1on (Wlllett 1981; cité par
Borgman 1985 Faust 1982 et Armstrong et al, 1982; cités
par Hoffman,'1988,_Pomrehn et al, 1983; Lackland et al,
1985; Welty et al, 19863'Robertson, 1984) . Finalement,
une étude démontre une corrélatlon négatlve entre la
',concentratlon de sodium dans l'eau_de consommatlon 9t~1a
fréquence de l'hYpertension'(Lackland ét_ai,'i985), alors
gue Bierenbau et aI~(1975; cités par Hoffﬁaﬁ7 198é)
trpuyent'que la pressién sanguihé est significativement
"plus  élevée  dans la ‘région desservie péf, une eau

_contenant la concentration de sodium la plus faible.

Ainsi, actuellement, l'évidence'd'une relation causale
entre le sodium contenu dans l'eau consommée et laA
pression sanguine -n est pas concluante. Cependant,
piusieurs auteurs mentionnent 1'importance de»considérer
les caractérlsthues chlmlques et l'apport des éléments
vehlculés par lxeau consommée dans 1'1ngest10n totale de
ces éléments (Sowers et Wallace 1986 Korch 1986) Cet
'apport devralt etre encore plus a‘ con51dérer' éi
1’individu d01t sulvre une dléte rédulte en sel tres

- .

séveére.
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_Effets sur la santé associés a des composés organiques

L’analyse chimiqge d’une eau de consommation peut présenter
un mélange complexe de composés organiques. - Ces substances
peuvent_étre‘d;origine naturelle ou‘anthfopogénique quoique
souvent la distinction 9htre les'deﬁx:est difficile. Les
substances.anthropogéﬁiques,peuvent étre-introduiteéfdans les
eaux bfutes de surface ou soutgrraines par les rejets

domestiques et industriels, le drainage de surface, les sites’

‘d’enfouissement, etc., et par 1’intermédiairé des systemes de

désinfection ou par corrosion des systémes de distribution.

Les substances retrouvées dans 1'éau-potab1e'soht diverses et
plus de 700 composés différents peuvent étre identifiés dans
certaines eaux (Cotruvo, 1985). Ces produits peuvent étre

d’origine naturelle. Dans cette cétégorie, des sous-produits

réfractaires a la décomposition sont retrouvés; tannins,

terpenes, acides aminés, protéines et une variété de composés

contenant de l’azote et du soufre. La complexité, la variété

et. la solubilité éénéralisée de ces substancesxdans 1’eau

empééhent leur identification. Ces substénées sont souvent
catégoriséeé'comme des aqidés huﬁiques ou fulviéues, Ces
substances sont les précufséurs pour la formation de multiples‘
composés suite a la chloratiqn:de i'eau. Les sbus-produits’
de 1la chloration les plus souvent identifiés -sont les
Erihalométhanes, les acétonitriles, les phénols halogénés ef

de nombreux acides, aldéhydes et cétones.
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Plusieurs contaminants organiques synthétiques peuvent étre
i&entifiés dang 1’eau potabie. Ces produits:sont d’origine
industrielle et souvent associés a la contamination des eaux
de surﬁaqe par des rejets indusfriels et a la contamiﬁation
des.edux souterraines par la présence de sites d'enfouissemént
ou,de'réservoifs d’entreposage (bar exemple, réservoir de
carburant); La liste de ces composés peut étre longue. De
plus, .la distribution et les concentrations peuvent étre fort
variables. De fagon générale, 'la pfésencev dé certains
contaminants- ‘est fonction de leur. taux de production,
‘1’utilisation régionale, la stabilité chimique et biologique
du composé, la volétilité'et de leur taux d’absorption aux
sols et éux sédiments soit de leur disp&nibilité vis-a-vis le

systéme d'eau.potable.

~Des centaines de pesticides totalisant .des centaines de
millions de kilogrammes par année sont utilisés a travers le
monde.  Ces cCoOmposés ét leurs résidus -de transformation
peuvent se retrouver dans les sOurces d’eau fpotable' par
. lessivage ou : évaporation, | puis dépésition lors des
précipitétions. | Lés pesticides furent: les premiers a
apparaitre sur la liste noire.Qes substances dont les reﬁets
dans les eaux doivent étre surveillés. Ceé COmpOSEs sont
égalemént les plus réglementés. Ils peuvent tout de néme étre
identifiés dans certaines eaﬁx de consommatidn_dépendaht du
type d‘utilisation et des caractéristiques du milieu

récebteur.
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Sauf dans le cas d’une\contamlnatlon identifiable, les concen-
;tratlons de composés organlques sont falbles (habltuellement
moins de 1 ug/L) De plus, le mélange de composes organiques
est fort comblexex La caractérlsatlon de ces COmMposés exlge
" donc diverses techniques de concentration, de séparation et
d'identification.3 Malgré ie développement de multiples
technlques tres rafflnées démontrant la présence de faibles
concentratlons d'une grande variété de composés organlques
dans 1(eau potable, nous sommes souvent dans 1’impossibilité"
d’évaluer  leur siénificétion puisque les. données
toxlcologlques rsqulses et la connalssance de base sont
souvent 1nex1stantes. Ainsi, l'évaluatlon des rlsques
potentiels sur la santé dus a 1'exp051t10n pour. de si petites

. doses d'un mélange de mlcropolluants organlques est tres

limitée.

La tOXlClté d’un composé est sa capacité intrinséque de causer
un dommage. Ce dommage. peut étre aigu, subaigu ou chronlque..
Le risque toxlcologlque associé a un composeé paxtlculler est
.fonctlon des c1rconstances de l'exp051tlon. S ) est fort
_,probable que les concentratlons des composés organlques
,observées dans l’eau ~de consommatlon ne causent ' pas de
toxicité aigué, pris individuellement ou en mélange avec

d‘autres composés.
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Cependant, étant donné que la péfiode d'expoSitioh est tféé
longue (dufée de vie de 72 ans),.la toxicité chronique. doit
etre prise en con51dératlon. Les effets leé plus plausibles
suite a une exposition a long terme a de’ trés falbles doses
sont: la mutagén1c1té, la cancéroqénlc;té, peut.etre de 1la
toxicité rgproductive (associéé avec la- mutagénici;é, le

métabolisme et la pharmacocinétique du ou des composés), de

‘1’ immunotoxicité et de-la neurotoxicité.

. Qu01qu il y a1t un certaln nombre de composés connus indivi-
'duellement pour leur mutagénicité et leur cancérogénlclté la
toxicité chronique d‘un mélange de mlcropolluants organiques

‘de comp051t10n et de concentratlon typique a une eau de

consommation particuliére est peu connue. Il est fort

-probable que des'effets synergiques, antagénistes et additifs.

se produisent dans un méiaﬁge de plusieurs composés.‘ )

or, éi certaines études sont .réalisées su? la toxicologie des

mélanées ‘(par exemple, Yang et Rauckman,_ 1987), notre

connaissance lest assez limitée pour ne pas dire gquasi
inexistahte. Certaines études toxicologiques ont d_émqntré des
résultats positifs avec des concentrés d’eau de cbnsomma;ion

a 17aide de biotests basés Sur_desAceilules de mammifére en

culture de tissu ou des.systémes in vitr¢ (Echange entre

chfomatides soeurs et aberrations’chromosoquues: Mutation.

avec cellules de mammiféres; Essai de transformation avec des
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cellules de mammiféres). Cependant,.les.études a long tefme
sur ‘des mamnmiféres (tats_ ou souris)‘ ont souvent des
difficuités a démontrer le poteﬁtiei-cércinogéne de concentrés
é'pgrfir d’eau potable (eg. Koolvet al, 1985).

ﬁ;évéluatiqn du risque pour la santé due a 1'éxposition a un
mélange de micropolluants organiques véhiculés‘par l'eau.dé
-COnsommation‘ est compleiifiée ‘ par ' une . superposition
d’expositions muitiples a d’autres mélanges compléxes, souvent
4 des concentrations plus élevées, associées a l’alimentation,
a la pollution atmosphérique ou a une occupation industrielle.
De plus, 1'éxposition a l'egu de consommation peut”se.féire
directement.par ingestion, ou‘indirectement.par'inhalation des
volatils libérés lors de l’utilisation de 1’eau ou paricontact
-dermique. L’importance des risques pour la santé humaine
assqciésl a cette source d’exposition est peu connue.
. L’Organisétioﬁ Mondiale de la Santé et lngénce de Protection
de 1’Environnement des Etats-Unis estiment ce risque de faible

importance (Cotruvo et al, 1985; Fawell et Fielding, 1985).

Les études~épidémiologiqués'retrouvéés.dans la littérature
consultée sont de deux types. ﬁn_'ensemble d'études fut
réaliéé afin de recherchér les effets,survla'santé suite é un
déversement acéidentel_"ou de_ mauvaises pratiques de-
disposition des déchets. Les produits déversés sont connus

~

et ~souvent:- en concentrations anormales. - L’ étude
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épidémiologique est amorcée apres la connaissarice de la

contamination. L’autre catégofie d’études se réfeére a des

études géographiques de la mortalité ou de 1’incidence d‘’une

maladie selon la contamination potentielle de 1l’eau due aux

pratiques rééionales d'utilisation de certaines substances

(présence de sites de déchets dangereux, milieu rural

utlllsant des pest1c1des,...);-

Enquéte épidémiologique suite & une contamination

.organique ponctuelle et accidentelle._

Clark et -al (1982) observenf 60 résidants de la réqionA
de Hardeman, au Tennessee suite a la contamination de la
nappe phréatique servant de source d'eau potable. Cette
contamlnatlon origine d'un site decilsp051tlon,de résidus
liquides et solides (contenus dans des barils) opéré pour

un manufacturier de pesticides. - Au moment de 1la

‘contamination des puits, le site de disposition de

déchets est inopérant depuis cing ans.

Les autorités sont averties d’une contamination
potentielle par les résidants qui se"plaignent de gouts
et d‘odeurs dans l’eau et de l’angmentation. de

1’incidence de divers symptémes aigus tels que irritation

des yeux et de la peau, faiblesse dans les extrémités des

membres inférieurs et supérieurs, infection du systéme

 respiratoire supérieur, difficultés a respirer et plu-

sieurs synptdonmes gastro-intestinaux.
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- Dans les- deux annéeé suivént 1’identification ‘de la
contamination et 1’arrét de la cqnsommatioq,de cette
source d’eau, une enquéte‘épidémiologidué'est entreprise.
Cette enquéfe est conduite afin de déterminer si.aes
effets néfastes résultant de cette expositioh paééée, a
piusieurs composés connus .pour leur hépatptoxicité,

peuvent étre détectés.

Plus de 12 érganochldfésvdifférenéé ont été identifiés
'dans les puits desservgnt la ﬁopulation exposée. Les
trpis c0mpdsés les pius abondants sonf le tétrachlorure
de carbone, 1'hexachlbrocyc1opentadiéne - et
1’hexachlorobicyéloh‘eptadiéne. Ces composés r.;euvent étre
absorbés sous forme d’aérosol par les poumons, par
contact dermique ou par le systéme ga'stro-.i'n-testinal

(ingestion de ‘1’eau). = . .

L’étude est donc orientée de maniére a échantillonner la
contaminatibn de 1l‘’eau et de. ;'airv (avec ou sans
utilisation de 1’eau). De plus, divers paramétre;
cliniqueé et biochimiqueé‘sont mesurés afin d’évaluer les
dommages causés au  f§ie. Bien 'entendu} ‘plusieurs
| variables confondanﬁes ef des évaluations médicales sont -
prises en considération afin de tenir compte des facteurs
étiologiquesvagissanf sur le systéme'hépatique..ACette
étude confirme la presence de dommageé au f&ie pouvant

étre associés a la consommation d’eau contaminée.
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Jarvis et al,(i985) réalisent une étude rétrospective de
17apparition de symptémes suite & la contamination de .la
source d‘eau potable. Cette contamination est due & un
"déversement accidentel de divers pfdduits phénoliques
(phénol et chlorophénol). L‘exposition et 1’incidence
des synptomes sont obtenus. par questionnaire postai. Une
aggmehtation_dé l’incidence de divers symptdmes gastro-.
intestinaux et.aﬁtres_(maux de téte, malaises, toux,...)

est associée a la consommation d’eau contaminée.

Wong et al‘(19é8) rapporten£ une.enquéte épidéﬁiologique ‘
vérifiant la relation entre le: taux de natélité'gt la
qontamination de lieau-potable par'un nématdcidef le
:dibromochlofopropane. Ce pfoduit,bien que banni depuis
‘aotit 1977 en Callfornle fut retrouvé encore en 1984 ‘dans
' la’ nappe phréatique a des concentratlons varlant de
‘0,0041 a 5,7543 ug/L; Les__études épldémlologlques
poftant sur 1’exposition dccupationnelle a ce composé ont
démontré la perte compléte de spgrmatbgénése chez' les
travailiéurs exposés. | Ces aﬁtéurs. tentent donc de
vérifier si une exp051tlon chronlque a ce produit par
l'1nterméd1a1re de 1a source d’eau ‘potable peut causer
des effets néfastes sur la reproductlon,,-Il,s agit d’une

étude géographique des taux de natalité.
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. L!expositioﬁ est mesurée selon le lieufdé résidence des
parents a la naiésance dans un endroit desservi par une
eau contaminée. La contaqination ést classée selon les
registres d'anal&ses,chimiques~réalisées de 1979 a 1982.
L’effet sur  la fertilité est mesuré pari le taux de
natalité pour chaque régibn comparé a une population non
‘exposée (conéentratioﬁ de DBCP sous -le-,seuil. de
‘détection) et a la popglétion en général. chuﬁe asso-
.ciafion n’est trouvée entre ia mesure de la performance
feproductivé et le niveau de contamination, Cependant,
plusieurs limitations peuvent étre éssociéeé au design
dfune telle étude. La plus importahte est le manque de
‘mesure individuelle de 1l’exposition et les facteurs
‘- 6oﬁfondants tels que plusieurs facteurs socio-écon;)miques ‘

pouvant influencer les taux de natalité.

Une autre étude réalisée dans la région §e~Santa Clara
en Californie porte sur la relation ehtré la prévalence
d’#nomaliés cardiaqges congénitales et 1; contamination
de 1’eau de consommation par des solvants (Swan et al,
19§95. Cefte'contamination'provient de la fuite d’un
rééervoir souterrain d’une industrie a proximité. Les
.solvants majoritairement retrouvés sont 1le 1,1,1-
trichloroéthane (chloroforme de'méthyle), le xyleéne, lé
fréon, l’alcool isopropylique,ble 1,1-dichloroéthyléne

(chlorure de vinylidéne).
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Une étude cas-témoin est menée. Lé groupe ténoin‘eSt
choisi au_ hasard daés la population de la région non
eprsée. L’exposition est .identifiée éelon'le lieu de
résidence au moment de la naissance et contre-vérifiée
‘par entrevue. Un sujet féﬁinin est considéré exposé,
seulement s’il réside dans la région contaminée et
consomme cette eau durant le preﬁiér trimestre de la
grossesse (période critique du développement cardiaque
étant entre la troisiémé-et la septiéme semaine post-
'Conceptions. Certains paramétres médicaux (histoire
faﬁiliaie, nausée et autres symptomes .duranf la
grossesse, etc), 1’occupation, les vdépla'cements réguliers
et dfautres facteurs tels que la'consommation d’alcool
ef de cigarettes, le nivegu:d’éducation, 1’age de la
meére, etc, sont considérés comme deslvariables’confon-
dantes. Bien qu’une augmentation de la prévalence des
anomalies éaﬁdiaqués éoit retrouvée‘dans la zone expoéée,
les auteurs ne l’associent pas é la contghinatidn~de
l’eau étant donné la non-concordance de ;a distribution
des cas efvde la distripdtion de la contamination dans

le systéme de distribution d’eau.

Une autre étude cas-témoin réalisée par la méme équipe
de travail sur le méme événement (Deane et al, 1989)
porte sur la relation ‘entre le taux d‘avortements

‘spontanés, les anomalies'congénitales et le poids de
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1’enfant a la naissance en fonction-devla contamination
de 1’eau de consommation par des solvants. Le taux
d'avortements‘spontanés et les anbma;ies congénitales ont
une prévalence plus élevée dans la région contaminée.
De plus; le taux d'avqrtements ahgmeﬁte'dans la zbne
contaminée avec la'quanti;é quotidienne‘d'éau,cohéommée{

Dans cette étude, l’analyse hydrogéologique .n‘a pas

" encore été réalisée et la distributibn des cas ne peut

étre examinée selon la distribution de la contamination.

' Le réle de la contamination de 1’eau est considéré.commé

une cause potentielle.

Etudes géographiques d‘une contamination organique

diffuse et acceptée.

4.2.1 Site d’enfouissement. de déchets dangéreux et

cancer

Depuis quelques années; ﬁne aétenpidn particuliére est
portée a la disposition des déchets daﬁgereux. En 1985
a peu prés 3,3 millions de tonnes métriques de déchéts
dangereux étaiént produits ch&que année au canada. De
ce nombre, 85% n'étaient pas traités.’ Pour.;a'méme
année, la production annﬁelle québécoise était estimée

A 260 000 tonnes dont 60f000 tonnes étant incinérées.
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Au Québec, en 1983, le groupe d’étude et de restauration
.des lieux'd'élimination des déchets dangereﬁx (GERLED)
était mis sur pied; Ce gréupeA d'étﬁde avait comme
preﬁier'mandat d'identifier et de caractériser tous les
lieux aYant potentiellement recu dgs déchetsidangereux
sur le.tefrain québédois. De ce££e étude, 324 lieux ont
été retenus comme ayanf potentiellement fequ des déchets
'dandéreuk;,GGqu'ces.liéux sont jugés comme prégentant'
.un potentiel de}riéque'élevé pour lfenvirohnement ou la
. santé publique (MENVIQ, 1987). A l’aufomne 1985, le

Québec se‘dotait d’un reglement visant le transport,

-1'entreposage et 1’élimination des déchets dangereux.

C;nq années auparavant, les Etats-Unis avaient également
procédé a l’inventaire et & la classification des sites
d'gnfouiSseﬁent de déchetg dangereux selon les risques‘
pour ia santé publique et.lfenvironﬁement. De ces siteé
invento;iés, plusieurs ont présenté une contaminatioﬁ
- faible des eaux souterraines. Quelques études épidémio-
logiques ont été'féali;ées afinld'associer les risques
pour la santé et la proximité de site d’élimination de

déchets dangereux. = Ces études sont ‘des -études

géographiques de la mbrtalifé'par le cancer.

Bien qu‘il est clair qu’‘une investigation plus poussée

‘est nécessaire,.il est intéressant‘de.noterAque ces
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étﬁdes ont trouvé une éssoéiation significative entre les
cancers de 1’estomac, du gros intestin et dﬁ rectum et
les régions possédént des siteé'é’élimination‘de déchets
dangereux (Budﬁick ét al, 1984;' Najem et al, 1985;
Griffith et al, 1989). ’ |

.Il faut cependant soullgner que ces études ont comme but“
prenier de générer des hypothéses et non de vérifier des
‘relations causales. Ainsi, tous les 1nd1V1dus.résldant
_ déns une zone contaminée sont considérés~cbmme exposés.
Aucunehmesure'individuéile de l’expositiod et de divers
autres facteurs d’expos1t10n (occupation, proximité

d'1ndustr1es, etc) ne sont évalués.
4.2.2 Emploi de pesticides et maladie de Parkinson

Suite & l’apparition des -syndromes Parkinsoniehs apres
‘une inﬁqxication au mohoxyde de carbohe,»éu.manQanése,
a des ‘drogues neuroleét;dues et derniérement a des
drogues synthétiques vendﬁes sur le marché comme de la
~cocaine - (MPTP;  1-Méthyl-4-Phenyl- 1 2,3-
tetrahydropyrldlne),lesfacteursenv1ronnementauxfurent
évoqués comme causg de la maladie. ‘De 1l’ensemble de ces
sources d’intoxication, le MPTP 7semble proguire les
sYndromes les plus comparables au.Pérkinson idiopathique;

De plus, la similarité chimique ffappante du MPTP et ses
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‘ mé;aboiites avec*certéins produits cﬁimiques ihdustrie}s
'.coﬁme ' le paraquat " (herbicide) fut suffisante pour
 persuader plusieﬁrs scientifiqués que' la maladie‘ de
Pafkiﬁsdn idiopaphique put | avoif. _une cause

environnementale.

Une étude gébgraphique de la préyalence de la maladie de
Pa:kinsdﬁ réalisée dans. les ﬁeuf 9) ré@ion$
hydrographiqueé de la.provinCe de Québec démontre une
Corrélatipn avec l'utilisation de pesticides (Barbeau,
1985). En déhors des régiohs aéricaleé et forestiérés,
iés individus inant A pfoximité  d'insta;létions
industrielles importaﬁtes (pétroliéres, papetiéres)
, semblent étre également exposés & des substances tbxiques
susceptibles de déclencher la maladie dédénérétride du

'systéme nerveux.

Parallalement a cette étude, plusieurs autres auteurs aux
~Etats-Uﬁis et au Canada, ont explo:é cette avenue. . Bien
qﬁe.l'hypothése sémblé intéressante, un lien entre le
Parkinson et une substance en par;icﬁlier est loin
~d’avoir été établi scientifiquement. Actuellement} ies ]
auteurSJconsdltes concluent qu’il est possible dde la
maladie de Pérkipson ‘puisse étre associée a' un ou
" plusieurs facteurs‘environnementauxwet'que les individus

vivant en milieu rural soient un groupe a plus haut
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risque. De pius, la'conéommationvd’eaux souterraines
(associée au'milieﬁ-fural) dans le stade précoce de 15
Qie peut prédisposer a développer la maladie de Parkinson
idiopathique (Rajbut,‘1987; Tanner, 1986).

DansA les faits, la maladie est peu comprise et ces
facteurs étiologiques ~encore .moinsa La maladie de _
:Parkinson est une maladie hétéroqéne pouvant étre causée
par ‘pluéieurs. facteurs.. Il peut s'aqir  d’un ou de

plusieurs agents largement répandus, toxiques et/ou
infectueux, pouvant ‘avoir diversés 'éctions' sur une
variété de éujetsidﬁes a'des'variatiéns_individuelles
‘dans le métabolisme ou ;fimmuniﬁé.. Ces différences
peu§ent ekpliquer la diffiéulté d’identifier un facteur
. étiologique et aussi la diébarité considérable dans les
taux de progreésion de la maladie chez les différents
patients. Si a des causes mulfifactorielles.et a une
susceptibilité génétigque plus grande pour certains
facteurs s’ajoutent la poséibilité d’une 'période de
latence entre l’exposition et 1l’apparition de la maladie

vchfonique,‘le'casse-téte est loin d’étre résolu.
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.5. Effets sur la santé associés au type de désinfectant ou a

l’origine de la source d’eau potable

"L’intérét porté a la ;noduction.dé éoué—produits chlorés,
sqite a la dééinfection de .l'eau de consommation avec 1le
chlore, est tout de méme assez récent. Les'premiéfes~étudés‘
ayant prouvé indépendamment l'existgnce ‘de' la formation

.d'halométhanes datent deslannées 70. Rook (1974) fut 1l’un des
premiers invesfigéteurs a démontrer la formation de plusieurs
halonrmes "tels 'que chloroforme, diéhlorobromométhahe}

‘ﬁqibromochlorohéthane et le bromoforme. Il identifia'également
abrl'étaﬁ de traces les formes suivantes: ch}orﬁre de

' méthyiéne, bfomuré de méthyléne, 1,2-dichloroéthane et le
tétrachlorﬁre de carbone. Ces subétances~étaient pratiquement

inexistantes dans l’eau brute.

Depuis ce temps, la.théorie et l'expérimentatibn ont démontré
que la formation de ces substances halogénées avait comme
précurseur .la . matiere organigque d'érigine i naturelle,
principalement, les acides humiques et fulviques retrouvées
‘dans tout écosystéme aquatique. D‘autres CIassés de‘composés
comme les éhlorophénois (zvéhlorophénol, 2,4-dichlorophénol
et '2,4,6-trichlofophénol) .et .ies haloacétoﬁitriles (par'
exemple,dibromoacétonitrile,bromochloroacétonitfile,..,)Snt

été identifiées dans les eaux aprés chloration.
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Plusieurs factéurs .peuvent inflﬁéhcer les réactions
nécessaires a la formation de ces composés.:-Par exgmplé, la
concentration et la nature dp précurseur'organique; la nature
du.chlore dans la phase aqueuse; le pH, la température, 'le
rapport chloré/carb&ne peuvent tous étre déterminants pour la

présence et la concentration de ces composés.

Jusgu’a maintenant, les données toxicologiques sur l'éﬁsemﬁle
de ces‘ composés sont incompleéetes. | Cépendant, cértains
. composés comme le chloroforme peuvent étre considérés comme
cénqérigénes- Les propriétés mutagéniques;ef génotoxiques de
-1’eau dg éonsommation opt également été démontrées a l’aide
de?systémes cellulaires-(Daniel'et al,'1986: Gruener and
Lockwood, 1980; Wilcox and Wiiliamson,_1986) ou bactériens
(Hayes et al;l 1986;_«Monarcé et al, 1985; Vartiainen and
'Liinatainen, .1986: Meier et al, 1986). | Finalement, les
propriétés tératogénes de cértaiﬁés subétances ont’ég&iement
été démOntrées.dans des études.toxicologigues animales avec
des rats, des souris ou des lapins (Smith et al, 1986).
Cependant, malgré ces résultats positifs, les dosages utilisés
sont souvent beaucoup plus élevés que les expositions journa-
lieéres de 1’étre humain pa;ll!infermédiaire de la consommation

d’eau potable. 

101



‘La pathologie chronique est 1l’un des problémeé dominahts de
notre époque. lLes résultats ‘des diverses études
toxicologiques shggérant fortement les risques pour la santé
dus a I'exposition de certains sous-produits de la chlbration,
soulévent des interrbgations majeures. Certaines enquétes

épidémiologiques retrouvées dans: la littérature consultée

" tentent de donner un certain poids a ces interrogations. En

effet, l'impori;ance. de ce danger potentiel pour la santé

humaine ne peut étre démontrée sans évidence épidémiologique.

Bien entendu, le chlore h?est pas le seul produit désinfectant
a occasionner la formation de sous-produits. Daﬁs une revue
dé la-littéréture suf plusieurs oxydants, Rice et Gomez-
Taylor (1986) concluent qu'aucun‘procédé de traitément de
1’eau est capable de garantir 1l‘’absence totale de produits
d'bxyaation,‘ Dans une revue des produifs de réaction de
'l'ozoné, Glaze (1986) méntionﬁé également la formation de
sous-produits tels que deéA hydroperoxydes et. cértaines
aldéhydes. Or, plusieurs aldéhydes sont connues comme dés
hépatotoxines et' peuvent interagir dans 1la synthése de
protéings et de 1’ADN. Certains hydroperoxydes sont connues

oomme'muéagénes.

Bull (1980) rapporte l’augmentation du potentiel cancérigéne
(sur la peau de souris) des composés organigues concentrés

d’une eau ozonéé puis chlorée. Cependant, les seules études
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. épidémiologiques retrouvées dans la littérature consultée et
portant sur les risques pour la santé des sous-produits dus

au désinfectant concernent des eaux traitées au chlore.

La 'totalité des études consultées sont orientées vers la
. détermination du risque de cancer da a l’exposition & des
sousfproduits 6riqinant de la chloration. La majqrité de-ces
études exploitent et interprétent les données sénitaifes déjé
~existant;s . dans . les ~divers systemes d’informations
disponibles. ~ Bien qu’il soit essentiel de trouver s’il y‘a
une évidence épidéﬁiqlogiqde.supportant lé lien entre cancer
>~etveau de consommation ceci n‘est pas chose facile étant donné
la nature de l’exposition. Nos connaissances sur les mati2res
cancérigenes érovienneht souVeht des.étuﬁes de 1aborafoire ou
chacune des matieéeres est éfudiée une a une. Cependant,
l'évidence épidémiologique ‘de la cancérogénicité d‘un ou de
plﬁsieufs éléments organiques véhiculés par' l’eau de
consommaﬁion est loin d’étre démontrée. En fait, ces études
épidémiologiques ne peuvent étre que complexes étant donné ia.

nature universelle des habitudes de consommation d‘eau.

. Deux types dfétudes épidémiolbgiques sont rgtrouﬁés dans 1la
littérature cthultée: les études géographiques de 1la
mortalité et les études cas-témoin. .. Dans ces deux types
d’études, les mesures de l'exposition sont asseé similaires.'

L’exposition peut étre considérée selon le type de traitement
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de-fl'eau de consommation desservie au lieu de résidence
indiqué sur le certificat de décés ou déterminée pér
questionnaire ou par entrevue aupres de l‘’individu ou d‘un

parent. -

L'e*pdsipion_”peut également étre considérée pour une eau’
chlorée mais de souréejdifférente (eau de surface versus eau
souterraine). Dans ce c&s, les auteurs assument qu‘une eau
de surféce a une charge organique plus fortg, donc une plus
grande concentration de précurseurs organiques et}donc, une
concentration 'plus' élevée» dé composés halbgénés  d’ou un
'potentiel cancérogéne plus élevé qu‘une eau souter;aine.‘ Ces
'~auteurs_ufili5ent dbnc ce critére pour séparer.la_pdpulation
exposée a des agents caﬁcérogénes;(eéu de surfaée thoréé) et

celle non exposée (eau souterraine).

’ﬁien entendu, certainsfauteﬁfs vont-bréciser encoré plus
leurs criteres de séparatibn' des popﬁlations étudiées en
-utilisant 1les facteurs 'socio-économiques,\ les secteurs
d*occupation d’emploi, les pratiques de chlsration, les

mesures quantitatives de ‘la quélité de l;eau{ etc.
5.1 Etudes géographiques de la mortalité

" Les études géographiques, aussi -appelées écologiques,

sont 'des études descriptives. Il s’agit d’études
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génératrices d'hypéthéses qui vérifient les variations

~du taux régional de mortalité dﬁ au cancegfsur'une base .

géographique. Ces analysés spatio-tehporelles essaient

de détecter les groupes ou les facteurs a risque; Ces -

études ﬁermettent seulement de formulér des hYpothéses
. |

pouvant ensuite étre vérifiées _g:éce' a4 des études

épidémiologiques analytiques congues a cette fin.

Le tableau 2 indigue quelques-unes de ces études.
Riusieurs revues de la littéraéure ont déja été réaiisées
juédu’a maintenant dont celle réalisée par Wilkins et al,
en 1979, Crump et Guess, en 1982, ef Shy, én 1985. Aux
étﬁdes déja citées par ces auteurs s’ajoutent quelques
études réalisées pluS'fécemment. Les cancers les plus

souvent associés-significativeménf aux soué—produits de |
la chloration sont le cancer de L& vessie, du rectum et
du colon. Les autres si;es présentant une association
statistiquement siénificative | sont 1’estomac,
.l'besophage, les voies urinaires, le poumon, le foie, le
sein et--le pancréas. Cependant, il_-y a plusieurs
A incohérences a 1‘’intérieur d’une méme étude-et entre ;es

études citées.
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En fait, plpsieurs‘ problémes d’interprétation des
résultats sont inhérents a la nature méme de 1’étude.
Le plus gros probléme de ce type d'étude concerné la
méthodoloéie>pour mesﬁrer.l'exposition. ‘La mesure de
l'exposition n’est pas une mesure individuéile,'il pgut
donc y: avoir une grande variabilité de l’exposition des
individus dans une unité géngraphique; Les facteurs
confondants s'appliquent . également, 4 1l'uniteé
géographique, non a 1l’individu. De plus,.la mesure de
i!expésition n’est pas nécessairement liée aOX'persnnnes

ayani déVéloppé un cancer.

L’autre Aprobléme 'relié égalément a la mesure de
l;expOSition provient de la séparation des éroupes
exposés et non-exposés. Aainsi, la séparation dés groupes
' exposeés selon l1’origine de 1l’eau (surféce ou souterraine)
ou selon gu’elle est chlorée ou ~non-6hloré¢. présume
qu’une eau de surface ou une eau chloréé a’ﬁn potenfiel
cancérogéne lplus élevé. Ces mesures indirectes de
l'e#position sont insensibles a la variation' de la
qualité de l’eau souterraine (présence d'industries ou
de dépotnirs contaminant la lnappe, profondeur de la
nappef' .;.)f Isacson et al (1985)”'mentionnent
1’importance d‘inclure la profondeur des puits. Ces
aﬁfeurs ont démontré des grandes vafiations de certains ‘

types de contaminants avec la profondeur du puits.
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Ce:tainsléuteurs vont tenter d’augmenter ia'Sensibilité
de leur mesure d’exposition en intégrant plusieurs
critéres de 'cléssification tels que ie‘.poufcentage
Ad’iﬁdustrialisaﬁion, la source d’eéu:,et le type ‘de
‘tféitemént,-certains paramétres chimiques (contenu en
'matiére,ofqpniQue de l’eau brute, dosage de'thare a
l’usine de traitement, contenu‘ én‘ trihalométhane ou
»autres composés orgénochl&rés} ..;) ou encore une
-historique _compléte du"systéme de.»traifément, Par
-exemple, pour contrecarrér,le manqué de Qoncordancé’eﬁtre
_les régions administratives~:etrouvées'dans les registres'
de mortalité et les sourqés d’eau:utilisées, Sglg‘(1977;
cité par Wilkins et al, 1979), Reiches (1977:: cité par
Wilkins et al, 1979): Morin et al (1585) utilisent le
pourcehtan d'ﬁtilisation d’eau de»surface pour chaque
’ région.' De plus, _pdur renforcer son critére de
classification de la popqlation expoéée;.Salg (1977; citeé
par Wilkins et al, 1979) utilise le pourcéntage de
préchlbration; ".Cet auteur assume gue ce critere ést une

mesure indirecte du niveau de trihalométhéhe.

Certains auteurs (Mah et al, 1977; Tuthill et~uoore,
.1978; Cantor et al, 1978; Hogan et al, 1979; Carlo et
Mettlin, 1980; tous cités par Wilkins et al, 1979:

Isacson et al, '1985) utilisent des parametres

guantitatifs comme mesure de l’exposition. Cependant,
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la séparation des exposés sur le seﬁl critére de mesure
‘ éuantitative de la qualité de l’eau a aussi ses limites
puisqu’il s’agit souvent d’une mesure ponctuelle dans le
. temps ét dans 1l’espace. or, cette m\kesurev .peut étre
variable d&ns la saison et la production de cancérogeénes
est ' dépendante  d’une  multitude de . facteurs
caractéristiques de 1’eau et du traitement. De plus, les
analyses SOht souvent effectuées au monment de 1l’étude et
on assume qu’elles reflétent 1l’exposition de 15 a 20 ‘ans ~

avant l'appérition,du7cancér (période devlatenée).

-Bien:que;certaines étﬁdes soient cohérentes eﬂtre elles
pour certains organesAcibles (célon, rectun, vessie); les
incéhéfences de certaihes.associatiéns entre les sexes
oﬁ difficilemént explicables biologiquement enlévent du
poiQsla ces résultats. -Malgré téut, le but premier de
ce type d’étude est de généfer,desAhypothéses, et de ce
faiﬁ; les faiblesses multipies de ce-typé d'étude‘§ont
reliées au design de 1’étude qui ne tient paé compte de
la variébilité individuelle. De plus, les autres
facteurs étiologiques ne sont souvent ni suivis, ni pris
en considération (diete alimentaire,-préseﬁce d’autres
cbntahinants, occupation a risques, habitudes de vie,
etc.). ‘La mobilité de la population nous eﬁpéche de
saQoir qui a bu quoi? °~ Ou est-il décédé? dﬁ a-t-il

résidé durant sa période d’exposition? En fait, ces
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études considerent . les sujets dans une région
"contaminée" comme tous a riéques élevés et exposeés, ce

qui peut étre trés loin de la réalité.

Etudes analytiques

: Cé genre d'études‘recherChe l'association causale. Le

pr1nc1pe de la recherche des: causes est un procédé par

comparaison (exposeé vs _non-exposé, avant et apres

exposition). Il implique au préalable la -formulation

d’une hypéthéSé. Dans le cas:présent, 1’hypothése est

souvent batie a partir des observations & 1’intérieur de

- 1’étude. Les études de causalité peuvent étre de type

cas-témoins ou sous forme d’études de cohorte.
Dans le premier cas, l’association causale est recherchée

en comparant l‘exposition présente ou passée chez les

‘sujets souffrant d’une maladie (ou décédé de cette

maladie) par rapport a la fréquence et au degreé
d’exposition chez les personnes en bonne santé ou

souffrant d’une autre maladie non 1mputab1e a 1l’exposi-

~tion (de facteurs. étiologiques autres).

Ve

~ Dans le deuxieme cas, les études de cohorte étudient dans

le temps 1'apparitioﬁ des problémes de santé de pair avec
. L . . -

le suivi de 1l’exposition ou la non-exposition. Les
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études de ce genre qui ont pu étre repérées dans la
littérature consultée né sont pas cepéndant de vraies
études de.cohorte. Une Qraie»étude de cohorte présume
1’évaluation initiale des sujets au moment de leshmettre
en observation, une connaissance .de leur ekpositioh et
une ou des réévaluations de leur état ultérieur. Or,
dans les études retrouvées, les cas étaient relevés dans

les registres de mortalité.

5.2.1 . Etudes cas-témoins - .

ﬂa‘mesure de:l'exposition dans les études cas-témoin
répertoriées s’effectue selon deux méthodologies. ALa plus
courante considére l’exposition selon le lieu  de
résidénce de l’individu indiqué sur 1ezéertificat de
déces et interpréte l‘exposition comme dans les études
descriptives keau surface/sputerraine; etc).'AI(autre_
série d’études établit similairement.mqis proceéde par
questionnaire ou entrevue auprés dé 1’/individu oﬁ d’un
parent’éfin de déterminer l’historique des habitudes de-
consommation d’eau~ou_deula~résidence avant l’apparition

de la maladie.
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La méthodologie -employée pour mesurer 1l’exposition
détermine la'représentativité:d’une relation causale.
 Les études de cas-témoips baéées sur l’entrevue ou sur
le..Quest_ionn,a‘lire sont pluys représentatives d’une r‘elation
| causale que les études de cas-témoin basées sﬁr 1’ana-
lyse deSfactes_de.décés. Ces. études seront donc traitées
séparément.

5.2.1.1 Etudes cas-témoins basées sur l7analysé des

actes de déCés,

Les résultats des études basées sur le lieu de résidence
inscrit sur le certificat de déces indiquent un plus
grand fiéque de mortalité dd a un cancer du cdlon, du
rectum, ou de la vessie chez les consommateurs d’eau de
sufface chlorée (tableau.B)} ‘La valeur de ces résultats
est cependant limitée étant donné que l’exposition de
l'indiviaﬁ.n'est pas réellement vérifiée. .L’évaluation
du ;isque.dﬁ au cancer peut donc étre fortement diluée
di a la présence d'individué peu ou pas exposés au sein
de l‘échantillon, ou exposés 5 des facteﬁrs‘autres que

ceux évalués.
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L’identification de l’exposition a la béée du .lieu de
résidence retenu dans.leS~ceftificats de déces peut étre
piaiséevparde que les c;ractéfistiques des sujets ;ont
souvent constatés comme telles au moment du déces et ne
caractérisent pas la vie péssée de 1'individu."L{état
marital, 1‘occupation, le statut socio-écondmidue;
appartiennent également & cette catégorie des
informations imparfaites. | .

_Ces études soﬁt,doné limitées ﬁar la ﬁatﬁre.méme de 15
- source dg donhéés. Les éaractérisfiques des sujets sont
éhoiéieé a l’aveuglette. De plus, les risques relatifs
(odds ratio) étant rarement supérieurs a 2, il beut'étré
difficile d’interpréter ces risques séns les associer aux
autres facteurs étidlo@iques deila maladie'nﬁnvconsidérés
daris 1’ensemble de ces études (océupation a risque au
cours de sa ‘vie, diete alimentaire, élcoql, forme
physique, stress, médicaﬁion, cigarette, autres maladiés

prédisposantes;.etc).

Malgré tout, certains auteurs vont tenter de vaiider la
mesure de l'ekposifion.en insérant pluéieurs variables
ihdépendantes. Par exemple, 1/équipe de Kanarek et Young
(1981, 1982) vont introduire la profondeur du puits, s‘il
ya fraitément ou contamination orqapique ét/ou le dosage

de chlore employé. Ces auteurs vont de plué;restreindre'
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leur échantillon a une pépulati'on de fémmes dont 1la
‘mobilité est évaluée inférieure a 10% estimant que le
lieu de fésidence sur -le certificat de déces est
représentatif de 1a‘vie entiere. De plus, 63% de leur
" échantillon sont des femmes & la maison augmentant ainsi,
la probabilité que i’eau consommée soit celle du lieu de
.résidende. .D’autres auteurs vont.intfoduiré des sifes
anatomlques a faibles risques .ou sans - plausivité
blologlque afin de valider leurs résultats. D'autres
Aencore vérlflent le lieu de résxdence avec "1’ acte de
naissance et l'acte de décés pour catééorlser les données
selon la p0551b111té gque les individus aient toujours,:
peu ou pas consommé de l'eau -de surface (Gottlleb et al,

1982b) .

Cependant, il n’en demeure pas moins que'ces études sont
peu représentatives d’une relation causale étant donné
la faiblesse de la mesure de l’exposition individuelle,

en fait, comme dans 1e'cas_des études descriptives.
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5.2.1.2 Etudes cas-témoins basées sur le questionnaire

ou l’entrevue

éeulement'qUatfe_étudeS'dé ce genre ont été répertoriées
dans la littérature consultée (tableaﬁ 4). Ces éfudes .
portenﬁ,sur.la relation.causalé entre la-formation‘du
. cancer de 1a vessie ou du célon et l’exposition a des
sous-produits originant de la désinfection de i’eau par
chloration. .L'e#poéitionbést éncore éstimée'Selon la
résidence dans un eﬁdroit dessefvi par une eau chloree.
Cependant, ces études cas-témoin vérifient aupfés‘de
1/individu ‘ou d’un parent, i'historique ‘du temps de

résidence dans un tel lieu.

Ces~é;udes, bien que'plus.feprésentatives'd'une relation
_causale, connaissent plusieﬁré contraintes comme par
exemple piétres marqueurs d‘une exposition>passée, biais
'dﬁ a la-vérification; mesure souveﬁt insuffisante des
conséquendesvet variables confondantes. Lés.preuves
iséues d’une étude.épidémiologique sont donélfragiies et
la Qalidité des résultats est assurée par  la cohérence

de plusieurs études.

' Deux équipes de travail ont étudié la relation entre le
cancer du cdlon et l‘eau c¢hlorée. - Cragle et al (1985;

cités par Craun, 1985) étudient 200 cas de cancer du
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célbh»répertoriés daﬁs sept hépitaux de la Caroiihe du
-‘NOrd. Certains facteurs .confondants .éi le nombre
d'années au lieu de rééidenqe énf été obtenus pér
entfevue téléphonique. L’analyse compare les éujets.
&éé;ervis par une eau chlorée fsurfacé‘ou'souterraine)
et une'eau soutérraine non‘chlofée. “Une assqciation
significaﬁive entre le cancer du cdlon et l‘’eau chlorée
est démontrée Seﬁlement chez les inqividus égés de ‘60 ans'
et plus. Cefte relation est plus forte si 1’exposition

(lieu de rééidence) est supérieure' a 15 ans.

;Youné et al (1937) ont égaiement étudié-la‘relation entre
le cancer du cdlon et la consommation d’eau chlorée, plus
particuliérement la 'concentrafion en tfihélométhane
(THM), au Wisconsin. - Ces auteurs ne trouvent aucune
.association significatiQe entre le cancer du célén et une
concentration supériéure a 40 ug/l de trihalométhane, une
'e#position cunulative de THM et une exposifion a une eau
chlorée, 20 é 36 années avant le diagnostic de 1la

- maladie. pn faible risque (p.<‘0.loj est trouvé chez les .

' sujets exposés & une eau chlorée pour une période allant
ée 0 a‘io ans avant le diagnostic de la maiadie.

- Deux équipes de travéil ont étudié la relation entfe le
cancer de la veséie et l’eau chlorée. Zierler et al

(1988) étudient 614 cas de mortalité par le cancer de la
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vessie dans l’état du Massachusetts et compérent les
sujets\exposés a une eau de surface chlorée aux sujets
non -exposés desservis par un systéme d’eau . de surface
chloraminée. L'historiqge de la réSidence est ‘obtenu
aupres de parenté. Ces auteurs trouvent une augmentation
de risqﬁe du cancer de ia vessie poﬁr‘ les sujets’

desservis par une eau chlorée.

Can?or!(;982) et Ca;tor-et al (1987) étudient également
la .relation causale entre le canéer de la vessie et la
consommation d’eau de surface Achlo'ré'e. . Cette étude
considere 2805 cas agés de 21 a 84 ans. Les témoins sont
éhoisis aléatoirement dans la population générale et
appariés aux-cas.par’sexe, égé et région. ﬂes dix
régions utiiisées sont le Connecticut, 1’Iowa, le New-
Jersey, le Nduveau-Méxique,- l;Utah et leé rééions
méiropolitaines,detlénta, de Détroit, de 'la Nouvelle-
Orléans, de San-Francisco et de éeattle. Les sujets sont
. interviewés a la maison et un histdrique complet du lieu.
de résidence, année apreés énﬁée, est obtenu.
'L'inforﬁatioh sur 1la consommétion 'de liquide et
l1/utilisation d‘eau autre que celle desservie par

1’aqueduc est obtenue.

vLés donnéés sont interprétées selon la quantité d'eéu

consommée, le temps de résidence a un endroit desservi
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par une eau de surface chlorée et les deux variables' a
la fois. Dans le premier'cas, il y a:une augmentation
'au fisque observé avec la quantité d’eau coﬁsommée par
jour. Cette'augmentétion~n'est pas significative pour
les femmes. Lorsqde le risQue du cancer est calculé en
considérant le temps de résidence & un endroit desservi
par une eau de suffacé chlorée, bien qu’il y ait une
auémentation du risque de cancer de la veési¢‘~aiec
l'augmentation du tenmps de résidence, cette augmentation.

est significative seulement pour les femmes.

Si les données sont divisées'Selon la quantité d‘eau
conSommée et le temps de résidence aux endroits desservis
paf une eau de surface chlorée,; uné' augmentation
significative du risque du cancerAavéc la quantité d’eau
est observable seulemeﬁt dans les catégories dont le
' temps de résidence est de 40 ans et plus. Le risque
relatif (odds ratio) atteint 1,8 pour une quantité d'eau
cOnsommée.supérieure a i,91 litres paf joﬁr et un temps'
de résidence'supérieuf a 60 ans. Cette relation dose-
réponse  est plus marquée ¢hez les non-fumeurs et les
consommateurs quotidiensld'eaﬁ de 1,4 litres et plus.
De plus, en considérant seﬁlement les non-fuméuré, les
.différences entre seXeé-diminuent. Pour les deux sexes,
i‘;e risque relatif (odds ratio) augmente a 3,1 (1,3 a 7,3)
léour un temps de résidence supérieur & 60 ans a un

endroit desservi par une eau de surface chlorée.
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~ Ainsi, pour le cancer du cdlon, les résultats des deux
études ne se confirment pas. Cépendant, | 1’étude de
Craéle et al (1985:>ci£é par Craun, 1985) a une mesure
individuelle de l'exposition-faible et axée seulemenf.sur
le'nombfe d’années de résidence au moment de ‘1l’étude.
_L’étude de Young et al (1987) est sﬁrtout orientée afin
' d'optimiéér l'interprétation des données avéc la.
concentration de trihalométhane spécifique a une période
de temps et pour une périodé cumulative. |

Cependant, 1les déhnées. de -la céncentrétion’ en
trihalométhane dans 1l1l‘eau de consommatibn‘ avant la
période de i'étude,.sont inexistantes ét un modélé
mathématique est créé afin d’estimer cette concentration.
Les vafiables suivqntes: la SOurce~d'gpprovisionnement
.en eau?(Grands Lacs ou autres), la température de l’eau
brute et le rapport Chaux/aluh‘sont utilisées dans le
modéle pour esfimef l'eprsiti§n passée aux THM. Ce
modgle permet d’obtenir une .concentration en
‘ﬁrihaloméfhané paf _énnéev ét de ’l'assigner a chaque
résidence selon les variables retenues dans le modele
pour un,systéme de'traifemeht donné.

Il est difficile d’estimer jusqu’a quel point ée modele
reflete une réalité, Cependant, lorsque les donﬁées sont

examinées avec la -‘distinction habituelle soit eau

125



ehlorée/non chlo:ée, surface/souterraine, et le temps de
résidence, aucune relation cohérente n’est trouvée.,:Il
est a remarquer cependant que les dennées ne eoht pas
examinées en terme de quantite d’eau consoﬁmee, ce qui

peut diluer un risque déja faible et difficile a repéfer.'

Pour le cancer de la‘ﬁessie,.les résuifats;aes deux
études se conflrment bien que le de51gn de ces études -
s01t fort différent. L'étude de Zierler et al (1988)
présente une mesure- de 1'expos1tlon intéressante
puisqu’elle compare une méme source d’eau utilisant un
désinfectant différent, ceci -enleve donC< le’ biais
p0551b1e dd a une source différente-de contamlnatlon des

teaux souterraines. lLa falblesse prov1ent encore de 1a
mesure de l’exposition selon le temps de ré51dence et non 3
la consommation individuelle. De plus, l’historique de
la résidence est . fourni par 'ﬁne fierce ‘personne.
Cependant un risque plus élevé est observé chez les
sujets exposés toute leur vie a une eau de surface
- chlorée par rapport a ceux.exposés 50% de leur vie. De
plus, les témoins sont inveneoriés selon la méme méthodo-

lqgie.

L’étude de Cantor et al (1987) est 1l’urie des plus
approfondies en ce qui concerne l'examen7des.facteufs

confondants" et ifinterprétation " de l’exposition
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individuelle. Ceéeﬁdént, comme mentionnent les auteurs,
l'objectif-ﬁremier de 1’étude n’étant pas la vérification
de la relation causale éntre le cancer de la vessie et
la source d’eau de consommation, leé régions a 1‘étude
n’‘ont pas été choisies afin d'optiﬁiser la détection du
risque. Ce fait iimité la variabilité interrégionale de
l'expdsition et :éduit la ﬁuissance‘-statistique de
1’étude. Malgré.tout, cette étude incite a ié poursuite
~des investigations dans ce domaihe en trouvaﬁt'un risque
ﬁmodérément fort pour la populat;on non fumeuse ayant une

exposition supérieure a 40 ans et une consommation

‘quotidienne d’eau de 1,4 litres et plus.

Bien entendu, il s’agit 1la que d’une approche
embryonnaire'et des études additionnelles sont requises
pour édﬁfirmer ou infirmer le5~ré§u1tats actuels; ' Ces
études“deéront étre conduites avec plus de rigueur afin
de fourﬁir une information plus juéte sur l'associaiion
entre le cancer et l’exposition quotidienne a une eau
traitée pér chloration. Des augmentatibns signif icgtives
‘du risque ont été observées, mais la mesure individuelle
.de l'exposition et la cohsidération'des:auéres facteurs
étiologiqUes‘des cancers étudiés étant manquantes ou
assez limitées dans la majoriteé des ;études, il ‘est
difficile de conclure a l'existence'd'uﬁfrisque ou non
pour la santé. ‘Il s’agit en fait de probléhes souvent

‘notés dans les études épidémiologiques, particuliérement
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'en santé environnementale. L‘épidémiologie demeure la
seule discipline ayant la possibilité;de déceler chez les
étres humains les effets nocifs d‘une ' exposition
COnstante-pgndant une longue période, & des doses faibles _
de produits chimiques. Cependant, elle manque de donnéés
relaﬁivement completes et prégises.pour_évaluer‘la‘force

du lien entre l’exposition et le probléme de sante.
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. CONCLUSION

De nos jours,‘ la- dualité de 1l’eau de consommation est une
préoccupation de plus en plus croissante chez leg élus municipaux
et ;es,consommateurs. Une multitude de produits chimiques et de
-microorganisme; peuvent étre résponsables de-la contamination dé
l'éau. ~L’absorption‘d'une eau de mauvaise qualité pedt selon
1’importance et la nature de la contamination entrainer pluéieurs

problémes de santé a court, moyen et long termes.

Les études épidémiologiques démontrent bien les effets aigus sur .
la Santé_deAla contamination bactériologique de 1‘’eau potéble. Les
prihcipaﬁx symptomes observés chez les personnes atteintes sont
d’ordre gastro-intestinal. Cependant, il est trés_ difficile
‘d'identifier; l'agent'~pathogéne (bactérie, virus; protozoaire)
,prinéipélement a cause du délai irop‘important entre l’apparition
de la maladie et le prélévément des prodﬁits biologiques utilisés
pour fins d’analyses. Les épidémies d’origine h?drique sont le
ﬁi&s souvent associées a i'absence de trai;ement, 4 un mauvais

traitement ou a des bris dans le sYstéme de distribution.

| La contamination physico-chimiqﬁe peut“engendrer ia plupart du
temps dgs effets potentiels a long terme sur la santé. Certaines
_substaﬁces chimiques peuvent étre requnsables de}malformations
coﬁgénitales, d'aberra;ions chromosomiques et de cancer;

Toutefois, il est possible d’observer des intoxications aigués.

129



Elles se produisent le 'plus souvent lors de déversements
accidentels et impliquent 1’absorption de'quantités importantes'de

contaminants dans un délai treés court.

Les resultats des études épldémlologlques sont parf01s
contradlct01res quant a la relation de causalité entre une
substance chlmlque et un probleme de santé partlculler. Cette
problémathue ‘peut parf01s s expllquer par la méthode de recherche
utlllsée. Par exemple, on a pu remarquer que’ certaznes études ne
tlennent peu ou pas compte des facteurs confondants (age, sexe,e
niveau socxo-économlque...) donc 1nfluengent nécessalrement la

: probabilité d’un lien de causallté.-

"En fait, ce document a ﬁraee un portrait sommaire des différents
preblémes de.santé potentiellement observables dans lé.population
,montérégienne qui consomne. une: eau "potable". .eToutefois, il
s’avére ' primordial de garder un esprit -<critique 1lors de
lfutilisation des» dOnnéés. relatives aﬁk jdifﬁérentes " études

épidémiologiques.
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