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Le bromate

Recommandation
La concentration maximale acceptable provisoire

(CMAP) pour le bromate dans l’eau potable est de
0,01 mg/L (10 µg/L). 

Identité, utilisation et sources dans
l’environnement

L’ion bromate (BrO3
¯) est présent dans un certain

nombre de sels, dont les plus communs sont le bromate
de potassium et le bromate de sodium. Le bromate de po-
tassium est soluble dans l’eau (7,5 g/100 mL) à 25 °C et
il est très stable dans l’eau à la température ambiante. Le
bromate n’est pas volatil et ne s’adsorbe que légèrement
sur le sol et les sédiments. Étant donné qu’il s’agit d’un
agent oxydant fort, il réagit avec la matière organique,
ce qui conduit à la formation de l’ion bromure.

Le bromate de potassium est essentiellement utilisé
comme agent de maturation dans la farine et comme
agent de conditionnement des pâtes à pain. Au Japon, il
était auparavant utilisé dans les pâtes de poisson.1 On
peut l’utiliser pour la production du fromage et de la
bière. Le bromate de potassium et le bromate de sodium
entrent également dans la composition des solutions neu-
tralisantes des nécessaires de permanente à domicile.2

Bien qu’il soit improbable que le bromate se forme
au cours de la chloration de l’eau, des études réalisées
en Grande-Bretagne et aux États-Unis ont montré que
les solutions d’hypochlorite de sodium de la qualité
utilisée dans le traitement de l’eau pouvaient contenir
du bromate comme contaminant. Des données re-
cueillies aux États-Unis indiquaient des concentrations
de bromate dans l’eau potable comprises entre <2 et
51 mg/L.3 Au Royaume-Uni, les concentrations sont
allées de 50 à 1 150 mg/L.4 D’autres chercheurs ont
trouvé des concentrations de bromate très supérieures à
10 µg/L dans des solutions d’hypochlorite de sodium.5

Étant donné que l’activité de la chloration dans ces solu-
tions diminue avec le temps, il peut s’avérer nécessaire
d’utiliser des quantités plus importantes de solution
d’hypochlorite de sodium pour obtenir le niveau de
désinfection requis. Par conséquent, les niveaux de bro-
mate pourraient être élevés en raison de la stabilité du

bromate lors de l’entreposage à long terme (comme c’est
le cas dans les très petites municipalités).

Le bromate n’entre pas dans la composition natu-
relle de l’eau, mais il peut se former lors de la désinfec-
tion de l’eau potable par l’ozone6 ou par la combinaison
d’ozone et de peroxyde d’hydrogène.7 La concentration
de bromure dans l’eau brute est un facteur essentiel de la
formation du bromate. Le brome dans les eaux de puits
est essentiellement inorganique. Les principales sources
naturelles de bromure dans les eaux souterraines sont
l’intrusion d’eau salée et la dissolution du bromure qui
peut se trouver dans les roches sédimentaires.8 Les ef-
fluents d’eaux usées urbaines et industrielles ainsi que
l’écoulement des eaux provenant des routes et des terres
cultivées peuvent également contribuer à la présence de
niveaux élevés de bromure dans les eaux de surface.8

Exposition
Pour la majorité des Canadiens, il est improbable

que l’exposition au bromate soit significative, car relati-
vement peu de stations de traitement d’eau utilisent
l’ozone pour la désinfection au Canada (à l’exception de
celles du Québec). Il se peut que cela change lorsque les
installations chercheront d’autres options pour rempla-
cer la chloration, ce qui pourra conduire à la formation
d’autres sous-produits de désinfection (SPD) toxiques.

La présence de bromure dans l’eau est nécessaire à
la formation du bromate. Le bromure présent dans l’eau
engendre une désintégration catalytique de l’ozone et
conduit à la formation d’un produit intermédiaire, l’hy-
pobromite (OBr¯). L’hypobromite est prédominant à des
valeurs de pH élevées (pH > 8); à des valeurs de pH
moindres, la formation d’acide hypobromeux (HOBr)
augmente. L’hypobromite réagit ensuite avec une dose
excessive d’ozone pour former le bromate. L’acide hypo-
bromeux ne réagit pas avec l’ozone; de ce fait, à faible
pH, il ne se forme pas de bromate. En présence de ma-
tière organique, le HOBr conduit à la formation de com-
posés organiques bromés, tels le bromoforme, les acides
monobromoacétique et dibromoacétique, le dibromoacé-
tonitrile, la bromopicrine et plus particulièrement le bro-
mure de cyanogène.6,9
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 On n’a trouvé aucune donnée de surveillance con-
cernant les bromures dans les eaux brute et potable au
Canada. Krasner et al.10 ont mesuré les concentrations
de bromure dans l’eau traitée (après désinfection finale
mais avant distribution) de 35 pourvoyeurs d’eau pota-
ble aux États-Unis. Les valeurs médianes trimestrielles
variaient entre 0,07 et 0,1 mg/L (plage globale de <0,01
à 3,00 mg/L). Il existait généralement une bonne corréla-
tion entre la concentration de bromure et la concentra-
tion de chlorure, la concentration de bromure étant
d’environ 0,0031 fois la concentration de chlorure.10

Lors d’une autre étude, les niveaux de bromure variaient
entre 0,33 et 0,48 mg/L dans une eau brute du nord de la
Californie recevant une infiltration d’eau de mer, et entre
0,03 et 0,07 mg/L dans l’eau du fleuve Colorado.11

On dispose de peu de données sur les concentra-
tions de bromate dans l’eau potable après chloration,
mais il ne semble pas y avoir formation de bromate lors
de la chloration, qui favorise plutôt la formation de com-
posés organiques bromés. L’ozonation d’une eau conte-
nant des concentrations de bromure $0,18-0,37 mg/L a
conduit à la formation de niveaux mesurables de bro-
mate, c’est-à-dire $5 µg/L (seuil de détection) lors de re-
cherches menées en usine pilote aux États-Unis.9,11 On a
décelé du bromate dans l’eau brute à des concentrations
de 8 à 180 µg/L, suivant la température, le pH, la dose
d’ozone et de peroxone et les concentrations d’azote am-
moniacal et de bromure (0,3 à 1,4 mg/L).

Les résultats d’une étude restreinte réalisée au
Québec au cours de l’été 1996 sur 12 réseaux de distribu-
tion d’eau potable utilisant l’ozone ont montré que, sur
sept des douze sites, les niveaux de bromate étaient nette-
ment plus élevés dans l’eau de distribution que dans
l’eau brute. Les niveaux de bromate dans l’eau de distri-
bution allaient de 0,55 à 4,42 µg/L, avec une moyenne
de 1,71 µg/L. Dans beaucoup de cas, les niveaux de bro-
mate atteignaient leur maximum à la station de traite-
ment, puis diminuaient dans le réseau de distribution.12

Lors d’une étude de suivi réalisée sur ces mêmes sites au
cours de l’été de 1997, on a de nouveau observé des ni-
veaux de bromate nettement plus élevés dans l’eau de
distribution que dans l’eau brute. Les niveaux de bro-
mate dans l’eau de distribution allaient de 0,73 à 8,00
µg/L, avec une moyenne de 3,17 µg/L. À l’exception de
deux sites, les niveaux de bromate étaient plus élevés
dans le réseau de distribution.12 

Une autre étude d’envergure restreinte a été réalisée
au cours de l’hiver 1998, dans ces 12 approvisionne-
ments d’eau municipale du Québec utilisant l’ozonation.
Cette étude a montré que les concentrations de bromate
augmentaient généralement de l’eau brute à l’eau traitée
et de l’eau traitée à l’eau de distribution, bien que les
concentrations mesurées dans l’eau de distribution aient
parfois été similaires ou inférieures à celles observées 

dans l’eau traitée. Les concentrations de bromate allaient
de <0,20 à 1,79 µg/L dans l’eau brute, de 0,43 à 5,98
µg/L dans l’eau traitée et de 0,42 à 6,80 µg/L dans l’eau
de distribution.13 On a constaté que les variations spatia-
les et temporelles pouvaient avoir des conséquences sur
les niveaux des sous-produits chlorés de la désinfection
et qu’elles pouvaient expliquer les différences de résul-
tats de ces trois études.14

Lors d’une étude de faible envergure réalisée au
Royaume-Uni, on a détecté des niveaux de bromate dans
l’eau traitée ozonée allant de 10 à 20 µg/L à deux des
quatre sites échantillonnés, alors qu’on a déterminé des
concentrations de bromate allant de 3 à 28 µg/L dans
l’eau traitée provenant de stations de traitement d’eau
utilisant l’hypochlorite de sodium commercial comme
désinfectant.15 

On a également analysé l’eau embouteillée lors
de deux études restreintes menées en 1995 et 1996. En
1995, on a analysé 27 eaux embouteillées; les concen-
trations de bromate variaient entre <0,3 µg/L (seuil de
détection) et 19,7 µg/L. L’analyse en 1996 de huit échan-
tillons d’eaux embouteillées désinfectées par l’ozone a
révélé des concentrations de bromate allant de 2,0 à
33,0 µg/L.16

En 1996, une étude a été réalisée sur 18 types d’eau
de source, toutes embouteillées au Canada.12 Onze de
ces échantillons étaient ozonés et les résultats ont mon-
tré que, dans la majorité des échantillons, les niveaux de
bromate étaient très supérieurs à ceux observés dans les
échantillons non ozonés. La concentration moyenne de
bromate dans les eaux embouteillées non ozonées était
de 3,72 µg/L (plage de <0,20 à 12,90 µg/L), alors que la
concentration moyenne dans les eaux embouteillées ozo-
nées était de 18,14 µg/L (plage de 4,28 à 37,30 µg/L).
Bien que cette procédure ait été utilisée pour déterminer
le bromate dans l’eau embouteillée, ce type d’eau est ré-
glementé par la Loi sur les aliments et drogues et n’est
donc pas assujetti aux Recommandations pour la qualité
de l’eau potable au Canada. 

Une autre étude sur l’eau embouteillée a été réalisée
en 1998 par la Direction des aliments de Santé Canada.
Lors de cette étude, on a analysé les niveaux de bromate
de 206 eaux embouteillées; ces niveaux allaient de
moins de 0,5 ppb (limite de détection) à 144 ppb. Une
moyenne globale de 6,88 ppb a été déterminée. On n’a
pas constaté de corrélation entre les niveaux de bromate
et le bromure ou l’utilisation de l’ozone.17

Lors de la préparation du pain, on ajoute à la farine
une petite quantité de bromate de potassium, qui se trans-
forme en bromure durant la cuisson.2 Les doses maxima-
les de bromate de potassium recommandées sont de 30
et 50 mg/kg de farine pour le Japon1 et pour les États-
Unis respectivement.18
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Méthodes d’analyse et techniques de
traitement

Jusqu’à récemment, on surveillait rarement la con-
centration du bromate dans l’eau potable. Dans la plu-
part des cas, seules les concentrations de bromure sont
mesurées. Le réseau des National Testing Laboratories
analyse le bromate à l’aide de la Method 300.0 de
l’EPA,19 la seule méthode approuvée à ce jour par l’EPA
pour analyser le bromate dans l’eau potable. Le seuil de
détection actuel, qui est de 5 µg/L, est difficile à obtenir;
les laboratoires accrédités aux États-Unis sont peu nom-
breux; très peu sont capables d’obtenir un niveau si bas.
Les échantillons qui présentent des niveaux élevés de
chlorure doivent souvent être dilués, ce qui augmente à
10 µg/L le seuil de détection de cette méthode.

La limite de détection des méthodes d’analyse qui
sont mises au point pour mesurer le bromate dans l’eau
potable est de plus en plus basse. La chromatographie
par échange d’ions peut être une méthode de détection
utile; cependant, elle est sujette à des interférences im-
portantes de la part des chlorures, des sulfates et du
bicarbonate/dioxyde de carbone. Le seuil pratique d’éva-
luation quantitative (PQL) que peuvent obtenir la plupart
des laboratoires accrédités est de 5 µg/L; toutefois, ce
seuil peut atteindre 20 µg/L, car tout niveau d’interfé-
rence significatif nécessite une dilution de l’échantillon,
ce qui double, voire triple, le PQL. De plus, la méthode
n’a été validée de façon adéquate par aucun essai interla-
boratoire. Aucune analyse d’échantillons n’a été réalisée
en vue de l’évaluation de la performance; on estime
donc que la validité scientifique de cette méthode n’est
pas fiable pour le moment. Bien qu’elle semble promet-
teuse, cette méthode n’est pas beaucoup utilisée, car elle
est complexe et exige des chromatographistes très expéri-
mentés. De plus, elle est rarement mise à la disposition
de tous ceux qui s’occupent du maintien de la conform-
ité aux règlements.

La chromatographie par échange d’ions est une mé-
thode prometteuse pour la séparation d’un grand nombre
d’anions avec des colonnes échangeuses d’ions spécifi-
ques. À l’aide de cette méthode, on peut analyser un
certain nombre de SPD inorganiques, tels le chlorate, le
chlorite et le bromate, en un même cycle de 25 minutes
par échantillon.20,21 Le seuil de détection dépend de la
présence des principaux constituants, particulièrement
de la concentration de chlorure. Pfaff et Brockhoff20

ont déterminé la récupération du bromate dans l’eau du
robinet à Cincinnati ainsi que dans une solution d’eau
désionisée contenant du bromate à différentes concentra-
tions. Le seuil de détection de cette méthode en ce qui a
trait au bromate a été de 0,01 mg/L dans l’eau du robinet
et de 0,02 mg/L dans l’eau désionisée. Ce seuil de détec-
tion a été par la suite abaissé à 0,005 mg/L.22

La concentration sélective d’anions s’est avérée une
technique assez efficace pour analyser le bromate à des
niveaux très faibles. Cette nouvelle application de la
chromatographie par échange d’ions permet d’effectuer
une séparation sur colonnes multiples avec fractionne-
ment automatisé des pics avec des injections à volume
élevé.23 Les seuils de détection signalés pour cette mé-
thode ont été respectivement de 0,18 µg/L et 0,25 µg/L
pour l’eau désionisée et pour l’eau de rivière. Cette tech-
nique est toutefois complexe et peut s’avérer inexploita-
ble pour les installations qui ne disposent pas de
spécialistes en chromatographie par échange d’ions.24

Une autre application de la chromatographie sélec-
tive par échange d’ions, qui consiste à séparer l’échan-
tillon pré-traité sur des colonnes multiples, semble
également être une méthode prometteuse.25 Des échan-
tillons d’eau de surface ont été analysés avec et sans pré-
traitement afin de déterminer l’effet de ce pré-traitement
sur la résolution chromatographique du pic du bromate.
On a montré que le pré-traitement de l’échantillon, avant
l’analyse par chromatographie par échange d’ions,
réduisait au minimum l’interférence des ions chlorure et
sulfate et faisait baisser le niveau de carbonate. On a si-
gnalé que le seuil de détection de la méthode était de
0,2 µg/L pour l’eau de surface. Cette méthode est préfé-
rée à celle de Sorrell et Hautman24 en raison de sa capa-
cité à réduire ou à éliminer l’interférence d’autres SPD;
toutefois, c’est aussi une technique très complexe, qui
exige des chromatographistes expérimentés.

Sorrell et Hautman24 ont décrit une technique sim-
ple de concentration pour l’analyse du bromate à des
niveaux faibles dans l’eau potable. On utilise un évapora-
teur rotatif pour éliminer l’excès d’eau de l’échantillon
(le volume de l’échantillon est réduit de 750-1 000 mL à
10 mL); pour un échantillon de 1 000 mL, la concentra-
tion de bromate se trouve augmentée d’un facteur de
100. Le seuil de détection de la méthode est de 0,1 µg/L.
Le taux moyen de récupération du bromate a été de
96 ± 4 p. cent et de 94 ± 2 p. cent dans des échantillons
d’eau désionisée contenant en solution respectivement
2 µg/L et 5 µg/L de bromate, et de 94 ± 17 p. cent dans
l’eau brute de surface contenant 4 µg/L de bromate.
Cette technique n’a cependant pas été incluse dans les
techniques de chromatographie par échange d’ions ap-
prouvées, actuellement utilisées par de nombreux labora-
toires. La méthode doit être validée de façon adéquate
par l’essai interlaboratoire et par l’analyse d’échantillons
en vue de l’évaluation de la performance. 

Il n’existe actuellement aucune méthode pratique
pour éliminer le bromate de l’eau. On a suggéré d’exami-
ner de façon plus détaillée l’évaluation de deux procédés
de traitement avancés, l’échange d’ion et la filtration sur
membrane.21 On contrôle mieux le bromate dans les
approvisionnements d’eau potable ozonée en limitant sa 
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formation, qui est fonction de la concentration de bro-
mure (au-dessus de 0,18 mg/L),22 de la source et de la
concentration de composés organiques précurseurs, du
pH, de la température, de l’alcalinité et de la dose
d’ozone.26 Par exemple, on peut obtenir une réduction
de la formation de bromate en ramenant le pH en des-
sous de 8, en ajoutant de l’ammoniac ou en contrôlant le
temps de réaction de l’ozone et le ratio ozone/carbone or-
ganique dissous.21,27,28 Ces mesures ainsi que d’autres
comportent à la fois des avantages et des inconvénients :
un faible pH, tout en réduisant la formation de bromate,
augmente la formation de bromoforme et d’autres sous-
produits organiques bromés, en plus d’être indésirable
du point de vue du contrôle de la corrosion; l’ajout
d’ammoniac engendre la conversion du HOBr en mono-
bromamine, qui à son tour peut s’oxyder en nitrate.28

Étant donné le grand nombre de facteurs qui jouent un
rôle dans la formation du bromate, il sera nécessaire
d’optimiser le traitement en pondérant les avantages et
les inconvénients des différentes mesures pour chacune
des installations de traitement.

Effets sur la santé

Toxicocinétique
Fujii et al.29 ont étudié l’absorption, la dégradation

et l’excrétion du bromate administré par voie orale sous
forme de bromate de potassium. Lors d’une étude préli-
minaire, on a administré par gavage à des rats Wistar
mâles une solution aqueuse de bromate de potassium
(dose de 50 mg/mL en bromate). On a prélevé l’urine et
les fèces pendant 24 heures pour y mesurer le bromate et
le bromure. Les animaux ont ensuite été sacrifiés, ce qui
a permis de déterminer le bromate et le bromure dans le
plasma, les globules rouges, la rate, les reins, le pan-
créas, l’estomac et l’intestin grêle. On n’a relevé aucune
trace de bromate dans les tissus, bien qu’on en ait obser-
vé des niveaux importants dans l’urine (seuil de détec-
tion de 2,5 µg/mL dans l’urine et le plasma, de 5,0 µg/g
dans les tissus). On a détecté chez les rats traités des ni-
veaux importants de bromure, pouvant atteindre six fois
les niveaux observés chez les témoins (p < 0,01), dans
l’urine, les globules rouges, le plasma, l’estomac, les
reins, l’intestin grêle et le pancréas (par ordre décrois-
sant).

Une dose unique de bromate de potassium en solu-
tion aqueuse (100 mg/kg p.c.) a été administrée par voie
orale à des groupes de quatre rats Wistar. On a sacrifié
les animaux 15 minutes, 30 minutes, une heure, deux
heures, quatre heures ou huit heures après et on a analy-
sé le bromate dans l’estomac, l’intestin grêle, le plasma
et l’urine dans la vessie. Le bromate a progressivement
disparu de l’estomac et a atteint son niveau maximal
dans l’intestin grêle au bout de 30 minutes, puis il a di-
minué rapidement, le niveau devenant non décelable au

bout de quatre heures. La concentration dans le plasma
a atteint son maximum après 15 minutes (environ
4 µg/mL), puis a diminué rapidement pour n’être plus
décelable au bout de deux heures. Le bromate a atteint
son niveau maximal dans l’urine après une heure, puis il
a rapidement diminué; aucune excrétion urinaire n’a per-
mis d’en déceler après quatre heures.29

On a administré par gavage à des groupes de quatre
rats Wistar mâles une solution aqueuse de bromate de
potassium à des doses de 0, 0,625, 1,25, 2,5, 5, 10, 20,
40, 60, 80 ou 100 mg/kg p.c.; on a déterminé le bromate
et le bromure dans l’urine dans les 24 heures qui ont sui-
vi l’administration. On n’a pas décelé de bromate dans
l’urine chez les rats ayant reçu 2,5 mg/kg p.c. ou moins.
À des doses plus élevées, on a observé l’excrétion de
bromate à des niveaux croissants proportionnels à la
dose. L’excrétion de bromure a été parallèle à celle ob-
servée chez les témoins jusqu’à la dose de 5 mg/kg p.c.
L’excrétion de bromure a également augmenté chez les
rats ayant reçu du bromate de potassium à une dose de
10 mg/kg p.c. ou plus.29

Le bromate est donc rapidement absorbé dans la
voie gastro-intestinale, transformé partiellement en
bromure dans les tissus et rapidement excrété. Comme
on a pu en déterminer la présence, non transformé, dans
l’urine à des doses de 5 mg/kg p.c. et plus, le bromate
doit entrer en contact avec les tissus rénaux à ces ni-
veaux de dose ou à des niveaux supérieurs.29

Afin de comprendre la transformation du bromate
en bromure, on a incubé différents tissus isolés et orga-
nes (foie, rein, rate, estomac, intestin grêle, plasma,
globules rouges, salive et tissus de l’estomac) avec du
bromate (10 mg/L). Tous les tissus à l’exception de la sa-
live et du plasma ont transformé le bromate en bromure
à un taux d’efficacité de >84 p. cent. On a montré que
les composés SH, y compris la cystéine et la glutathione
(GSH), étaient au moins en partie responsables de la dé-
composition du bromate de potassium et de la formation
simultanée de l’ion bromure. L’action de dégradation de
la GSH est la plus grande et elle joue un rôle important
dans la réduction du bromate.30

Exposition aiguë et de courte durée
Le bromate est une substance extrêmement toxique

qui, à la suite d’empoisonnements accidentels, a entraîné
des dommages irréversibles tels que l’insuffisance
rénale,31 la surdité32-34 et la mort.33 Une étude de cas
a indiqué qu’une dose unique de bromate de sodium,
administrée par voie orale à des adultes (14 g/personne),
pouvait engendrer des vomissements, une épigastralgie,
une diarrhée aqueuse, ainsi qu’une anurie en l’espace de
30 minutes et la surdité en l’espace de 12 heures.35 L’in-
toxication au bromate se produit couramment chez les
coiffeurs et coiffeuses, car de nombreuses solutions neu-
tralisantes de permanentes contiennent encore 2 p. cent
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de bromate de potassium ou 10 p. cent de bromate de
sodium. On a signalé un empoisonnement grave chez
des enfants à la suite de l’ingestion de 2 à 4 onces d’une
solution de 2 p. cent de bromate de potassium (équiva-
lant à 1,2 à 2,4 g de bromate de potassium).33 On signale
que les doses orales létales chez les adultes se situent en-
tre 5 et 50 mg/kg p.c.36 Le bromate de potassium est
plus toxique que le bromate de sodium.32

Mack37 a examiné les cas signalés d’empoisonne-
ment au bromate et il a constaté que les effets toxiques
aigus se manifestaient généralement, dans l’heure sui-
vant l’ingestion, par des symptômes gastro-intestinaux :
nausées, vomissements, douleurs abdominales et diar-
rhée. Ceux-ci sont suivis d’une dépression du système
nerveux central, qui peut aller de la léthargie au coma.
Ces deux états sont réversibles.

L’administration de bromate de potassium à des sou-
ris par voie orale et intrapéritonéale a révélé des DL50
(en bromate) de 289 à 471 et de 177 mg/kg p.c. respecti-
vement.38 Lors d’une autre étude, l’administration par
gavage de bromate de potassium à des rats, à des souris
et à des hamsters a entraîné des DL50 respectives de
400-495 mg/kg p.c., 280-355 mg/kg p.c et 388-460
mg/kg p.c.1

Lors d’une étude pour laquelle on a administré des
doses de 250 à 4 000 mg/L de bromate de potassium
dans l’eau potable à des souris B6C3F1 mâles et femel-
les (10 de chaque sexe par dose) pendant une période de
10 semaines, on n’a observé aucun effet létal ou histopa-
thologique à des doses inférieures à 1 000 mg/L qui
puisse être associé à l’absorption du bromate de potas-
sium.1 Lors d’une étude de 13 semaines, on a administré
du bromate de potassium à des groupes de rats F344
(10 de chaque sexe par groupe) dans l’eau à des concen-
trations de 0, 150, 300, 600 ou 1 250 mg/L. Des tentati-
ves ont également été réalisées avec des doses de 2 500,
5 000 et 10 000 mg/L, mais elles ont donné à l’eau un
goût désagréable. Tous les rats exposés à 1 250 mg/L
sont morts en l’espace de sept semaines et le reste des
animaux a survécu 13 semaines. On a constaté une im-
portante inhibition de la prise de poids corporel chez les
mâles ayant reçu 600 et 1 250 mg/L. On a observé une
augmentation significative des niveaux de la glutamate-
oxaloacétate-transaminase, de la glutamate-pyruvate-
transaminase, de la lactate-déshydrogénase, de la
phosphatase alcaline, de l’azote uréique du sang, du
sodium sérique et de la cholinestérase chez les mâles et
les femelles qui avaient reçu 600 mg/L. On a observé
des gouttelettes dans le cytoplasme de l’épithélium tubu-
laire proximal chez les mâles traités (doses non préci-
sées). On a signalé d’importants changements régéné-
ratifs dans les tubules rénaux. Lors d’une autre étude
pour laquelle on a administré à des groupes de cinq rats
F344 mâles 600 mg de bromate de potassium/L par voie
orale pendant 12 semaines, on a observé des gouttelettes

dans les tubules rénaux dès la quatrième semaine qui a
suivi le début de l’étude; ces goutelettes sont revenues
aux mêmes niveaux que chez les témoins quatre semai-
nes après la fin du traitement. Leurs caractéristiques mor-
phologiques ont permis de les identifier comme corps
éosinophiles plutôt que comme gouttelettes hyalines.
On n’a pas fourni tous les détails du recouvrement.1

Pouvoir cancérogène
On a administré à des groupes de 53 rats F344 de

chaque sexe, âgés de 4 à 6 semaines, une eau potable
contenant du bromate de potassium à des concentrations
de 0, 250 ou 500 mg/L (doses moyennes de bromate de
potassium de 0, 12,5 et 27,7 mg/kg p.c. par jour pour les
mâles et de 0, 12,5 et 25,5 mg/kg p.c. par jour pour les
femelles, d’après les calculs des auteurs) pendant une
période de 110 semaines. Comme la dose la plus élevée
provoquait une importante augmentation de la prise de
poids corporel chez les mâles, on a réduit la dose à
400 mg/L la 60e semaine pour les rats mâles. Le temps
de survie moyen chez les rats mâles ayant reçu
500 mg/L a été plus court que chez les témoins. Chez
les femelles, les taux de survie chez les rats traités et les
témoins ont été similaires. On a déterminé que la fré-
quence des tumeurs des cellules rénales chez le groupe
témoin, le groupe ayant reçu la faible dose et le groupe
ayant reçu la dose élevée étaient respectivement de 3/53
(6 p. cent), 32/53 (60 p. cent) et 46/52 (88 p. cent) chez
les mâles et de 0/47 (0 p. cent), 28/50 (56 p. cent) et
39/49 (80 p. cent) chez les femelles. Les effets ont été
statistiquement significatifs (p < 0,001) chez tous les
groupes exposés. On a observé les tumeurs des cellules
rénales les 111e , 77e et 14e semaines chez les mâles té-
moins et chez les mâles ayant reçu la faible dose et la
dose élevée, respectivement, et les 89e et 85e semaines
chez les femelles ayant reçu la faible dose et la dose éle-
vée, respectivement. La plupart de ces tumeurs des cellu-
les rénales étaient microscopiques; certaines étaient
visibles, apparaissant sous la forme de saillies rondes gri-
sâtres ou d’un blanc jaunâtre dans le cortex rénal. Sur le
plan histologique, on a classé ces tumeurs comme adéno-
carcinomes et adénomes. La fréquence des mésothélio-
mes péritonéaux chez les mâles a été de 6/53 (11 p. cent)
chez le groupe témoin, de 17/52 (33 p. cent) chez le
groupe ayant reçu la faible dose (p < 0,05) et de 28/46
ou 59 p. cent chez le groupe ayant reçu la dose élevée
(p < 0,001). On n’a pas observé de mésothéliomes péri-
tonéaux chez les rats femelles. On a constaté que le bro-
mate de potassium était cancérogène chez les rats mâles
et femelles.39

Afin d’étudier les effets cancérogènes à de faibles
concentrations, on a administré à des rats F344 mâles
âgés de six semaines (de 20 à 24 par groupe) du bromate
de potassium dans l’eau potable pendant une période de
104 semaines à des concentrations de 0, 15, 30, 60, 125,
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250 ou 500 mg/L (doses moyennes de bromate de potas-
sium de 0, 0,9, 1,7, 3,3, 7,3, 16,0 et 43,4 mg/kg p.c. par
jour). On a observé des diminutions significatives du
temps de survie (82,8 ± 11,7 semaines contre 103,1 ±
3,3 semaines) et de la prise de poids corporel (330,7 g
contre 398,8 g) chez le groupe ayant reçu 500 mg/L de
bromate de potassium par rapport au groupe témoin. On
a également observé une augmentation statistiquement
importante de la fréquence des tumeurs des cellules
rénales chez les rats ayant reçu 125 mg/L ou plus
($7,3 mg/kg p.c. par jour). La fréquence des tumeurs
des cellules rénales a augmenté de façon significative en
fonction de la dose — 5/24 (21 p. cent; p < 0,05), 5/20
(25 p. cent; p < 0,05) et 9/20 (45 p. cent; p < 0,001) —
chez les groupes ayant reçu respectivement 125, 250 et
500 mg de bromate de potassium/L. On a constaté une
augmentation significative de la fréquence des foyers
dysplasiques dans les reins chez les animaux recevant
des doses de 30 mg/L ou plus ($1,7 mg/kg p.c. par jour)
de bromate de potassium. On a observé des adénomes et
des adénocarcinomes vésiculaires de la thyroïde chez les
rats ayant reçu 60, 250 et 500 mg/L (p < 0,05). Bien
qu’on ait observé des mésothéliomes péritonéaux chez
les rats recevant des doses de 30 mg/L ou plus, ceux-ci
n’ont été significatifs (p < 0,001) que chez les animaux
recevant la plus forte dose.40,41

On a administré à des groupes de souris femelles
B6C3F1 (environ 50 par groupe) du bromate de potas-
sium à des concentrations de 0, 500 ou 1 000 mg/L dans
l’eau potable pendant une période de 78 semaines (doses
moyennes de 0, 56,5 et 119,8 mg/kg p.c. par jour) suivie
d’une période de 26 semaines pendant laquelle elles ont
reçu de l’eau du robinet, puis on les a sacrifiées. On n’a
observé d’augmentation significative du nombre de tu-
meurs macroscopiques ou microscopiques dans aucune
partie du corps. La prise de poids corporel a été nette-
ment réduite chez le groupe ayant reçu la dose élevée.39

Dans un article de synthèse de Kurokawa et al.,1 les
auteurs ont examiné une étude réalisée en 1987 par
Kurokawa et al.42 lors de laquelle on a administré du
bromate de potassium à 750 mg/L dans l’eau potable à
des groupes de 27 souris mâles de souche B6C3F1,
BDF1 et CDF1 (l’apport allait de 60 à 90 mg/kg p.c. par
jour pour les trois souches) pendant 88 semaines. Les
témoins, des groupes de 15, ont reçu de l’eau potable
non additionnée de bromate de potassium. On n’a pas
constaté de différences significatives dans la vitesse de
croissance et dans le temps de survie entre les animaux
expérimentaux et les témoins. La fréquence des tumeurs
des cellules rénales, histologiquement identiques à celles
observées chez les rats, a été respectivement de 3/26,
1/27 et 1/27 pour les souris B6C3F1, BDF1 et CDF1,
alors qu’on n’en a observé aucun cas chez les témoins
(il est à noter que le nombre d’animaux dans le groupe
témoin était peu élevé et qu’aucune analyse statistique

n’a été présentée). On a observé des foyers displasiques
chez deux des 26 souris B6C3F1 et chez quatre des
27 souris BDF1, mais leur fréquence n’était pas statisti-
quement significative, des foyers displasiques apparais-
sant chez l’une des 15 souris dans les groupes témoins
B6C3F1 et BDF1.

1 Les auteurs ont conclu que le bro-
mate de potassium provoquait des tumeurs dans les cel-
lules rénales des souris. Cette conclusion a été appuyée
par le fait que l’induction spontanée de tumeurs des cel-
lules rénales est habituellement très faible chez les sou-
ris (0,1 p. cent ou 3/2 543 chez les mâles B6C3F1 et
0,08 p. cent ou 2/2 522 chez les femelles B6C3F1) et
que les tumeurs rénales observées chez les souris ont
été identiques à celles observées chez les rats. De plus,
on a constaté une diminution significative de l’appari-
tion d’adénomes de l’intestin grêle (14/21, p < 0,01)
chez les souris CDF1 et d’adénomes du foie (7/26,
p < 0,05) chez les souris B6C3F1.

Kurokawa et al.1 discutent d’une étude effectuée par
Takamura et al.43 dans laquelle sont examinées les diffé-
rences de cancérogénicité du bromate de potassium en
fonction des espèces. On a administré à des groupes de
20 hamsters dorés syriens mâles 0, 125, 250, 500 ou
2 000 mg de bromate de potassium/L dans l’eau potable
pendant une période de 89 semaines.43 On n’a constaté
aucune différence dans le temps de survie. Le poids cor-
porel final moyen des animaux ayant reçu 2 000 mg de
bromate de potassium/L a diminué de manière significa-
tive et les poids absolu et relatif moyens des reins ont été
sensiblement plus élevés chez les animaux ayant reçu
2 000 ou 250 mg/L par rapport aux témoins. Des adéno-
mes rénaux se sont développés chez un, deux et quatre
hamsters dans les groupes ayant reçu respectivement
250, 500 et 2 000 mg/L et on a également observé des
foyers displasiques. On n’a pas décelé de tumeurs des
cellules rénales chez les animaux témoins (aucune ana-
lyse statistique n’a été présentée). Les caractéristiques
morphologiques structurelles et cellulaires des tumeurs
des cellules rénales et des foyers displasiques étaient très
similaires à celles observées chez les rats. On a constaté
que la formation spontanée de tumeurs des cellules réna-
les chez les hamsters avait été extrêmement faible chez
les témoins antérieurs d’autres laboratoires, ce qui ap-
puie quelque peu l’hypothèse que les lésions observées,
quoique peu fréquentes, ont été provoquées par le bro-
mate de potassium.1

 Afin de mieux comprendre les mécanismes sous-
jacents de la cancérogénicité et les spécificités du bro-
mate de potassium concernant les organes, on a analysé
les effets promoteurs de ce composé à l’aide de N-éthyl-
N-hydroxyéthylnitrosamine (EHEN), qui est un initia-
teur puissant. Pour cette étude, des groupes de rats
Fischer 344 mâles, âgés de sept semaines, ont reçu de
l’eau potable sous forme 1) d’eau distillée seule pendant
26 semaines (groupe 1), 2) d’eau distillée contenant de
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la EHEN à 500 ou 1 000 mg/L pendant deux semaines,
puis d’eau distillée pendant 24 semaines (groupes 2 et
3), 3) d’eau distillée contenant de la EHEN à 500 ou
1 000 mg/L pendant deux semaines, puis d’eau distillée
contenant du bromate de potassium (pur à 99,5 p. cent)
à 500 mg/L pendant 24 semaines (groupes 4 et 5) ou
4) d’eau distillée pendant deux semaines, puis d’eau dis-
tillée contenant du bromate de potassium à 500 mg/L
pendant 24 semaines (groupe 6). Tous les animaux ont
été sacrifiés à l’issue des 26 semaines. On a constaté une
augmentation significative du nombre de tumeurs réna-
les (p < 0,05) et de foyers displasiques (p < 0,01) chez
les animaux ayant reçu du bromate de potassium après
initiation avec de la EHEN (groupes 4 et 5) par rapport
aux animaux ayant reçu uniquement de la EHEN
(groupes 2 et 3) ou uniquement du bromate de potas-
sium (groupe 6) ou par rapport aux témoins (groupe 1)
(on n’a observé aucune tumeur chez les deux dernières
catégories). Cela démontre que le bromate de potassium
présente une certaine action promotrice sur la formation
de lésions rénales. La fréquence des tumeurs des cellules
rénales a été la suivante : groupe 1 (témoins), 0/19;
groupe 2, 9/22 (41 p. cent); groupe 3, 4/23 (17 p. cent);
groupe 4, 9/19 (47 p. cent); groupe 5, 10/20 (50 p. cent);
et groupe 6, 0/20. On n’a observé chez ces animaux au-
cune tumeur autre que rénale.44 Le bromate de potas-
sium n’a présenté aucune action initiatrice lors de cet
essai. On a entrepris une étude de suivi destinée à
déterminer s’il existe un niveau seuil de traitement au
bromate de potassium pour l’augmentation de la tumori-
genèse rénale, toujours avec de la EHEN comme initia-
teur.45 Des groupes de rats F344 âgés de six semaines,
15 par sexe, ont reçu 1) de la EHEN pendant les deux
premières semaines puis du bromate de potassium (à
des concentrations de 15, 30, 60, 125, 250 ou 500 mg/L)
pendant les 24 semaines suivantes, 2) de la EHEN pen-
dant les deux premières semaines puis de l’eau distillée
pendant les 24 semaines suivantes, ou 3) de l’eau dis-
tillée pendant les deux premières semaines puis du bro-
mate de potassium (500 mg/L) pendant les 24 semaines
suivantes. Les résultats ont confirmé les précédents : on
n’a pas observé de foyers displasiques ou de tumeurs
chez les témoins (eau distillée uniquement) ou chez le
groupe ayant reçu uniquement du bromate de potassium.
On a constaté une augmentation non significative chez le
groupe ayant reçu de la EHEN et chez le groupe ayant
reçu de la EHEN plus 15 mg de bromate de potas-
sium/L. On a observé une augmentation significative
chez tous les autres groupes (p < 0,05 à 30 mg de bro-
mate de potassium/L; p < 0,01 à 60 mg/L ou plus). Cela
a indiqué un niveau seuil se situant entre 15 et 30 mg/L
de la promotion de la tumorigenèse rénale dans les con-
ditions de cette étude.

Lors d’une étude plus récente,46 on a mesuré les
niveaux de 8-hydroxydéoxyguanosine (8-OH-dG), une
substance formée à la suite de l’altération de l’ADN par
les composés produisant les radicaux d’oxygène, et les
fractions de reproduction cumulatives (CRF) dans les
reins et le foie de rats F344 ayant reçu par gavage une
dose unique de 100, 200 ou 400 mg de bromate de
potassium/kg p.c. De plus, les rats femelles ont reçu
0,05 p. cent d’initiateur EHEN, suivi de 500 mg de bro-
mate de potassium/L pendant 30 semaines. Les niveaux
de 8-OH-dG dans les reins des rats ayant reçu une dose
de 200 ou de 400 mg/kg p.c. ont augmenté de façon si-
gnificative et ont présenté une corrélation avec l’augmen-
tation des CRF des tubules proximaux. L’étude semble
indiquer que les contraintes de l’oxydation engendrées
par l’exposition au bromate de potassium peuvent être
associées à l’induction de la prolifération cellulaire et à
l’activité stimulatrice qui y est liée.

Lors d’une étude de 104 semaines menée sur des
rats F344 mâles pour examiner le potentiel initiateur
du bromate de potassium, le bromate de potassium
administré aux animaux par gavage en une seule dose de
300 mg/kg p.c. (la dose maximale tolérée, qui a provo-
qué des modifications régénératives dans les reins chez
les survivants) s’est montré inefficace pour provoquer
des tumeurs rénales lorsque son administration était sui-
vie, de la 2e à la 104e semaine, d’une alimentation conte-
nant 4000 mg de barbital sodique/L, reconnu pour être
un agent promoteur de tumeur rénale chez les rongeurs.
On a observé des foyers displasiques de cellules tubulai-
res rénales (lésions pré-néoplasiques présumées) chez
16/27 (59 p. cent) animaux ayant reçu du bromate de po-
tassium plus du barbital sodique, et chez 16/23 (69 p.
cent) animaux ayant reçu uniquement du barbital sodi-
que par rapport à 3/27 (11 p. cent) animaux ayant reçu
uniquement du bromate de potassium, et chez 1/23 (4 p.
cent) témoins (soit une différence significative entre les
deux premiers groupes et les deux derniers groupes à
p < 0,001). On n’a constaté d’augmentation statistique-
ment significative des adénomes ou des carcinomes des
cellules tubulaires chez aucun des groupes, bien qu’on
ait observé une nette tendance à l’augmentation des
adénomes chez les deux groupes ayant reçu du barbital
sodique, avec et sans dose initiatrice de bromate de po-
tassium. La néphropathie avait augmenté de façon signi-
ficative après 30 et 52 semaines dans les deux mêmes
groupes. On a remarqué que la dose de 300 mg/kg p.c.
administrée lors de cette étude était inférieure à celle de
400 mg/kg p.c. administrée lors d’une étude réalisée par
Kasai et al.,47 au cours de laquelle on a observé la pro-
duction de radicaux d’oxygène initiée par le bromate
de potassium, ce qui laisse entendre qu’il peut exister
une dose seuil à laquelle les radicaux d’oxygène sont
formés, entraînant ainsi le déclenchement d’une cancé-
rogenèse.48
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Lors d’une récente étude,49 la cancérogénicité et la
toxicité chronique du bromate de potassium ont été étu-
diées chez des souris B6C3F1 mâles et des rats F344/N
mâles. Les souris ont reçu 0, 80, 400 ou 800 mg de bro-
mate de potassium/L (0, 9,1, 42,4 et 77,8 mg/kg p.c. par
jour) dans l’eau potable pendant une période pouvant at-
teindre 100 semaines. Les rats ont reçu 0, 20, 100, 200
ou 400 mg de bromate de potassium/L (0, 1,5, 7,9, 16,9
et 37,5 mg/kg p.c. par jour). On n’a pas observé de diffé-
rence significative dans le temps de survie, dans la prise
de poids corporel ou dans la consommation d’aliments.
Cependant, on a constaté une baisse de la consommation
d’eau avec l’augmentation de la concentration de bro-
mate de potassium par rapport aux témoins. L’étude a
confirmé qu’en fonction de la dose, le bromate de potas-
sium engendre chez les rats mâles une augmentation de
l’incidence de tumeurs rénales, de tumeurs de la vési-
cule thyroïdienne et de mésothéliomes. Bien qu’on ait
observé chez les rats des tumeurs des cellules rénales à
des doses de 100 mg/L (6/47), 200 mg/L (3/39) et
400 mg/L (12/32), elles n’ont été statistiquement signifi-
catives qu’à la dose la plus élevée. On a également cons-
taté chez les souris une augmentation de l’incidence des
tumeurs des cellules rénales liée au traitement. Ces tu-
meurs rénales ont été observées chez les souris mâles à
tous les niveaux de dose (800 mg/L (1/44), 80 mg/L
(5/38) et 40 mg/L (3/41)), mais elles n’ont été statistique-
ment significatives qu’à 80 mg/L (p < 0,05). 

Bien que, chez les rats et les souris, le syndrome
néphrotique des reins n’ait pas été associé au traitement,
on a constaté chez les rats, lors de la même étude, une
augmentation liée au traitement de la présence de goutte-
lettes ésinophiles dans le cytoplasme de l’épithélium tu-
bulaire proximal.49 On a montré que la présence de ces
gouttelettes ésinophiles était la conséquence de domma-
ges oxydatifs. Les cellules transitionnelles dans le bassi-
net du rein ont été nettement hyperplasiques chez les
rats à des doses de bromate de potassium supérieures à
20 mg/L, mais on n’a pas observé d’hyperplasie urothé-
liale dans le bassinet du rein des souris. On n’a constaté
aucune réponse hyperplasique dans la vessie; aucune
hyperplasie de la vessie liée au traitement n’a été asso-
ciée à l’hyperplasie urothéliale du bassinet du rein. Des
mésothéliomes liés à la dose, provenant à l’origine de la
tunique qui recouvre les testicules, ont été provoqués
chez les rats à tous les niveaux de dose et proportionnel-
lement à la dose. Les mésothéliomes s’étendaient à d’au-
tres sites par implantation directe ou par ensemencement
à partir de la tumeur principale et se trouvaient souvent
disséminés dans toute la cavité péritonéale, sur les mem-
branes séreuses de nombreux organes. La fréquence de
sites multiples pour cette tumeur n’a pas semblé dépen-
dre de la dose. Les tumeurs de la vésicule thyroïdienne
ont augmenté chez les rats en fonction du traitement et 

de la dose. On a observé une augmentation de l’inci-
dence de lésions proliférantes de la vésicule thyroï-
dienne à toutes les doses; toutefois, les tumeurs n’ont
augmenté de façon statistiquement significative qu’à
200 et 400 mg/L. Cette étude montre que le bromate
de potassium est cancérogène dans les reins, la thyroïde
et le mésothélium des rats et dans les reins des souris mâ-
les. Chez les rongeurs, le bromate de potassium dans
l’eau potable s’est avéré cancérogène dès 20 mg/L
(1,5 mg/kg p.c. par jour).49 

Études spéciales
La peroxydation lipidique (POL) dans les reins

de rats F344 mâles a augmenté de façon significative
(p < 0,01) après administration par voie intraveineuse
de bromate de potassium à des doses de 77, 96, 120 et
150 mg/kg p.c. Cette augmentation a été fonction de la
dose et du temps. Lorsqu’on a apporté une source exo-
gène de cystéine par administration préalable d’une dose
de 400 mg/kg p.c., la POL est restée au niveau de con-
trôle. L’administration de diéthylmaléate, qui diminue la
GSH, avant administration par voie intraveineuse d’une
dose aussi basse que 20 mg de bromate de potassium/kg
p.c., a augmenté sensiblement la POL et on a observé
des gouttelettes éosinophiles dans l’épithélium tubulaire
des reins. On n’a pas constaté d’augmentation équiva-
lente de la POL dans les reins de deux souches de souris
et de hamsters ayant reçu par voie intraveineuse du bro-
mate de potassium à 120 mg/kg p.c., bien que la POL ait
légèrement augmenté chez une troisième souche de sou-
ris. On a suggéré la possibilité d’une relation entre la
POL dans les reins et les différences de vulnérabilité des
espèces quant à la formation de tumeurs, différences ob-
servées lors d’une précédente étude.50

On a constaté une augmentation importante de la
8-OH-dG dans l’ADN des reins de rats mâles F344
après une unique dose intragastrique de 400 mg de bro-
mate de potassium/kg p.c., ainsi qu’une corrélation posi-
tive significative entre la formation de ce composé dans
l’ADN et le déclenchement de tumeurs des cellules réna-
les. On n’a constaté aucune augmentation dans le foie.47

Après administration par voie intraveineuse d’une
dose unique de 70 mg de bromate de potassium/kg p.c.
à des rats F344 mâles, la POL a augmenté de façon si-
gnificative après six heures et a continué d’augmenter
jusqu’à ce qu’elle ait atteint un plateau au bout de 48-
96 heures; la 8-OH-dG a fortement augmenté au bout de
24 heures, puis a quelque peu diminué, tout comme le
poids relatif des reins. Cela laisse entendre que l’aug-
mentation de la POL dans les cellules est antérieure et
étroitement liée à l’augmentation de la 8-OH-dG, ce qui
indique des lésions d’ADN. Une étude dose-réponse à
des concentrations de bromate de potassium de 0, 20, 40
et 80 mg/kg p.c. n’a indiqué aucun effet sur la POL ou
sur la 8-OH-dG à 20 mg/kg p.c., mais a révélé des effets
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légers mais significatifs à 40 mg/kg p.c. et des effets
prononcés à 80 mg/kg p.c.51 Une étude réalisée par
Chipman et al.52 confirme ces résultats; lorsqu’on y
ajoute les résultats d’études réalisées par Sai et al.,51,53

elle semble indiquer qu’à des doses élevées, l’oxydation
de l’ADN s’effectue en même temps que la POL et la
toxicité, et qu’il existe un mécanisme secondaire d’oxy-
dation de l’ADN dans la cancérogenèse rénale. 

L’induction de la POL et de la 8-OH-dG et l’aug-
mentation du poids relatif du foie après administration
par voie intrapéritonéale d’une dose de 80 mg de bro-
mate de potassium/kg p.c. ont été inhibées de façon si-
gnificative par les antioxydants que sont la GSH ou la
cystéine administrées par voie intrapéritonéale respecti-
vement à 2 × 800 et 2 × 400 mg/kg p.c. (soit avant et
après l’injection). La vitamine C, un antioxydant, a éga-
lement agi comme inhibiteur lorsqu’elle était adminis-
trée par voie intragastrique à une dose quotidienne de
200 mg/kg p.c. pendant cinq jours avant administration
de bromate. La superoxyde-dismutase (18 000 U/kg) et
la vitamine E (100 mg/kg p.c. pendant cinq jours), égale-
ment des antioxydants, se sont révélées inefficaces.54 De
même, l’induction du micronoyau dans les réticulocytes
circulants par administration d’une dose de 60 mg de
bromate de potassium/kg p.c. a été inhibée chez les rats
mâles, selon le même protocole que dans l’étude précé-
dente.55

Génotoxicité
On a obtenu des résultats légèrement positifs con-

cernant la mutagénicité du bromate de potassium lors du
test d’Ames utilisant la souche Salmonella typhimurium
TA100 à une concentration de 3 mg/boîte d’ensemence-
ment après activation métabolique.56 Cependant, on a
obtenu des résultats négatifs avec d’autres souches :
TA98, TA1535, TA1537 et TA1538.1,57 On a également
obtenu des résultats négatifs lors d’essais avec Escheri-
chia coli56,58 et Bacillus subtilis, avec et sans activation
métabolique.57 En répétant le test d’Ames, on a de nou-
veau constaté une légère activité mutagène du bromate
de potassium avec la TA100, avec et sans activation, et
avec la TA102 et la TA104, avec activation seulement.
On sait que les deux dernières souches sont sensibles
aux substances chimiques qui génèrent des radicaux
d’oxygène.1 On a également constaté que le bromate de
sodium et le bromate d’argent étaient non mutagènes lors
du test d’Ames avec les souches TA97, TA98, TA100 et
TA102 à des concentrations respectives de 5 mg/boîte
d’ensemencement et de 25 µg/boîte d’ensemencement.1

Le bromate de potassium a provoqué des aberra-
tions chromosomiques dans des cellules de fibroblastes
de hamsters chinois cultivées, à des concentrations de
0,0625 à 0,25 mg/mL, en présence et en l’absence
d’activation métabolique. La fréquence des aberrations
de structure dans les cellules a atteint 100 p. cent après

24 heures à la dose maximale.58 Des ruptures de chroma-
tides se sont également produites dans des cellules
CH DON-6 à une concentration de bromate de potas-
sium de 0,084 mg/mL.1

 Des résultats positifs ont également été obtenus lors
d’une étude in vivo des effets cytogénétiques aigus du
bromate de potassium sur des cellules de moelle osseuse
de rats Long-Evans mâles, après administration par
voie orale ou intrapéritonéale de doses de 334,0 et
250,5 mg/kg p.c. respectivement (il est à noter que ces
doses étaient proches des valeurs de DL50). Dans les
deux cas, le nombre de cellules aberrantes a augmenté
progressivement, atteignant un maximum de 10,5 p. cent
(voie intrapéritonéale) et de 10,8 p. cent (voie orale) res-
pectivement 12 et 18 heures après administration. On a
observé des différences significatives 3, 6 et 12 heures
après administration par voie intrapéritonéale, et 12 et
18 heures après administration orale.59 On a obtenu pour
le bromate de potassium des réponses positives liées à la
dose lors d’essais menés sur des micronoyaux de deux
souches de souris mâles (Ms/Ae et CD-1) en utilisant
des érythrocytes polychromatiques de la moelle du fé-
mur après administration par voie intrapéritonéale ou
par gavage de doses allant de 18,8 à 150 mg/kg p.c.
(voie intrapéritonéale) ou de 37,5 à 300 mg/kg p.c.
(voie orale).38 Des résultats similaires ont été signalés
avec des souris ddY mâles à des doses supérieures à
100 mg/kg p.c. par voie orale et à 25 mg/kg p.c. par voie
intrapéritonéale.60 On a également obtenu ces résultats
avec des réticulocytes circulants en administrant des
doses intrapéritonéales de 18,8 à 212 mg/kg p.c. à des
souris CD-1 mâles.61

Effets sur la reproduction
On n’a trouvé aucune étude de reproduction qui

teste directement le bromate, administré dans l’eau ou
par gavage. Une étude a été réalisée62 sur des groupes
de rats nourris avec du pain à base de farine traitée au
bromate de potassium; toutefois, étant donné que le
bromate se transforme en bromure durant la cuisson,2

cette étude n’est pas pertinente ici.

Classification et évaluation
Il n’existe aucune information sur l’induction de

tumeurs liée au bromate chez l’humain. Le bromate de
potassium administré dans l’eau potable a entraîné une
augmentation des tumeurs des cellules rénales bénignes
et malignes liée à la dose chez des rats F344 des deux
sexes. Les données suggèrent l’incidence d’induction de
tumeurs bénignes des cellules rénales chez des hamsters
et chez trois souches de souris. On a également signalé
des tumeurs de la thyroïde et des mésothéliomes périto-
néaux bénins et malins chez des rats mâles, ainsi qu’une
augmentation significative des adénomes de l’intestin 
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grêle et du foie chez des souris. Certaines données sug-
gèrent que le bromate est détoxifié en bromure par méta-
bolisme de la GSH, bien que des réactions intermé-
diaires avec des composants cellulaires se produisent
également, libérant des peroxydases lipidiques qui pro-
voquent des effets génotoxiques. Lors d’essais bactério-
logiques de mutagénicité, on a obtenu des résultats en
grande partie négatifs avec le bromate, alors que les
résultats se sont révélés positifs pour les effets clastogè-
nes et les altérations de l’ADN lors de tous les essais
in vivo réalisés à ce jour. Le bromate a donc été classé
comme probablement cancérogène pour l’humain (preu-
ves suffisantes chez les animaux; aucune donnée chez
l’humain).

Les risques de cancer ont été évalués sur la base des
tumeurs des cellules rénales observées lors de deux es-
sais biologiques, l’un mené sur des rats F344 mâles et
femelles39 et l’autre mené dans le même laboratoire sur
des mâles uniquement et dans une plage de doses moins
élevées.40,41 Étant donné que ces études montrent que le
bromate est un cancérogène sans seuil, la méthode d’ex-
trapolation non basée sur un modèle63 peut être utilisée.
En utilisant cette méthode, on peut déterminer que le ris-
que unitaire de cancer excédentaire à vie lié à l’ingestion
de bromate à une concentration de 1 µg/L dans l’eau po-
table varie entre 1,55 × 10-6 et 2,19 × 10-6 si l’on se base
sur les tumeurs des cellules rénales chez le rat. La plage
estimée des concentrations de bromate dans l’eau pota-
ble correspondant aux risques de cancer excédentaires
à vie de 10-4, 10-5 et 10-6 pour les tumeurs des cellules ré-
nales, basée sur trois ensembles de données provenant
d’études menées par Kurokawa et ses collègues, est la
suivante :

Concentration dans
Risque à vie l’eau potable (µg/L)

10-4 46 – 65
10-5 4,6 – 6,5
10-6 0,46 – 0,65

La question de savoir si la cancérogénicité du bro-
mate résulte d’un effet de seuil fait l’objet d’un débat.
Une étude réalisée chez des rats F344 mâles sur les ef-
fets promoteurs du bromate de potassium avec et sans
initiation par l’EHEN44,45 semble indiquer un niveau
seuil de promotion de la tumorigenèse rénale. Cela
laisse entendre que les résultats des études réalisées sur
des rats exposés à des doses élevées peuvent ne pas être
pertinents pour les humains exposés à de faibles doses;
les modèles mathématiques pour l’évaluation des risques
peuvent donc ne pas être appropriés dans ce cas. Il existe
également une préoccupation quant à la pertinence pour
les humains des données de toxicité obtenues chez les
rats, étant donné que le bromate peut être génotoxique
par un mécanisme indirect (la POL) et avec un seuil.
Cela semble de nouveau indiquer que les données obte-
nues lors d’études réalisées sur des rats exposés à des

doses élevées ne sont pas pertinentes pour les humains
exposés à de faibles doses. Toutefois, le bromate doit
être considéré comme un cancérogène sans seuil jusqu’à
ce que des recherches supplémentaires apportent des
preuves suffisantes du contraire. 

Il faut préciser que les mésothéliomes péritonéaux
qui ont été observés39,40 peuvent provenir de tissus spéci-
fiques aux rats (tunique qui recouvre les testicules des
rats mâles) et se propager ensuite dans d’autres tissus.
Par conséquent, cette tumeur ne serait pas pertinente
pour les humains et, pour cette raison, elle n’a pas été
utilisée pour déterminer le risque de cancer excédentaire
à vie.

Bien qu’il existe une troisième étude49 à partir de
laquelle le risque de cancer à vie aurait pu être calculé,
elle n’était pas disponible lorsque les calculs ont été réa-
lisés. Étant donné que le niveau d’effet de l’étude à par-
tir de laquelle le risque a été calculé était de 1,7 mg/kg
p.c. par jour et que celui de l’étude de DeAngelo et al.49

était de 1,5 mg/kg p.c. par jour, on s’attend à ce que le
risque soit du même ordre de grandeur.

Justification
Le bromate ayant été classifié comme substance

probablement cancérogène pour les humains, la concen-
tration maximale acceptable (CMA) est calculée en te-
nant compte du risque de cancer à vie estimé et des
techniques pratiques disponibles de traitement de l’eau.
Étant donné que la CMA doit également être mesurable
par les méthodes d’analyse disponibles, le PQL est aussi
pris en considération lors de l’établissement de la CMA. 

Une concentration maximale acceptable provisoire
(CMAP) de 10 µg/L a été établie pour le bromate en
raison des considérations suivantes : 

(1) La CMAP doit pouvoir être mesurée et appli-
quée à un coût raisonnable. Il n’existe pas de technique
de traitement pour éliminer le bromate de l’eau potable;
cependant, l’utilisation minutieuse des techniques de
traitement à l’ozone peut en réduire au minimum la
formation dans les eaux contenant des concentrations
élevées de bromure sans compromettre le niveau de
désinfection.

(2) Le PQL (basé sur la capacité des laboratoires
à mesurer le bromate dans des limites de précision et
d’exactitude raisonnables) pour le bromate dans l’eau
potable est de 2 µg/L et il est nettement inférieur à la
CMAP. Le PQL est basé sur la méthode signalée par Lo
et Subramanian,25 qui parvient à éliminer ou à réduire
l’interférence d’autres sous-produits de la désinfection.
C’est la méthode recommandée pour l’analyse du bro-
mate dans l’eau potable; toutefois, elle est complexe et
exige des chromatographistes expérimentés. Actuelle-
ment, la Method 300.019 de l’EPA, avec un PQL de
10 µg/L, semble néanmoins rester la méthode la plus
pratique et la plus largement disponible. 
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(3) La CMA est provisoire, car le risque de cancer
rénal à vie associé à l’ingestion d’eau potable contenant
du bromate à la valeur de la CMAP est plus élevé que la
gamme qui est généralement jugée assez négligeable.
En se basant sur l’incidence de tumeurs rénales chez les
rats, le risque de cancer rénal à vie associé à l’ingestion
d’eau potable contenant du bromate à la valeur de la
CMAP, qui est de 0,01 mg/L (10 µg/L), est de 
2,19 × 10-4.

La CMAP sera révisée de façon périodique, à la lu-
mière des progrès réalisés dans les techniques d’analyse
et de traitement et des donnés supplémentaires sur les ris-
ques pour la santé associés à l’exposition au bromate
dans l’eau potable. 
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