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Lefluorure

Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA) de
fluorure dans |’eau potable est de 1,5 mg/L.

Propriétés physico-chimiques, utilisations et
sour ces de contamination

A I"éat libre, le fluor est un gaz diatomique de cou-
leur jaune pale. On ne le trouve jamais sous cette forme
dans lanature, car il est chimiquement tres réactif et se
combine avec tous les autres éléments al”exception des
gaz inertes. Le fluor, communément présent dans la
fluorine (CaF,), la cryolithe (Na,AlF,) et la fluorapatite
(3Ca,(PO,),*Ca(F,Cl),), vient au 13° rang des ééments
les plus abondants.™”

Lefluor est utilisé dans la fabrication de I’alumi-
nium, de I’acier, du verre, de I’émail, de labrique, dela
poterie et du ciment, dans la production de substances
chimiques fluorées et d’engrais phosphatés, dans lafon-
derie, le soudage et |e brasage des métaux.** Le fluorure
de sodium (NaF) est utilisé dans la préparation de divers
pesticides, y compris lesinsecticides et les produits de
préservation du bois.” On utilise des composés contenant
du fluorure pour lafluoration artificielle de I’eau potable
en vue de prévenir les caries dentaires.” Les produits
dentaires qui contiennent du fluorure sont maintenant
trés répandus; ils comprennent les pétes dentifrice, les
suppléments, les rince-bouche et les gels et vernis appli-
qués par les spécialistes.” Le fluorure (principalement
sous forme de NaF) a également été utilisé pour le traite-
ment de |’ ostéoporose.’

Le fluorure peut arriver dans le sol, dans|’air, dans
I’eau et dans les aliments par I’intermédiaire de sources
naturelles ainsi que de sources anthropiques. Environ
23500 t de fluorures inorganiques sont libérées des
sources anthropiques chague année au Canada,” alors
gue I’ estimation pour les sources vol caniques du monde
entier est de 60 &6 000 kt par an.’ Le fluorure peut étre
naturellement présent dans les eaux de surface ala suite
d’un dépdt de particules provenant de I”’atmosphére ou
d’une altération atmosphérique des roches et des sols
contenant du fluorure. Les eaux souterraines peuvent
également contenir de fortes concentrations de fluorure

en raison du lessivage des roches. Les usines de
fabrication de produits chimiques et |es étangs d’eaux
résiduaires peuvent contribuer, directement par les ef-
fluents ou indirectement par volatilisation, aintroduire
du fluorure dans les sources d’eau brute .** Lesions
fluorure libres sont prédominants dans les solutions
aqueuses, mais le fluorure peut étre présent dans les
tissus animauix et végétaux sous forme ionique (c.-a-d.
inorganique) et non ionique.*"

Exposition*

Des études réalisées entre 1984 et 1989 dans plu-
sieurs provinces ont révélé des concentrations moyennes
de fluorure** dans |’eau potable non fluorée allant de
<50 pg/L (seuil de détection) en Colombie-Britannique
(non détecté dans trois sites) et sur I’Tle-du-Prince-
Edouard (détecté dans quatre sites sur 13; <50 a
70 pg/L) 2210 pg/L au Yukon (de <30 a 650 pg/L ; seuil
de détection <30 pg/L).”*™ 1| est assez rare de trouver
des niveaux élevés de fluorure présent al’état naturel
dans |’eau potable au Canada, bien qu’on ait signalé des
niveaux atteignant 2 520-4 350 ug/L dans des collectivi-
tés du Québec, de la Saskatchewan et de I’ Alberta™ En
1986, on adistribué de I’ eau potable artificiellement
fluorée a environ 38 p. cent de la population cana-
dienne.” Entre 1986 et 1989, les concentrations moyen-
nes de fluorure dans |”’eau potable fluorée au Canada
ont varié entre 730 pg/L (600 a800 pg/L) a Terre-Neuve
et au Labrador (trois sites) et 1 250 pg/L (1 200 a
1300 pg/L) dans le Yukon (deux sites).”**

L es concentrations habituelles de fluorure dans les
aimentsfrais et cuits au Canada et aux Etats-Unis sont
de 0,01 a 0,80 pg/g pour les produits laitiers, de 0,01 a
0,58 ug/g pour lesfruits, de 0,04 a 4,57 pg/g pour les
viandes, |e poisson et les cafs, de 0,05 a 0,13 pg/g pour
les matiéres grasses et de 0,02 a 0,86 pug/g pour les ali-
ments & base de sucre.”*” Lors d’une étude menée en

* Laplupart desinformations sur |’ exposition présentées dans cette
section proviennent d’ études qui ont été examinées et critiquées
(référence 39).

** Sauf spécification contraire, les concentrations de fluorure sont
celles du fluorure inorganique.
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1990 sur 172 eaux embouteillées provenant de tout le
Canada, on a signalé une concentration moyenne de
fluorure de 0,54 pg/g (543 pg/L; plage de <0,05 a
5,85 pg/g).#*

La concentration de fluorure dans I’ eau utilisée pour
reconstituer ou préparer des boissons et des concentrés
secs peut fortement modifier leur teneur en fluorure.”*
Aux Etats-Unis, on a constaté que les concentrations de
fluorure dans les préparations pour nourrissons reconsti-
tuées avec de I’eau contenant du fluorure & une concen-
tration de 1,0 mg/L variaient entre 0,127 mg/L pour
les préparations a base de lait prétes al’emploi et
0,854 mg/L pour les préparations en poudre a base de
soja.”® Une étude canadienne a montré que le lait des
femmes qui consommaient de |’eau potable non fluorée
(<0,16 ppm [mg/L] de fluorure) présentait une concen-
tration moyenne de fluorure de 4,4 ng/g (ug/L), alors
gue lelait des femmes qui consommaient de |’eau po-
table fluorée (1 mg/L de fluorure) contenait du fluorure
aune concentration de 9,8 ng/g.”

On ne dispose d’aucune donnée canadienne sur les
concentrations de fluorure dans I’air intérieur. Les con-
centrations mensuelles moyennes de fluorure (gazeux ou
particulaire) dans|’air ambiant signalées dans une zone
résidentielle de Toronto (Ontario) en 1981 alaient de
0,01 40,05 pg/m’, avec une moyenne de 0,03 pg/m’.”

L es estimations des concentrations moyennes de
fluorure dans le sol au Canada varient entre 6 ppm
(ug/g) dans une forét de Terre-Neuve (profondeur et
plage non précisées) et 309 ppm (63 a 1 000 ppm ades
profondeurs alant de 0 & 130 cm) dans 23 échantillons
de comparaison prélevés par la Commission canadienne
de pédologie (CCP).”**

Le produit dentaire contenant du fluorure le plus
couramment utilisé est la pate dentifrice. Au moins 95 p.
cent des pétes dentifrices vendues en Amérique du Nord
contiennent du fluorure sous forme de NaF et/ou du
monof|uorophosphate disodique (MFP, ou Na,PO,F),
aune concentration efficace de fluorure d’environ
1 000 ppm (ug/g).** La quantité moyenne de péte denti-
frice ingérée lors du brossage par lesenfantsde 1 a4 ans
varie entre 0,13 et 0,39 g, aors que les adultesde 20 a
35 ansingérent en moyenne 0,04 g de pate dentifrice
par brossage.”

Il existe d’autres produits dentaires qui contiennent
du fluorure : les suppléments de fluorure (sous forme
de pastilles ou de gouttes de NaF) pour les enfants qui
appartiennent a des collectivités ol I’eau n’est pas
fluorée,™* les rince-bouche au fluorure, qui sont généra-
lement utilisés dans |e cadre de programmes scolaires
dans les zones ol les taux de caries sont élevés,” et les
gels topiques au fluorure, qui sont d’ordinaire appliqués
une ou deux fois par an par les dentistes.”

Letableau 1 présente une évaluation de I’ apport
quotidien de fluorure provenant de I’eau potable, de
I’air, du sol, des aliments et des péates dentifrices pour
deux groupes d’age (de 7 mois a4 ans et de 20 ans et
plus) de la population canadienne générale. L es apports
quotidiens de fluorure provenant des suppléments, des
rince-bouche et des gels n’ont pas été pris en considéra-
tion car les données disponibles sur la proportion de la
population générale qui utilise ces produits ou sur la
quantité de fluorure ingérée lors de leur utilisation ont
€té jugées inadéquates. Toutefois, I’ utilisation réguliére
de suppléments conformément aux recommandations de
la Soci été canadienne de pédiatrie ou de I’ Association
dentaire canadienne pourrait gjouter de 19 a 76 pg/kg
p.c. par jour aux apports quotidiens de fluorure chez les
enfants d’age préscolaire dans les collectivités ou | eau
n’est pas fluorée.®* Chez les enfants de moins de
6 mois dont le poids corporel est de 7 kg et dont la
consommation quotidienne de lait préparé ou de lait
maternel est de 0,75 L, on estime que |I’apport quotidien
de fluorure varie entre 13,6 et 91,5 pg/kg p.c. pour les
préparations et entre 0,47 et 1,05 pg/kg p.c. pour lelait
maternel.*

M éthodes d’ analyse et techniques de

traitement

Il existe plusieurs méthodes d’analyse pour le fluo-
rure dans |I’eau potable, telles la méthode de I’électrode
sélective pour ions, la méthode colorimétrique au
SPADNS, la méthode ala complexone et la chromato-
graphie par échange d’ions. Les méthodes les plus fré-
guemment utilisées pour la surveillance de routine sont
les méthodes de |’ él ectrode sél ective pour ions (qui
convient pour 0,1-10 mg/L)* et colorimétrique au
SPADNS (qui convient pour 0,05-1,4 mg/L).” Laplage
d’analyse de la méthode ala complexone est de 0,1 a
2,0 mg/L. La chromatographie par échange d’ions n’est
généralement pas recommandée pour les analyses de
routine du fluorure en raison de difficultés de quantifica-
tion pour les faibles concentrations et d’interférences des
acides organiques simples, mais elle peut étre satisfai-
sante si I’on arecours a des techniques spéciales, telles
ladilution de I’éuant ou |”éution par gradient.”

Lestechniques d’éimination du fluorure de I’eau
potable comprennent I’ gjout de produits chimiques lors
de la coagulation ou I’adoucissement pour éliminer le
fluorure dansles flocs, les procédés d’échange d’ions ou
d’adsorption et les techniques de déminéralisation, telles
I’osmose inverse et |I’éectrodialyse.” L’ adsorption sur
alumine activée est probablement la technique la plus
efficace et la plus fréquemment utilisée dans les usines
de traitement municipales.** On a obtenu des effluents
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Tableau 1.

Apport quotidien de fluorure estimé pour lesgroupesd’age de 7 moisa 4 ans et de 20 ans et plus pour la population générale au Canada?
Apport quotidien de fluorure de diverses sources (ug/kg p.c. par jour) Proportion
de |’ apport

quotidien total
attribuée
Groupe Typede Eau Péte al'eau
d'age collectivité potable’ Air° Sol’ Aliments’ dentifrice! Total potable’
7 moisa Eau 3,08a12,92 0,01 0,02a1,19 22,30 20,00a60,00 4541a96,42 0,04a0,23
4ans non fluorée (0,15)
Eau 44,92 a 76,92 0,01 0,02a1,19 22,30 20,00a60,00 87,25a160,42 0,35a0,65
fluorée (0,50)'
20 ans Eau 1,07 a4,50 0,01 0,002a0,09 30,08 1,14 32,30a35,82 0,03a0,13
et plus’ non fluorée (0,08)'
Eau 15,64 a 26,79 0,01 0,002a0,09 30,08 1,14 46,87 a58,11 0,33a0,46
fluorée (0,40)'

Apports quotidiens calculés a partir des données présentées dans le tableau 11 de la référence 39.

Estimation effectuée al’aide des plages de concentration moyenne de fluorure chez |es collectivités canadiennes ol |’eau n’est pas fluorée
(c.-&d. de <50 pg/L en Colombie-Britannique et sur I°Tle-du-Prince-Edouard & 210 pg/L au Yukon)lz'14 et chez celles ol |’ eau est fluorée (c.-a-d.
de 730 pg/L a Terre-Neuve et au Labrador a1 250 pg/L au Yukon),ls'18 en estimant que les individus des groupes d’age de 7 mois a4 ans et de 20
ans et plus consomment respectivement 0,8 et 1,5 L d’eau potable par jour.

¢ Aéoport combinédel’air intérieur et de I’air ambiant. Concentrations dans |”air intérieur jugées équivalentes aux concentrations dansI’air
ambiant.® Apports estimés calculés & partir de la concentration moyenne dans |’ air ambiant de Toronto (0,03 pg/m3),27 en estimant que les indivi-
dus des groupes d’age de 7 mois a4 ans et de 20 ans et plus consomment respectivement 5 et 20 m° d’air par jour pour larespiration.

Estimation effectuée a partir de la plage de concentrations moyennes de fluorure dans le sol signalées pour un sol forestier de Terre-Neuve
et pour 23 échantillons de comparaison de sol prélevés par la Commission canadienne de pédologie (CCP) (6-309 ug/g),zs'29 en estimant que les
individus des groupes d’&ge de 7 mois a4 ans et de 20 ans et plus consomment respectivement 50 et 20 mg de sol par jour.
€ Estimation effectuée en utilisant des données d’études sur les concentrations de fluorure dans divers groupes d’aliments au Canada et aux
Etats-Unis™®?° et estimation de la consommation quotidienne de ces groupes d’aliments par les groupes d’&ge de 7 mois a4 ans et de 20 ans et
plus.

Apport calculé a partir des estimations de quantités moyennes de péte dentifrice ingérées lors du brossage (c.-a-d. respectivement de 0,13 a
0,39 g et de 0,04 g pour les groupes d’age de 7 mois a4 ans et de 20 ans et pl us).35 d’une concentration efficace de fluorure de 1 000 pg/g dans les
pétes dentifrice fluorées vendues au Canada®*! et en estimant gue les deux groupes d’&ge se brossent les dents en moyenne deux fois par jour.

9 Calcul effectué comme suit :

Attribution minimale & I’eau potable = I’apport quotidien provenant de |’eau potable le plus faible + (I’apport quotidien provenant de |’ eau
potable le plus faible + I”apport quotidien provenant de I’air + I’apport quotidien provenant du sol le plus élevé + |’ apport quotidien provenant des
aliments + I”apport quotidien provenant de la péte dentifrice le plus élevé)

Attribution maximale & I’ eau potable = |’ apport quotidien provenant de I’ eau potable le plus élevé + (I’apport quotidien provenant de |’ eau
potable le plus élevé + I’apport quotidien provenant de I’air + I”apport quotidien provenant du sol le plus faible + I’ apport quotidien provenant des
aliments + I”apport quotidien provenant de la péte dentifrice le plus faible)

h Poids corporel estimé : groupe d’age de 7 mois a4 ans, 13 kg p.c.; groupe d’age de 20 ans et plus, 70 kg p.c.40

Moyenne.
<1 mg/L d’une eau brute contenant 5 a8 mg/L dans des Au Canada, lafluoration artificielle est générae-
installations de traitement en vraie grandeur utilisant ment réalisée par ajout al’eau brute de NaF, d’acide
cette technique; en pratique, lalimite maximale de fluorosilicique (H,SiF,) ou de silicofluorure de sodium
la concentration de fluorure dans I’influent est de (Na,SiF).“*

10 mg/L.* Le noir d’os est également utilisé pour
I"adsorption, maisil est plus colteux, sa capacité
d’adsorption est plusfaible et il est moins stable en
fonctionnement continu que I”alumine activée.®*
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Effetssur la santé*

Besoins essentiels

Bien que Santé Canada ait par |e passé classé le
fluorure comme élément essentiel,” le ministére recom-
mande maintenant que les besoins en fluorure soient
uniquement basés sur |’ effet bénéfique sur la carie den-
taire et constate que les tentatives pour démontrer son
caractére essentiel pour la croissance et lareproduction
chez les animauix d’expérience n’ont pas été couronneées
de succes.” Le National Research Council des Etats-
Unis estime que le fluorure est un @ ément bénéfique
pour les humains.®

Absorption, distribution et excrétion

Le NaF ingéré est rapidement absorbé dans lavoie
gastro-intestinale.* L’ absorption de fluorure d’origine
alimentaire a é&té supérieure a 90 p. cent lors d’études
d’équilibre menées sur des volontaires humains.** Chez
les adultes et les enfants, les niveaux maximaux dansle
plasma ont été atteints 30 a 60 minutes apres ingestion
de doses de fluorure (sous forme de NaF) allant de 0,5 a
10 mg.** La solubilité dans | eau des composés fluorés
peut influencer leur absorption; le NaF est plus rapide-
ment absorbé que le CaF, et le MFP, qui sont moins
solubles.™™

Lademi-vie du fluorure dans le plasma chez les hu-
mains et chez les lapins varie entre 2 et 11 heures apres
administration de doses orales simples ou multiples de
NaF (3,0 240 mg de fluorure).”® Une partie du fluorure
absorbé pouvant atteindre 75 p. cent peut se déposer
dans lestissus calcifiés, le taux le plus élevé ayant éé
observé chez les enfants qui ont une croissance squel et-
tique active ou chez lesindividus qui consomment de
I’eau potable non fluorée.” Environ 99 p. cent du fluo-
rure total présent dans le corps se situe dans les tissus
cacifiés (c.-a-d. les os et les dents), ou il se substitue
aux ions hydroxyles (OH") dans |’ hydroxyapatite pour
former lafluorapatite.”™ La dose, la durée d’exposition
et le taux de renouvellement des € éments du squel ette
affectent les concentrations de fluorure dans les tissus
calcifiés.”* Quoique les concentrations de fluorure dans
les os augmentent avec |”&ge, la quantité quotidienne re-
tenue est inversement proportionnelle al’age; celaest di
alaplus grande aire superficielle des jeunes os hydratés
pour lafixation du fluorure et al”augmentation du rap-
port résorption/formation chez les personnes gées.” Le
fluorure peut étre libéré des os par un mécanisme assez
rapide d’échange d’ionsinterstitiel ou par un processus
assez lent de remodel age osseux.”

*  Laplupart desinformations sur les effets sur la santé présentées
dans cette section proviennent d’ éudes qui ont été examinées et
critiquées (référence 39). On amis |’ accent sur les études (menées
sur les animaux de laboratoire et sur les humains) traitant de
I’ exposition orale au fluorure.

Bon nombre des facteurs qui ont un effet sur lafixa
tion et larétention du fluorure dans les os ont également
un effet sur les concentrations de fluorure dans les dents,
excepté que I’émail des dents et la dentine ne sont pas
continuellement remodelés.™ L es concentrations de
fluorure dans I’émail diminuent avec ladistance de la
surface de la dent et varient également avec I’emplace-
ment, I’usure superficielle, I’age et le degré d’exposition
aux fluorures systémiques et topiques.”"”

L es concentrations moyennes de fluorure dans
I’os iliague signal ées chez des adultes (de 60 ans) qui
consomment de |’ eau potable non fluorée (<0,1 ppm)
et fluorée (0,97 ppm) ont été respectivement de
351 mg/kg (106-790 mg/kg) et de 1 090 mg/kg
(347-2 360 mg/kg).” On a signal é des concentrations de
fluorure dans I’émail superficiel de 740 a 1 400 mg/kg et
de 1 351 a2 100 mg/kg chez des adultes de 20 ans et
plus dans des collectivités ou les concentrations de fluo-
rure dans |I”eau potable étaient respectivement de 0,1 et
de 1 ppm.” La concentration de fluorure dans la dentine
est généralement 2 a 3 fois supérieure ala concentration
dans|’émail.”

Le fluorure est principalement excrété par I’urine,
I”élimination corporelle quotidienne par latranspiration,
lasalive, le lait maternel et les féces étant faible.” "™
Chez les humains adultes, environ 50 a 75 p. cent
d’une dose orale de fluorure se retrouvent dans |’urine
24 heures aprés ingestion.”""” Dans des conditions d’ex-
position relativement constantes, I”excrétion urinaire
correspond assez bien aux niveaux de fluorure dans
I”eau potable et est souvent utilisée comme indicateur
d’exposition.”

Le fluorure est facilement transféré par le placenta
delamére au fotus.

Toxicitésaigué et along terme

Chez les humains, I’ingestion de doses critiques de
fluorure peut entrainer nausées, vomissements, douleurs
abdominales, diarrhée, fatigue, somnolence, coma, con-
vulsions, arrét cardiague et mort."***"" L es effets sont
plus sévéres apres ingestion des sels de fluorure les plus
solubles.” On aestimé quela DL, du fluorure chez un
adulte moyen était de 32 a 64 mg/kg p.c. (sous forme de
NaF) et on asignalé le déces d’enfants aprés ingestion
de seulement <5 a 30 mg/kg p.c.™* LaDL, du fluorure
administré par voie orale chez les rats et les souris varie
entre 25,5 et 45,7 mg/kg p.c. pour le fluorure d’étain
(SnF,),”* entre 31 et 101 mg/kg p.c. pour le NaF™™ et
entre 54 et 102 mg/kg p.c. pour le MFP#*%

Lors d’essais biologiques approfondis sur latoxicité
et la cancérogénicité along terme du fluorure, menés par
le National Toxicology Program (NTP), des groupes de
rats F344/N et de souris B6C3F, méles et femelles (70 &
100 par sexe et par dose) ont été exposés a une eau po-
table contenant 0, 25, 100 ou 175 ppm de NaF pendant
2 ans (apports estimés de 0,2, 0,8, 2,5 et 4,1 mg/kg p.c.
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par jour pour lesrats méles, 0,2, 0,8, 2,7 et 4,7 mg/kg
p.c. par jour pour lesrats femelles; 0,6, 1,7, 4,9 et

8,1 mg/kg p.c. par jour pour les souris méles, 0,6, 1,9,
5,7 et 9,12 mg/kg p.c. par jour pour les souris femelles).
Lateneur en fluorure dans la cendre d’os a augmenté
tout au long de I’ étude chez les deux especes, les
concentrations finales alant de 0,44 (témoins) a 5,26
(groupe recevant la dose élevée) pg/mg chez les rats méa-
les, de 0,55 a 5,55 pg/mg chez les rats femelles, de 0,72
a5,69 pg/mg chez les sourisméles et de 0,92 a 6,24
pg/mg chez les souris femelles. Les rats femelles ayant
recu la dose élevée ont présenté une augmentation no-
table de la fréguence d’ostéosclérose et une |égére mais
significative augmentation du ratio poids du cerveau/
poids corporel par rapport aux témoins. L activité dela
phosphatase al caline sérique a augmenté apres 66 semai-
nes chez |les souris méles ayant recu la dose élevée et
apres 27 et 66 semaines chez les souris femelles ayant
recu ladose élevée.” On a estimé que les doses sans
effet nocif observé (NOAEL ) étaient respectivement

de 2,7 et 4,1 mg/kg p.c. par jour pour lesrats méles et
femelles et de 5,7 et 4,9 mg/kg p.c. par jour pour les
souris méles et femelles.”

Lors d’autres essais biologiques sur latoxicité et la
cancérogénicité along terme, on a administré du NaF
dans les aliments de groupes de rats albinos Sprague-
Dawley méles et femelles (70 par sexe et par dose) et de
souris CD-1 méles et femelles (60 par sexe et par dose)
pendant 95 semaines (rats et souris males), 99 semaines
(ratsfemelles) et 97 semaines (souris femelles). Les
apports de fluorure estimés pour lesrats et les souris
ont été de 0,1 (groupes témoins avec une alimentation
faible en fluorure), 1,8, 4,5 et 11,3 mg/kg p.c. par jour.
A lafin de’étude, lateneur en fluorure dans la cendre
d’os avarié entre 0,5 (témoins) et 16,7 (groupe rece-
vant ladose élevée) pg/mg chez les rats males, entre
0,5 et 14,4 pg/mg chez les rats femelles, entre 1,5 et
13,2 pg/mg chez les souris méles et entre 1,0 et
10,6 pg/mg chez les souris femelles. Une augmentation
de I’hyperostose sous-périostée chez les rats ayant regu
les doses é evée et moyenne a constitué I’ effet non néo-
plasique le plus notable observé lors de I’ étude. On a
également observé d’autres effets tels qu’une réduction
de laprise de poids chez lesrats ayant recu la dose
€levée et une hyperkératose et une acanthose de I”esto-
mac des rats ayant regu les doses élevée et moyenne.**
Pour lesrats, on aestimé laNOAEL a 1,8 mg/kg p.c.
par jour.”

La plupart des études disponibles sur les effets non
néoplasiques possibles sur la santé humaine dus al’in-
gestion prolongée de fluorure se sont concentrées sur les
effets nocifs sur le squel ette, principalement sur lafluo-
rose squelettique et les fractures. Les données consistent
principal ement en des études épidémiol ogiques de popu-
lations exposées a différentes concentrations de fluorure
dans I’eau potable, en études de cas d’individus exposés

aune eau potable contenant de fortes concentrations de
fluorure et en études cliniques de personnes atteintes
d’ ostéoporose traitées al’aide de NaF.

La fluorose sgquelettique est une accumulation
excessive de fluorure dans les os associée a une augmen-
tation de la densité osseuse et a des excroissances (exos-
toses).” Le fluorure incorporé dans les os (c.-&-d. sous
forme de fluorapatite) produit un réseau cristallin qui
subit une résorption moindre (c.-a-d. moins soluble, plus
stable) et possede une plus grande résistance ala com-
pression, maisil est plus fragile et présente une plus
faible résistance alatraction.”” Les signes et les symp-
témes caractéristiques de la fluorose squel ettique vont
d’une radiographi e asymptomatique de la trabécul e spi-
nale sous forme préclinique (phase I) a des effets séveres
tels qu’une calcification des ligaments, des déformations
articulaires et spinales, une atrophie musculaire et des
anomalies neurol ogiques observées en cas de fluorose
squel ettique déformante (phase I11).° Les symptomes les
plus sévéres tendent a toucher la colonne vertébrale dans
les parties inférieures et portantes du corps.™ Les
concentrations de fluorure dans la cendre d’ os peuvent
aller de 3500 a5 500 mg/kg alaphase | de lafluorose
squelettique a>8 400 mg/kg alaphase I11.° L age, les
déficiences nutritionnelles, I’insuffisance rénale, le
remodel age osseux, ainsi que la dose et la durée de
I’exposition au fluorure peuvent jouer un réle dans
| apparition de la maladie.******

Des études menées aux Etats-Unis n’ont montré au-
cun signe de fluorose squel ettique aprés consommation
pendant 10 ans et avie d’eau potable contenant des
concentrations de fluorure respectives de 1,2 et de 3,3 a
6,2 mg/L.”* Lors d’une étude plus ancienne réalisée au
Texas, on asignal é des signes radiographiques d’ oséo-
sclérose mais aucun signe clinique de fluorose squel et-
tique chez 18 p. cent (n = 89) des personnes d’une petite
ville (Bartlett) ayant consommeé de I’eau potable conte-
nant 8 mg/L de fluorure pendant 37 ans en moyenne,
alors que, dans une ville témoin (Cameron) ou I’eau po-
table contenait 0,4 mg/L de fluorure, le taux d’atteintes
n’a été que de 4 p. cent (n = 101) de la population.” Les
radiographies de résidents du Texas et de I’ Oklahoma
ayant consommé de |’ eau potable contenant 4 a8 mg/L
de fluorure ont indiqué 23 cas d’ostéosclérose liée au
fluorure mais aucun cas de fluorose squelettique.” Lors
d’un récent examen des études radiographiques disponi-
bles, Kaminsky et coll.* ont conclu qu’aux Etats-Unis,
chez lesindividus ayant consommé de |’eau potable
contenant <4,0 mg/L de fluorure, on n’avait observé
aucun signe des altérations squel ettiques associées a
lafluorose squelettique.

On a signalé une fluorose squel ettique déformante
endémique chez des adultes et des enfants de certaines
régions d’Inde, d’Afrique et de Chine ou les concentra-
tions de fluorure dans I’eau potable alaient de 3 a
>20 mg/L.***** Etant donné que tous les résidents
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de ces régions ne présentaient pas de signes de la
maladie, d’autres facteurs, tels que des carences alimen-
taires (protéines, calcium, etc.) ou concernant d’autres
sources d’apport quotidien de fluorure, peuvent avoir
contribué a1’ apparition de la maladie."**®

Une récente étude de cas sur la phase | de la fluo-
rose squelettique réalisée en Amérique du Nord arévélé
le cas d’une femme de 54 ans de I’Oklahoma qui avait
consommeé de |’ eau potable contenant 7 a8 mg/L de
fluorure pendant 7 ans."™ Au cours des quarante der-
niéres années, seules cing études de cas réalisées en
Amérique du Nord ont examiné la fluorose squel ettique
déformante, et toutes ont été menées dans | e sud-ouest
des Etats-Unis : trois ont été associ ées & une consommar
tion along terme (40-<60 ans) d’eau potable contenant
des concentrations de fluorure élevées (de 2,4 a
7,8 mg/L),"”** une a é&té associée a des antécédents de
géophagie (ingestion de terre)'* et une autre n’a fourni
aucun détail concernant la consommation d’eau ou
d’aliments."® Bien qu’une récente étude ait estimé que
I”apport total de fluorure pour certains de ces malades
avait été de 15 a 20 mg/jour pendant 20 ans’ (apport de
fluorure estimé : 215 a285 pg/kg p.c. par jour™), une
seule étude de cas, soit celle de lafemme &gée de 40 ans
avec des antécédents de géophagie, fournissait une esti-
mation de I’apport quotidien de fluorure (1,4 mg/jour
provenant de |’eau potable, 4,2 mg/jour provenant du
thé et 10,0 mg/jour provenant de la consommation de
terre)."” Plusieurs de ces cas ont été compliqués par une
néphropathie ou une polydipsie, préexistantes ou asso-
ciées au fluor, ou par une consommation quotidienne
importante de thé."”"'®

On a observé des signes radiographiques de la phase
| de lafluorose squelettique chez 8/25 femmes méno-
pausees traitées pour |’ ostéoporose avec un mélange de
40 a 60 mg/jour de NaF (apport de fluorure estimé : 260
a389 ug/kg p.c. par jour®), de calcium et de vitamine D,
pendant une période de 18 mois. Les malades traités uni-
quement al’aide de calcium et de vitamine D, n’ont pas
présenté de signes de fluorose squelettique.” Kleereko-
per et Balena™® ont signalé qu’en cas d’administration
concomitante d’un complément de calcium et de vita-
mine D,, une |égére ostéomal acie asymptomatique peut
apparaitre chez les personnes atteintes d’ ostéoporose
ayant regu des doses de NaF supérieures a 40 mg/jour
(apport de fluorure estimé : 260 ug/kg p.c. par jour™).

Un certain nombre d’études épidémiologiques de
type corrélation écologique ou géographique ont exami-
né les associations possibles entre la survenance de frac-
tures (principalement les fractures de la hanche chez les
personnes agées) et |’ exposition des populations al’eau
potable fluorée. Les études de ce type peuvent présenter
un certain nombre de faiblesses, comme un manque
d’informations sur |I”apport de fluorure (c.-a-d., apport
provenant d’autres sources, telles que les aiments, les
produits dentaires, etc.) chez les collectivités ol I’eau est

fluorée et chez les collectivités témoins, des différences
géographiques pour divers facteurs (p. ex. consommar
tion de tabac, mode de vie, exposition dans |’ environne-
ment et dans le milieu de travall, caractéristiques
génétiques, etc.) qui pourraient jouer un réle dansla
survenance de fractures, les migrations incontrélées de
population entre les régions ol I’eau est fluorée et les
collectivités témoins et une variation géographique de
laqualité du diagnostic et de la déclaration de la
mal a(j' e.8,39,109

Lors d’une éude menée aux Etats-Unis, on acom-
paré les taux d’hospitalisation pour fractures dela
hanche (de 1985 a 1986) chez les hommes et les femmes
agés de plus de 65 ans de 216 comtés (eau fluorée) ou
I’eau potable contenait de0,7a1,2,de1,3a2,0,de2,1a
3,9 ou >4,0 mg/L de fluorure et de 95 comtés (eau non
fluorée) ou I’eau potable contenait <0,4 mg/L de fluo-
rure. Les ratios comparant lestaux de fractures de la
hanche dans les comtés ou |’ eau était fluorée avec les
comtés ou I’ eau n’était pas fluorée ont augmenté de
1,016 pour les comtés ol I’eau contenait de 0,7 a1,2
mg/L de fluorure a 1,224 pour les comtés ol I’eau
contenait >4,0 mg/L, maisils n’ont été significatifs
(p < 0,01) que pour les comtés ou |es plages de concen-
tration de fluorure étaient de 1,3 22,0 mg/L ou plus."°
May et Wilson™ ont constaté que |e taux de fractures de
lahanche chez les hommes et les femmes &gés de plus
de 65 ans dans chacun des 438 comtés ou |a population
était supérieure a 100 000 était positivement corrélé avec
lafraction de la population recevant une eau potable
fluorée (jusqu’a 1,0 mg/L de fluorure). Toutefois, une
analyse complémentaire de 51 comtés n’a montré au-
cune relation entre le taux de fractures de lahanche et l1a
durée d’exposition, le taux de fractures étant le plus éle-
vé dans les comtés oll ladurée d’exposition al’eau
fluorée ne dépassait pas 10 ans, plusfaible de 20 p. cent
dans les comtés ou la durée d’exposition alait de 11 a
18 ans et intermédiaire dans les comtés ou la durée
d’exposition dépassait 18 ans.™

En utilisant une approche d’analyse des tendances
temporelles, Jacobsen et coll.** ont signal € un risque re-
latif (RR) |égeérement mais sensiblement plus élevé de
fractures de la hanche chez |es hommes de race blanche
(RR =1,08, intervalle de confiance [IC] 295 p. cent =
1,06 a1,1) et lesfemmes de race blanche (RR = 1,17, IC
a95p. cent = 1,13 a1,22) agés de plus de 65 ans habi-
tant dans des comtés ol I’eau est fluorée (n = 129) et ou
le pourcentage de la popul ation recevant une eau potable
fluorée (1,0 mg/L) est passé de <10 p. cent a>66 p. cent
en 3 ans que dans les comtés (n = 194) ot >90 p. cent de
lapopulation est desservie en eau potable non fluorée
(<0,3 mg/L). Les comtés ayant commencé a fluorer
I’eau moins de 5 ans avant I”étude ont présenté les taux
de fractures les plus élevés, et les taux ont diminué a
mesure que les périodes d’exposition des collectivités
ont augmenté.”” Une seconde étude a comparé les taux
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de fractures de la hanche & Rochester, dansle
Minnesota, 10 ans avant le début de la fluoration de
I’eau potable, en 1960, et 10 ans apres. Au total, on a
signalé 651 nouveaux cas de fractures de la hanche du-
rant cette période de 20 ans, soit 268 chez les hommes et
383 chez lesfemmes. Lafluoration n’a pas été associée
avec lerisgue de fracture de la hanche chez les hommes
et lesfemmes de 50 ans et plus (RR=0,6, IC a95 p.
cent = 0,42 20,85 chez lesfemmes; RR= 0,78, IC &

95 p. cent = 0,73 41,66 chez les hommes).**

La comparaison des taux de sortie d’hdpital entre
1984 et 1990 apres une hospitalisation pour fracture de
lahanche chez |es personnes 8gées de 65 ans entre une
collectivité ou I’eau était fluorée (1,0 mg/L) et deux col-
lectivités ol I’eau n’était pas fluorée (<0,3 mg/L) dans
le Utah adonné des risques relatifs ajustés selon I’age
de 1,41 (IC a95 p. cent = 1,00 & 1,81) chez les hommes
(eau fluorée : n = 19; eau non fluorée : n = 32) et de 1,27
(ICa95 p. cent = 1,08 a 1,46) chez les femmes (eau
fluorée : n = 65; eau non fluorée : n = 130) dans les col-
lectivités ou I’eau était fluorée par rapport aux collectivi-
tés ol I’eau n’était pas fluorée.™ Suarez-Almazor et
coll." ont réalisé une étude sur les taux d’hospitalisation
pour fractures de la hanche en Alberta entre 1981 et
1987 chez les hommes et les femmes (>45 ans)
d’Edmonton, ou lafluoration (jusqu’a 1l mg/L) acom-
menceé en 1967, et de Calgary, ou I’eau potable contenait
0,3 mg/L de fluorure. Les hommes d’Edmonton dans les
groupes d’age >45 ou >65 ans ont présenté des taux de
fractures de la hanche sensiblement plus élevés (c.-a-d.
de 12 et 13 p. cent, respectivement; n = 827) que ceux
des groupes d’&ge correspondants de Calgary (n = 700).
Cependant, on n’a pas observé de différences significati-
ves entre les deux villes lorsque tous les groupes d’&ge
de femmes étaient pris en compte ou lorsque les deux
sexes étaient combinés.™

Une méthode d’analyse plus performante a été uti-
lisée pour étudier la fréquence de fractures chez des
femmes de I’l owa ayant vécu pendant au moins 5 ans
dans une collectivité ou I’ eau était fluorée (1 mg/L de
fluorure) ou dans une collectivité ol les niveaux de
fluorure étaient naturellement élevés (4 mg/L de fluo-
rure).”"*° Des entrevues et des examens individuels me-
nés en 1983-1984 ont permis d’obtenir des informations
détaillées sur des facteurs tels les antécédents de fractu-
res, la consommation d’eau, |’ utilisation d’cestrogenes et
ladensité et la masse des os. L’apport moyen estimé de
fluorure attribuable aux boissons a base d’eau pour la
collectivité ou le niveau de fluorure était naturellement
€levé a été de 72 pg/kg p.c. par jour. Pour les femmes
meénopausées (de 55 a 80 ans), la fréquence de fractures
au cours des dix derniéres années a été sensiblement
plus importante (p = 0,0001) dans la collectivité ou le ni-
veau de fluorure était naturellement élevé (57/200) que
danslacollectivité ou |’eau était fluorée (20/151). Toute-
fois, on n’a observé aucune différence significative entre

les deux collectivités pour ce qui est de lafréquence de
fractures chez le groupe d’age de 20 a 35 ans (avant
ménopause).” En se basant sur des entrevues et des exa-
mens de suivi menés 5 ans plus tard (1988-1989), on a
constaté que lerisquerelatif (gjusté selon I’age et la
taille) pour chague fracture dans le groupe des femmes
ménopausées de la collectivité ou le niveau de fluorure
€tait naturellement élevé (31/163) par rapport ala col-
lectivité ol I’eau était fluorée (11/121) était de 2,11 (IC
a 95 p. cent = 1,0-4,4). Lafréquence de fractures de la
hanche chez |e groupe de femmes ménopausées de la
collectivité ou le niveau de fluorure était naturellement
€levé aété de 5/163 dorsqu’il aété de 0/121 pour la
collectivité ou I’eau était fluorée. Le risque relatif pour
5 ans (de 1983-1984 a 1988-1989) de fractures, plus par-
ticulierement de la hanche, du poignet ou de la colonne
vertébrale, dans la collectivité ou le niveau de fluorure
€tait naturellement élevé par rapport alacollectivité ou
I’eau était fluorée aétéde 2,7 (IC a9 p. cent =0,16 a
8,28) pour |es groupes de femmes non ménopausees et
de 2,2 (ICa95 p. cent = 1,07 a4,69) pour lesfemmes
ménopausées. Les femmes non ménopausaes de la col-
lectivité ou le niveau de fluorure était naturellement éle-
vé ont subi une perte de masse du radius plus importante
pendant cette période de 5 ans que les femmes du méme
groupe d’&ge de la collectivité ol I’eau était fluorée
(3,6 p. cent par rapport a2,1 p. cent; p = 0,08)."° Cauley
et coll."™" n’ont constaté aucune association entre la
durée de I’ exposition et lateneur minérale des os (avec
ou sans gjustement de I’&ge et de la masse corporelle)
ou les antécédents de fractures lors d’une étude pour
laguelle ils ont obtenu des détails sur la source d’eau
potable, lateneur minérale des os et |es antécédents de
fractures de la hanche et du poignet chez 1 878 femmes
de race blanche, agées de 65 a 93 ans, de larégion de
Pittsburgh, en Pennsylvanie. Moins de la moitié des
femmes avaient été exposées al’eau fluorée (1,0 mg/L);
pour celles qui avaient été exposées, la durée moyenne
avait été de 6 ans (plage de 0 38 ans).””

Lafréquence de fractures a été examinée lors de
plusieurs études de cas cliniques de personnes atteintes
d’ ostéoporose ayant subi un traitement a base de NaF
pendant de longues périodes. Inkovaara™ a constaté un
taux de 7,5 p. cent de fractures de la hanche chez des
mal ades gériatriques, hommes et femmes (n = 146), a
qui on avait administré du NaF a 25 mg/jour (apport
de fluorure estimé : 162 pg/kg p.c. par jour™) pendant
5 mois ou 25 mg de NaF deux fois par semaine pendant
3 moais, par rapport au taux de 3,0 p. cent chez les té-
moins (n = 169; p < 0,1). Inkovaara™ a également fait
des observations sur une étude complémentaire qui Si-
gnalait une fréguence de fractures de la hanche de 5/16
chez des personnes atteintes d’ ostéoporose (moyenne
d’&ge de 70 ans) ayant recu de 40 a 80 mg/jour de NaF
(apport de fluorure estimé : 260 a 520 pg/kg p.c. par
jour®) en plus de calcium et de vitamine D pendant
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4 ans par rapport a une fréquence de 0/8 chez les té-
moins. On a observé que des femmes ménopausaes
(moyenne d’&ge de 67 ans) traitées pendant 18 mois a
I’aide de 40 a 60 mg/jour de NaF (apport de fluorure es-
timé : 260 a 389 ug/kg p.c. par jour™) auquel on a gjouté
du calcium et de lavitamine D présentaient une aug-
mentation de la fréguence de fractures par rapport aux
malades ayant recu seulement du calcium et dela vita-
mine D (6/25 par rapport & 1/24; p > 0,05)."” Mamelle
et coll.™ n’ont constaté aucune différence significative
dans I’occurrence des fractures de la hanche entre un
groupe de 257 personnes des deux sexes atteintes

d’ ostéoporose (moyenne d’age de 70,1 ans) traitées a
I’aide de 50 mg/jour de NaF (apport de fluorure estimé :
324 pg/kg p.c. par jour™), de calcium et de vitamine D
pendant 2 ans et un groupe de 209 malades témoins trai-
tés avec différents régimes sans fluorure durant la méme
période. L’administration de 50 mg/jour de NaF combi-
nés avec du calcium ou du calcitriol a 35 femmes

(68 ans) pendant 12 ou 13 mois arésulté en une fré-
guence de fractures de la hanche de 5/35 aors que, chez
les patients aqui on n’avait administré que du calcitriol
ou un placebo, lafréquence a été de 0/43 (p = 0,015).”
Lors d’une étude plus récente, des femmes de 68 ans
d’&ge moyen aqui on aadministré 75 mg/jour de NaF
(apport de fluorure estimé : 486 ug/kg p.c. par jour™)
plus du calcium pendant 4 ans ont présenté sensiblement
(p < 0,01) plus de fractures non vertébrales que les té-
moins traités seulement al’aide de calcium. Toutefais,
la différence de fréquence de fractures de la hanche
entre les deux groupes n’a pas été significative.”

Toxicité pour lareproduction et tératogénicité
Plusieurs chercheurs ont étudié les effets de doses
relativement é evées de NaF administrées dans I’eau
potable ou dans I’alimentation sur la fonction de repro-
duction d’animaux de laboratoire. Lors d’une étude pour
lagquelle des souris Swiss-Webster femelles sevrées ont
recu une alimentation contenant un faible niveau de
fluorure (0,1 20,3 ppm) et une eau potable contenant
jusqu’a 200 ppm de fluorure (environ 40 mg/kg p.c. par
jour provenant de I’eau potable) pendant 5 semaines
avant et pendant la période de reproduction, la crois-
sance maternelle, la survie et la production de portées
ont été réduites ou entravées.”” Une étude portant sur
plusieurs générations de souris n’a montré aucune diffé-
rence significative dans la fonction de reproduction de
femelles ayant recu une alimentation contenant <0,5, 2
ou 100 ppm de fluorure.”” On n’a signal é aucune gesta-
tion ou implantation d’embryons chez des groupes de
souris Swiss abinos auxquelles on avait administré par
voie orale du fluorure a5,2 ou 17,3 mg/kg p.c. par jour
du 6° au 15° jour suivant |*accouplement.” Des lapins
males ayant recu du NaF a des doses de 20 ou de
40 mg/kg p.c. par jour pendant 30 jours ont présenté
une diminution du poids corporel et une réduction

significative de lamotilité et de la numération des sper-
matozoides, ainsi que des taux de fécondité.”™ De méme,
des souris Swiss males ayant recu du NaF a des doses de
10 ou de 20 mg/kg p.c. par jour pendant 30 jours ont
présenté des malformations des spermatozoides, une di-
minution significative de la numération et de la matilité
des spermatozoides et une baisse de la fécondité.” Lors
d’une étude ou des visons pastel males et femelles ont
€té exposés pendant 7 mois a une alimentation contenant
35 ppm de fluorure, en plus de recevoir du fluorure sup-
plémentaire a des doses allant de 33 a 350 ppm, lasurvie
de la progéniture des méres ayant recu la dose de fluo-
rure supplémentaire la plus élevée a été réduite, et le
poids corporel de la progéniture des meres ayant recu

60 et 108 ppm de fluorure a augmenté; le fluorure sup-
plémentaire n’a eu aucune incidence sur lataille des
portées et sur ladurée de la gestation.””

On a également signalé que I’administration par
voie orale (par voie orale ou dans |’ eau potable) de fluo-
rure aenviron 4,5 a 200 mg/kg p.c. par jour avait divers
effets nocifs sur les organes de reproduction, tels un
arrét de la spermatogénése et une baisse du nombre de
spermatozoides dans |e canal déférent et de la densité
des cils épithdiaux de |” épididyme chez les lapins,™
une augmentation du poids de la vésicule séminale et de
laprostate et une diminution de lataille des cellules épi-
théliales germinales des testicules et des cellules épithé-
liales de laqueue et de latéte de I’ épididyme chez les
souris™* et | absence de maturation des spermatocytes
ainsi qu’une dégénérescence et une nécrose des tubules
séminiféres chez les souris.™

L es études portant sur les effets de I’ingestion de
fluorure sur lareproduction et la croissance menées sur
des humains ont consisté en diverses études cas-témoins
et écologiques qui ont examiné les assaciations possibles
entre |I’exposition al’eau potable fluorée ou a des com-
pléments de fluorure durant la grossesse et |es effets
nocifs sur lafonction de reproduction ou sur le dévelop-
pement du fodus. Dans trois études cas-témoins, on n’a
constaté aucune association entre I’ absorption de fluo-
rure et une augmentation des avortements spontanés,”
des mal adies congénitales du coaur™ ou d’issues défavo-
rables de grossesses tardives, telles que des malforma-
tions congénital es, des mortinaissances et des décés.™
Une récente étude écologique qui aexaminél’indice
synthétique de fécondité annuel (ISF) chez les femmes
agées de 10 449 ans dans 30 régions des Etats-Unis a
montré que deux fois plus de régions comprenant des
comtés ou la concentration de fluorure dans |’ eau po-
table était égale ou supérieure a 3 ppm ont présenté des
associations négatives significatives entre I’ SF et |’ex-
position au fluorure comme des associations positives.
Bien que les résultats régionaux d’une méta-analyse
aient montré une association négative combinée | SF/
exposition, les auteurs ont précisé que les mesures de
I’exposition et les résultats pouvaient différer d’'une
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femme a une autre et que des associations positives si-
gnificatives | SF/exposition dans certaines régions indi-
quaient la possibilité de confusion due a des facteurs
inconnus.” Lors d’une étude clinique, on a constaté que
des enfants dont les méres avaient été exposées aune
eau potable fluorée et avaient regu des suppléments de
fluorure (1 mg/jour) pendant la grossesse (n = 117)
étaient |égérement mais sensiblement plus lourds et plus
grands ala naissance et présentaient moins de malfor-
mations congénitales que ceux dont les meres avaient
consommeé de |’ eau fluorée mais n’avaient pas regu de
supplément (n = 375)."*

Génotoxicité

Avec le fluorure (sous forme de NaF), on agénéra-
lement obtenu des résultats négatifs lors d’essais de
mutation génique utilisant Escherichia coli WP2 her™
et diverses souches de Salmonella typhimurium.**™**
Deplus, le NaF ne s’est pas révélé mutagene et n’a
pas entrainé de conversion ou d’aneuploidie chez
Saccharomyces cerevisiae D4.*'* Le NaF aentrainé la
« transformation morphologique » de cellules embryon-
naires de hamsters syriensin vitro, mais uniquement a
des concentrations cytotoxiques. Le NaF et le fluo-
rure de potassium (KF) ont augmenté la fréguence des
mutations de locus génique dans des lignées cellulaires
mammaliennes“** et humaines cultivées."*** On pense
que les augmentations préférentielles dans les « petites
colonies mutantes »""** et |es résultats négatifs obtenus
avec le locus de I’ouabaine™ lors de ces études indi-
quent qu’il s’agit d’un mécanisme qui repose sur une
altération chromosomique plutt que sur des mutations
ponctuelles. ™™ De plus, |es résultats négatifs observés
avec le chlorure de sodium (NaCl) et le chlorure de po-
tassium (K Cl) témoins*“"** laissent entendre que les ef-
fets génotoxiques sont dus a un effet spécifique del’ion
fluorure plut6t qu’a un effet des cations.” Bien que le
NaF ait augmenté la synthése d’ADN non programmée
dans les cellules embryonnaires de hamsters syriens,
dans les fibroblastes du prépuce de I’homme, dans les
kératinocytes humains“****** et dans |es hépatocytes de
rats,”™ ces résultats n’ont pas été confirmés lorsqu’on a
utilisé des méthodes plus rigoureuses de quantification
de lasynthése réparatrice de I’ ADN.*¥**#%

Bien que le NaF ait généralement présenté une acti-
vité clastogene (principalement des cassures, des délé-
tions et des bréches avec peu d’échanges) lors d’essais
d’aberration chromosomique menés sur diverses lignées
cellulaires mammaliennes et humaines, quel ques incohé-
rences ont &té observées.**** Des résultats atypiques
ont également été signalés lors d’essais d’échange de
chromatides scaurs in vitro sur des lymphocytes circu-
lants humains, ******* sur des cellules d’ovaire de hams-
ters chinois™*** et sur des cellules embryonnaires de
hamsters syriens."” L’exposition au NaF a augmenté
laformation de micronuclei dans les fibroblastes du
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prépuce de I’homme™ et dans les cellules pulmonaires
de hamsters chinois."” En se basant sur les résultats
d’essaisin vitro, on a suggéré que la clastogénicité due
au fluorure engendrait I’inhibition de la synthese et/ou la
réparation de I’ADN et que sa concentration seuil était
d’environ 10 pg/L.*

On amontré que des concentrations élevées de
NaF ou de SnF, dans |’alimentation entrainaient des
mutations | étal es récessives chez les Drosophila melano-
gaster males."*** Dans la plupart des étudesin vivo
menées sur des rongeurs, I’administration par voie orale
de NaF n’apas eu d’effets significatifs sur lafréquence
de I’échange de chromatides soaurs®**** ou de la cas-
sure des brins d’ADN® ou sur le taux d’aberrations
chromosomiques,"**’ de micronuclei de lamoelle
osseuse™****" ou de spermatozoides anormaux." "
Toutefois, la fréquence accrue de ces trois derniers effets
généralement observée ala suite d’une injection intrapé-
ritonéale de NaF"**" peut indiquer une toxicité différen-
tielle en fonction de la voie d’ administration.”

Pouvoir cancérogene

En 1990, le NTP a terminé une étude approfondie
sur le pouvoir cancérogene du NaF administré dans
I’eau potable (0, 25, 100 ou 175 ppm) ades rats F344/N
et & des souris B6C3F, méales et femelles.™ On n’apas
observé d’ostéosarcomes chez les rats femelles F344/N;
chez lesrats méles, lafréquence d’ ostéosarcomes a €té,
pour les quatre groupes de dose, respectivement de 0/80,
0/51, 1/50 et 3/80. Chez les rats méles auxquelson a
administré la dose élevée, lafréquence d’ ostéosarcomes
n’a pas été sensiblement différente de celle du groupe
témoin (p = 0,099), méme si on a observé une tendance
dose-réponse significative (p = 0,027). Un seul méle
ayant regu la dose élevée a présenté un ostéosarcome
Sous-cutané, mais pas de tumeur osseuse primitive;
quoique cette tumeur ait augmenté la signification du
test des tendances (p = 0,010), la comparai son par paires
avec les témoins n’a pas été significative (p = 0,057).
Bien que, dans |es bases de données chronol ogiques du
NTP, lafréguence chez les rats mél es ayant recu la dose
€levée ait été sensiblement supérieure au taux moyen
chez les rats méles témoins, les chercheurs ont conclu
gu’il était plus approprié d’utiliser lestémoins dela
méme étude pour la comparaison, car des examens ma-
croscopiques et histopathol ogiques plus approfondis des
os et d’autres tissus ont été réalisés lors de la présente
€tude et parce que lateneur en fluorure des aliments
standard utilisés lors des anciennes études (28 a47 ppm)
équivaut al’apport de fluorure total des groupes ayant
recu lafaible dose et la dose moyenne lors de la présente
étude. Les chercheurs du NTP n’ont pas jugé que les au-
tres tumeurs observées (néoplasmes spinocel lulaires de
la mugueuse buccale, néoplasmes des cellules folliculai-
res de lathyroide, hépatoblastome, lymphome malin)
chez les souris ou chez les rats étaient significatives. En
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se basant sur les résultats de cette étude, le NTP a conclu
gu’il existait des signes équivoques d’une activité cancé-
rogene (se manifestant par une augmentation marginale
des néoplasmes qui pouvait étre due al’administration
de produits chimiques) du NaF chez les rats F344/N
males, mais aucun signe d’activité cancérogene chez les
rats F344/N femelles ou chez les souris B6C3F, méales
ou femelles.®

Lorsd’un autre biologique sur I”action cancé-
rogene, desrats Sprague-Dawley et des souris CD-1 ont
recu du NaF ades doses de 0, 4, 10 ou 25 mg/kg p.c. par
jour dans les aliments pendant 95 & 99 semaines.™® La
fréquence des tumeurs osseuses (chordomes, chondro-
mes, sarcomes fibroblastiques et ostéosarcomes) chez
lesrats (0/70, 0/58, 2/70 et 1/70 chez les méles et 0/70,
2/52, 0/70 et 0/70 chez lesfemelles) n’a pas été statisti-
quement significative par rapport aux témoins. On a
constaté que des ostéomes apparai ssaient avec une ten-
dance dose-réponse stati stiquement significative chez les
souris méles et femelles (2/50, 0/42, 5/44 et 26/50 chez
lesméles et 4/50, 10/42, 5/44 et 26/50 chez les femel -
les), et on a observé des augmentations statisti quement
significatives chez les méles et les femelles ayant recu la
dose élevée par rapport aux témoins. Toutefois, aprés
examen des données concernant |’ ostéome, le Armed
Forces Ingtitute of Pathology des Etats-Unis a précisé
gu’aucune des ces tumeurs n’avait évolué au-dela du
stade bénin ou n’avait présenté de morphologie pré-
cancéreuse, que plusieurs avaient €té multicentriques
(laplupart des cancers des os primitifs sont unicentri-
ques) et que ce type de tumeur n’était pas connu chez
les humains."” La Food and Drug Administration des
Etats-Unis a examiné les résultats de |’ étude et a noté
un certain nombre de problémes qui ont eu des consé-
quences sur |’interprétation des résultats (p. ex. niveaux
élevés de minéraux, d’ions et de vitamines dans les ali-
ments et dans I’ eau; détermination inappropriée des do-
ses lors des études préliminaires; faible taux de survie
pour les animaux de laboratoire et infection des souris
par un rétrovirus) et a conclu que, dans les conditions de
ces études, on n’avait pas observé de tumeurs malignes
liées al’exposition au fluorure dans les aliments chez les
rongeurs.’

Depuis I’introduction de la fluoration de I’eau en
Amérigue du Nord dans les années cinquante, plus de
50 études épidémiol ogiques ont été réalisées afin d’exa-
miner les liens possibles entre I’ ingestion d’eau potable
fluorée et la survenance de cancers chez les humains.’
Parmi les plus récentes études, on trouve une analyse
de latendance temporelle par Freni et Gaylor,”™ qui ont
étudié le changement de risque cumulatif du cancer des
os chez les personnes 8gées de 10 a29 ansou de 0 a
74 ans, entre 1958 et 1987, dans des régions des Etats-
Unis, du Canada et de I’Europe oul I’ eau était fluorée (la
concentration de fluorure dans |’ eau potable alimentant
au moins 50 p. cent de la population a atteint 1 mg/L au

cours de I’année 1960 ou avant) par rapport ades ré-
gions ou I’eau n’était pas fluorée. Le changement moyen
avec le temps du risque cumulatif du cancer desosn’a
pas différé de maniére significative entre les régions ou
I’eau était fluorée et les régions ou |’eau n’était pas
fluorée."” Hoover et coll."”” ont effectué une comparai-
son des comtés oul I’ eau était fluorée (e pourcentage
de la population recevant une eau fluorée est passé de
<10 p. cent a>60 p. cent en 3 ans) et des comtés té-
moins (<10 p. cent de la population est exposée aune
eau fluorée) a partir de deux registres du National
Cancer Institute Surveillance, Epidemiology and End
Results (NCI SEER) Program (lowa et Seattle, dans
IEtat de Washington) concernant la fréquence de can-
cers et lamortalité liée au cancer chez les personnes de
race blanche. On a comparé la fréguence observée d’os-
téosarcomes (91 cas), de cancers généralisés des os et
des articulations (290 cas), de cancers de la cavité buc-
cale (2 693 cas) et de cancers du rein (2 583 cas) dans
les comtés oul I’ eau est fluorée avec la fréquence es-
comptée dans les comtés témoins. On n’a constaté de
différence réguliére chez les cas observés par rapport
aux cas escomptés pour aucun type de cancer. On a ob-
servé une tendance significative (p = 0,04) d’augmenta-
tion du risque de cancer du rein chez les deux sexes
lorsque la durée de la fluoration de I’eau passait de <5 a
15-19 ans dans larégion de Seattle (le risque rel atif pas-
saitde09[ICa% p.cent=0,7a1,1] a1,0[ICa9%5p.
cent = 0,9 a1,2]). Toutefois, on n’a pas constaté de ten-
dance significative lorsqu’on analysait séparément les
hommes et les femmes ou lorsgue les données étaient
décomposées en diagnostics effectués entre 1973 et
1980 et en diagnostics effectués entre 1981 et 1987.""*"

Un examen de I”ensembl e des données du NCI
SEER amontré que, pour tous les &ges confondus, la
fréquence d’ ostéosarcomes avait augmenté de 18 p. cent
chez leshommes et diminué de 11 p. cent chez les fem-
mes pour les deux périodes précédentes. Pour les hom-
mes de <20 ans dans les collectivités ou I’ eau était
fluorée, le taux d’ostéosarcomes a augmenté de 53 p.
cent entre 1973 et 1980 (88 cas) et entre 1980 et 1987
(100 cas), mais des analyses ultérieures ont montré que
cette augmentation n’était pas liée ala durée de lafluo-
ration de I’eau.””"** De plus, Hoover et coll.""*" ont ré-
cemment analysé les informations concernant plus de
2,3 millions de décés dus au cancer survenus aux
Etats-Unis entre 1950 et 1985 et ils n’ont pas constaté
d’association cohérente entre I’ exposition al’eau po-
table fluorée (c.-a-d. dans les comtés urbanisés en 1980
a>50 p. cent ou la proportion de la population ayant été
desservie en eau contenant >0,3 ppm de fluorure est
passée de <10 a>66 p. cent en 3 ans) et les déces dus
atous les types de cancer.

Ces études épidémiol ogiques sont de type corré-
lation écologique ou géographique, qui présentent un
certain nombre de faiblesses, telles des variations de
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I”apport de fluorure, des différences géographiques af -
fectant des facteurs variables qui jouent un réle dans la
fréquence du cancer, lamigration entre lesrégions et la
variation de la qualité des données concernant la morta-
lité et la morbidité.**** Bien qu’on s’ accorde générale-
ment a dire que les études écol ogiques ne peuvent pas
fournir de preuves concluantes concernant la causalité,
le Department of Health and Human Services des Etats-
Unis a constaté que la plupart des épidémiologistes
jugent que les études de corrélation géographique sont
précieuses pour indiquer la probabilité que desliens
positifs existent ou n’existent pas ou pour démontrer la
plausibilité des hypothéses.’ Un grand nombre de ces
€tudes ont été examinées par trois grands groupes de tra-
vail (c.-ad. le British Working Party on the Fluoridation
of Water and Cancer, le Centre international de recher-
che sur le cancer et le National Academy of Sciences
des Etats-Unis), qui ont tous conclu que les données
disponibles ne permettaient de déceler aucune associa
tion cohérente entre la consommation d’eau potable
fluorée et le risque de mortalité ou de morbidité liées

au Cancer.lOQ,HQJSO

Effets sur lesdents

Lafluorose dentaire est une hypominéralisation
permanente de |I’émail dentaire due a une perturbation
du développement des dents causée par le fluorure.™**
Sous les formes les plus bénignes, seule la couche super-
ficielle de 1’émail est touchée et des lignes blanches dif-
fuses apparaissent sur ladent.”” Lorsque la sévérité
augmente, les couches les plus profondes sont touchées
et la porosité devient plusimportante, ce qui donne aux
dents un aspect blanc crayeux.** Par la suite, la masti-
cation et d’autres facteurs usent la surface de I’émail,
produisant de petits creux qui peuvent étre colorés par
diversingrédients alimentaires."”

En général, les formes |égeres de la fluorose den-
taire n’altérent pas la fonction dentaire et sont considé-
rées comme des problémes de nature esthétique plut6t
que de santé,” bien qu’une érosion importante de I’émail
puisse provoquer un mal de dent et une diminution de la
capacité de mastication et nécessiter le recours a des
procédures de restauration complexes.'”

Des études épidémiol ogiques menées sur différents
groupes d’age d’enfants exposés a différentes concentra-
tions de fluorure dans |’ eau potable ont montreé que la
période de dével oppement de I’émail laplus sensible
pour |”apparition de la fluorose dentaire était le dernier
stade de maturation plutdt que le stade précoce de sécré-
tion.* Etant donné que les formes | égéres de fluorose
dentaire sont celles que I”on rencontre le plus fréquem-
ment en Amérique du Nord,”™ on pense que les dents
antérieures, particuliérement lesincisives centrales
maxillaires (ICM), sont les plus importantes pour éva-
luer le risque de fluorose dentaire.™"*** Une analyse

menée sur de petits groupes d’enfants d’écoles de Hong
Kong avant et aprés réduction de la concentration de
fluorure dans le réseau d’eau potable de la collectivité
aconclu qu’il existait un risque minimal pour lesICM
avant I’age de 18 mois, mais que le risque était maximal
entre 22 et 26 mois.*®” Une fois que le dével oppement
des dents est terminé (c.-a-d. a5 ou 6 ans pour les ICM),
le risque de fluorose dentaire disparait.s2186.187

Un groupe consultatif d’examen formé de cher-
cheurs sur la santé dentaire a récemment étudié les don-
nées disponibles sur larelation entre |”apport quotidien
total de fluorure et la prévalence de caries dentaires et de
fluorose dentaire chez les enfants.™ Les données exami-
nées allaient d’études réalisées par Dean et coll.,"™"*
dans les années quarante sur des enfants &gés de 12 a
14 ans de 21 collectivités des Etats-Unis ou ils avaient
réside toute leur vie et ol I’eau potable contenait natu-
rellement du fluorure, a des études plus récentes réali-
sées sur des enfants de différents &ges de collectivités du
Canada, des Etats-Unis, d’Australie et d’autres pays ol
I’eau était fluorée ou non fluorée.”** On a déterminé
que les études décisives pour définir larelation dose-
réponse entre I”apport quotidien total de fluorure et les
caries et lafluorose dentaire étaient celles de Dean et
coll.,1891% en y gjoutant les données compilées en 1958
sur des enfants &gés 12 a 14 ans de 20 collectivités des
Etat-Unis.®® Le groupe a conclu que ces anciennes
€tudes dose-réponse étaient plus applicables que les
€tudes récentes car, dans ces derniéres, les plages d’age
des enfants, en raison de leurs variations, fournissent
relativement peu de données sur la prévalence de la fluo-
rose et de la carie dentaire dans les collectivités ou les
concentrations de fluorure dans |’eau potable sont infé-
rieures a 1,0 ppm; de plus, la plupart de ces études ne
prennent pas en compte I’ effet de confusion des sources
de fluorure qui N’existaient pas dans |es années quarante
(p. ex. péte dentifrice, rince-bouche, gels).

En ce qui concerne lafréquence de la fluorose
dentaire, I’analyse des premiéres données de Dean et
coll.”*** amontré que les enfants des années quarante
qui consommaient une eau potable contenant <1,6 ppm
de fluorure ont présenté de faibles taux de fluorose den-
taire tres 1égere (22 p. cent) et Iégére (4 p. cent), mais
pas de fluorose dentaire moyenne ou sévére. On peut se
baser sur |’apport quotidien total de fluorure chez ces
enfants (c.-a-d. provenant de I’air, du sol, des aliments
et de|’eau) pour représenter |”apport quotidien maximal
de fluorure qui ne provoquera vrai semblablement pas de
fluorose dentaire moyenne a sévere.

L ’apport quotidien maximal de fluorure peut étre
estimé a partir des données récentes (tableau 1) si I’on
présume que |”apport quotidien de fluorure provenant de
I’air, du sol et des aliments n’a pas changé de maniére
significative depuis |es années quarante et que la con-
sommation quotidienne d’eau potable (c.-a-d. le nombre
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de litres par jour) est restée relativement constante.* Si
I’on utilise le groupe d’&ge de 7 mois a4 ans (tableau 1)
comme substitut pour la période de risque de fluorose
dentaire le plus élevé (22 a 26 moais), |’apport quotidien
maximal de fluorure estimé est |la somme des apports
guotidiens maximaux provenant de I’air (0,01 pg/kg p.c.
par jour), du sol (1,19 pg/kg p.c. par jour), des aliments
(22,3 pg/kg p.c. par jour) et de I’eau potable (0,8 L/
jour x 1,6 mg/L1821%0 +13 kg p.c. = 98,5 pg/kg p.c. par
jour), ce qui donne 122 pg/kg p.c. par jour.

Lacarie dentaire résulte de la dissolution localisée
de|’émail dentaire causée par des acides produits par
des dépdts bactériens (plague). On pense que la période
de vulnérabilité maximale ala carie s’étend du moment
ou les dents commencent a émerger al’éruption totale
de la dentition temporaire et permanente.’™ Dans un pre-
mier temps, on a pensé que la capacité du fluorure a pré-
venir laformation de la carie cliniquement détectable
était principalement due a son incorporation avant érup-
tion des dents, engendrant une meilleure stabilité du
cristal et une diminution de la solubilité de I’émail.****
On a également montré que le fluorure empéchait la pro-
duction d’acide liée ala plaque bactérienne. Toutefois,
les rapports d’études cliniques sur la fluoration de |’ eau
et sur les effets du fluorure sur la minéralisation indi-
guent que le principal effet anticarieux du fluorure se
produit aprés éruption de ladentition, en empéchant la
déminéralisation et en augmentant lareminéralisation
des|ésionsliées alacarie.™* Ce mécanisme est en
accord avec le fait qu’on ait observé beaucoup moins
de caries et de plombages superficiels chez les adultes
ayant été exposés a une eau potabl e fluorée entre 15 et
34 ans™ et des taux de |ésions coronaires et radicul aires
sensiblement plus faibles chez les adultes gés de
>65 ans résidant dans des collectivités ou |’eau a été
fluorée pendant au moins 30 &40 ans par rapport aux
résidents permanents des collectivités ou I’ eau n’était
pas fluorée.””

Les données dose-réponse de Dean et coll.”™™ et de
Eklund et Striffler® présentent une Iégére baisse de la
fréquence de caries dentaires chez les enfants agés de 12
a 14 ans quand les concentrations de fluorure dans |’ eau

* L’ approche adoptée pour le calcul de |’ apport quotidien maximal
de fluorure est une modification de I’ approche décrite par le
groupe consultatif d’examen dans la référence 188. Les estimations
de !’ apport quotidien de fluorure provenant de’air et du sol et de
la consommation quotidienne d’ eau potable des enfants canadiens
dans les années quarante n’ étaient pas précisées. La seule estima-
tion disponible de I’ apport quotidien de fluorure provenant des
aliments pour les enfants des années quarante™ n' a pas été utilisée
pour la détermination de |’ apport quotidien maximal de fluorure
car elle reposait sur des nombres de calories standard, sur des
estimations de la valeur énergétique des aliments et des plages
de concentration de fluorure dans les aliments plutét que sur des
enquétes mémoires sur la nutrition et sur I’ analyse de la teneur
en fluorure des groupes d’ aliments spécifiques consommes.

potable passent de 0,8 a 1,2 ppm par rapport aux dimi-
nutions beaucoup plus importantes observées pour les
concentrations de fluorure inférieures a 0,8 ppm. Cette
diminution dans les pentes des courbes dose-réponse et
lefait que Dean et coll.1891% n’aient examiné que la sur-
venance des formes tres | égéres a légéres de fluorose
dentaire a des concentrations allant de 0,8 a 1,2 ppm ont
conduit le groupe consultatif d’examen’® a sélectionner
cette plage comme plage optimale de concentrations de
fluorure. Le groupe a conclu qu’au moment de |”étude
de Dean et coll.,1#1% |es enfants qui consommaient une
eau potable contenant 0,8 a 1,2 ppm de fluorure en plus
des apports de fluorure provenant de I’air, des aliments
et du sol recevaient un apport quotidien de fluorure opti-
mal pour la prévention de la carie dentaire.’s® Toutefois,
étant donné que le fluorure prévient la carie dentaire par
des mécanismes précédant et suivant I’éruption de la
dentition!®>197 chez les enfants et les adultes, 1981 j| est
probable qu’il existe une plage relativement large des
apports quotidiens de fluorure optimaux, suivant le
groupe d’age examiné.

Classification et évaluation

L es études épidémiol ogiques existantes ne montrent
pas d’association entre la mortalité ou lamorbidité liées
au cancer et laconsommation d’eau potable fluorée.
Toutefois, comme presgue toutes ces études sont de type
corrélation écologique ou géographique, leurs limites les
empéchent de fournir une preuve concluante de I’exis-
tence ou non d’une relation exposition-réponse. Cepen-
dant, les études écol ogiques peuvent étre utiles pour
tester la valeur pratique des hypothéses, et plusieurs rap-
ports ont indiqué que la constance de ces études ane
montrer aucune associ ation positive entre I’ exposition a
I”eau potable fluorée et lamortalité ou lamorbidité liées
au cancer peut donner une certaine confiance dans leurs
résultats.

Un biologique approfondi commandé par le
NTP” afourni une certaine preuve du pouvoir cancéro-
gene du fluorure, basée sur I’ observation d’une tendance
dose-réponse significative pour I’ apparition d’ ostéosar-
comes chez des rats males F344/N ayant consommeé une
eau potable contenant 25 a 175 ppm de NaF. Toutefois,
la comparaison par paire de |la fréquence d’ostéosarco-
mes chez les méles ayant regu |a dose élevée par rapport
aux témoins n’a pas été significative, et on n’a pas ob-
servé de tendance dose-réponse pour |’ apparition d’os-
téosarcomes chez les rats méles ou femelles et chez les
souris B6C3F, femelles exposés aux mémes concentra-
tions de fluorure dans |’ eau potable. Un biologique
sur I”action cancérogene lors de laquelle des rats
Sprague-Dawley et des souris CD-1 méles et femelles
ont recu du NaF a des doses de 4 a 25 mg/kg p.c. par
jour dans I’alimentation a montré qu’il n’existait pas de
relation dose-réponse statistiquement significative pour
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les ostéosarcomes chez les deux sexes des deux espe-
ces.™® Cependant, des rapports récents ont indiqué que
ce second biologique présentait plusieurs limites,
en particulier les niveaux éeveés de minéraux, d’ions et
de vitamines dans I’ alimentation et dans|I’eau potable, le
faible taux de survie, qui a conduit aun arrét prématuré
de |’étude, et I’infection des souris par un rétrovirus.

Le NaF peut induire des effets clastogenes dans
les cellules mammaliennes in vitro, des mutations chez
D. melanogaster in vivo et des effets clastogenes et
autres effets génotoxiques lorsqu’il est administré a
des rongeurs par injection intrapéritonéale. Toutefois, le
fluorure n’a généralement pas augmenté les aberrations
chromosomiques, la formation de micronuclei,
I”échange de chromatides scaurs ou les cassures des
brins d”’ADN lorsqu’on I’administrait par voie orae a
des rongeurs. On alaissé entendre que la génotoxicité
induite par le fluorure était due aune inhibition de la
synthése des protéines essentielles pour la synthese/
réparation de I’ADN plutdt qu’a une interaction directe
entrele fluorure et I’ADN.

A lasuite d’une étude approfondie des données dis-
ponibles sur I”action cancérogéne et sur la génotoxicité
du fluorure inorganique, I’évaluation du fluorure inorga-
nique en tant que substance d’intérét prioritaire dansle
cadredelaLoi canadienne sur la protection de I’ envi-
ronnement (L CPE) a conclu que, bien qu’il existe des si-
gnes d’une action cancérogene du fluorure inorganique,
les données disponibles (c.-a-d. les données de labora-
toire et les données épidémiol ogiques) n’étaient pas con-
cluantes. En se basant sur cette conclusion et sur les
principes et les approches de calcul des concentrations
maximales acceptables (CMA) pour les produits chimi-
ques dans |’eau potable au Canada, on a déterminé que
I”apport quotidien tolérable (AQT) pour le fluorure de-
vrait étre calculé en divisant par un facteur d’incertitude
approprié laNOAEL (laplus faible dose sans effet nocif
observé), laLOAEL (laplusfaible dose avec effet nocif
observé) ou autre niveau d’effet approprié pour un effet
non néoplasique significatif.

En raison de la disponibilité de données d’études
effectuées sur les humains et en raison des différences
selon les especes (notamment chez les rats) dans laré-
ponse al’exposition au fluorure, I’ évaluation de laLCPE
amis | accent sur les études effectuées sur les humains
pour la détermination d’un niveau d’apport quotidien
au-dela duquel des effets nocifs non néoplasiques sont
susceptibles de survenir.* L’ évaluation par la LCPE des
données concernant les effets sur la santé du fluorure
inorganique a conclu qu’il était probable que les effets
potentiellement nocifs associés ala fluorose sguel ettique
soient observés a des apports de fluorure dépassant
200 pg/kg p.c. par jour.* Une partie des preuves al’ap-
pui de ce niveau d’apport provenaient de quelques étu-
des de cas de fluorose squel ettique déformante apparue a
lasuite de I’ingestion de 215 a 285 pg/kg p.c. par jour et

de I’observation de la phase | de la fluorose squelettique
chez des personnes atteintes d’ ostéoporose traitées a
I’aide de fluorure a des doses allant de 260 a 389 ug/kg
p.c. par jour. On a également signalé que |es personnes
atteintes d’ostéoporose présentaient une faible augmen-
tation de la fréquence des fractures de lahanche ala
suite d’un traitement al’aide de doses de fluorure supé-
rieures ou égales a environ 260 pg/kg p.c. par jour. De
plus, le niveau d’effet de 200 pg/kg p.c. par jour est
compris dans la plage des apports quotidiens dont on
prévoit (selon lamodélisation) qu’il entrainera des
concentrations de fluorure dans | es os associées a des
effets nocifs sur |le squelette chez les humains.*

Un groupe consultatif d’examen compose de cher-
cheurs sur la santé dentaire a récemment examiné les
données disponibles sur larelation entre I”apport quoti-
dien de fluorure durant I’enfance et |’ apparition de la
fluorose dentaire. En se basant sur les conclusions de
cet examen™ et sur les données concernant |la période de
risque maximal de fluorose dentaire pour les dents anté-
rieures permanentes, on aestimé qu’il était improbable
qu’un apport quotidien de fluorure inférieur ou égal a
122 pg/kg p.c. par jour pour les enfants de 22 a 26 mois
(c.-a-d. pour la période de risque maximal) entraine une
fluorose dentaire des dents antérieures permanentes mo-
dérée a sévere.

Onjuge que I’AQT de fluorure est de 122 pg/kg p.c.
par jour (0,122 mg/kg p.c. par jour), I’apport quotidien
de fluorure pour lequel il est improbable qu’une fluorose
dentaire modérée ou sévére apparaisse chez les enfants
agés de 22 a 26 mois. On n’a appliqué aucun facteur
d’incertitude au calcul deI’AQT, car le niveau del’ap-
port quotidien est basé sur les études menées sur le
groupe d’&ge le plus vulnérable chez les humains. Bien
gu’il existe une certaine controverse lorsgu’il s’agit de
déterminer si les formes les plus sévéres de lafluorose
dentaire représentent un effet esthétique ou un effet sur
la santé, un nombre limité d’études ont montré que les
non-spécialistes peuvent détecter lafluorose dentaire et
que lescliniciens et les non-spécialistes jugent que les
formes les plus sévéres sont socialement embarrassantes
pour les enfants qui en sont atteints.”*”” Etant donné
que I’AQT est inférieur de 40 p. cent au niveau d’effet
de 200 pg/kg p.c. par jour pour la fluorose squelettique,
il est improbable que les apports quotidiens de fluorure
inférieurs ou égaux al’AQT entrainent des effets nocifs
associés alafluorose squelettique.

Justification
On apu calculer une CMA pour le fluorure a partir
deI’AQT comme suit :

_ 0,122 mg/kg p. c. parjour x 13kgp.c. x 050
0,8 L/jour

CMA ~ 1,0 mglL

ou:
» 0,122 mg/kg p.c. par jour est I’AQT, tel que décrit ci-dessus,
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13 kg p.c. est le poids corporel moyen d’un enfant du groupe d’age
de 7 mois a4 ans (groupe d’age, d’apres |I’évauation de la L CPE,
qui représente la période de risque maximal pour lafluorose
dentaire),*0

0,50 est la proportion moyenne de I’ apport quotidien total de
fluorure attribuée al’eau potable pour un enfant du groupe d’age de
7 mois a4 ans résidant dans une collectivité canadienne ou |’ eau est
fluorée (tableau 1)

0,8 L/jour est laconsommation quotidienne moyenne d’eau d’un
enfant du groupe d’age de 7 mois a4 ans.*°

.

Apreés examen de la recommandation proposee pour
laqualité de I’eau potable, le Sous-comite fédéral-
provincial sur I’eau potable a approuveé I’ approche uti-
lisée pour le calcul de I’AQT et pour celui delaCMA
proposée. Néanmoins, les membres du sous-comité ont
exprimé deux grandes réserves concernant la CMA pro-
posée : I’ancienneté des études utilisées pour évaluer les
apports quotidiens de fluorure provenant de diverses
sources et |’ apparente absence de bienfaits réels pour la
santé d’une réduction 1,0 mg/L dela CMA actuelle de
1,5mg/L.*

Etant donné que la plupart des études utilisées pour
évaluer I’apport quotidien de fluorure ont été réalisées
entre 1970 et 1990, le sous-comité s’est demandé si ces
études refl&aient les tendances actuelles concernant
I’apport de fluorure chez les enfants canadiens, particu-
liérement pour les apports provenant de sources autres
que I’eau potable (p. ex. I’ingestion de péte dentifrice).
Au début des années quatre-vingt dix, les chercheurs sur
la santé dentaire ont commence & préconiser des mesu-
res de réduction de I’ apport de fluorure lié al”absorption
de péte dentifrice chez les enfants, telles la surveillance
par des adultes lors du brossage des dents, I’ utilisation
d’une trés petite quantité de péte dentifrice, de maniere a
décourager la déglutition de la péte dentifrice, etc.” Il se
peut que ces recommandations aient déja réduit |”apport
quotidien de fluorure chez de nombreux enfants cana-
diens en dessous des niveaux estimés utilisés pour le
calcul delaCMA proposée.

Uneréduction de laCMA de 1,5 mg/L 41,0 mg/L
ne devrait pas diminuer de maniére significative le
risque des effets sur la santé associés au fluorure. Méme
pour les collectivités ou la concentration de fluorure
dans |’eau potable est de 1,5 mg/L, on estime que |’ ap-
port quotidien total de fluorure est inférieur au niveau
d’effet de lafluorose squel ettique, qui est de 200 pg/kg
p.c. par jour. En |”absence d’une réduction significative
du risque pour la santé, le sous-comité a conclu que
I”augmentation des codts de traitement d’eau qui touche-
raient les collectivités et les puits privés ne satisfaisant
pas & une recommandation plus basse seraient excessifs.

*

La sixieme édition des Recommandations pour la qualité de
I’ eau potable au Canada donne une CMA de 1,5 mg/L pour le
fluorure.™ Cette CMA a été établie en 1978.%

Par conséquent, le sous-comité a recommandé que
[aCMA pour lefluorure soit maintenuea 1,5 mg/L. Le
sous-comité a également encouragé les efforts pour con-
tréler I”apport de fluorure de sources telles que I” absorp-
tion de péte dentifrice, et les efforts pour obtenir des
estimations plus récentes de | apport quotidien de fluo-
rure au Canada. Bien qu’un approvisionnement en eau
potable contenant du fluorure a des concentrations supé-
rieures alaCMA ne représente pas nécessairement un
risque pour la santé humaine, un risgque de fluorose den-
taire modérée a sévére pourrait sérieusement nuire a
I”acceptation de I’eau de distribution par le consomma-
teur, ce qui devrait étre évité.

Quoique découvertsil y aplus de 50 ans, les effets
de prévention de lacarie dus al’eau potable fluorée sont
encore manifestes dans les études récentes dans les col-
lectivités ou I’eau est fluorée par rapport a celles ol
I’eau n’est pas fluorée. Les effets de prévention de la
carie se manifestent principalement par un mécanisme
qui se déclenche apres I”éruption des dents et ont été
constatés non seulement chez les enfants, mais égale-
ment chez les adultes. Si I’efficacité de la fluoration de
I’eau a peut-étre diminué avec le temps, cela est attri-
buable a d’autres sources de fluorure (p. ex. péte denti-
frice et autres produits dentaires fluorés) qui, depuis que
les recherches sur la fluoration de I’eau ont commencé,
sont devenues disponibles aussi bien dans les collectivi-
tés ou I’eau est fluorée que dans celles ol I’eau n’est
pas fluorée. De nombreuses associations sur la santé
dentaire et sur la santé publique et des chercheurs sur la
santé dentaire estiment que lafluoration de I’ eau est une
meéthode fondamental e pour la prévention de la carie,
disponible pour tous les services d’eau publics, quel
gue soit le statut socio-économique ou le niveau de
soins dentaires.

S’il est souhaitable de fluorer |’eau de distribution
dans |e cadre des mesures de santé publique pour la pré-
vention de la carie dentaire, une concentration de fluo-
rure optimale de 0,8 21,0 mg/L devrait cependant étre
maintenue. La consommation d’eau potable contenant
0,8 21,0 mg/L de fluorure combinée aux apports quoti-
diens moyens de fluorure provenant d’autres sources
auxquelles les consommateurs canadiens sont générale-
ment exposés devrait procurer atous les groupes d’ége
les effets positifs du fluorure pour les dents. Le sous-
comité a choisi cette plage de concentration optimale
en prenant en considération laCMA et les recommanda-
tions du groupe consultatif d’examen concernant les
concentrations optimales de fluorure.

Les données du tableau 1 montrent que, chez cer-
tains enfants qui consomment une eau potable contenant
0,8 21,0 mg/L defluorure, il se peut que les apports
quotidiens totaux de fluorure dépassent I’AQT. Cepen-
dant, en recommandant cette plage de concentration op-
timale, le sous-comité atenu compte de préoccupations
semblables a celles qui ont conduit au rejet dela CMA
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proposée : les estimations disponibles de I”apport quoti-
dien total de fluorure chez les enfants canadiens peuvent
ne pas correspondre aux schémas d’apport actuels en
raison de récentes initiatives destinées a controler
I”apport de fluorure provenant de I’absorption de péte
dentifrice; la sélection d’une plus petite plage de con-
centration optimale ne diminuerait pas de maniere signi-
ficative le risque d’effets sur la santé liés au fluorure,
mais réduirait |es effets bénéfiques de I’ eau potable
fluorée.

L ’apport quotidien provenant d’une eau potable qui
contient du fluorure aun niveau inférieur ou égal ala
CMA, combiné ala moyenne des apports quotidiens de
fluorure provenant de I’air, du sol, des aliments et de la
péte dentifrice, ne devrait pas entrainer les effets nocifs
associés alafluorose squelettique. Cependant, I”évalua
tion de la L CPE a comparé les apports quotidiens esti-
més & ceux auxquels on pense qu’une personne peut étre
exposée quotidiennement a vie sans qu’ apparai ssent des
effets non néoplasiques nocifs et elle a constaté que ces
apports quotidiens moyens étaient inférieurs d’au moins
20 p. cent au niveau ou on prévoit I’apparition d’effets
nocifs pour le squelette.* Etant donné cette petite diffé-
rence, |’évaluation de la L CPE arecommandé que
I”’exposition de la population canadienne aux fluorures
inorgani ques continue de faire I’objet d’une étroite
surveillance.’

En appliquant les valeurs de référence pour le
groupe d’&ge de 20 ans et plus (c.-&-d. le poids corporel,
I”attribution proportionnelle de I’ eau potable al’apport
quotidien de fluorure, la consommation quotidienne
d’eau)* au niveau d’effet de la fluorose squel ettique, qui
est de 200 pg/kg p.c. par jour, on peut calculer une
concentration de référence de 3,7 mg/L. Cette concentra-
tion de référence ne devrait en aucun cas annuler ou
remplacer laCMA, mais elle pourrait servir de référence
pour aborder la question des préoccupations possibles
concernant larelation entre I’apport de fluorure prove-
nant de |’eau potable et I’apparition de la fluorose sque-
lettique.
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