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Lenitrate et le nitrite

Recommandation

La concentration maximale acceptable (CMA) de
nitrate dans I’ eau potable est de 45 mg/L. (S lenitrite
est mesuré séparément du nitrate, sa concentration ne
devrait pas dépasser 3,2 mg/L.)

Propriétés physico-chimiques, utilisations
et sour ces de contamination

Le nitrate (NOy) et le nitrite (NO,") sont desions
naturels présents partout dans |’ environnement. I1s sont
tous les deux le produit de I’ oxydation de I’ azote (qui
représente en gros 78 pour cent de I’ atmosphére) par
les microorganismes dans les plantes, le sol ou I’ eau et,
dans une moindre mesure, par les décharges électriques
comme lafoudre.! Le nitrate est laforme oxydée de
I"azote qui est la plus stable, maisil peut étre réduit en
nitrite, modérément réactif, par action microbienne.

Les nitrates sont trés utilisés comme engrais
minéraux, et plus de 400 millions de kilogrammes sont
vendus chague année au Canada.? Les nitrates sont
également utilisés dans les explosifs, comme agents
oxydants dans I’ industrie chimique et comme agents de
conservation. Les nitrites sont surtout utilisés comme
agents de conservation, notamment dans les salai sons.

En raison de la stabilité relative del’ion nitrate, la
plupart des substances azotées de I’ environnement ont
tendance a se transformer en nitrates. Par conséquent,
toutes les sources d' azote (notamment |’ azote organique,
I’ammoniague et les engrais) devraient étre considérées
comme des sources potentielles de nitrates. L es sources
de nitrates dans I’ eau (en particulier les eaux souter-
raines) comprennent les matiéres animales et végétales
en décomposition, les engrais agricoles, le fumier, les
eaux usées domestiques et les formations géologiques
contenant des composés azotés solubles.34 Les nitrites
peuvent provenir d’ un excés d’ ammoniague dans les
réseaux de distribution d’ eau potable, lorsqu’ on utilise
des chloramines comme désinfectant ou lorsqu’il s'en
formein situ a partir de chlore et d ammoniague.®

Les nitrates étant des sels trés solubles dans I’ eau,
I'ion est trés mobile dans les sols et pénétre dans la
nappe phréatique lorsque sa quantité dépasse ce que les

plantes peuvent utiliser. Dans des conditions anaérobies,
le nitrate peut se dégrader en nitrite ou méme se
dénitrifier.3 L’ activité biologique des sols est trés
importante pour le devenir ultime du nitrate.

Exposition

Eaux

Les concentrations de nitrate dans les eaux
muni ci pal es canadiennes sont généralement inférieures
a5 mg/L.* Ainsi, six seulement des 59 (10,2 pour cent)
réseaux de distribution d’ eau du Nouveau-Brunswick
échantillonnés a |’ é&é 1983 avaient des concentrations
de nitrate supérieures 84,4 mg/L, et un seul des 59
(1,7 pour cent) avait une concentration de nitrate
supérieure 844 mg/L. Cette étude a permis aussi de
constater que les concentrations de nitrite de la plupart
des réseaux municipaux étaient inférieures 80,03 mg/L,
la concentration mesurée la plus élevée ayant é&té de
0,3 mg/L.® Lors d’ une enquéte effectuée en 1982 sur les
réseaux de distribution d’ eau de Nouvelle-Ecosse, les
concentrations de nitrate dans 70 pour cent des échantil-
lons d'eau brute et traitée de services d’ eau municipaux,
a143 sites dans 69 localités, étaient inférieures a
0,05 mg/L, lavaleur maximale étant de 2 mg/L.”

L es concentrations de nitrate dans les eaux de puits
sont souvent supérieures a celles que I’ on trouve dans
les eaux de surface. En 1984, une étude dans une zone
agricole du Nouveau-Brunswick, arévélé des concentra-
tions de nitrate dépassant 44 mg/L dans environ 20 pour
cent des trois cents puits échantillonnés; il y avait aussi
des variations saisonniéres. La concentration de nitrite
n'adépasse 3,3 mg/L que dans un seul puits et dune
seule période (contamination des eaux par le ruisselle-
ment d’ eau et de purin en avril).8 Selon une étude

*  Lesconcentrations de nitrate et de nitrite dans |’ eau sont souvent
exprimées dans la littérature en «azote de nitrate» et «azote de
nitrite». Les équivalents sont les suivants : 1 mg/L d'azote de
nitrate = 4,43 mg/L de nitrate, et 1 mg/L d’ azote de nitrite =
3,29 mg/L de nitrite.
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d Environnement Canada sur les eaux souterraines de la
vallée du Fraser, en Colombie-Britannique, 60 pour cent
des puits (450 échantillons & 125 endroits) avaient des
concentrations de nitrate supérieuresa45mg/L. La
concentration maximale enregistrée a été de 182 mg/L.
L es concentrations moyennes de nitrate dans les eaux
souterraines de Colombie-Britannique semblent avoir
augmenté graduellement de 1975 & 1990, en raison de

I’ augmentation de la population et d’ une exploitation
agricole intensive.® La contamination des eaux souter-
raines par le nitrate a également été signalée en Ontario
(jusqu' @467 mg/L)* et au Manitoba (jusqu’ a

1063 mg/L).10

Aliments

Les |égumes comme les betteraves, le céleri, la
laitue, lesradis et les épinards représentent 85 a 90 pour
cent de I’ apport alimentaire de nitrate chez les adultes,
les concentrations dans ces aliments pouvant étre de
I’ordre de 1 700 a 2 400 mg/kg.11 |1 peut également y
avoir de petites quantités de nitrate dans le poisson et
les produits laitiers comme le fromage. L es produits de
boulangerie et les céréales, |les betteraves, le mals, les
épinards et les feuilles de navet sont les principales
sources de nitrite (de 2,0 44,0 mg/kg). Au Canada, la
concentration de nitrate et de nitrite dans les salaisons
diminue du fait de la réglementation concernant ces
additifs alimentaires;12 aux Etats-Unis, on a estimé que
les salai sons représentaient environ 10 pour cent de
I’ apport alimentaire de nitrate et de nitrite.

L"apport alimentaire quotidien moyen au Canada
a été évalué a 44,3 mg pour le nitrate et 0,50 mg pour
le nitrite en se basant sur une enquéte concernant les
habitudes alimentaires.1* Cela se situe dans la partie
inférieure de I’ étendue estimative de I’ Organisation
mondiale de la santé (de 43 a 131 mg/jour)’® et de
I’ Environmental Protection Agency des Etats-Unis
(de 40 4100 mg/jour).13

Air

La moyenne annuelle de la concentration de nitrates
dans |’ air ambiant était, en 1990, de 0,88 ug/m? dans
34 localités du Canada ou avaient été installées
50 stations d’ échantillonnage.16 D’ aprés cela, I’ apport
quotidien de nitrates par inhalation se situerait 418 g
pour un adulte (volume respiratoire quotidien de 20 md)
et 1,8 g chez un nourrisson (volume respiratoire
quotidien de 2 m3). Aux Etats-Unis on a estimé que
I"apport de |’ air serait de |’ ordre de 25 & 70 pg/jour
pour un adulte.13

Contributionsrelativesa |’ apport

L’ingestion quotidienne totale de nitrates chez les
adultes est estimée & 51 mg (44,3 mg provenant des
aliments!* et 6,8 mg de |’ eau potable si I’on estime sa

concentration de nitrate 24,5 mg/L), soit 0,7 mg/kg p.c.
pour un adulte de 70 kg. La contribution de I’ air ambiant
est négligeable par rapport acela

Chez les adultes, la source principale de nitrate et
de nitrite est I’ alimentation, a moins que les concentra-
tions dans |’ eau potable ne soient anormalement élevées.
Dans les calculs ci-dessus de I' apport quotidien total, ou
I" on a considéré une concentration moyenne dans |’ eau
potable, les aliments représentent 87 pour cent de
I"apport et I'eau 13 pour cent. La consommation de
1,5 L d’eau contenant plus de 30 mg/L de nitrate
porterait I' apport d0 al’ eau a 50 pour cent de I’ apport
guotidien total qui serait alors de 99 mg (44,3 mg
provenant des aliments et 45 mg de I’ eau).

Pour les nourrissons, |’ eau utilisée pour la
préparation des laits maternisés est généralement la
principale source de nitrates. La consommation de 0,6 L
d’ eau contenant 4,5 mg/L de nitrate en apporterait
2,7 mg/jour, soit environ 0,7 mg/kg p.c. pour un
nourrisson de 3 a5 kg. Si laconcentration dans |’ eau
était de 45 mg/L, |’ apport pourrait étre de 27 mg/jour,
soit environ 7 mg/kg p.c. Les légumes comme les
épinards, qui sont souvent introduits trés tot dans
le régime alimentaire, peuvent aussi contribuer a
I'ingestion de nitrate et de nitrite dans cette population.

M éthodes d’ analyse et techniques
detraitement

Lesions nitrate et nitrite dans les échantillons
d’eau peuvent étre dosés par chromatographie ionique,
méthode qui comporte la séparation desions par
échange ionique, leur conversion en formes acides
hautement conductrices puis lamesure dela
conductivité.>1” La limite de détection, exprimée en
azote, est de 0,1 mg/L.17 On peut aussi avoir recours
alaréduction du nitrate en nitrite par le cadmium ou
I"hydrazine, si les concentrations ne dépassent pas
45 mg/L; lalimite de détection de ces deux méthodes
est de 0,04 mg/L.Y" Pour I'ion nitrate il existe une
électrode sélective que I’ on peut employer dans une
étendue considérable de concentrations allant de 0,5
aplusieurs milliers de milligrammes par litre.l” La
méthode de choix dépend de la concentration attendue et
des perturbations possibles dues a la présence d' autres
ions.

Pour @iminer les nitrates et les nitrites de I’ eau
potable, on peut utiliser I’ échange d’ions ou I’ osmose
inverse.>18.19 Dans un systéme en vraie grandeur
d échange d'ions, on a pu ramener la concentration de
nitrate de 16 2,6 mg/L.%° D’ autres méthodes comme la
dénitrification biologique et I’ é ectrodialyse ont égale-
ment été proposees. Normalement, en présence d’ eau
bien oxygénée, I’ion nitrite est rapidement oxydé en ion
nitrate, ce qui fait que, au besoin, on peut éliminer les
nitrites en gjoutant des agents oxydants.®
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Effets sur la santé

M étabolisme

Le nitrate ingéré est facilement absorbé par la partie
supérieure de I’ intestin gréle et rapidement distribué
dans tout I’ organisme. Environ 25 pour cent sont
recirculés dans la salive, et 20 pour cent environ de ce
qui est contenu dans celle-ci sont transformés en nitrite
par lamicroflore buccale.’? Si le Ph de |’ estomac est
élevé (p. ex., chez les nourrissons oul I’ acidité gastrique
est faible), les bactéries réductrices proliférent et le
nitrate se trouve converti en nitrite.! La production
de nitrite augmente avec |’ 4ge?? et est stimulée par les
infections bactériennes provoquant la diarrhée.?

Le nitrite est facilement absorbé dans I’ estomac et
dansI’intestin gréle. Dans I’ estomac il peut réagir avec
les amines secondaires et tertiaires, présentes dans les
aliments comme |le fromage ou la viande, pour former
des composés N-nitrosés. 23

L’ estomac est le siége d' une synthése endogene de
nitrate, estimée a environ 62 mg/jour.> Cette synthése
augmente considérablement pendant les infections
gastro-intestinales et, selon le type d’infection, on peut
observer également la synthése de grandes quantités de
nitrites.

Chez les humains, le nitrate ne semble pas se
concentrer dans |es glandes mammaires.2* Des études
de laboratoire ont permis de prouver la migration
transplacentaire du nitrite chez le rat.2>

Dans les conditions normales, de 80 & 100 pour cent
du nitrate ingéré par les nourrissons sont excrétés dans
I"urine. Chez I’ adulte, I’ excrétion urinaire est de I’ ordre
de 60 & 65 pour cent de la quantité ingérée, le reste étant
éliminé sous forme d’ ammoniague ou d’ urée.1526
Normalement, on ne trouve pas de nitrite dans |’ urine.

M éthémoglobinémie

On pense que latoxicité du nitrate est due a sa
réduction en nitrite. La méthémoglobinémie, |’ effet
toxique le plus couramment signalé de I’ ingestion d’ eau
potable contaminée par des nitrates, est un état résultant
de I’ oxydation (par le nitrite) du fer réduit, Fe2*, présent
dans I’hémoglobine, le véhicule de I’ oxygéne dans
le sang des mammiferes, en fer oxydé, Fe3*. La
méthémoglobine (MetHb) est alorsincapable de fournir
SON oxygeéne aux tissus, en raison de lavaleur élevée de
sa constante de dissociation.?

L e taux normal de MetHb dans le sang humain
est del’ordre de 1 & 3 pour cent. On note une réduction
dans |e transport d’ oxygene lorsque la concentration de
MetHb atteint 10 pour cent ou plus. Les symptdémes sont
lacyanose et, aux concentrations de MetHb de 80 pour
cent ou plus, I"asphyxie et lamort. Les nourrissons de
moins de trois mois sont plus susceptibles ala
méthémoglobinémie que les plus vieux, les enfants et l1a

plupart des adultes, al’ exception des femmes enceintes
et des personnes atteintes de carences génétiques en
glucose-6-phosphate-déshydrogénase ou en
méthémogl obine-réductase. Les raisons de la plus
grande susceptibilité des jeunes nourrissons sont que
I"hémoglobine foetal e est plus facilement oxydable, que
I" activité de la méthémogl obine-réductase est plus
faible, que la capacité de production d’ acide gastrique
est incompl étement développée et gu'’ils sont plus sujets
aux gastro-entérites, ces deux derniéres caractéristiques
facilitant latransformation du nitrate en nitrite par les
bactéries réductrices du nitrate.?’

Entre 1945 et 1970, quelque 2 000 cas de
méthémoglobinémie ont été signalés danslalittérature
mondiale.? Trois éudes antérieur es (aux Etats-Unis
en 1951, dans 14 pays en 1962 et en Allemagne en
1964), ont per mis de constater que les cas signalés
étaient principalement chez des nourrissons de moins
detroismoiset qu’ils éaient associés a des
concentrations de nitrate dans|’ eau dépassant
100 mg/L .*® Selon les données épidémiologiques de
I’étude de 1951, aucun cas de méthémoglobinémie
n’a été signalé aux Etats-Unis dans des endroits ol la
concentration de nitrate dans|’eau potable était
inférieure a 45 mg/L .28 Bien peu de cas (3,0 pour cent
et 4,4 pour cent, respectivement) ont été signalés
danslesétudesde 1962 et 1964 aux concentrations
inférieures & 50 mg/L . Notons cependant quela
concentration de nitrate dans |’ eau était inconnue
dans 32, 56 et 67 pour cent descas pour cestrois
études, dans!’ordredonné, et quelesinfections
bactériennes, qui augmentent beaucoup la synthése
endogéne de nitrate et de nitrite, n’ont pas é&é
considér ées comme un facteur influant.1®

En Hongrie, de 197541977, il y aeu 190 casde
méthémoglobinémie, dont 94 pour cent chez des
nourrissons de moins de trois mois. La concentration
de nitrate dans I’ eau était supérieure @ 100 mg/L dans
92 pour cent des cas et entre 40 et 100 mg/L dans les
autres 8 pour cent.1> En 1982, 96 cas de
méthémoglobinémie ont été signal és. Tous étaient
associés a des puits privés et 92 pour cent des patients
avaient trois mois ou moins. Les concentrations de
nitrate dans |’ eau étaient supérieures & 100 mg/L dans
93 pour cent des cas et comprises entre 40 et 100 mg/L
dans les autres 7 pour cent.1®

La prévalence de la méthémoglobinémie
subclinique (<10 pour cent de MetHb) chez les nour-
rissons et son lien avec la concentration de nitrate dans
I’ eau potable ont également été étudiés. Une étude sur
256 nourrissons californiens de moins de six moisn’'a
révélé aucun lien entre lafréquence de taux élevés de
MetHDb et I’ingestion de nitrate, calculée en fonction de
I'ingestion et de la concentration mesurée dans |’ eau de
puits (qui, al’ occasion, pouvait dépasser 44 mg/L) et
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dans les laits maternisés.?? Les taux les plus élevés de
MetHb (>6 pour cent de MetHb) ont été observés chez
des nourrissons présentant des maladies respiratoires
ou une diarrhée. En Israél, on n’a constaté aucune
différence entre laMetHb moyenne chez 1 702 nour-
rissons de localités ou I’ eau de puits contenait entre 50
et 90 mg/L de nitrate et chez 758 nourrissons de régions
témoins (5 mg/L de nitrate dans I’ eau).?> Toutefois,
6 pour cent seulement de ces nourrissons étaient nourris
avec des laits maternisés préparés avec del’ eau du
robinet, les autres étaient nourris au sein ou au lait de
vache. Par contre, dans une étude sur 486 nourrissons
du Sud-ouest africain (Namibie) on a constaté une forte
association entre la concentration de nitrate dans |’ eau
potable et |e taux de MetHb. Dans les régions a «haute
exposition» (>20 mg/L de nitrate), 33 pour cent des
nourrissons avaient plus de 3 pour cent de MetHb; dans
les régions & «faible exposition» (<20 mg/L de nitrate),
laMetHb ne dépassait cette valeur que chez 13 pour
cent des nourrissons.®

L es enfants plus 8gés semblent moins susceptibles
gue les nourrissons ala méthémoglobinémie. Ainsi,
dans une récente étude américaine sur 102 enfants de
un & huit ans, on n’ a constaté aucune association entre
le taux de MetHb et la consommation d’ eau contenant
entre 44 et 500 mg/L de nitrate.2” Par contre, on a
signalé un taux moyen de MetHb de 5,3 pour cent chez
onze enfants russes de douze & quatorze ans consom-
mant une eau contenant en moyenne 105 mg/L de
nitrate. C' était une augmentation significative
(p <0,001) par rapport au taux moyen (0,75 pour cent
de MetHb) chez dix enfants consommant de I’ eau con-
tenant beaucoup moins de nitrate (8 mg/L en moyenne).
L es auteurs ont signalé également un ralentissement des
réflexes moteurs en réponse a des stimulations visuelles
et auditives dans e groupe exposé aux concentrations
élevées.3l

L’interprétation des données quantitatives sur
I’ association entre |’ ingestion de nitrate ou de nitrite
et laméthémoglobinémie infantile est difficile, pour
plusieurs raisons. L es données sur les concentrations de
nitrate dans |’ eau potable sont souvent douteuses; il en
est ainsi, par exemple, lorsque les échantillons analysés
sont prélevés des semaines ou des mois aprés lamaladie
aigué, puisque la concentration de nitrate a pu changer
considérablement. De plus, dans la plupart des études,
I’ eau consommée par les nourrissons touchés venait de
puits peu profonds, trés certainement contaminés par des
bactéries. Ces facteurs compliquent I’ interprétation des
données, puisque les infections peuvent augmenter la
synthése endogéne de nitrate et de nitrite. Par ailleurs,
laplupart des études n’ envisageaient pas d' apports
additionnels de nitrate ou de nitrite. Enfin, la concen-
tration de nitrate dans I’ eau n’ est qu’ un des facteurs
étiologiques de la méthémoglobinémie (ainsi,

I’ingestion de vitamine C peut é&tre importantel®), et
il y ade grandes variations de susceptibilité entre les
individus.

Pouvoir cancérogéne

Dans |’ estomac humain, le nitrite peut réagir avec
les composés nitrosables, comme les amides et les
amines, pour former des composés N-nitrosés. Certains
de ces composés sont de puissants carcinogénes chez
I'animal2332 et ils e sont donc, sans doute, aussi chez
I"humain.33

L es éudes épidémiologiques liant I’ingestion de
nitrite et de nitrate au cancer de I’ estomac chez I’ humain
sont équivoques, certaines indiquant une corrélation
positive®*% et d autre n’ en montrant pas. 363

Des preuves d’ association entre I'ingestion de
nitrate et I'incidence de cancer de I’ estomac ont été
obtenues par des études épidémiol ogiques descriptives
au Chili (de 133 &499 ppm dans les |égumes);36:38
en Colombie (<40 mg/L dans |’ eau de puits);3 en
Angleterre (90 mg/L,* 25 mg/L*! et 50 mg/L*? dans
I’ eau potable); en Italie (<20 mg/L dans |’ eau potable);*
au Danemark (<30 mg/L dans |’ eau potable);*4 en
Hongrie (<100 mg/L dans |’ eau potable);* et a
Singapour (215 mg/jour dans les aliments).3> Par contre,
on n’a constaté aucune association entre I'ingestion de
nitrate et le cancer de |’ estomac dans des études
épidémiol ogiques descriptives provenant de France
(93 pour cent ou I’ eau potable contenait moins de
43 mg/L)* et du Royaume-Uni (<50 mg/L dans
I’ eau potable;*” et apport total de nitrate entre 69,4 et
124,9 mg/jour, et de nitrite entre 4,67 et 7,06 mg/jours).

L'exposition individuelle au nitrate n’afait I’ objet,
acejour, d’'aucune étude épidémiol ogique descriptive,
et I’on n'a pas considéré non plus d’ autres facteurs
possibles comme I’ ingestion de vitamine C (un
inhibiteur bien connu de la réaction de nitrosation??),
I’ acidité gastrique, I’ infection bactérienne coexistante
et la baisse du taux de mortalité imputable au cancer
de I’ estomac au cours des derniéres décennies. 2247 Un
examen plus attentif de certaines des études descriptives
ci-dessus révéle des incohérences qui réduisent la
valeur des associations positives; ainsi, la surveillance
biologique, dans plusieurs études, montre des taux
élevés de nitrates dans les groupes a haut risque et &
faible risque.15:36:39.44

Il'y aeu peu d’ études cas-témoins (études anal yti-
ques) sur |’ association entre le cancer et I’ exposition
au nitrate ou au nitrite. Dans une éude cas-témoins
réalisée au Canada, portant sur le régime alimentaire
et le cancer de I’ estomac,® on a associé 246 cas du
Manitoba, de Terre-Neuve et de larégion de Toronto
a246 témoins pris au hasard dans les mémes régions.
Au moyen d'un questionnaire détaillé, on aévalué la
consommation quotidienne de nitrates, de nitrites, de
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vitamines, de légumes frais, de salaisons, et autres. Le
nitrate alimen- taire était associé a un risque moindre
de cancer de |’ estomac (risque relatif [RR] = 0,66,

p = 0,00002), tandis que pour le nitrite le risque était
accru (RR =1,7, p = 0,0006). Parmi les autres facteurs
qui réduisaient le risque, citons la consommation de
vitamine C et d’ agrumes; cela pourrait expliquer la
réduction du risque associée au nitrate, vu qu'il vient
en grande partie de |égumes verts & haute teneur en
vitamine C. On n’apas examiné |’ apport de |’ eau
potable, on a simplement observé une |égére diminution
du risque chez les personnes consommant de I’ eau d’' un
service municipal par rapport a celles consommant de
I’eau d’un puits privé (RR = 0,86, p = 0,03).

Lors d’ une étude cas—témoins sur les|ésions
précurseur du cancer de I’ estomac dans une population
noire a haut risque du sud de la L ouisiane, on a constaté
gue les concentrations élevées de nitrate dans les
sécrétions gastriques étaient associées aux lésions
les plus graves dans une population, alors que ¢ était
Iinverse dans une autre.*® L es auteurs avancaient que
ce phénomeéne pouvait étre attribuable ala différence
d origine du nitrate : dans la premiére population il
venait principalement de |’ eau potable, alors que dans
lasecondeil venait de fruits frais et de |égumes verts,
lesquels auraient un effet protecteur.

Aucune étude chronique réalisée chez I'animal n'a
permis d' établir que le nitrate est cancérogene.1249 Les
résultats des études animales sur le pouvoir cancérogene
du nitrite sont contradictoires. A la suite d’ un examen
des études de cancérogénicité chez I’ animal effectuées
jusgu’en 1980 (la plupart jugées inadéquates), la
National Academy of Sciences des Etats-Unis a estimé
qu'il n'y avait pas suffisasmment de preuves pour
conclure que le nitrate ou le nitrite pouvait étre
cancérogéne.’?

Plusieurs études chez le rat, au cours desquelles on
avait administré du nitrite de sodium dans |les aliments
ou I’ eau potable, ont montré une incidence accrue de
tumeurs, 3951 tandis que d’ autres ' ont pas permis
d établir de lien positif entre I'ingestion de nitrites et
I’incidence de tumeurs.*®5? Ainsi, on a observé une
faible, mais statistiquement significative, augmentation
de papillomes spinocellulaires du préestomac chez huit
(18 pour cent) des 45 rats MRC Wistar ayant regu
3000 mg/L de nitrite de sodium dans |’ eau potable
pendant au moins un an, et conservés jusgu’ aleur mort;
deux (2 pour cent) seulement des 91 rats témoins ont
montré de telles tumeurs.5° Des tumeurs bénignes du
foie ont également été induites chez desrats Wistar
maéles ayant recu 800 et 1 600 mg/kg de nitrite de
sodium dans les aliments (ce qui correspondait environ a
40 et 80 mg/kg p.c.) pendant 92 semaines; alafindela
période, I’ incidence de tumeurs (5/19) dans |e groupe
ayant recu la plus forte dose accusait une différence

stati stiquement significative (p <0,05) par rapport acelle
(0/19) du groupe témoin. |l faut noter que cette étude ne
portait que sur un nombre limité d’ animaux du méme
sexe.51

Par contre, dans deux études oul I’ on aadministré du
nitrite de sodium & des rats F344, dans leur eau potable,
pendant deux ans, araison de 1 250 ou 2 500 mg/L, et
du nitrate de sodium, dans les aliments, a des taux de 2,5
ou 5 pour cent, on a observé un effet protecteur signifi-
catif; I'incidence de tumeurs a diminué chez les femelles
recevant les doses élevées de nitrite par rapport aux
témoins et I’ incidence de leucémies a cellules mono-
nucl éaires étaient moindre dans les groupes expérimen-
taux des deux études en question. Bien que I’ on ait
constaté des tumeurs dans tous les groupes, y compris
les groupes témoins, elles ne semblaient pas étre liées
aladose* Lors d’une étude ot I’ on a administré du
nitrite de sodium & des rats méles F344 a des taux de 0,2
ou 0,5 pour cent dans les aliments pendant un maximum
de 115 semaines, on a observé une réduction de
I'incidence et de la survenue de tumeurs (lymphdmes,
leucémies et tumeurs du tissu testiculaire interstitiel)
qui était fonction de la dose et qui était liée delaméme
fagon au poids corporel .5

Pouvoir mutagéne
Le nitrate n’ est pas mutagéne pour les bactéries
et les cellules de mammiféeresin vitro.26 On n’a pas
constaté d’ association entre la contamination de |’ eau
potable par le nitrate et la fréquence d' échange de
chromatides soeurs dans les lymphocytes périphériques
chez I" humain.53 Des aberrations chromosomiques
ont été observées dans la moelle osseuse de rats aprés
I'ingestion de nitrate, mais elles pourraient provenir
de laformation exogéne de composés N-nitrosés.26
Selon certaines indications, le nitrite ou le produit
des réactions de nitrosation seraient mutagénes. Le
nitrite de sodium ainduit des|ésions cytogénétiques in
Vvivo chez lerat, lasouris et le lapin, et in vitro dans des
cellules BSC-1 et Hel a.5* Des sécrétions gastriques
d’un adulte normal &jeun, additionnées de nitrite &
un taux presque 30 fois supérieur a celui que I’ on peut
obtenir aprés un repas riche en nitrite, ont provoquée
des mutations de la souche TA1537 de Salmonella
typhimurium.5® On a également constaté lors
d’ expériences sur des cellules d’ embryons de
hamsters dorés de Syrie que le nitrite était un
mutagéne transpl acentaire.®

Effetssur lareproduction et tératogénicité

Les résultats d’ une récente étude australienne
sur 218 paires cas-témoins semblaient indiquer la
possihilité d' une association entre la concentration
estimée de nitrate dans |’ eau consommeée pendant
lagrossesse et les malformations congénitales. On
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mentionnait que le risque d’ avoir un enfant atteint de
malformation était trois fois plus grand pour les femmes
buvant de |’ eau contenant de 5 & 15 mg/L de nitrate;
cerisque passait a quatre fois lorsgue la concentration
dépassait 15 mg/L.57 On peut cependant douter de
I’ exactitude des estimations de la concentration de |’ eau
en nitrate qui ont été faites pour cette étude.>8 De plus,
I’ augmentation du risgue pour toutes les malformations
observées, semble nuire &1’ hypothése voulant que le
nitrate soit responsable. Par ailleurs, les constatations
n’ont pas été confirmées par les résultats préliminaires
d’ une étude épidémiol ogique et écologique dans |’ est de
I’ Angleterre® et d’ une étude cas-témoins au Nouveau-
Brunswick.80 Dans cette derniére étude, les concen-
trations de nitrate dans I’ eau he montraient pas
d association statistique avec les anomalies congénitales
du systéme nerveux central. Bien que ladirection de
I’ association causale (RR = 1,04, 1,22 et 2,30 pour
I’ exposition & des doses de 1,25, 6,25 et 26 mg/L,
respectivement) ait été laméme que dans |’ étude
australienne, cette association n’ était pas aussi forte.
Aucun effet tératogéne du nitrite n’ a été observé
aprés |’ administration de 80 mg/kg p.c. au jour 15 dela
gestation chez des rates®® ni aprés I’ administration de 80
ou 110 mg/kg p.c. chez la souris pendant |a gestation.62
Toutefois, laprogéniture a été affectée, puisquel’on a
constaté une diminution de lataille de la portée, dela
survie périnatale et du poids des animaux a peine sevrés
aprés|’administration de 1 g/L de nitrite de sodium dans
I’ eau potable, avant et pendant la gestation chez la
souris.83 On a constaté des augmentations passagéres du
taux de MetHb et une altération de la fonction motrice
chez | es souriceaux a peine sevrés de méres exposees
24110 mg/kg p.c. de nitrite de sodium pendant la
gestation.62

Autres effets

Lesrésultats d’ études préliminaires indiquent que
des effets comportementaux pourraient étre associés a
I'ingestion de nitrate dans |’ eau potable; I’ étude de cet
aspect mérite d’ étre plus poussee. Les résultats d’ une
étude limitée, effectuée par I’ ancienne Union soviétique
sur un nombre limité de sujets, indiquent que les
réflexes moteurs conditionnés de 39 enfants, dont
I’ eau consommée contenait environ 105 mg/L de
nitrate, étaient significativement plus lents que ceux
de 20 enfants ayant consommé de |’ eau moins riche
en nitrate (environ 8 mg/L).3! On a observé de faibles
modifications de la vigilance perceptive chez 20 femmes
adultes ayant regu une dose sublinguale de nitrate de
sodium (0,1 mL contenant 22 500 ppm).%*

On asignalé une réduction significative de |’ activité
motrice globale chez des souris ayant regu de |’ eau qui
contenait 1 500 ou 2 000 mg/L de nitrite de sodium,

ainsi que des changements électriquesirréversibles
dans le cerveau de rats aprés une exposition chronique
4100 mg/L de nitrate de sodium.2

Classification et évaluation

Bien que I’ on ait observé une association entre la
présence de nitrate ou de nitrite dans I’ eau potable et le
cancer de I’ estomac dans certaines études épidémiol ogi-
ques et analytiques effectuées a ce jour, personne n’ est
parvenu a des conclusions solides sur la causalité, en
raison des limitations des données disponibles. On
s'inquiéte cependant de |’ augmentation du risque de
cancer chez les humains, du fait que le nitrite dérivant
du nitrate peut réagir avec certains aliments in vivo pour
former des composés N-nitrosés cancérogenes. Les
études animales sur |’ exposition chronique n’ ont pas
permis d’ établir que le nitrate était cancérogénes;
les résultats d’ études similaires avec le nitrite sont
équivoques. Le couple nitrate/nitrite a donc été classé
dansle Groupe Il A (substances possiblement
cancérogenes pour I’ homme) bien que les é éments
de preuve soient faibles.

Pour les composés du Groupe I11A, I" apport
quotidien acceptable (AQA) est obtenu par la division
de ladose sans effet nocif observé (DSENO) ou dela
plus faible dose avec effet nocif observé (PFDENO)
par des facteurs appropriés d’ incertitude.

L’ effet critique associé a |’ ingestion de nitrate ou de
nitrite dans |’ eau potable est |a méthémoglobinémie qui
exige la présence de nitrite. La sous-population la plus
sensible est celle des nourrissons de moins de trois mois.

I est difficile d établir une DSENO ou la PFDENO
pour la méthémoglobinémie infantile, en raison, comme
on I’adit plus haut, des difficultés d'interprétation des
données. Bien que les données sur les concentrations
de nitrate dans I’ eau associées a la méthémoglobinémie
soient souvent inexactes, on peut néanmoins conclure
que, dans la plupart des cas, |la méthémoglobinémie
infantile est associée &’ ingestion d’ eau potable renfer-
mant une concentration de nitrate supérieure a
100 mg/L; c'est lavaleur que I’ on prendra comme
PFDENO. Bien que |’ on ait observé, dans deux études
réalisées en Hongrie,'® que des taux élevés de MetHb
pouvaient exister avec des concentrations ne dépassant
pas 40 mg/L, il s agissait dansla plupart des cas de
puits privés, trés susceptibles d’ ére contaminés par
des bactéries capables d’ accroitre considérablement
la conversion du nitrate en nitrite.

Des augmentations des taux de MetHb subcliniques
(<10 pour cent) ont été signal ées chez des nourrissons a
des concentrations de nitrate dans |’ eau aussi faibles que
20 mg/L ;¥ toutefois, cette étude a été menée dans un
pays en voie de dével oppement, ou la contamination
bactérienne de I’ eau potable est probable et ou les
conditions alimentaires sont différentes de cellesdu
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Canada. De plus, unetelle association n’'a pas été
observée dans d’ autres études sur des nourrissons
consommant de | eau contenant des concentrations
plus éevées de nitrate (p. ex., de 50 290 mg/L).%
L’"importance de ces taux subcliniques de MetHb durant
la petite enfance et I’ enfance demeure incertaine. '
Une étude ancienne, effectuée aux Etats-Unis,
indiquait qu’ aucun cas de méthémoglobinémie n’ avait
été signalé lorsgque I’ eau de consommation contenait
moins de 45 mg/L de nitrate.?8 C'est lavaleur que
I’ on prendra comme DSENO, d’autant plus qu’elle est
conforme a celle que proposent d’ autres études (de 40
a50 mg/L).15

Conclusion

D’ aprés les données disponibles, on recommande
ou confirme une concentration maximal e acceptable
(CMA) de nitrate dans |’ eau potable de 45 mg/L (ce
qui est équivalent 410 mg/L d' azote de nitrate). Cette
valeur est fondée sur laDSENO de 45 mg/L pour la
méthémogl obinémie infantile observée dans une
population d’ Amérique du Nord.

Nous n’ avons pas jugé nécessaire d' appliquer
un facteur d'incertitude a cette valeur pour un certain
nombre de raisons : laDSENO s applique au sous-
groupe de population le plus susceptible ou le plus
sensible (les nourrissons de moins de trois mois
alimentés au biberon) et protégera donc I’ ensemble de
la population; la plupart des nourrissons ne montrent des
signes de toxicité que lorsque I’ on atteint la PFDENO
(qui est environ le double de laDSENO); on apu
constater que de nombreux autres facteurs (p. ex.,

I’ apport de vitamine C) jouaient un réle important dans
I" étiologie des maladies liées au nitrate ou au nitrite; et
de nombreuses études ont omis de prendre en considéra-
tion des facteurs comme la contamination bactérienne
de |’ eau potable, qui pourrait avoir é&éal’ originedela
méthémogl obinémie observée aux concentrations plus
élevées. Ces mémes facteurs alimentaires et environne-
mentaux sont importants dans la conversion du nitrate
en nitrite et peut-étre dans la production de composés
N-nitrosés cancérogenes a partir de nitrite.

Bien que larecommandation soit basée principale-
ment sur le groupe le plus sensible (c.-&-d. les
nourrissons), on considére prudent de minimiser
I’ exposition au nitrate de |’ ensembl e de |a popul ation,
vu |"association qui semble exister dans plusieurs
populations entre le cancer de |’ estomac et des
concentrations modérées de nitrate dans |’ eau potable.
Elle est donc considérée comme applicable aux enfants
et aux adultes.

Le nitrite est directement toxique et il est produit
par conversion endogene de 5 & 10 pour cent du nitrate.
On estime que la puissance active relative du nitrite par
rapport au nitrate est de 10 pour 1 (sur une base molaire)

en ce qui concerne laméthémoglobinémie, % etil y a
certainement lieu d’ appliquer un facteur d'incertitude de
10 &la DSENO du nitrate pour obtenir une recomman-
dation pour le nitrite. Par conséguent, on recommande
un maximum de 3,2 mg/L de nitrite lorsqu’ on le dose
séparément du nitrate.
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