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Aluminium

Valeur opérationnelle recommandée
Il n’existe aucune preuve convaincante et solide in-

diquant que l’aluminium dans l’eau potable peut être la
cause d’effets nocifs chez l’être humain; l’aluminium
n’affecte pas l’acceptabilité de l’eau potable par les
consommateurs et ne nuit pas aux mécanismes d’appro-
visionnement d’eau de bonne qualité. En conséquence,
on n’a pas établi de recommandation en matière de san-
té ou d’objectif esthétique pour l’aluminium dans l’eau
potable.

À la lumière des progrès de la recherche sur les
effets de l’aluminium et en vertu du principe de pré-
caution, les stations de traitement d’eau utilisant des
coagulants à base d’aluminium devraient optimiser
leurs opérations afin de réduire le plus possible les ni-
veaux d’aluminium résiduel dans l’eau traitée. Pour les
stations qui utilisent des coagulants à base d’alumi-
nium, des valeurs cibles opérationnelles de moins de
0,1 mg/L (100 µg/L) d’aluminium total sont recomman-
dées pour les stations de traitement conventionnelles et
de moins de 0,2 mg/L (200 µg/L) d’aluminium total pour
les autres types de systèmes de traitement (p. ex. stations
de filtration directe, de filtration en ligne et d’adoucisse-
ment à la chaux). Ces valeurs sont basées sur une
moyenne mobile annuelle d’échantillons mensuels.

Toute tentative de réduire les résidus d’aluminium
ne doit pas compromettre l’efficacité des procédés de
désinfection (c.-à-d. la qualité microbiologique) ou
l’élimination des précurseurs de sous-produits de la
désinfection.

Identité, utilisation et sources dans
l’environnement

L’aluminium est le métal le plus abondant sur terre;
il constitue environ 8 p. cent de la croûte terrestre. On le
trouve dans un certain nombre de minéraux, tels le feld-
spath et le mica qui, avec le temps, se décomposent en
argile. L’aluminium est principalement extrait sous
forme de bauxite, un minéral contenant de 40 à 60 p.
cent d’oxyde d’aluminium (alumina). L’aluminium est
également un composant normal du sol, des tissus des
plantes et des tissus animaux.

Le Canada vient au troisième rang des producteurs
d’aluminium; en 1988, la production nationale a été éva-
luée à 1,5 million de tonnes. Le métal est utilisé pour la
production d’un grand nombre d’articles, comprenant
matériaux de construction, boîtes métalliques et maté-
riaux d’emballage, pièces de véhicules et carcasses
d’avions.1 Les sels d’aluminium sont utilisés par l’indus-
trie pharmaceutique comme ingrédients importants des
antiacides et des antidiarrhéiques. L’aluminium est éga-
lement largement utilisé comme additif alimentaire et
comme composant de matériaux d’emballage de pro-
duits alimentaires. De plus, une quantité importante de
sels d’aluminium (alun) est communément ajoutée
comme floculant lors du traitement de l’eau potable.

Exposition
Puisque l’aluminium est omniprésent dans l’envi-

ronnement et est utilisé dans divers produits et procédés,
il est inévitable que la population y soit exposée quoti-
diennement.

On trouve naturellement des quantités variables
d’aluminium dans les eaux souterraines et dans les eaux
de surface, y compris dans celles qui sont utilisées
comme sources d’eau potable. La quantité d’aluminium
dans l’eau de surface varie entre 0,012 et 2,25 mg/L
dans les rivières et les fleuves d’Amérique du Nord.2

Miller et al.3 ont signalé que l’aluminium se retrouve
plus fréquemment dans les eaux de surface que dans les
eaux souterraines; seulement 9 p. cent des eaux souterrai-
nes présentaient des quantités détectables d’aluminium
(limite de détection 0,014 mg/L), alors que 78 p. cent
des eaux de surface contenaient de l’aluminium
détectable.

Les niveaux d’aluminium dans l’eau potable au
Canada varient considérablement. Les niveaux les plus
élevés au Canada ont été enregistrés en Alberta où, en
1987, la concentration moyenne dans dix grands centres
urbains a été de 0,384 mg/L; un échantillon d’eau a
atteint une concentration de 6,08 mg/L.4 Une étude
effectuée en Ontario en 1987 indiquait des niveaux
d’aluminium dans l’eau potable traitée s’échelonnant
entre 0,003 mg/L et 4,6 mg/L avec une concentration
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moyenne de 0,16 mg/L.5 Au Manitoba, on a enregistré
des niveaux d’aluminium allant jusqu’à 1,79 mg/L dans
l’eau potable d’un réseau de distribution; la plupart des
concentrations dans l’eau potable se situaient cependant
au-dessous de 0,1 mg/L.6 En Saskatchewan, la concen-
tration moyenne d’aluminium dissous dans l’eau potable
de Regina est d’environ 0,035 mg/L, alors qu’elle est
d’environ 0,724 mg/L dans l’eau potable de Saskatoon.7

Trente-cinq p. cent des puits peu profonds échantillon-
nés en 1993 dans 17 localités des provinces de l’Atlanti-
que présentaient des concentrations d’aluminium éle-
vées, qui s’échelonnaient entre 0,05 et 0,6 mg/L.8 On
a rapporté un niveau total moyen d’aluminium de
0,17 mg/L, après traitement, dans l’eau distribuée au
Canada.9 Lors d’une étude d’envergure nationale menée
aux États-Unis auprès de 80 usines de traitement d’eau
de surface utilisant l’alun, Letterman et Driscoll10 ont
signalé une concentration totale moyenne dans l’eau
traitée de 0,085 mg/L.

Les concentrations d’aluminium dans les aliments
varient largement (les moyennes s’échelonnent entre
<0,001 et 69,5 mg/100 g) selon la nature des aliments.11

On trouve les niveaux les plus élevés dans les noix, les
grains et les produits laitiers, particulièrement les froma-
ges fondus. Le théier accumule de grandes quantités
d’aluminium, qui peut être libéré des feuilles de thé;12

les concentrations d’aluminium dans le thé infusé se si-
tuent en général dans une gamme de 2 à 8 mg/L.13 Une
exposition est également possible par l’ingestion de
l’aluminium contenu dans les additifs alimentaires et les
médicaments en vente libre, dont les antiacides14,15 et
l’acide acétylsalycilique (aspirine) tamponné; selon la
dose recommandée, on a signalé que l’exposition à
l’aluminium par les antiacides pourrait être de 840-
5 000 mg/j16 ou de 120-7 200 mg/j,17 et celle de
l’aspirine tamponnée, de 126-728 mg/j16 ou de 200-
1 000 mg/j.17 Il se peut également que l’aluminium libé-
ré des ustensiles de cuisine, des contenants et des
emballages en aluminium contribue à l’exposition par
l’alimentation.18

On estime que l’apport total d’aluminium par toutes
les sources alimentaires (excepté les médicaments en
vente libre) pour un adulte est de 6 mg/j au Royaume-
Uni19 et de 8-9 et 7 mg/j (hommes et femmes adultes,
respectivement) aux États-Unis;20 certaines estimations
mentionnaient toutefois des apports quotidiens plus éle-
vés.21 L’évaluation de l’apport d’aluminium variait en-
tre 0,7 mg/j pour les nourrissons de 6-11 mois à
11,5 mg/j pour les garçons de 14-16 ans.20 Une estima-
tion de 7-9 mg/j est probablement raisonnable pour l’ap-
port au Canada en raison des habitudes alimentaires
similaires et de l’important échange de produits alimen-
taires en Amérique du Nord.

Les niveaux moyens d’aluminium dans l’air am-
biant au Canada s’étendent sur une large plage. Dans les

zones rurales, la plage s’étend de 0,013 µg/m3 à Igloolik
(Arctique)22 à 1,42 µg/m3 à Stony Plain, en Alberta.23

Dans les zones urbaines, la plage s’étend d’environ
0,17 µg/m3 à Victoria, en C.-B.24 à 3,6 µg/m3 à
Edmonton, en Alberta.23 Les concentrations atmosphé-
riques d’aluminium dans les régions industrielles se si-
tuent généralement autour du milligramme par mètre
cube. Les taux les plus élevés dans l’air ambiant au
Canada ont été enregistrés à Edmonton (8,8 µg/m3).23

En utilisant une échelle de concentration dans l’air
ambiant de 0,01-0,54 µg/m3,25 établie en Ontario en
1981-1983, Van Oostdam et al.26 ont calculé une exposi-
tion quotidienne de 0,08-4,2 µg pour un adulte canadien,
en admettant un apport quotidien d’air de 23 m3 et une
rétention de particules dans les poumons de 35 p. cent. 

En admettant que la contribution des aliments soit
de 8 mg/j (moyenne de 7-9 mg/j), que la contribution de
l’air soit de 0,0042 mg (apport quotidien maximal en
Ontario) et que la contribution de l’eau soit de 0,26 mg
(concentration globale moyenne 0,17 mg/L, consomma-
tion quotidienne 1,5 L), l’apport d’un adulte serait de
8,26 mg d’aluminium par jour. Autrement dit, environ
97 p. cent de l’apport quotidien normal pour un adulte
provient des aliments et le reste provient de l’eau pota-
ble; la contribution de l’air ambiant est négligeable. Ce
calcul correspond à une étude sur l’aluminium dans
l’eau potable en Europe, selon laquelle on a déduit que
la contribution de l’eau potable à l’apport total était
<5 p. cent de l’apport quotidien pour la plupart des adul-
tes.27 Toutefois, cet apport quotidien moyen de 8,26 mg,
qui équivaut à environ 0,1 mg/kg p.c. par jour pour un
adulte de 70 kg, peut être augmenté de façon importante
chez les individus qui consomment de fortes doses d’an-
tiacides à base d’aluminium ou d’aspirine tamponnée
(jusqu’à environ 70-100 mg/kg p.c. par jour16,17).

Spéciation de l’aluminium dans l’eau
La spéciation chimique de l’aluminium dans l’eau

potable est d’un intérêt particulier, car c’est la forme
de l’aluminium qui détermine sa mobilité, sa biodispo-
nibilité et sa toxicité.

Le pH est l’un des facteurs qui déterminent la forme
d’aluminium présente dans l’eau. Dans l’eau brute conte-
nant de faibles concentrations de composés organiques
dissous, tels les acides humique et fulvique, la courbe
d’évolution de l’aluminium dissous en fonction du pH
ressemble à une parabole avec un minimum de solubilité
très prononcé se situant approximativement au pH 6,5.28

La solubilité de l’aluminium augmente à des pH moins
élevés en raison de la formation de Al(OH)2+, Al(OH)2+

et de Al(H2O)63+ — souvent abrégé en Al3+ et parfois
appelé aluminium libre. Le Al(OH)3 solide est l’espèce
prédominante à des pH se situant entre 5,2 et 8,8, alors
qu’à des pH supérieurs à 9, l’espèce prédominante est le
Al(OH)4¯, qui est soluble.29
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La forme sous laquelle l’aluminium est présent dans
l’eau potable dépend également de la fluoration de l’eau,
puisque le fluorure a une affinité importante avec l’alu-
minium, surtout dans des conditions acides. Dans l’eau
non fluorurée, à un pH dépassant 6,5 et à une concentra-
tion d’aluminium de 100 µg/L, l’espèce prédominante
est l’Al(OH)4¯. Dans l’eau fluorurée (typiquement
53 µmol/L), AlF2+ et AlF3 sont parmi les espèces que
l’on retrouve à un pH inférieur à 6,5; à des pH plus
élevés, des complexes OH¯/F¯ mélangés ou Al(OH)4¯
peuvent se former.17

Lorsque l’alun est ajouté à l’eau brute lors du traite-
ment, l’aluminium subit diverses transformations, selon
la quantité d’alun ajoutée, la température, le pH, le type
et la concentration de matières dissoutes ainsi que le
type et la surface des particules présentes.30

Quatre études différentes ont analysé les fractions
d’aluminium dans l’eau brute et dans l’eau potable.30-33

Driscoll et Letterman30 ont analysé l’eau du Lac Ontario
avant et après traitement à l’aide d’alun, séparant l’alu-
minium en trois fractions : (1) l’aluminium monomère
labile (inorganique), considéré comme comprenant les
complexes aqueux (Al3+), OH¯ (alumino-hydroxyde),
F¯ (alumino-fluorure) et SO42¯ (alumino-sulfate) d’alu-
minium monomère; (2) l’aluminium monomère non la-
bile (organique), considéré comme une estimation de
l’aluminium associé avec des solutés organiques; et
(3) l’aluminium soluble dans les acides, que l’on pensait
être de l’aluminium sous forme de particules ou des com-
plexes alumino-organiques fortement liés. Une augmen-
tation par un facteur de cinq du niveau de l’aluminium
total était manifeste après ajout de coagulant et filtration.
Environ 11 p. cent de l’aluminium (de l’eau brute et de
l’alun) n’étaient pas éliminés lors du traitement, et cet
aluminium résiduel était transporté par le réseau de dis-
tribution. Un changement de distribution de l’aluminium
dans les trois fractions résultait également du traitement
de l’eau. Avant traitement, l’aluminium était largement
présent dans les fractions solubles dans les acides (30 p.
cent) ou monomère organique (70 p. cent), et la concen-
tration d’aluminium monomère inorganique était négli-
geable. Après traitement, seulement 14 p. cent étaient de
l’aluminium soluble dans les acides; le reste de l’alumi-
nium était lié à la matière organique (24 p. cent), était
présent sous forme de complexes d’hydroxyde d’alumi-
nium monomère (45 p. cent) ou était complexé avec le
fluorure (17 p. cent). Autrement dit, l’aluminium mono-
mère inorganique représentait la principale fraction
d’aluminium après traitement de l’eau (62% du total).

Van Benschoten et Edzwald31 ont déterminé les
fractions d’aluminium dans les eaux brute et traitée
(alun) de deux stations de traitement d’eau (les coagu-
lants utilisés étaient, respectivement, l’alun et un produit
à base d’aluminium contenant des polyélectrolytes orga-
niques) situées à Danvers, Massachusetts, et à

Burlington, Vermont : (1) l’aluminium réactif total (une
approximation de l’aluminium total); (2) l’aluminium
dissous total (en utilisant un filtre avec des pores de
0,22 µm; la fraction comprend les espèces inorganiques
d’aluminium, p. ex. : Al3+, Al(OH)2+, AlF2+, et les com-
plexes solubles de l’aluminium avec le carbone inorgani-
que dissous, ou COD); (3) l’aluminium monomère
dissous; (4) l’aluminium lié à la matière organique sous
forme dissoute; et (5) l’aluminium monomère organique
dissous. L’aluminium dans les eaux brute et traitée des
deux stations était principalement composé d’espèces
dissoutes. Les concentrations d’aluminium dissous à
l’entrée d’eau étaient relativement faibles et augmen-
taient généralement après traitement; les concentrations
totales >0,1 mg/L d’aluminium dans l’eau traitée des
deux usines étaient composées d’environ 70 à 80 p. cent
d’aluminium dissous. En raison des faibles niveaux de
COD dans l’eau brute, la fraction d’aluminium liée à des
composés organiques étaient beaucoup plus petite à
l’usine de Burlington qu’à celle de Danvers (jusqu’à
90 p. cent de l’aluminium dissous dans l’eau brute), qui
utilise une source d’eau à teneur élevée en COD. Il n’y
avait aucune différence entre les concentrations de fluo-
rure libre et total des deux usines, ce qui suggère que le
fluorure a un effet minime sur le devenir de l’alumi-
nium, peut-être parce que le fluorure ne peut entrer en
concurrence avec l’hydroxyde à des pH neutres ou alca-
lins pour ce qui est de l’aluminium. Le pH de la coagula-
tion ainsi que le pH et la température de l’eau traitée
influaient sur les concentrations d’aluminium résiduel.

Gardner et Gunn32 ont divisé l’aluminium dans
l’eau en quatre fractions : (1) l’aluminium total (digest-
ible par l’acide), comprenant la plupart des espèces sous
forme de particules ainsi que les formes colloïdales et
dissoutes; (2) l’aluminium dissous, comprenant les espè-
ces colloïdales et dissoutes et filtrables au moyen d’un
filtre à membrane de 0,45 µm; et (3 et 4) les fractions de
faibles poids moléculaires, en se basant sur une dialyse à
l’équilibre à travers une membrane coupant à 1 000-PM
et sur la réactivité avec la 8-hydroxyquinoléine; ce sont
les espèces les plus chimiquement labiles (généralement
les formes à faible poids moléculaire) qui réagissent le
plus rapidement. Dans deux de trois usines de traitement
utilisant la coagulation à l’aluminium, on modifiait la
forme de l’aluminium lors du traitement de l’eau,
l’amenant à une forme chimiquement plus labile, à poids
moléculaire plus faible. Dans un échantillon d’eau brute,
la plus grande partie de l’aluminium se présentait sous
forme de particules; la fraction dissoute (incluant des
formes labiles à faible poids moléculaire) était beaucoup
plus petite. Après traitement, la concentration totale
d’aluminium avait diminué de 75 p. cent et se présentait
entièrement sous forme d’espèce à faible poids molécu-
laire. Le second échantillon d’eau brute, qui était une
eau assez acide en provenance des hautes terres,
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présentait un taux d’aluminium labile relativement élevé
(environ 50 p. cent de l’aluminium total); toutes les frac-
tions d’aluminium étaient diminuées par le traitement et
l’eau passait à travers le réseau de distribution avec peu
de changements dans la spéciation de l’aluminium. Dans
le troisième échantillon, la concentration d’aluminium
total changeait très peu pendant le traitement, mais la
spéciation changeait de manière importante : les formes
particulaires étaient remplacées par des formes à faible
poids moléculaire.

Santé Canada a élaboré une méthode pour détermi-
ner la spéciation de l’aluminium dans les eaux canadien-
nes. Bérubé et Brûlé33 ont analysé l’eau de surface brute
de quatre provinces canadiennes avant et après traite-
ment à l’alun. Ils ont séparé l’aluminium en (1) alumi-
nium récupérable total, (2) aluminium lessivable par
acide total et (3) aluminium total dissous (en utilisant
des unités de filtration de 0,45 µm), ainsi que (4) alumi-
nium dissous extrait sur colonne et (5) non extrait. Les
niveaux d’aluminium récupérable total, total dissous et
dissous extrait sur colonne dans quatre échantillons
d’eau brute de différentes provinces étaient environ de
1 200 µg/L, 71 µg/L et 7 µg/L (a), 280 µg/L, 7 µg/L et
6 µg/L (b), 1 800 µg/L, 20 µg/L et 14 µg/L (c) et
8 100 µg/L, 89 µg/L et 25 µg/L (d), respectivement.
Toutefois, après traitement de l’eau avec de l’alun, les
niveaux d’aluminium récupérable total diminuaient habi-
tuellement, alors que les niveaux d’aluminium dissous
total et dissous extrait sur colonne augmentaient en
général. Dans quatre échantillons d’eau potable traitée
provenant des mêmes sites, les niveaux d’aluminium
récupérable total, total dissous et dissous extrait sur
colonne étaient approximativement les suivants :
(a) 110 µg/L, 85 µg/L et 81 µg/L; (b) 970 µg/L, 930 µg/L
et 820 µg/L; (c) 320 µg/L, 310 µg/L et 220 µg/L; et
(d) 150 µg/L, 130 µg/L et 110 µg/L, respectivement. En
d’autres termes, dans l’eau brute, l’aluminium dissous
ne représente qu’une faible fraction de l’aluminium to-
tal, alors que, dans l’eau traitée, presque tout l’alumi-
nium total est dissous et complètement extractible.

Ainsi, les quatre études ci-dessus montrent que,
même si le traitement peut réduire la concentration
d’aluminium total dans l’eau traitée, il semble augmen-
ter la concentration des espèces d’aluminium dissous
chimiquement réactives, à faible poids moléculaire. 

Méthodes d’analyse
Les méthodes courantes pour déterminer les concen-

trations d’aluminium dans l’eau sont décrites dans
Standard Methods for the Examination of Water and
Wastewater.34 La méthode spectroscopique d’absorption
atomique dans un four en graphite (limite de détection
0,003 mg/L) et la méthode spectroscopique d’émission
avec plasma induit par haute fréquence (limite de détec-
tion 0,04 mg/L) ne sont pas sujettes à des interférences

courantes et sont les méthodes de choix. On peut aussi
utiliser la méthode spectroscopique de masse avec plas-
ma inductif (limite de détection 0,1 µg/L), plus oné-
reuse. D’autres méthodes utilisant la spectrophotométrie
opérant en ultraviolet et dans le visible après des métho-
des de dérivation automatisées avec, par exemple, l’ério-
chrome cyanine R ou le pyrocatéchol violet sont aussi
utilisées pour l’analyse de la teneur en aluminium.

Une méthode permettant de déterminer les espèces
d’aluminium dans l’eau a été mise au point par des cher-
cheurs de la Direction de l’hygiène du milieu de Santé
Canada. Cette méthode, qui comprend une spéciation
sur le terrain, suivie d’une analyse en laboratoire, a été
utilisée pour des eaux de surface brute et traitée,33 pour
des eaux souterraines peu profondes8 et pour des ré-
seaux de traitement/distribution.35 La méthode a été
utilisée pour mesurer l’aluminium récupérable total, les-
sivable par acide total et total dissous ainsi que l’alumi-
nium dissous extrait sur colonne ou non extrait.

Il faut remarquer que la plus grande partie de l’alu-
minium présent dans l’eau traitée est sous la forme d’alu-
minium dissous. Standard Methods for the Examination
of Water and Wastewater34 définit l’aluminium dissous
comme l’aluminium qui peut traverser un filtre de
0,45 µm. Cependant, comme seule l’utilisation d’un
filtre de 0,22 µm garantit qu’aucune des plus petites
particules ne reste en solution, il est recommandé de
définir l’aluminium dissous comme l’aluminium qui
peut traverser un filtre de 0,22 µm.

Techniques de traitement
Lors des processus de purification ou de traitement

de l’eau, des sels d’aluminium (généralement l’alun, ou
sulfate d’aluminium) sont fréquemment utilisés comme
coagulants afin d’éliminer la couleur et la turbidité. Cela
a pour résultat de réduire tant les microorganismes pa-
thogènes que les particules qui protègent les agents
pathogènes de la désinfection chimique. L’élimination
des substances humiques et d’autres matières organiques
d’origine naturelle réduit également la formation de
sous-produits de désinfection, qui comprennent des com-
posés chlorés cancérogènes. L’élimination des matières
organiques qui colorent l’eau améliore l’aspect de l’eau.
Il s’agit là d’un atout important, étant donné que l’aspect
est un facteur important pour maintenir la confiance de
la population dans l’approvisionnement en eau. De plus,
l’élimination de la couleur conduira à une chloration
plus efficace et à des résiduels de chlore plus durables.

Le processus de traitement le plus courant qui uti-
lise l’alun est le traitement conventionnel des eaux de
surface, qui implique l’addition de la substance chimi-
que, la floculation, la coagulation, la sédimentation et la
filtration. Ce processus de traitement ainsi que son effi-
cacité pour éliminer les contaminants et pour atteindre
de faibles niveaux de résiduels d’aluminium sont
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discutés en détail ci-dessous. Il existe toutefois au
Canada d’autres procédés qui emploient l’alun comme
coagulant principal, par exemple le mélange de produits
chimiques, la coagulation, la floculation et la filtration
(directe) ou le mélange de produits chimiques, la coagu-
lation et la filtration (en ligne). La conception et l’opéra-
tion de chacun de ces procédés ont une influence sur la
concentration d’aluminium dans l’eau traitée, qui peut
grandement varier, d’environ 30 µg/L à plus de
200 µg/L. Des procédés de traitement supplémentaires,
comme l’adoucissement à la chaux, vont aussi affecter
les niveaux d’aluminium dans l’eau potable traitée.

Par suite du traitement à l’alun, les niveaux d’alumi-
nium dans l’eau traitée sont souvent plus élevés que
dans l’eau brute.3,30 Cependant, avec des méthodes de
traitement appropriées dans une usine traditionnelle, il
est possible de réduire les niveaux d’aluminium dans
l’eau traitée.28,32,36 La plus grande partie de l’alun utili-
sé comme coagulant est transformée en hydroxyde
d’aluminium insoluble, qui se dépose ou est éliminé par
filtration. Les concentrations d’aluminium résiduel dans
l’eau potable sont fonction des niveaux d’aluminium
dans l’eau brute, du dosage de coagulant à base d’alumi-
nium, du pH de l’eau, de la température, des niveaux de
COD et de l’efficacité de la filtration.28,37,38 Gardner et
Gunn32 ont signalé que, dans les meilleures conditions,
un processus de traitement conventionnel peut atteindre
dans l’eau traitée une concentration minimale d’alumi-
nium d’environ 0,03 mg/L. On peut rencontrer des con-
centrations plus élevées dans l’eau potable si l’eau brute
est particulièrement sale ou si le pH n’est pas contrôlé
adéquatement pendant le traitement;32 on peut égale-
ment trouver des résiduels élevés d’aluminium particu-
laire si l’on a utilisé une dose insuffisante d’alun.39 Les
niveaux d’aluminium dans l’eau potable supérieurs à
0,3 mg/L reflètent généralement un manque d’optimisa-
tion lors des étapes de coagulation, de sédimentation ou
de filtration du processus de traitement conventionnel.40

Des concentrations résiduelles élevées d’aluminium
(supérieures à 0,4 mg/L41) dans certaines eaux peuvent
conduire au dépôt dans le réseau de distribution de sub-
stances gélatineuses contenant de l’aluminium, qui à
leur tour peuvent entraîner une réduction du débit dans
le réseau et une détérioration de la qualité de
l’eau.38,42,43 Des niveaux élevés d’aluminium résiduel
dans le réseau de distribution peuvent aussi entraver le
processus de désinfection, en retenant et en protégeant
les microorganismes.44

Des concentrations très élevées d’aluminium
résiduel peuvent être réduites au minimum par une élimi-
nation efficace des particules, particulièrement lorsque
l’eau brute contient de fortes concentrations d’alumi-
nium total.10,28 La meilleure façon de contrôler la teneur
en aluminium est l’optimisation des procédés de coagu-
lation et de filtration. Pour obtenir une coagulation

optimale, on devrait contrôler le dosage de coagulant ain-
si que le pH de coagulation. L’optimisation du dosage
de coagulant peut nécessiter l’augmentation ou la dimi-
nution de la quantité d’alun ajouté, selon les conditions
spécifiques du processus de traitement d’eau. Un ajuste-
ment du pH de la coagulation à 6,0-7,0 fournit les
meilleurs résultats, car c’est la plage de solubilité mini-
male de l’hydroxyde d’aluminium.10 Cependant, il peut
être nécessaire d’ajouter des doses importantes de sub-
stances chimiques dans des eaux très alcalines dont le
pH est supérieur à 8 pour atteindre un pH optimal. La
température influence également le résultat, car le pH
de solubilité minimale augmente à plus basses tempéra-
tures. On a observé que la coagulation de l’alun à des
températures plus basses conduisait à des turbidités rési-
duelles légèrement plus élevées et qu’elle pouvait donc
engendrer un niveau d’aluminium résiduel plus élevé.37

Plusieurs chercheurs ont constaté qu’une faible turbidité
de l’eau filtrée (<0,1-0,15 UTN) impliquait un résiduel
d’aluminium très faible,10,45 mais il est important de re-
marquer que cela n’est vrai que si le pH est adéquat.
L’optimisation de la coagulation devrait s’accompagner
d’une bonne agitation, d’une bonne clarification et d’une
bonne filtration de l’eau traitée.42,46 Une lacune dans
l’une de ces étapes peut entraîner une augmentation de
l’aluminium résiduel ainsi que d’autres effets néfastes. 

Les réseaux de distribution d’eau ne disposent pas
tous de techniques réalisables à grande échelle pour
réduire les niveaux d’aluminium dans l’eau potable.
D’autres coagulants, tels le chlorure ferrique47, le chlo-
rure de polyaluminium et le sulfate de polyaluminium,48

peuvent être substitués au sulfate d’aluminium et engen-
dreront des résiduels d’aluminium plus faibles. Les coa-
gulants de substitution ne doivent être utilisés qu’après
une évaluation approfondie de leur performance sur
place.43

Effets sur la santé

Absorption et biodisponibilité
Les données quantitatives sur la pharmacocinétique

de l’aluminium ne sont pas fiables en raison du manque
d’un isotope radioactif adéquat et de la difficulté à con-
trôler la contamination lors de l’analyse chimique. De
plus, le prélèvement et l’analyse des échantillons de fè-
ces n’ont pas une assez grande sensibilité pour permettre
de surveiller l’absorption de l’aluminium lorsque celle-
ci est inférieure à 1 p. cent.49 Dans la plupart des études,
l’absorption d’aluminium est mesurée par les change-
ments dans les niveaux urinaires et plasmatiques.
Ganrot50 a avancé que l’on pouvait admettre que
l’excrétion urinaire de l’aluminium représentait la
quantité minimale d’aluminium absorbé. 

Greger et Powers51 ont estimé que des rats Sprague-
Dawley sevrés auxquels on administrait de l’aluminium

Aluminium (11/98)

5



(sous forme d’hydroxyde d’aluminium) à une concentra-
tion de 1-3 g/kg d’aliments absorbaient 0,011-0,036 p.
cent de l’aluminium, si l’on se base sur l’accumulation
d’aluminium dans les tissus par rapport à la dose.
L’absorption diminuait avec l’augmentation des doses
d’aluminium. L’estimation de l’absorption basée sur
l’excrétion urinaire de l’aluminium chez les mêmes rats
était légèrement plus basse (0,006 p. cent à 0,013 p.
cent). De plus, les rats excrétaient un pourcentage plus
élevé d’aluminium lorsque la dose augmentait.

En général, la proportion d’aluminium absorbé par
les humains suite à un apport oral est faible, la plupart
des estimations se situant entre 0,2 p. cent et 1,5 p. cent.
Il semble que le pourcentage absorbé dépend de l’impor-
tance de la dose. Le pourcentage d’aluminium absorbé
par les humains était de 10 à 100 fois plus important
avec de faibles doses d’aluminium (5 mg/j) qu’avec des
doses pharmaceutiques (1-3 g/j).21 Weberg et Berstad52

ont également constaté que la fraction d’aluminium qui
était absorbée diminuait avec l’augmentation de la dose
chez les sujets humains en bonne santé. 

Facteurs affectant l’absorption
Le degré d’absorption de l’aluminium chez les ani-

maux dépend d’un certain nombre de paramètres, qui
comprennent le pH, la spéciation de l’aluminium et des
facteurs alimentaires.38,53-56 La quantité d’aluminium
absorbée est plus grande à un pH faible qu’à un pH neu-
tre ou élevé.57 L’absorption d’aluminium ne semble pas
se produire dans l’estomac,58 où la plus grande partie de
l’aluminium est convertie en une espèce monomérique
soluble à un pH faible. Cependant, dans l’intestin, à un
pH presque neutre, la plus grande partie de l’aluminium
prend une forme insoluble et n’est pas disponible pour
être absorbée. La petite portion qui reste disponible pour
le transport est la fraction qui a été complexée avec les
molécules organiques dans l’estomac, ce qui lui permet
de rester soluble au pH plus élevé de l’intestin grêle.59

La solubilité et la spéciation des composés d’alumi-
nium administrés sont aussi des facteurs importants qui
affectent l’absorption. Kaehny et al.60 ont constaté que
les sujets présentaient une plus forte augmentation d’alu-
minium sérique et urinaire quand on leur administrait
l’aluminium sous forme d’hydroxyde d’aluminium, de
carbonate d’aluminium ou d’aminoacétate de dihydroxy-
aluminium plutôt que sous forme de phosphate d’alumi-
nium. Yokel et McNamara61 ont signalé que l’augmenta-
tion des concentrations d’aluminium sérique chez des
lapins auxquels on avait administré des doses similaires
d’aluminium sous forme de borate, d’hydroxyde, de
chlorure, de glycinate ou d’acétate était considérable-
ment plus faible que celle observée après adminis-
tration de doses de citrate ou de nitrate d’aluminium.

Bien que les concentrations d’aluminium dans le
thé soient de 10 à 100 fois supérieures aux concentra-
tions retrouvées dans l’eau potable,62 l’aluminium dans
le thé se présente presque exclusivement (91-100 p.
cent) sous forme de complexes organiques à haut poids
moléculaire qui ne sont pas facilement absorbés.32,63

Koch et al.12 et Gardner et Gunn32 ont signalé une aug-
mentation des niveaux d’aluminium urinaire après con-
sommation de thé; cependant, Gardner et Gunn32 ont
remarqué que cette augmentation était faible par rapport
à la quantité d’aluminium ingérée, ce qui suggère que
cette source présente une biodisponibilité relativement
basse. D’autres chercheurs ont confirmé la faible biodis-
ponibilité de l’aluminium dans le thé.62,64,65 Bien que
boire du thé avec du lait ou du jus de citron pendant une
courte période ne contribue pas de façon significative à
la teneur totale d’aluminium,66-68 l’absorption de l’alu-
minium chez les grands consommateurs de thé, particu-
lièrement ceux avec une absorption accrue, peut ne pas
être insignifiante en raison de la teneur relativement éle-
vée du thé en aluminium.17

La composition des aliments consommés avec de
l’eau potable contenant de l’aluminium a un effet impor-
tant sur l’absorption de l’aluminium. Chez des rats ayant
reçu de l’aluminium dans l’eau avec du jus de citron, du
jus d’orange, du café ou du vin, l’absorption de l’alumi-
nium augmentait respectivement de 1 800 p. cent, de
1 700 p. cent, de 250 p. cent et de 188 p. cent.56,69 Dans
le cas du jus de citron et du jus d’orange, cet effet était
en grande partie dû à la formation de citrate d’alumi-
nium non ionisé, qui devrait traverser facilement la bar-
rière gastro-intestinale.70 En fait, dans l’alimentation
humaine, l’acide citrique peut constituer le facteur le
plus important pour la détermination de l’absorption de
l’aluminium. Il est ressorti de plusieurs études que la pré-
sence de citrate dans les aliments ou dans les boissons
augmentait de manière significative l’absorption de l’alu-
minium à partir des sources alimentaires,51,71-73 bien
que Gardner et Gunn32 n’aient pas observé d’augmenta-
tion significative de l’excrétion d’aluminium chez les
volontaires humains ayant consommé du jus d’orange
auquel on avait ajouté de l’aluminium, plutôt que de
l’eau contenant de l’aluminium, et que Jouhanneau et
al.74 n’aient signalé aucun changement dans l’absorp-
tion de l’aluminium par voie intestinale à partir d’une
alimentation normale chez les rats en présence de citrate.

Des études menées sur le lapin semblent indiquer
que le maltol accroît également l’absorption de l’alumi-
nium par voie gastro-intestinale.75 On a montré que les
acides ascorbique et lactique favorisent l’absorption de
l’aluminium chez les souris76 et chez les rats.77

Partridge et al.53 ont suggéré que plusieurs composés
présents dans les aliments, notamment les acides ascorbi-
que, citrique, lactique et malique, pourraient augmenter
l’absorption d’aluminium dans l’intestin en augmentant
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le pH auquel l’hydroxyde d’aluminium est précipité.
Bien qu’on ait signalé que l’absorption était élevée chez
les patients ayant de faibles niveaux de ferritine78,79 et
que le fer divalent diminuait l’absorption d’aluminium
dans un système de perfusion in situ de l’intestin grêle
d’un rat,80 le rôle, s’il existe, que joue réellement le fer
dans l’absorption de l’aluminium n’est pas connu.17

Le phosphate constitue également un facteur alimen-
taire important, en formant des complexes même à un
pH faible81 et en rendant l’aluminium moins disponible
pour l’absorption. On a avancé que la présence de phos-
phates dans l’alimentation était probablement le princi-
pal mécanisme « naturel » qui empêchait l’aluminium
de passer dans le système de circulation sanguine.82

Wicklund Glynn et al.83 ont formulé l’hypothèse que la
consommation d’eau potable acide, riche en aluminium,
avec des repas contenant des composés riches en phos-
phore (p. ex. phytates et caséine) peut engendrer une
faible absorption de l’aluminium.

La silice peut agir comme le phosphate, puisque
des études sur des volontaires humains suggèrent que la
silice dissoute empêche l’absorption d’aluminium au ni-
veau gastro-intestinal, possiblement en encourageant la
formation d’espèces d’aluminosilicate insolubles dans
le tractus gastro-intestinal.84 Puisqu’on a démontré que
l’aluminium réduit l’absorption de fluorure,85 il est
possible que l’inverse soit vrai,86 mais cette possibilité
n’a pas été étudiée. 

Un examen critique de la littérature scientifique
semble indiquer que certaines maladies accroissent l’ab-
sorption de l’aluminium par voie gastro-intestinale. Par
exemple, on a noté certains indices d’une absorption
d’aluminium plus facile chez les personnes souffrant
d’insuffisance rénale chronique ou d’urémie que chez
les individus normaux.79,87-90 L’absorption d’alumi-
nium peut également être accrue par des modifications
de la perméabilité de la paroi intestinale, ce qui affecte
les personnes ayant des intestins plus perméables,91 les
nourrissons92 et les personnes atteintes d’entéropathie.93

L’âge peut également constituer un facteur impor-
tant dans la détermination de l’absorption de l’alumi-
nium. L’administration simultanée par voie orale
d’hydroxyde d’aluminium et d’acide citrique a rapide-
ment accru l’absorption de l’aluminium chez dix person-
nes en bonne santé, âgées de 77-88 ans par rapport à dix
volontaires plus jeunes (69-76 ans). On a observé une
corrélation significative entre l’âge et l’aluminium san-
guin dans ces deux groupes témoins. Dans un groupe de
dix personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer (MA)
(65-76 ans), l’absorption d’aluminium a augmenté de fa-
çon significative par rapport à dix témoins de même âge.
L’augmentation de l’absorption d’aluminium chez des
personnes plus âgées (79-89 ans) atteintes de la MA
était importante, mais elle n’était pas significative
lorsqu’on la comparait aux témoins de même âge.72

D’un autre côté, Bjertness et al.94 n’ont trouvé aucune
différence dans la concentration d’aluminium dans le
foie et la tête fémorale entre groupe MA et témoins, ce
qui suggère que, dans des conditions normales, une aug-
mentation significative de l’absorption est improbable.

On a constaté une variabilité individuelle dans l’ab-
sorption de l’aluminium chez les sujets humains.56,72

Nieboer95 a évalué l’augmentation des niveaux d’alumi-
nium sérique après administration par voie orale d’hy-
droxyde et de citrate d’aluminium dans une limonade
diluée chez 20 sujets en bonne santé (15-59 ans), dix
sujets probablement atteints de la MA (64-84 ans) et
chez sept sujets témoins de même âge en bonne santé.
Environ 20 p. cent de tous les sujets (en incluant un de
ceux probablement atteints de la MA) absorbaient l’alu-
minium de manière importante (aluminium sérique aug-
menté de 1-6 µg/L à >150 µg/L) et cela, indépendam-
ment de l’âge. On signale également des différences
d’ordre génétique au sein d’une espèce dans l’absorption
de l’aluminium chez les animaux, bien que les mécanis-
mes responsables n’aient pas été déterminés. Lors d’une
étude pour laquelle cinq souches pures de souris ont été
exposées à l’aluminium dans les aliments pendant
28 jours, les souches DBA/2 et C3H/2 ont présenté des
concentrations élevées d’aluminium cérébral, alors que
les souches A/J, BALB/c et C57BL/6 n’ont présenté au-
cune différence de concentration d’aluminium cérébral
par rapport aux témoins.96 Ces résultats laissent enten-
dre qu’il existe des différences d’ordre génétique dans la
perméabilité de la barrière hémato-encéphalique.

Études de biodisponibilité relative
L’aluminium dans l’eau potable ne constituant

qu’une petite fraction (environ 3 p. cent) de l’apport
total d’aluminium, il est important de déterminer sa bio-
disponibilité relative à partir de l’eau potable et des ali-
ments. De la recherche a été effectuée dans ce domaine,
mais il reste encore beaucoup à faire avant de pouvoir ti-
rer des conclusions en ce qui a trait à la biodisponibilité
de l’aluminium par ces deux sources.

Wicklund Glynn et al.83 ont mis à l’épreuve leur
hypothèse que l’aluminium labile dans l’eau potable est
plus disponible pour être absorbé dans le tractus gastro-
intestinal que l’aluminium complexe dans l’alimentation
des rats en exposant des rats pendant 10 semaines à une
concentration de 4 mg/L d’aluminium (groupe témoin
exposé à 0,5 mg/L; concentration dans les aliments
4-5 mg/kg) dans une eau potable acide; presque tout
l’aluminium présent dans l’eau potable était sous forme
labile. Les rats exposés à l’aluminium labile dans l’eau
potable acide ne présentaient pas une rétention plus éle-
vée d’aluminium dans les os, le foie ou le cerveau que
les animaux du groupe témoin exposés à l’aluminium
dans leur alimentation. L’excrétion urinaire n’ayant
pas été mesurée, il est donc possible que l’aluminium
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excédentaire absorbé de l’eau ait été excrété par les
reins. Les auteurs suggèrent que l’aluminium labile
forme des complexes avec des ligandes dans l’estomac,
réduisant ainsi sa biodisponibilité au même niveau que
l’aluminium dans les aliments.83 Il a également été sug-
géré que les conditions extrêmement acides de l’estomac
convertissent une grande fraction de l’aluminium, quelle
que soit sa source d’ingestion, en la même espèce chimi-
que. Comme le contenu de l’estomac se retrouve dans
les intestins, le contenu acide est rapidement neutralisé,
ce qui provoque la précipitation de l’aluminium, qui
perd sa disponibilité pour être absorbé.97

Pour vérifier leur hypothèse que les espèces d’alu-
minium chimiquement labiles et de faible poids molécu-
laire peuvent être absorbées plus facilement par le corps
que les complexes d’aluminium à poids moléculaire plus
élevé, Gardner et Gunn32 ont mesuré les concentrations
urinaires d’aluminium chez des volontaires humains
après la consommation d’eau minérale et de thé aux-
quels de l’aluminium avait été ajouté. La faible augmen-
tation des concentrations urinaires d’aluminium
observée après consommation des deux breuvages a
suggéré aux auteurs que la biodisponibilité de l’alumi-
nium des deux sources était relativement faible. Il faut
toutefois remarquer que l’eau minérale utilisée avait une
teneur relativement élevée en silicate, ce qui pourrait
avoir diminué la biodisponibilité de l’aluminium.

Distribution et accumulation
Une fois absorbé dans la circulation sanguine, l’alu-

minium se lie à certaines protéines plasmatiques, parti-
culièrement à l’albumine et à la transferrine.98,99 Dans
les tissus, l’aluminium est presque toujours associé au
fer. Environ 60 p. cent se lient à la transferrine, 34 p.
cent à l’albumine et le reste au citrate dans le sérum san-
guin humain normal.99 La transferrine peut constituer un
moyen de transport de l’aluminium dans différents orga-
nes, car la distribution régionale dans le cerveau du gal-
lium-67, un marqueur pour l’aluminium, est similaire à
celle des récepteurs de la transferrine.100

Dans les tissus des mammifères, on trouve les ni-
veaux d’aluminium les plus élevés dans le squelette, les
poumons, les reins, la rate et les glandes thyroïde et para-
thyroïde. L’expérience avec les dialysés a montré que
l’aluminium pouvait s’accumuler dans le squelette et le
cerveau.101,102 On signale que les niveaux normaux
d’aluminium dans le sang humain se situent entre 1 et
16 µg/L.52,103 Après administration à des rats mâles
d’hydroxyde d’aluminium dans l’eau potable pendant
105 jours, les niveaux d’aluminium ont augmenté de
30 p. cent dans les reins (18,13 ± 4,75 contre 14,28 ±
5,41 µmol/g), de 60 p. cent dans le foie (28,63 ± 6,37
contre 17,69 ± 4,51 µmol/g) et de 340 p. cent dans le
cerveau (1,41 ± 0,40 contre 0,32 ± 0,16 µmol/g).104

L’accumulation d’aluminium dans les tissus varie
avec le sel d’aluminium administré, avec l’espèce étu-
diée et avec la voie d’administration,61 ainsi qu’avec
l’âge, la fonction rénale, l’état de santé et des facteurs
alimentaires.21 Dans le cerveau, les niveaux d’alumi-
nium augmentent avec l’âge, et on trouve les niveaux les
plus élevés dans la matière grise. Même chez les person-
nes qui ont une fonction rénale normale, l’ingestion
d’antiacides contenant de l’aluminium peut occasionner
une hausse des niveaux dans le cerveau d’un niveau nor-
mal de 0,6 µg/g de poids frais à un niveau de 1,1 µg/g de
poids frais.102 Dollinger et ses collègues105 ont constaté
des niveaux élevés d’aluminium dans le cerveau
(1,05 µg/g de poids frais ou 5,25 µg/g de poids sec) de
10 patients auxquels on avait administré 70 mL par jour
(dose non précisée) d’un antiacide à forte teneur en alu-
minium pendant 10 jours, par rapport à 10 patients (alu-
minium dans le cerveau : 0,412 µg/g de poids frais ou
2,60 µg/g de poids sec) auxquels on avait administré une
quantité égale d’antiacide à faible teneur en aluminium
pendant 10 jours. Le niveau moyen d’aluminium dans le
tissus du cerveau de 20 témoins était de 0,583 µg/g de
poids frais.

On a établi une corrélation entre une réduction,
même moyenne, de la fonction rénale chez les rats et
une accumulation accrue d’aluminium dans les os. Une
quantité sous-optimale de zinc dans l’alimentation aug-
mente l’accumulation d’aluminium dans le cerveau.106

Excrétion
Chez les humains, l’aluminium absorbé est excrété

du corps par les reins.107 L’excrétion rénale est ineffi-
cace en raison de l’importante réabsorption de l’alumi-
nium dans les tubes proximaux. Chez les individus ayant
des reins en bonne santé, tout aluminium absorbé est éli-
miné du corps avant que des effets néfastes n’aient pu se
produire. Chez les patients atteints d’une dysfonction
rénale, ou chez les personnes normales ayant une charge
d’aluminium élevée, l’accumulation d’aluminium peut
avoir des effets toxiques.108

La plus grande partie de l’aluminium ingéré de tou-
tes sources n’est pas absorbée et est principalement ex-
crétée dans les fèces. Une population dont l’alimentation
avait été riche en aluminium pendant une période prolon-
gée excrétait dans les fèces environ 99,9 p. cent de la
quantité ingérée; on expliquait l’élimination du reste par
l’excrétion par l’urine.109 Bien qu’une injection intravei-
neuse avec le marqueur radioactif 26Al faite à un volon-
taire ait démontré que seul un petit pourcentage de
l’aluminium était excrété dans les fèces,110 chez le rat
60 p. cent d’une dose intraveineuse d’aluminium était
excrétée dans l’urine et 40 p. cent dans les fèces;111 ceci
suggère que, chez les humains, la voie d’excrétion varie 
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avec la voie d’administration de l’aluminium et qu’il
pourrait y avoir une différence dans la voie d’excrétion
chez les humains et chez d’autres espèces.

Gardner et Gunn32 ont constaté des différences
interindividuelles dans les taux d’excrétion de l’alumi-
nium lors d’une étude pour laquelle quatre sujets avaient
bu diverses boissons enrichies d’aluminium. Pour un su-
jet, les taux d’excrétion ont été régulièrement supérieurs
à ceux des trois autres sujets. Chez six hommes volon-
taires en bonne santé,112 on a également signalé entre
les sujets une variabilité du métabolisme de l’aluminium
suite à une injection intraveineuse de 26Al sous forme de
citrate.

Toxicité chez les humains
Lors d’une exposition aiguë, l’aluminium présente

une faible toxicité. Chez les humains, des doses orales
atteignant 7 200 mg/j (100 mg/kg p.c. par jour) sont
couramment tolérées sans qu’apparaissent de signes
d’effets nocifs à court terme. Cependant, deux individus
en bonne santé qui avaient accidentellement bu de
l’eau contaminée avec une solution de sulfate d’alumi-
nium (concentrations d’aluminium allant de 30 à
620 mg/L113) ont souffert d’ulcérations des lèvres et
de la bouche.114

L’apport de grandes quantités d’aluminium peut en-
traîner une grande diversité d’effets nocifs, notamment
l’anémie microcytique,115,116 l’ostéomalacie,117,118

l’intolérance au glucose de l’urémie119 et l’arrêt cardia-
que.118 Les personnes âgées avec des niveaux d’alumi-
nium sérique élevés présentaient une dégradation de la
coordination visuomoteur et une mauvaise mémoire à
long terme.120 De plus, on a démontré que l’aluminium
inhibait l’action de plusieurs enzymes, y compris les en-
zymes-clé impliquées dans la synthèse de la catéchola-
mine comme la dihydroptéridine réductase.103

Encéphalopathie des dialysés
De nombreux articles scientifiques sont disponibles,

traitant de la déficience de divers aspects de la fonction
du système nerveux central chez les humains suite à une
exposition parentérale à l’aluminium par inadvertance.
Le syndrome lié à l’aluminium le plus étudié est l’encé-
phalopathie des dialysés, dont les symptômes chroni-
ques comprennent des troubles de la parole, des
anomalies neuropsychiatriques et une myoclonie multi-
focale.121 Des symptômes plus subtils comprennent des
perturbations du métabolisme de la tétrahydrobioptérine
et des anomalies dans un certain nombre de fonctions
psychomotrices (p. ex. mémoire de reconnaissance
spatio-visuelle), tous se produisant à des niveaux d’alu-
minium sérique moyennement élevés (59 µg/L) et en
l’absence de démence chronique.122 On a montré que
les personnes atteintes d’une démence dialysaire présen-
taient des niveaux d’aluminium sérique manifestement

élevés ainsi que des concentrations accrues dans de nom-
breux tissus, dont le cortex cérébral.117,123 Les cher-
cheurs ont signalé une corrélation entre la concentration
d’aluminium dans l’eau utilisée pour préparer le dialysat
et la fréquence de la démence dialysaire.124 Le méca-
nisme de la neurotoxicité de la démence dialysaire n’a
pas été établi. Cependant, on a signalé que des cas
bénins réagissaient au traitement par chélation à l’aide
de desferrioxamine pour la réduction de l’aluminium
sérique.125

Sclérose latérale amyotrophique (SLA) 
et maladie de Parkinson (MP)

Il a été suggéré que l’aluminium est impliqué dans
l’étiologie de deux maladies neurodégénératives sévè-
res : la sclérose latérale amyotrophique (SLA) et la mala-
die de Parkinson (MP). La SLA et la MP, que l’on
observe avec une très grande fréquence chez les popula-
tions de Chamorros de Guam, sont toutes les deux carac-
térisées par la perte de la fonction motoneurone et par la
présence d’enchevêtrements neurofibrillaires dans le cer-
veau.126 On constate également une grande fréquence de
la SLA dans deux autres régions, soit à l’ouest de la
Nouvelle-Guinée et dans la péninsule Kii au Japon. Le
sol et l’eau potable de Guam et des deux autres régions
affectées sont très pauvres en calcium et en magnésium,
mais très riches en aluminium, en fer et en silicium.127

Après autopsie, on a signalé un dépôt intraneuronal de
calcium et d’aluminium dans le cerveau de personnes at-
teintes de la SLA.128 Garruto et Yase129 ont avancé que
des déficiences nutritionnelles chroniques en calcium et
en magnésium pourraient entraîner une augmentation de
l’absorption d’aluminium (et d’autres métaux), causant
ainsi un dépôt d’aluminium dans les neurones. Ces dé-
pôts pourraient interférer avec la structure des neurones
et ils pourraient à la longue entraîner des enchevêtre-
ments neurofibrillaires.130 La baisse spectaculaire de la
fréquence de la SLA et de la MP après un changement
des habitudes alimentaires et de l’approvisionnement
local en eau potable est venu appuyer cette théorie.126

Cependant, comme l’alimentation de la population de
Guam inclut les graines du faux sagoutier,50,131 qui con-
tient l’acide aminé toxique béta-n-methylamino-L-
alanine — un acide aminé qui a causé une maladie
dégénérative ressemblant à la SLA après avoir été ingéré
à répétition par deux macaque de Buffon —, la contribu-
tion de ces graines à la forte incidence de perturbations
neurologiques chez la population de Guam devrait être
examinée en détail.131 De plus, les personnes non origi-
naires de Guam qui y ont habité pendant de longues
périodes ne présentaient pas d’incidence accrue de
démence, ce qui suggère que la démence pourrait être
d’origine génétique plutôt qu’environnementale.132
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Maladie d’Alzheimer (MA)
On a également suggéré que l’aluminium consti-

tuait l’une des causes du déclenchement de la MA.
Trous de mémoire, tendance à la désorientation, confu-
sion mentale et fréquente dépression constituent les pre-
miers symptômes reconnaissables qui marquent le début
d’une détérioration progressive des facultés intellectuel-
les chez les personnes atteintes de la MA. De nombreu-
ses autres causes, dont des facteurs génétiques et
environnementaux, ont été suggérées pour la MA, mais
aucune n’a été démontrée.

Crapper-McLachlan et Farnell133 ont constaté que
les concentrations moyennes d’aluminium cérébral
étaient moins élevées chez les témoins (1,9 ± 0,7 mg/kg
poids sec) que chez les personnes atteintes de la MA
(3,8 mg/kg poids sec), alors que Xu et al.134 ont trouvé
des augmentations légères mais significatives de l’alumi-
nium cérébral chez les patients atteints de MA par rap-
port aux témoins de même âge. Cependant, Bjertness et
al.94 n’ont trouvé aucune augmentation de la teneur to-
tale d’aluminium dans les deux régions du cerveau les
plus affectées par les changements neuropathologiques
liés à la MA (c.-à-d. les cortex frontal et temporal). La
présence d’enchevêtrements neurofibrillaires et de pla-
ques séniles dans le cerveau, et de dépôts de plaques
amyloïdes autour des vaisseaux sanguins cérébraux est
caractéristique des personnes atteintes de la MA.135 On
signale un grand nombre d’enchevêtrements neurofi-
brillaires dans les régions du cerveau qui présentent des
niveaux élevés d’aluminium.136 La présence d’enchevê-
trements neurofibrillaires est un trait commun de la MA,
de la SLA et de la MP. On a montré que l’aluminium
coexistait avec le silicium sous forme d’aluminosilicate
dans le noyau amyloïde des plaques séniles et dans les
enchevêtrements neurofibrillaires du cerveau de person-
nes atteintes de la MA.135 La présence d’aluminium
dans les noyaux des plaques a conduit à la théorie que
l’aluminium pourrait être impliqué dans le déclenche-
ment d’événements menant à la formation de plaques et
que le complexe d’aluminosilicate fournirait un point
d’appui pour la précipitation de protéines observée dans
les plaques.137 On pense que la dégénérescence des cel-
lules par l’entremise du calcium et les enchevêtrements
neurofibrillaires accélèrent la progression de la MA.
Une autre hypothèse qui a été avancée est que des muta-
tions dans le gène protéique précurseur de la ß-amyloïde
peuvent être responsables de la division anormale de la
protéine, ce qui conduirait à la MA.138,139

On a effectué plusieurs tentatives pour étudier d’un
point de vue épidémiologique la relation entre la MA et
l’exposition à l’aluminium. La plupart des études épidé-
miologiques publiées (une vingtaine) ont été de nature
écologique et ont cherché à déterminer s’il existait un
lien entre l’exposition à l’aluminium dans l’eau potable
et la fréquence de la MA. Toutefois, aucune de ces

études n’a apporté de preuves convaincantes que
l’aluminium joue un rôle dans l’étiologie de la maladie.

Lors d’une étude écologique menée à Terre-Neuve,
on a découvert des taux accrus de mortalité causée par la
démence (diagnostics de démence de forme et de sévéri-
té inconnues, obtenus des certificats de décès et qui peu-
vent ne pas être entièrement fiables) sur la rive nord de
la Baie Bonavista en 1985 et en 1986 que des différen-
ces de sexe, d’âge ou d’autres paramètres ne peuvent ex-
pliquer. On a signalé que, dans la région de l’extrémité
nord de la baie, la concentration d’aluminium dans l’eau
potable était élevée (165 µg/L) et le pH faible (5,2).140

Deux autres régions, au sud de la baie, où les niveaux
d’aluminium dans l’eau potable étaient élevés (125 et
128 µg/L) et le pH plus élevé (5,9), présentaient des
taux de mortalité due à la démence plus bas. On n’a
effectué aucun ajustement pour les facteurs confondants.
Frecker141 a souligné que la première de ces régions
avait une faible concentration de silice (0,8 mg/L) et
pourrait avoir plus d’aluminium biodisponible, alors que
les deux régions présentant un plus faible taux de morta-
lité liée à la démence et une concentration d’aluminium
élevée avaient des concentrations de silice plus élevées
(1,7 et 2,2 mg/L) et possiblement moins d’aluminium
biodisponible.

Lors d’une étude cas-témoin menée au Canada,
Neri et Hewitt142 et Neri et al.143 ont signalé une rela-
tion dose-réponse entre la teneur en aluminium de l’eau
potable traitée et le risque de contracter la MA, tel
qu’estimé par les permis de sortie d’hôpital indiquant
une démence, présénile ou non, en Ontario en 1986-
1987. Les risques relatifs associés à la consommation
d’eau potable contenant des concentrations d’aluminium
de <0,01, 0,01-0,1, 0,1-0,199 et de ≥0,200 mg/L étaient
estimés à 1,00, 1,13, 1,26 et 1,46, respectivement.142

Lors d’une ré-analyse ultérieure, la relation dose-ré-
ponse a été plus manifeste chez les personnes âgées de
plus de 75 ans; les résultats semblent donc indiquer qu’il
peut y avoir une plus forte influence de l’aluminium
dans l’eau (dans les 10 ans précédant le diagnostic) chez
les personnes âgées.144 On a pris pour concentration
d’aluminium dans l’eau la moyenne pour une période
de 12 mois, fournie par le Ministère de l’Environnement
de l’Ontario. Aucun ajustement pour les facteurs con-
fondants autres que l’âge et le sexe ne semble avoir été
effectué.

Une étude longitudinale sur le vieillissement a mis
en corrélation l’exposition à des niveaux élevés et fai-
bles d’aluminium et de fluorure dans l’approvisionne-
ment en eau potable en Ontario avec l’absence de
déficience intellectuelle.145,146 En utilisant les données
fournies par le Ministère de l’Environnement de l’Onta-
rio, les chercheurs ont estimé l’exposition à l’aluminium
et au fluorure de 485 hommes âgés de 76 ans, dont 280
ne présentaient aucun symptôme de déficience cognitive
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(cas). Bien que les hommes vivant dans des régions dans
lesquelles la concentration d’aluminium dans l’eau était
faible (c.-à-d. inférieure à 85 µg/L, 50e centile) aient
présenté un peu plus souvent une absence de signe de
déficience intellectuelle, la différence n’était pas signifi-
cative (risques relatifs de 1,00 et 0,93, respectivement).
Les données démontraient cependant que les hommes
habitant les régions où la concentration d’aluminium
était élevée et celle de fluorure faible avaient trois fois
plus de chances d’avoir une forme de déficience intellec-
tuelle que ceux habitant une région où la concentration
d’aluminium était faible et celle de fluorure élevée (ris-
ques relatifs de 1,00 et 0,37, respectivement). Lors d’une
étude plus approfondie, Forbes et al.147 ont publié des
résultats préliminaires qui suggèrent qu’un pH neutre,
des concentrations d’aluminium relativement faibles et
des concentrations de fluorure relativement élevées dans
l’eau potable diminuent les chances de présenter des si-
gnes de déficience cognitive par un facteur d’environ 5.
Lors d’une étude cas-témoin menée en Caroline du Sud,
Still et Kelley148 ont montré que la fréquence annuelle
de démence dégénérative primaire était beaucoup plus
faible (3,6/100 000) dans une région où le niveau de
fluorure dans l’eau était élevé (4,18 mg/L) que dans un
autre secteur où il était faible (0,49 mg/L) (fréquence de
20,8/100 000); les auteurs suggèrent que des niveaux
élevés de fluorure pourraient avoir un effet de protection
contre le déclenchement de la MA en atténuant la neuro-
toxicité de l’aluminium.

Dans une récente étude cas-témoin vérifiée par au-
topsie, dans laquelle le risque relatif cas-témoin a été uti-
lisé comme estimation du risque relatif et dans laquelle
la concentration d’aluminium dans l’eau potable publi-
que au lieu de résidence au moment du décès (moyenne
annuelle sur 12 mois, de 1981 à 1989) a été utilisée
comme mesure de l’exposition, le risque relatif estimé
lié aux niveaux d’aluminium supérieurs à 100 µg/L était
de 1,7 (indice de confiance à 95 p. cent [IC] = 1,2-2,5)
quand tous les cas de MA étaient comparés aux témoins
sans MA. Selon l’historique de résidence pondéré des
10 dernières années, le risque relatif a augmenté à 2,5
(IC à 95 p. cent = 1,2-5,3). La détermination des cas
(296) a été basée sur la présence d’antécédents cliniques
de démence et sur des critères neuropathologiques stricts
(présence de plaques névritiques et d’enchevêtrements
neurofibrillaires dans le cortex temporal moyen et dans
le lobule pariétal inférieur du cerveau des malades, en
l’absence d’autres processus dégénératifs).149 Cepen-
dant, comme l’indiquent les auteurs, les contributions
possibles de facteurs atténuants et confusionnels n’ont
pas été évaluées dans cette étude; par exemple, des fac-
teurs confusionnels comme le fluorure, la silice et le
pH n’ont pas été considérés, et les âges des cas et des
témoins n’ont pas été indiqués.

Wood et al.150 ont examiné la relation entre l’alumi-
nium dans l’eau potable et la démence chez 386 person-
nes souffrant de fractures de la hanche et âgées de plus
de 55 ans en Angleterre. On n’a constaté aucune relation
entre les facultés intellectuelles, la densité osseuse et
l’aluminium dans l’eau potable.

Dans une étude épidémiologique transversale liti-
gieuse prétendant montrer une augmentation de la fré-
quence de la MA dans les régions de l’Angleterre et du
pays de Galles où les niveaux d’aluminium dans l’eau
potable étaient élevés,151 les niveaux moyens d’alumi-
nium dans l’eau ont été obtenus des agences de distribu-
tion d’eau pour une période de dix ans et ont été strati-
fiés par concentrations de 0,01 à 0,2 mg/L en 5 groupes.
Les taux de MA ont été estimés selon les dossiers médi-
caux des unités de balayages tomographiques assistés
par ordinateur. Quatre cent quarante-cinq patients ont
été classifiés comme ayant probablement la MA. On a
constaté que les régions avec des concentrations d’alumi-
nium dans l’eau potable supérieures à 110 µg/L présen-
taient une augmentation de 50 p. cent de la fréquence de
personnes atteintes de la MA par rapport aux régions
avec des concentrations d’aluminium inférieures à
10 µg/L. Cette étude peut être critiquée sur un certain
nombre de points, notamment (1) une connaissance
insuffisante de l’exposition réelle, (2) l’absence d’un
contrôle de variables confusionnelles potentielles impor-
tantes, (3) des incertitudes quant au diagnostic de la MA
et (4) l’absence d’un effet dose-réponse net. Les auteurs
ont également fait remarquer qu’il était difficile de faire
concorder un effet si grand lorsque la contribution de
l’eau potable à l’absorption quotidienne totale d’alumi-
nium était si faible. Pour expliquer cette contradiction, il
faut dès lors présumer que l’aluminium dans l’eau pota-
ble s’absorbe plus facilement que l’aluminium dans les
aliments.151 Dans une étude cas-témoin ultérieure desti-
née à déterminer la relation entre l’aluminium et la silice
dans l’eau potable et le risque de MA, Martyn et al.152

n’ont trouvé aucune preuve que le risque de MA soit
augmenté par la présence d’aluminium dans l’eau pota-
ble à des concentrations moyennes allant jusqu’à
0,2 mg/L environ ou que les concentrations de silice
dans l’eau potable supérieures à 6 mg de silice réagis-
sant au molybdate/L aient un effet de protection.

Vogt153 a étudié la relation entre les niveaux
d’aluminium dans l’eau et la fréquence de la maladie
d’Alzheimer et de maladies similaires dans la région sud
de la Norvège, où les eaux de surface fournissent de
l’eau potable à 85 p. cent de la population et où l’alumi-
nium est ajouté dans seulement 4 p. cent des services
d’adduction d’eau. On a constaté que le taux de mortali-
té associée à la démence due au vieillissement comme
cause principale du décès (selon les certificats de décès)
était positivement corrélé avec les concentrations d’alu-
minium dans l’eau. Le risque de décéder de la démence
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était 1,48 fois plus élevé dans le secteur avec la plus
forte concentration d’aluminium dans l’eau (>0,2 mg/L)
que dans le secteur avec le plus faible niveau d’alumi-
nium (<0,02 mg/L). Toutefois, cette étude présente un
certain nombre de faiblesses : les données sur l’eau utili-
sées pour les concentrations d’aluminium sont basées
sur l’eau brute plutôt que sur l’eau distribuée et il existe
une incertitude quant au lien entre la véritable préva-
lence de la MA et la détermination clinique de la dé-
mence comme cause du décès. Flaten154 a également
signalé une corrélation très significative entre l’alumi-
nium dans l’eau potable traitée et la mortalité due à la
démence en Norvège entre 1974 et 1983. La cause du
décès a été obtenue dans les certificats de décès enregis-
trés. Le taux ajusté selon l’âge pour 100 000 personnes
regroupées selon les concentrations d’aluminium dans
l’eau (<0,05 mg/L; 0,05-0,2 mg/L; >0,2 mg/L) a établi
des risques relatifs respectifs pour la démence chez les
hommes de 1,0, 1,15 et 1,32; chez les femmes, les
valeurs correspondantes étaient de 1,0, 1,19 et 1,42.
Flaten154 a précisé que de telles études écologiques
étaient utiles pour générer des hypothèses mais non
pour inférer une causalité et que les différences dans
les diagnostics et les rapports de démence pourraient
être responsables de l’association géographique obser-
vée entre l’aluminium et la démence.

Wettstein et al.155 ont évalué le « Mnestic » (sous-
test du « Mini Mental Status Test » ou petit test sur l’état
d’esprit) et les aptitudes d’appellation de 800 personnes
âgées de 81-85 ans et résidant depuis plus de 15 ans
dans des secteurs de Zurich, en Suisse, qui présentent de
fortes (98 µg/L) ou de faibles (4 µg/L) concentrations
d’aluminium dans l’eau potable. Les résultats du
Mnestic et du test d’appellation des octogénaires ne dif-
féraient pas entre les secteurs à fortes concentrations et
les secteurs à faibles concentrations, bien que 73 p. cent
des cas de démence dans la région examinée aient fait
partie de la catégorie ou du type MA. De plus, on n’a
constaté aucune différence significative dans l’alumi-
nium sérique et urinaire ou dans le ratio urinaire alumi-
nium/créatinine entre les personnes pour lesquelles on
avait cliniquement diagnostiqué une MA et les témoins
(10 par groupe) dans les deux secteurs. D’après les au-
teurs, il est fortement probable que l’aluminium dans
l’eau potable ne constitue pas un facteur essentiel dans
la pathogenèse de la démence sénile. Cependant,
McLachlan156 souligne que le risque accru associé à
des concentrations d’aluminium plus élevées peut ne pas
être discernable à ces concentrations d’aluminium relati-
vement basses et que le fait qu’aucune relation n’ait été
établie peut indiquer des différences géochimiques dans
les approvisionnements d’eau potable.

Michel et al.157 ont examiné la fonction cognitive
chez 2 792 personnes âgées de 65 ans ou plus dans une
collectivité du sud de la France et l’ont liée au niveau

d’aluminium dans l’eau potable. Le diagnostic de la MA
a été basé sur l’évaluation de psychologues et de neuro-
logues; 40 cas probables de MA ont été identifiés. Les
concentrations d’aluminium dans l’eau potable ont été
obtenues auprès des compagnies distributrices de l’eau.
Les chercheurs ont constaté qu’il existait une relation en-
tre l’aluminium dans l’eau potable et la MA après ajuste-
ment pour le lieu de résidence — urbain ou rural — et le
niveau d’instruction. Le risque relatif était de 1,16 pour
0,01 mg/L et de 4,53 pour 0,1 mg/L. Smith144 affirme
cependant que les auteurs ont modifié leur conclusions,
puisque les inexactitudes possibles de l’information
historique sur l’analyse chimique de l’aluminium dans
l’eau potable changent considérablement la classifica-
tion des sujets en terme d’exposition et donc les résul-
tats. Jacqmin et al.,158 utilisant des données obtenues en
1988-1989, ont poursuivi l’étude de la relation entre le
risque de déficience cognitive (score inférieur à 24 pour
le « Mini Mental Status Test ») chez 3 777 personnes
âgées françaises (65 ans et plus) et les niveaux d’alumi-
nium dans l’eau potable. On a effectué un ajustement
pour les facteurs confusionnels tels l’âge, le sexe, le ni-
veau d’instruction et la profession des participants. On
n’a constaté aucun effet significatif de l’aluminium
quand le pH n’était pas inclus dans le modèle, mais il y
avait une association positive entre l’aluminium dans
l’eau potable et les déficiences cognitives à un pH <7,3
et une association négative à un pH >7,3. Les auteurs
ont également démontré une relation inverse entre la dé-
ficience cognitive et les concentrations de calcium dans
l’eau potable. Dans une étude ultérieure de la même po-
pulation, Jacqmin-Gadda et al.159 ont déterminé que des
concentrations élevées d’aluminium dans l’eau potable
semblaient avoir un effet délétère sur l’état cognitif en
présence de faibles concentrations de silice dans l’eau
potable, possiblement en raison d’un changement dans
la biodisponibilité de l’aluminium en présence de silice;
cependant, il y avait également un effet protecteur de
l’aluminium lorsque le pH et le niveau de silice étaient
tous deux élevés, un résultat que les auteurs expliquent
difficilement.

Lors d’une étude cas-témoin menée dans le nord
de l’Angleterre, Forster et al.62 ont examiné la relation
entre, d’une part, la « démence présénile de type
Alzheimer » (DPTA) chez des malades pour lesquels un
diagnostic d’Alzheimer avait été posé avant qu’ils aient
65 ans, pendant la période 1981-1989, et, d’autre part,
l’exposition à l’aluminium dans l’alimentation (ainsi
que les antécédents familiaux, les antécédents médicaux
et l’habitude de fumer la cigarette). On a comparé
109 cas de DPTA et 109 témoins du même âge et du
même sexe pour l’exposition aux facteurs de risque.
On n’a observé aucune relation significative (risques
relatifs) entre la DPTA et l’exposition à l’aluminium
(approvisionnement en eau contenant de l’aluminium
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à des concentrations moyennes de <50 µg/L, >50 µg/L,
>99 µg/L ou >149 µg/L au lieu de résidence pendant au
moins 10 ans avant le déclenchement de la démence,
plus utilisation d’antiacides ou consommation élevée de
thé). L’étude était toutefois limitée par son inaptitude à
vérifier la consommation d’antiacides contenant de
l’aluminium et la nécessité d’utiliser des concentrations
moyennes d’aluminium dans l’eau potable pendant une
période spécifique. Lors d’une étude de suivi, Taylor et
al.160 ont prélevé des échantillons d’eau et ont relevé
les lieux de résidence pour une période d’au moins dix
ans avant l’apparition de démence de ces cas et de ces
témoins et ils ont signalé une relation inverse entre l’alu-
minium dissout et la silice dissoute. Comme la silice
aide à déterminer la biodisponibilité de l’aluminium, ces
résultats suggèrent la possibilité d’un rôle préventif de la
silice dans la DPTA.

Graves et al.14 ont examiné, lors d’une étude cas-
témoin de 130 paires assorties, la relation entre la MA et
une exposition permanente à l’aluminium dans les pro-
duits antisudorifiques et les antiacides. On a démontré
l’existence d’une relation dose-réponse statistiquement
significative entre la MA et les antiacides, avec une très
forte tendance d’augmentation du risque observé avec
l’augmentation du nombre d’années d’utilisation d’anti-
acides de tous genres. Aucune corrélation significative
entre les antiacides contenant de l’aluminium et la MA
n’a toutefois été constatée, et l’étude a seulement relevé
une légère corrélation entre les produits antisudorifiques
contenant de l’aluminium et la MA. Graves et al.14 ont
conclu que les résultats pour les antiacides n’appuyaient
pas leur hypothèse sur l’aluminium; ils ont cependant
prévenu que ces résultats devraient être considérés préli-
minaires à cause des limites méthodologiques, en parti-
culier le recours à des répondants substituts et le faible
nombre des échantillons utilisés dans les sous-analyses.
Dans une étude cas-témoin canadienne basée sur la po-
pulation dans laquelle 258 cas diagnostiqués en clinique
comme probablement MA étaient jumelés avec 535 té-
moins, on n’a établi aucune association entre l’utilisa-
tion d’antiacides contenant de l’aluminium et la MA.
Pour les antisudorifiques contenant de l’aluminium, le
risque relatif était de 1,33 (non significatif); le risque
relatif de 1,40 pour la consommation de thé n’était pas
non plus élevé de façon significative. En Norvège,161

Flaten et al.15 n’ont constaté chez 4 179 personnes souf-
frant d’ulcères gastro-duodénaux aucune relation entre
l’utilisation d’antiacides et la mortalité due à la MA,
comprenant la démence. Les chercheurs ont suggéré
qu’ils n’ont peut-être pas couvert une période assez
longue après l’exposition. Dans une étude cas-témoin,
Heyman et al.162 n’ont trouvé aucune indication que
l’utilisation régulière d’antiacides contenant de l’alumi-
nium pendant une période d’au moins trois mois était
plus fréquente chez les patients souffrant de MA que

chez les individus non affectés; en fait, de tels antiacides
avaient été pris pendant cette période par une proportion
légèrement plus élevée de témoins que de patients.

Exposition occupationnelle
Rifat et ses collaborateurs163 ont examiné l’effet

d’une exposition prolongée aux poussières inhalables
d’aluminium chez des mineurs du nord de l’Ontario. Les
mineurs ont obtenu des résultats beaucoup plus faibles
aux tests cognitifs que le groupe de mineurs du même
âge non exposé; ces différences ont persisté après ajuste-
ment en fonction des facteurs ayant influé sur la mesure
des effets, tels que les années d’exploitation minière sou-
terraine, le niveau d’éducation et le statut d’immigrant.
Cependant, on n’a pas observé de différence significa-
tive entre les mineurs exposés et les mineurs non expo-
sés dans les diagnostics signalés de troubles neurologi-
ques. Les auteurs ont indiqué que des études de suivi
devraient être réalisées pour déterminer si cela était dû à
des diagnostics omis, au fait que la maladie d’Alzheimer
et les autres maladies apparentées peuvent constituer une
manifestation extrême et atypique de l’intoxication à
l’aluminium ou à un autre facteur. 

Lors d’une étude transversale, Bast-Pettersen et
al.164 ont signalé des signes de déficience du système
nerveux (suggestion d’une augmentation du risque de dé-
ficience de l’organisation visuelle spatiale et tendance à
une baisse du rythme psychomoteur) chez 14 travailleurs
norvégiens suite à une exposition professionnelle à l’alu-
minium d’au moins 10 ans dans une usine d’aluminium
primaire, lorsqu’on les comparait aux travailleurs du
groupe témoin non exposés à l’aluminium. On n’a pas
observé ces symptômes chez huit travailleurs de fonde-
rie moins exposés.

Deux études ont examiné l’incidence de cancers
chez les travailleurs des usines d’aluminium — l’une réa-
lisée dans une usine de transformation d’aluminium en
France165 et l’autre dans une aluminerie au Québec.166

Lors de la première étude, on n’a pas observé d’augmen-
tation statistiquement significative de la mortalité par
cancer par rapport à la population masculine française;
toutefois, les auteurs ont fait remarquer que le nombre
de cancers de chaque zone était insuffisant pour une ana-
lyse approfondie et ils ont recommandé que le contrôle
de l’incidence des cancers chez les travailleurs employés
dans l’industrie de l’aluminium soit poursuivi. L’étude
réalisée au Québec a montré une augmentation de
l’incidence des cancers de la vessie chez les travailleurs
des alumineries, particulièrement chez les personnes
travaillant dans les halls d’électrolyse Soderberg; toute-
fois, les auteurs ont conclu que les cancers étaient pro-
bablement dus à l’exposition au benzo(a)pyrène et au
tabagisme et non à l’aluminium.
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Toxicité chez les animaux

Exposition à court terme
Des rats mâles Sprague-Dawley (25 par groupe)

ont reçu pendant 28 jours une alimentation contenant
du phosphate d’aluminium et de sodium basique, ou de
l’hydroxyde d’aluminium, ou une alimentation témoin.
Les doses moyennes quotidiennes d’aluminium ont été
calculées par les auteurs comme étant de 5 mg/kg p.c.
par jour pour les animaux témoins et allaient de 67 à
302 mg/kg p.c. par jour pour les animaux testés. On n’a
pas observé d’effets liés à l’aluminium sur le poids cor-
porel, sur le poids des organes, sur l’hématologie, sur la
chimie clinique ou sur l’histopathologie des tissus. On
n’a observé aucun signe d’augmentation de l’accumula-
tion de l’aluminium dans les os. On peut considérer les
doses les plus élevées, de 288 et 302 mg Al/kg p.c. par
jour, respectivement, pour le phosphate d’aluminium et
de sodium et pour l’hydroxyde d’aluminium, comme
doses sans effet observé (NOEL).167

Des rats femelles Sprague-Dawley (10 par groupe)
ont reçu de l’eau potable contenant du nitrate d’alumi-
nium à des doses de 0, 375, 750 et 1 500 mg/kg par jour
(correspondant à 0, 27, 54 et 108 mg Al/kg p.c. par jour)
pendant un mois. On n’a observé pendant l’étude aucun
effet significatif sur l’aspect, le comportement, la con-
sommation d’eau et de nourriture ou la croissance des
rats traités. On a signalé une augmentation des niveaux
d’aluminium dans le cœur (à la dose la plus élevée) et
dans la rate (aux deux doses les plus élevées), et de
légers changements histologiques (hypérémie) ont été
manifestes dans le foie (à la dose la plus élevée) et dans
la rate (aux deux doses les plus élevées) des animaux
recevant des doses de 54 ou 108 mg Al/kg p.c. par jour.
On n’a signalé aucun effet chez les rats à la dose la plus
faible, soit 27 mg Al/kg p.c. par jour.168

Des rats mâles Sprague-Dawley ayant reçu une
alimentation contenant 257 ou 1 075 mg Al/kg p.c. sous
forme d’hydroxyde d’aluminium pendant 67 jours (ap-
proximativement 13 et 54 mg Al/kg p.c. par jour) ont
présenté une augmentation des niveaux d’aluminium
dans les tibias, le foie et les reins (niveaux similaires
pour les deux doses). On n’a observé aucun changement
dans la résistance aux fractures ou dans l’élasticité des
os à la dose basse, mais on a noté une résistance signifi-
cativement réduite des os à la dose élevée.169 L’adminis-
tration par voie orale d’aluminium (sous forme d’hy-
droxyde d’aluminium) à des rats à des niveaux de 261 et
268 mg Al/kg de nourriture pendant 18 jours (le groupe
témoin a reçu 5 mg/kg de nourriture) a entraîné une aug-
mentation statistiquement significative des niveaux
d’aluminium dans les reins.170

Des groupes de rats femelles Sprague-Dawley (10
par groupe) ont reçu du nitrate d’aluminium dans l’eau
potable à des doses de 0, 360, 720 et 3 600 mg/kg p.c.

par jour (correspondant à 0, 26, 52 et 260 mg Al/kg p.c.
par jour) pendant 100 jours. On a examiné le poids cor-
porel, le poids des organes (cerveau, cœur, poumons,
reins, foie, rate), l’histopathologie du cœur, du foie, de
la rate, du cerveau et des reins, l’hématologie et les para-
mètres de chimie clinique. Les animaux traités buvaient
significativement moins d’eau que les témoins. On a si-
gnalé une prise de poids corporel moins importante, liée
à une plus faible consommation d’eau et d’aliments à la
dose la plus élevée. Les deux autres groupes n’ont pré-
senté aucune différence significative de poids corporel.
Bien que les concentrations d’aluminium aient été plus
élevées dans les tissus des rats exposés que dans ceux
des animaux témoins, on n’a observé aucune relation si-
gnificative entre la dose et l’accumulation d’aluminium.
Aucun changement histologique n’a été signalé. D’après
les auteurs, la possibilité d’une intoxication chez les hu-
mains due à l’ingestion d’aluminium serait très faible.171

Pettersen et al.172 ont administré à des chiens (qua-
tre par sexe et par groupe) une alimentation contenant
du phosphate d’aluminium et de sodium basique à 0,
3 000, 10 000 ou 30 000 ppm pendant 26 semaines. Les
doses quotidiennes moyennes d’aluminium étaient de
4, 10, 27 et 75 mg/kg p.c. pour les mâles et 3, 10, 22 et
80 mg/kg p.c. pour les femelles. De légers changements
histopathologiques ont été observés dans les reins, le
foie et les testicules des mâles ayant reçu la forte dose;
les changements dans le foie et les testicules ont été attri-
bués à une diminution du poids corporel causée par une
baisse de la consommation alimentaire, alors que les
changements dans les reins peuvent avoir été la consé-
quence des effets sur le poids corporel. On n’a observé
aucun effet sur le poids corporel ou sur la consommation
alimentaire chez les femelles. Les concentrations d’alu-
minium cérébral ont été légèrement plus élevées chez les
femelles ayant reçu la forte dose. On n’a observé aucun
effet aux doses moins élevées. La dose sans effet nocif
observé (NOAEL) était de 10 000 ppm, correspondant à
22 mg/kg p.c. par jour chez les femelles et à 27 mg/kg
p.c. par jour chez les mâles.

Exposition à long terme
On n’a observé aucun effet sur la durée de vie, sur

le poids corporel, sur le poids du cœur, sur le glucose sé-
rique, sur le cholestérol et sur l’acide urique ou la teneur
en protéines et en glucose urinaires lorsqu’on a adminis-
tré à deux groupes de rats Long-Evans (52 de chaque
sexe) de l’aluminium (sous forme de sulfate double
d’aluminium et de potassium) dans l’eau potable à une
concentration de 0 ou 5 mg/L durant toute la vie.173 De
même, aucun effet nocif sur le poids corporel ou sur la
longévité n’a été observé chez des souris Charles River
(54 de chaque sexe par groupe) auxquelles on a adminis-
tré 0 ou 5 mg Al/kg d’aliments (sous forme de sulfate
double d’aluminium et de potassium) durant toute la
vie.174
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Mutagénicité et effets cibles liés
L’essai rec qui utilise les souches de Bacillus

subtilis n’a pas montré d’activité mutagène de l’oxyde
d’aluminium, du chlorure d’aluminium ou du sulfate
d’aluminium à des concentrations entre 0,001 et
10 M.175,176 On n’a observé aucune mutation inverse
dans le test d’Ames qui utilise la souche Salmonella
typhimurium TA102 avec du chlorure d’aluminium à des
concentrations allant de 10 à 100 nM par boîte d’ense-
mencement.177 Leonard et Leonard178 ont examiné les
données sur le pouvoir mutagène de l’aluminium et ils
ont trouvé des résultats négatifs pour la plupart des es-
sais de mutagénicité à court terme. Toutefois, d’après
ces auteurs, certains composés de l’aluminium semblent
capables de produire des aberrations chromosomiques
chez les végétaux, probablement en raison d’une interfé-
rence avec la polymérisation des microtubules.

Crapper McLachlan179 a résumé les effets génotoxi-
ques et infracellulaires de l’aluminium sur l’ADN dans
les neurones et autres cellules, qui comprennent des
effets dans le noyau, comme la liaison au phosphate et
aux bases de l’ADN, l’augmentation de la liaison
histone-ADN, l’échange modifié de chromatides sœurs
et une diminution de la division cellulaire. Des aberra-
tions chromosomiques ont été provoquées par l’alumi-
nium dans des cultures de leucocytes humains.180

Toxicité pour la reproduction, embryotoxicité et 
tératogénicité

On n’a observé aucun signe d’altération de la perfor-
mance de reproduction — taux de conception, efficacité
de l’implantation, taux d’implants vivants et morts —
chez des rats mâles albinos Sprague-Dawley qui avaient
reçu de l’eau potable contenant jusqu’à 500 ppm d’alu-
minium sous forme de chlorure d’aluminium (approxi-
mativement 0,5, 5 et 50 mg Al/kg p.c. par jour) pendant
une durée allant jusqu’à 90 jours avant l’accouplement.
L’histopathologie et les niveaux de gonadotrophine plas-
matique des animaux exposés et des animaux témoins
n’ont pas non plus différé de manière significative.181

Lors d’une étude qui a consisté à administrer à des
rates Sprague-Dawley gestantes du chlorure d’alumi-
nium (500 ou 1 000 mg Al/kg d’aliments) dans les ali-
ments du 6e au 18e jour de la gestation, on n’a observé
aucun effet sur le taux de résorption fœtale, sur la taille
des portées, sur le poids corporel des fœtus ou sur la
longueur vertex-coccyx des fœtus.182

Des groupes de 10 rates Sprague-Dawley gestantes
auxquelles on a administré par gavage des doses orales
de nitrate d’aluminium de 0, 180, 360 et 720 mg/kg p.c.
par jour (correspondant à 0, 13, 26 et 52 mg Al/kg p.c.
par jour) du 14e jour de la gestation au 21e jour de la
lactation n’ont pas présenté de signes apparents d’effets
fœtotoxiques. Cependant, les petits des mères traitées

(surtout de celles ayant reçu la plus forte dose) ont pré-
senté une réduction de la prise de poids corporel.183

On n’a pas observé de toxicité maternelle ou de toxi-
cité affectant la croissance lorsqu’on a administré par
gavage de l’hydroxyde d’aluminium à des niveaux de
dose de 192, 384 ou 768 mg/kg p.c. par jour à des rates
Sprague-Dawley gestantes du 6e au 15e jour de la
gestation.184 Lorsqu’on a administré de l’aluminium
(133 mg/kg p.c. par jour) sous forme d’hydroxyde d’alu-
minium, de citrate d’aluminium ou d’hydroxyde d’alu-
minium combiné à de l’acide citrique par gavage à des
rates Sprague-Dawley gestantes du 6e au 15e jour de la
gestation, le groupe traité avec de l’hydroxyde d’alumi-
nium et de l’acide citrique a présenté une prise de poids
corporel des mères significativement réduite, une baisse
significative du poids corporel des fœtus et une réduc-
tion significative de la fréquence des variations sque-
lettiques. L’aluminium n’ayant pas été détecté chez les
fœtus des groupes traités, les auteurs ont recommandé
des recherches supplémentaires afin d’évaluer la toxicité
possible de l’acide citrique par voie orale sur la crois-
sance.185 

Des souris Swiss albinos (CD-1) gestantes ont reçu
par gavage des doses quotidiennes d’aluminium de
57,5 mg/kg p.c. par jour, sous forme d’hydroxyde d’alu-
minium, de lactate d’aluminium ou d’hydroxyde d’alu-
minium combiné à de l’acide citrique du 6e au 15e jour
de la gestation. La baisse du poids corporel des fœtus a
été significative chez le groupe ayant reçu du lactate
d’aluminium; on a observé des transformations morpho-
logiques, comprenant fentes palatines et variations sque-
lettiques, chez les fœtus. On a également observé une
toxicité maternelle chez ce groupe et chez le groupe
ayant reçu de l’hydroxyde d’aluminium/de l’acide lacti-
que.186 On n’a observé aucun signe de toxicité mater-
nelle ou de toxicité sur la croissance lorsque des souris
Swiss gestantes ont reçu par gavage des doses quotidien-
nes d’aluminium (104 mg/kg p.c. par jour, sous forme
d’hydroxyde d’aluminium), avec ou sans acide ascorbi-
que du 6e au 15e jour de la gestation.187 Domingo et
al.188 n’ont trouvé aucune preuve de toxicité maternelle,
de toxicité embryonnaire/fœtale ou de tératogénicité lors-
que de l’hydroxyde d’aluminium a été administré par
gavage à des souris Swiss gestantes à des doses quoti-
diennes de 0, 66,5, 133 ou 266 mg/kg p.c. du 6e au
15e jour de la gestation.

Lors d’une étude portant sur trois générations,
10 souris ont reçu du chlorure d’aluminium dans l’eau
potable, correspondant à une moyenne de 19,3 mg Al/kg
p.c. par jour pendant 180-390 jours. Les souris traitées,
ainsi que 10 témoins, ont reçu une alimentation conte-
nant 170 ppm d’aluminium (correspondant environ à
la dose quotidienne par l’eau potable). Les petits sevrés
ont été traités comme leurs parents à partir de l’âge de
quatre semaines. On n’a observé aucune différence
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significative dans le nombre de portées ou de petits entre
les souris traitées et les souris témoins. On a observé une
baisse de la croissance dans les seconde et troisième gé-
nérations de souris. Toutefois, on n’a signalé aucune dif-
férence significative dans l’érythrométrie et dans les
niveaux d’hémoglobine chez les première et troisième
générations et chez les témoins, et on n’a constaté aucun
changement pathologique dans le foie, la rate et les
reins.189

On a signalé une augmentation significative de la
concentration d’aluminium dans le placenta et chez les
fœtus de souris BALB/c gestantes auxquelles on avait
administré des doses de chlorure d’aluminium de 200 ou
300 mg/kg p.c.(correspondant à 40 et 60 mg Al/kg p.c.)
par voie orale (par gavage) les jours 7-16 de la gesta-
tion.190 Colomina et al.186 ont également constaté une
concentration d’aluminium sensiblement élevée chez
tous les fœtus des souris ayant reçu du lactate d’alumi-
nium (57,5 mg/kg p.c. par jour par gavage) au cours de
l’organogenèse (du 6e au 15e jour de la gestation). Néan-
moins, la plupart des études de reproduction ont montré
que l’administration d’aluminium par voie orale n’entraî-
nait pas une accumulation d’aluminium chez les fœtus
ou les nouveau-nés.182,184,191-194

De nombreuses études de reproduction ont examiné
les effets de l’administration d’aluminium sur le dévelop-
pement du comportement neurologique. Ces études sont
examinées en détail dans la prochaine section.

Études spéciales sur la neurotoxicité et 
le développement du comportement neurologique

Diverses études ont examiné la neurotoxicité de
l’aluminium chez les animaux. Après administration de
doses orales uniques d’hydroxyde d’aluminium (100 ou
200 mg/kg) à des souris à jeun, on a observé chez les
souris des altérations électroencéphalographiques transi-
toires liées à la dose, dans la plage de fréquences 7,5-
12 Hz; les changements commençaient à apparaître
aussi rapidement que 45 minutes après l’administration
de la dose et étaient étroitement liés aux niveaux d’alu-
minium cérébral.195

Lors d’une autre étude, des rats mâles Sprague-
Dawley (11 par groupe) ont eu un accès illimité à une
eau potable à laquelle on avait ajouté 0 ou 100 µM de
chlorure d’aluminium (trois fois la concentration d’alu-
minium que l’on trouve dans les boissons commerciales)
durant une période d’un an. À la fin de cette période,
quand on a testé la capacité d’apprentissage et de mé-
moire des animaux dans un labyrinthe T, les animaux
traités ont montré une tendance à mettre plus de temps
pour arriver aux aliments et à faire plus d’erreurs, mais
statistiquement, la différence entre les animaux exposés
et les animaux témoins a été peu significative. On n’a
pas observé de différence significative au niveau du

poids du cerveau entre les deux groupes, mais les cer-
veaux du groupe traité contenaient plus d’aluminium.196

Lors d’une autre étude, on a ajouté de l’aluminium
(sous forme de chlorure d’aluminium à un taux de 0,1 p.
cent) à l’alimentation de rats mâles Sprague-Dawley
pendant 11 mois. À la fin de cette période, on a noté
une baisse de la réponse locomotrice et le comportement
d’évitement à la boîte (shuttle-box) a été affecté de ma-
nière défavorable. On n’a observé aucun effet lorsqu’on
a administré 0,2 p. cent de chlorure d’aluminium dans
les aliments à des rats Sprague-Dawley mâles ou femel-
les pendant 12 semaines.197

On a traité de jeunes rats Wistar avec du lactate
d’aluminium (0, 100 ou 200 mg Al/kg p.c. par jour) par
intubation gastrique du 5e au 14e jour après la naissance.
À la dose élevée, les concentrations d’aluminium dans le
cerveau ont augmenté et l’activité de la choline-acétyla-
se cérébrale a diminué. Aux âges de 50 et 100 jours, la
capacité d’apprentissage des rats traités n’a pas été diffé-
rente lors d’un test de réaction d’évitement et d’un test
de labyrinthe radial, mais on a observé une légère réduc-
tion de l’activité générale chez les rats ayant reçu la dose
élevée.198 

Des souris CD-1 ont reçu 1,0 p. cent d’aluminium
(sous forme de chlorhydrate d’aluminium) dans l’eau
potable de l’âge de 1 jour à l’âge de huit semaines et un
autre groupe a été traité de la même façon de l’âge de
1 mois à l’âge de quatre mois; les témoins ont reçu de
l’eau du robinet. Toutes les souris ont été entraînées
pour la réaction d’évitement conditionnelle (REC) à
l’âge de deux mois. La REC du premier groupe de
souris a été inférieure de 26 p. cent à celle du groupe
témoin, mais les valeurs de la REC du second groupe
de souris n’ont pas été différentes de celles des témoins.
Les auteurs ont conclu que l’ingestion orale d’alumi-
nium entraînait une neurotoxicité chez les souris au
cours de la période de sevrage; les niveaux d’aluminium
dans les tissus n’ont pas été mesurés; il n’a donc pas été
possible de déterminer une relation entre les change-
ments de la REC et la teneur du cerveau en alumi-
nium.199

Les effets sur le comportement d’une exposition
prolongée à l’aluminium ont été évalués chez des rats
Sprague-Dawley mâles jeunes (21 jours), adultes (huit
mois) et âgés (16 mois) auxquels on a administré du
nonahydrate de nitrate d’aluminium dans l’eau potable à
des doses de 0, 50 ou 100 mg Al/kg p.c. par jour, accom-
pagné d’acide citrique, pendant 6,5 mois. On n’a obser-
vé d’effets de l’exposition à l’aluminium sur l’activité
horizontale et verticale en aire ouverte chez aucun des
groupes d’âge et on n’a constaté aucune différence
significative dans le conditionnement d’évitement
passif entre les groupes de dose chez les jeunes rats; 
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les rats adultes et les vieux rats ont présenté un faible
conditionnement d’évitement passif quelle que soit la
dose d’aluminium.200

Plusieurs études de reproduction ont examiné les
changements de comportement neurologique chez la
progéniture de mères exposées à l’aluminium dans les
aliments. Lorsqu’on a administré à des souris Swiss-
Webster de l’aluminium sous forme de lactate d’alumi-
nium dans des aliments purifiés (25, 500 ou 1 000 µg
Al/g d’aliments; 5, 100 et 200 mg/kg p.c. par jour au
début de la grossesse et 10,5, 210 et 420 mg/kg p.c. par
jour vers la fin de la lactation) de la conception au se-
vrage, les petits sevrés dont les mères avaient reçu une
alimentation riche en aluminium ont généralement pré-
senté plus de pieds en éventail, une plus faible sensibili-
té à la chaleur et une plus grande force de préhension
des membres antérieurs et postérieurs.191

Des souris Swiss Webster ont été exposées à 7 (té-
moins), 500 ou 1 000 µg Al/g d’aliments sous forme de
lactate d’aluminium (ce qui équivaut à un apport moyen
chez une souris adulte de 1,4, 100 et 200 mg Al/kg p.c.
par jour) de la conception au sevrage ou de la concep-
tion à l’âge adulte. On a observé une agressivité accrue
entre compagnons de cage chez la progéniture adulte à
1 000 µg Al/g d’aliments et les deux types de traitement
ont conduit à une réalisation plus rapide du critère lors
de la phase d’entraînement des études opérantes et à une
réduction de la force de préhension; toutefois, on n’a
observé aucun effet sur l’accomplissement des tâches
cognitives (alternation spatiale différée ou test de réversi-
bilité de discrimination). Les auteurs ont déterminé que
500 µg Al/g d’aliments, équivalant à environ 100 mg
Al/kg p.c. par jour, était la plus faible dose avec effet
nocif observé (LOAEL). D’après les auteurs, les effets
similaires sur le comportement chez les souris exposées
aux deux traitements semblent indiquer que ce ne serait
pas l’apport quotidien qui serait lié aux effets sur le com-
portement neurologique, mais plutôt la charge corporelle
accumulée.201

Golub et al.192 ont administré à des souris Swiss
Webster une alimentation contenant 25 (témoin) ou
1 000 (riche en Al) µg Al/g d’aliments (sous forme de
lactate d’aluminium) (soit environ 5 et 250 mg/kg p.c.
par jour) de la conception à la lactation; les portées ont
été interchangées et mises en nourrice entre les groupes
ou au sein des groupes. Des tests sur le comportement
neurologique effectués au sevrage ont montré les effets
d’une exposition élevée à l’aluminium au cours de la
gestation et/ou de la lactation sur la force de préhension
des membres antérieurs et postérieurs, sur la géotaxie
négative, sur la préhension des membres postérieurs et
sur la sensibilité à la température.

Lorsque des rates Wistar gestantes ont été traitées
par voie orale avec de l’aluminium (400 mg Al/kg p.c.
par jour) sous forme de lactate d’aluminium durant trois

périodes de la gestation (1er au 7e jour, 1er au 14e jour et
1er jour à la mise bas), on n’a observé aucun effet sur la
taille des portées, sur le taux de mortalité ou sur la prise
de poids des petits. Toutefois, on a observé des effets
significatifs lors du test sur la géotaxie négative (deux-
ième et troisième groupes de gestation) et sur la coor-
dination locomotrice, et lors des tests de
conditionnement opérant (les trois groupes traités).202 

On a signalé une augmentation de la mortalité avant
sevrage et un retard de la prise de poids et du développe-
ment neuromoteur chez les survivants chez la progéni-
ture de rats Wistar albinos ayant reçu des doses orales
(dans les aliments) de chlorure d’aluminium (équivalant
à environ 155 et 192 mg Al/kg p.c. par jour) du 8e jour
de la gestation à la mise bas.203 On a également signalé
une neurotoxicité et une perte de poids chez des souris
mères recevant une alimentation contenant du lactate
d’aluminium à 500 ou 1 000 ppm du jour 0 de la gesta-
tion au 21e jour après la naissance. La progéniture a
présenté un retard de croissance et un développement
du comportement neurologique quelque peu retardé,
conformes à la toxicité maternelle.204 Donald et al.191

ont indiqué que les effets observés lors de cette expé-
rience pouvaient être attribuables à la faible teneur en
métaux traces des aliments auxquels l’aluminium avait
été ajouté.

Lors d’une étude pour laquelle des rates gestantes
ont été exposées à une solution de 20 p. cent de Maalox
(un antiacide gastrique) dans l’eau du robinet (soit envi-
ron 3,2 mg Al/mL) à partir du deuxième jour de la gesta-
tion, Anderson et al.205 ont constaté que la progéniture
des mères exposées à l’aluminium présentait des réac-
tions nettement plus agressives, quoique la durée de
chaque réaction agressive ait été inférieure à celle des
témoins. De plus, la progéniture des mères exposées à
l’aluminium a présenté une période de latence significa-
tivement plus longue au cours de la phase d’entraîne-
ment à la fuite après une période de trois jours
d’exposition à des chocs électriques inévitables.

Classification et évaluation
L’aluminium est naturellement présent dans l’eau.

Lors du traitement de l’eau de surface, on ajoute norma-
lement de l’alun (sulfate d’aluminium) comme coagu-
lant pour aider à éliminer la turbidité, ce qui a comme
résultat de réduire les microorganismes pathogènes,
comme les virus et le Giardia; la coagulation permet
également de réduire la formation de sous-produits de
désinfection en éliminant les matières organiques avant
la désinfection. Cependant, des niveaux élevés d’alumi-
nium résiduel dans certaines eaux peuvent provoquer
des dépôts de substances gélatineuses contenant de
l’aluminium et, consécutivement, une réduction du débit
dans le réseau de distribution.41,42 Des niveaux élevés
d’aluminium résiduel peuvent aussi gêner le processus
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de désinfection en retenant et en protégeant les microor-
ganismes.44 Les concentrations d’aluminium résiduel
dans les eaux traitées dépendent de plusieurs facteurs,
incluant les niveaux d’aluminium dans l’eau de source,
la quantité d’alun utilisé comme coagulant, le pH, la
température et les processus utilisés pour traiter l’eau de
surface. Dans des conditions optimales, le procédé con-
ventionnel de traitement des eaux de surface peut mener
à une concentration minimale d’aluminium dans l’eau
potable d’environ 30 µg/L;32 la concentration peut être
plus élevée — jusqu’à 200 µg/L ou plus — avec la filtra-
tion directe ou en ligne.

L’aluminium n’a aucun effet bénéfique connu chez
les humains. Aux fortes doses, on a observé des signes
de neurotoxicité de l’aluminium chez les animaux. Des
niveaux élevés d’aluminium dans le sang et dans les
tissus de personnes qui souffraient de néphropathie chro-
nique et qui suivaient une dialyse ont engendré une dé-
mence aiguë,123 résultant d’une exposition iatrogénique
à l’aluminium.117 Il se peut que l’aluminium soit un fac-
teur qui favorise certaines maladies neurodégénératives
telles la MA, la SLA et la MP. On a trouvé, à l’autopsie,
de l’aluminium dans les enchevêtrements neurofibrillai-
res du cerveau de personnes atteintes de la MA, mais on
ne sait pas s’il est la cause ou le résultat de cet état. Le
rôle de l’aluminium dans la SLA et dans la MP n’est
pas clair non plus.

Diverses études épidémiologiques ont signalé une
légère augmentation du risque relatif de la MA liée à
de fortes concentrations d’aluminium dans l’eau pota-
ble.140,142,145,151,154,157 Toutes ces études présentent
des faiblesses méthodologiques, mais un véritable lien
entre des concentrations élevées d’aluminium dans l’eau
potable et la démence (y compris la MA) ne peut pas
être écarté, surtout chez les personnes les plus âgées
(p.ex. plus de 75 ans).17,144 D’après une revue effectuée
par Doll,131 plusieurs études épidémiologiques, clini-
ques et expérimentales suggèrent que l’aluminium est
neurotoxique chez les humains mais ne suggèrent pas
qu’il cause la MA. Cependant, Doll131 affirme que la
possibilité que l’aluminium soit une cause de MA ne
peut être écartée avant que soient résolues les incertitu-
des quant aux preuves neuropathologiques.

Les aliments constituent la principale source d’ap-
port d’aluminium; l’eau potable représente seulement
environ 3 p. cent de l’apport quotidien total. La biodispo-
nibilité relative de l’aluminium par ces deux sources est
encore inconnue. Les études expérimentales ont montré
que la quantité réelle d’aluminium absorbé de l’eau dé-
pendait d’un certain nombre de facteurs, notamment de
la présence dans l’appareil gastro-intestinal d’autres élé-
ments alimentaires qui peuvent soit augmenter (p.ex. le
citrate) soit diminuer (p.ex. le phosphate) son absorp-
tion. L’aluminium présent dans l’eau traitée se trouve 

en grande partie sous forme d’espèces dissoutes, compre-
nant les espèces organiques solubles qui semblent être
les plus facilement absorbées. On sait peu de choses sur
la biodisponibilité de l’aluminium dans les aliments,
mais on sait que l’aluminium présent dans le thé est hau-
tement complexé et donc insoluble. La possibilité que
l’apport d’aluminium dans l’eau potable ne soit pas né-
gligeable, même s’il est faible, doit être examinée.17,144

Cela est particulièrement vrai chez les personnes âgées,
car l’absorption peut être supérieure chez cette popula-
tion traditionnellement jugée plus à risque pour la
MA.72,156

Justification
Afin de réduire au maximum le risque potentiel que

représente l’aluminium résiduel dans l’eau traitée avec
des coagulants à base d’aluminium, les procédés de trai-
tement d’eau devraient être optimisés de façon à réduire
le plus possible les niveaux d’aluminium résiduel. Une
valeur cible opérationnelle donnée dépendra des caracté-
ristiques de l’eau et du procédé de traitement utilisé.
Une valeur cible opérationnelle de moins de 100 µg/L
d’aluminium total est recommandée pour les usines de
traitement conventionnelles qui utilisent des coagulants
à base d’aluminium. Pour les usines de filtration directe
ou en ligne ou pour les usines qui utilisent l’adoucisse-
ment à la chaux, une valeur cible opérationnelle de
moins de 200 µg/L devrait être considérée. Ces valeurs
sont basées sur une moyenne mobile annuelle d’échan-
tillons mensuels. Pour certains approvisionnements
d’eau et types de systèmes de traitement, cette valeur
doit être déterminée pour chaque usine en examinant la
capacité des procédés de cette usine à réduire l’alumi-
nium. On reconnaît que les effets possibles sur la santé
ne sont pas bien définis et que la contribution de l’eau
potable aux effets sur la santé reste inconnue; les don-
nées actuelles sont donc insuffisantes pour appuyer
l’établissement d’une recommandation basée sur des
critères de santé.

Pour les usines de traitement d’eau de surface con-
ventionnelles qui utilisent des coagulants à base d’alumi-
nium, l’optimisation du processus de clarification
(optimisation de la dose de coagulant, contrôle du pH
et mélange, floculation, sédimentation et filtration adé-
quats) peut réduire au minimum les niveaux d’alumi-
nium dans l’eau traitée. Du point de vue du fonctionne-
ment d’une usine, il est important de réduire l’alumi-
nium total et dissous — dissous par l’optimisation du
coagulant et total par l’élimination des particules par fil-
tration. L’aluminium dissous est défini comme l’alumi-
nium qui passe à travers un filtre de 0,22 µm. Les
concentrations d’aluminium devraient être exprimées
sous forme de moyenne mobile annuelle d’échantillons
mensuels, parce que les concentrations d’aluminium 
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dans l’eau potable peuvent varier assez rapidement avec
les changements de qualité de l’eau brute ou avec les
changements d’exploitation.

L’optimisation du pH avant clarification est un
moyen reconnu pour réduire les niveaux d’aluminium ré-
siduel dans l’eau traitée. Cependant, toute mesure prise
pour baisser le pH en vue de réduire l’aluminium rési-
duel doit être accompagnée d’une évaluation de l’effet
de tels changements sur la corrosivité chimique de l’eau
traitée. Les mesures correctives pour la production d’eau
corrosive comprennent l’ajout d’un alcali après filtration
afin d’augmenter le pH ou l’utilisation d’inhibiteurs de
corrosion à base de phosphate. L’utilisation d’autres
coagulants ou d’autres procédés de traitement peut égale-
ment être envisagée, mais la substitution d’un coagulant
ou d’un procédé de traitement à un autre ne devrait être
entreprise qu’après que la sécurité et l’efficacité du sub-
stitut aient été étudiées de façon approfondie.

On ne s’attend pas à ce que tous les approvisionne-
ments d’eau qui utilisent des coagulants à base d’alumi-
nium soient immédiatement capables de réduire leurs
concentrations d’aluminium dissous et total. Lorsque les
réseaux de distribution d’eau sont étendus ou perfection-
nés, il faudrait s’efforcer de réduire le plus possible les
concentrations d’aluminium résiduel dans l’eau potable
traitée. Cependant, les tentatives de réduction des rési-
dus d’aluminium ne doivent pas compromettre l’effica-
cité des procédés de désinfection (c.-à-d. la qualité
microbiologique) ou l’exécution des processus de
coagulation/sédimentation/filtration destinés à éliminer
les précurseurs de sous-produits de la désinfection.
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