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Pour des bovins

Je soussignée Brigitte Anna ENRIQUEZ , docteur vétérinaire et expert
pharmacotoxicologie, déclare avoir été contactée par la société AREVA [Bessines-
sur -Garfempe)afin de déterminer si les rejets en aluminium [ alumine et sulfate
d'aluminium) et baryum (chlorure dejémanant de leurs instaliations (stations
d'épuration d'eau du site d'Augeres} étaient susceplibles de constifuer un risque
sanitaire pour 'espéce bovine, des vaches au pdaturage pouvant avoir acces a un
cours d’eau (le Ritordjen aval du lieu de déversement de ces rejets non dilués. En
effet les rejets issus du bassin de décantation 3 ou du bassin de rejet s’écoulent
jusqu’au Ritord.

Afin d'effectuer cetie mission d'analyse de risgue nous avons rassembilé les données
disponibles et représentatives des éléments étudiés sans prétendre & I'exhaustivité
-pour caractériser ces dangers : nous avons recherché dans la bibliographie puis
exploité toute information relative & la toxicité de ces deux minéraux de fagon
générale et, si disponible, vis-G-vis de l'espéce bovine, depuis les années 40
[ouvrages de notre documentation personnelle} jusqu’a 2008.

- pour évaluer I'exposiiion des bovins & ces dangers: pour ce faire nous avons
considéré que des bovins pouvaient étre exposés & une consommation quotidienne
et répétée de ces eaux pendani plusieurs mois {saison de pature) en considerant
une ingestion d'eau sans dilution et des concentrations en aluminium et baryum les
plus élevées relevées par ailleurs, afin d'obtenir une estimation maximalisée de
I'exposition et dans un second temps du risque. Nous avons ainsi exploite I'ensemble
de la documentation fournie par Areva .

Puis nous établissons une démarche pour caractériser le risque sur la base des
données existantes et de certaines hypothéses. En tant que vétérinaire nous nous
devons de caractériser le risque tant pour les animaux exposés que pour le
consommateur de denrées provenant de ces méme animaux. Ce qui nécessite au
préalable une caractérisation globale des dangers en exploitant I'ensemble des
données animales, certains animaux de laboratoire pouvant monirer des effets
éveniuellement extrapolables aux effets potentiels chez I'étre humain. Les maladies,




mortalités notées dans les élevages concernés et constatées par les vétérinaires ont
été également été étudiées par mes soins.

Enfin, nous concluons sur des propositions de mesures destinées a « encadrer» ce
risque.

Par contre, n'ayant pas connadissance de la composition totale du rejet et n'ayant
pas été mandaté en ce sens, nous ne pourrons conclure sur I'innocuité du rejet, hors
effets dus & la présence de ces deux éléments.




I- CARACTERISATION DES DANGERS / Aluminium et baryum : revue générale

+« Données fournies dans le dossier AREVA relatives & la toxicité des deux
minéraux

Les données toxicologiques relatives au baryum sont limitées .Cependant il est
connu que le chlorure de baryum fait partie des sels solubles les plus
toxiques [toxicité neuromusculaire). Une valeur de 0.1 mg/L a été référencée au
niveau national et européen comme valeur guide chez I'Homme. i est classé
toxique(T) et toxique en cas d'ingestion (phrase de rsque R25) et nocif par
inhalation(R20).Le sulfate de baryum (issu ici de la précipitation d’un sel double de
sulfate de baryum et de radium lors du process de fraitement des eaux) non
absorbé par le tube digestif est par contre considéré comme non foxique.

L'aluminium utilisé pour le traitement de l'eau (produit ALS) est un mélange
d'alumine {Al, 03) et de sulfate d'aluminium (2 Als, 3 SO4 Z)en solution aqueuse (pH
acide avoisinant une valeur de 2).

Le sulfate d'aluminium est classé imitant {Xi) de par son acidité avec une phrase de
risque {R41) indiquant le caractére imitant pour les yeux et la peau,

En pratique, en solution aqueuse le sulfate d'aluminium forme des hydroxydes
d'aluminium peu hydrosolubles. Cette propriété est mise & profit dans le fraitement
de l'eau afin de précipiter 1'uranium. La concentration résiduelle en sulfate
d'aluminium dans le rejets n'est sans doute pas importante dans la mesure ou, selon
les observations de Bailey(1976), le sulfate d'aluminium a une palatabilité limitée
chez les bovins.

Nous avons fait appel, dans un premier temps, aux ouvrages de Chimie, de
Toxicologie en nofre possession, aux bases de données informatisées (Pubmed,
Science direct et Winspears), puis dans un second temps, afin d'obtenir des données
complémentaires, en parficulier d’ordre pharmacocinétique, & des périodiques
anciens propres : bibliographie personnelle comportant des périodiques auxguels
nous étions abonnés dans les années 80-90, une recherche sur la base de données
Pascal (1983-86).

a. Données relatives a 'aluminium

Les données toxicologiques relatives & I'aluminium sont riches, I'aluminium étant
retrouvé dans I'ensemble de la biosphére et ayant la capacité de s'accumuler.

Au titre des données anciennes, le Précis de chimie toxicologique(1948) focalise sur
les effets imitants de solutions concenirées de sels d'aluminium pouvant mener & la
mort, nécessitant le recours & des antidotes le précipitant : solution d’'un carbonate
alcalin ou magnésie.

Mais I'attention des scientifiques se porte ces vingt dernieéres années suriout sur ses
effets toxiques sur les plantes poussant en milieu acide qui compromettent ainsi la
productivité dans Ia moitié des terres arables (Panda 2007).

Les études animales portent essentiellement sur les utilisations des animaux de
laboratoire comme modéles animaux de maltadies humaines éventuellement en lien
avec cet élément. Ceux fraitant de la toxicocinétique ou de la toxicité sur animaux
non rongeurs sont rares et de méthodologie complexe.
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Nous avons sélectionné des articles ou le chiorure, sel le plus biodisponible,&tait le sel
utilisé.

i. Effets toxiques
En expérimentation animale, la majorité des articles concemne :

Q les effets neurologiques de Paluminium (voir références bibliographiques
spécifiques) et son role dans le développement de la maladie d'Alzheimer chez
I'Homme sur la base de modéles animaux (rongeurs) .La question de la pertinence
des modeéles animaux est également abordée {Savory et Ghribi, 2007).

Une étude en particulier mérite d'étre développée en matiére de relation dose-
effet : 3.5 Abd E-Rahman a etudié les effets neurotoxiques du sulfate d’aluminium
[Al2{SO4)3] par gavage réitéré d'eau supplémentée en Al (étude sur 35 jours)a des
rats afin de «simulern les effets sur les systéme nerveux central dus au sulfate
d’'aluminium résiduel issu du traitement des eaux. Les doses quotidiennes allaient de
530mg/kg PV & 2120 mg/kg PV soit de 1/20 éme & 1/5 éme de la DL50 {trois doses
/lots et un lot témoin).

La concentration en aluminium du cerveau augmentait avec la dose (de 1.73 &
2.37mg/kg).A I'histologie des effets neurctoxiques sont apparus, dose-dépendants :
congestion des vaisseaux cérébraux, épaississement des méninges, congestion des
vaisseaux méningés et infillrats cellulaires inflammatoires. Des zones de
dégénérescence neuronale (spongiforme ou neurofibrillaire ou en plaque) étaient
observées dans le cortex cérébral de tous les animaux traités, plus étendues dans les
groupes recevant les deux doses les plus élevées. Par dilleurs 'auteur a moniré une
élévation dose-dépendante des concenfrations en acides aminés & fonction
excitatrice tels que le glutamate et la glutamine ainsi gqu'une diminution des
concentrations en GABA neuromédiateur inhibiteur. L'auteur conclut que
I'aluminium agirait soit directement sur le systéme nerveux central soit indirectement
(encéphalopathie hépatique).

La nature et la pathogénie des lésions sont développées dans de nombreux aulres
arficles. L'étude de Savory{2006) insiste sur la présence des lésions de
dégénérescence neurofibrillaire retrouvée également chez le Lapin. Yokel (1984 et
1988) avait déjd mis en évidence des troubles neurclogiques du développement
dans cette espéce, en particulier chez les jeunes.

Un siress oxydatif serait & 1'origine des Iésions du SNC, du foie et des reins, du moins
chez les rals (Fyaiad, 2007, Walton,2007}).L'oxyde d'azote serait un médiateur des
effets toxiques de I'aluminium selon Satoh et al{2007).L'étude de Stevanovic et al le
confirme en 2008.Rodella et al {2008} ont montré que |'exposition de souris pendant
12 mois a de I'eau de boisson contenant du sulfate d'aluminium pouvait engendrer
un dépdt de substance amyloide et une réduction de la concentration en GRFP78,
une protéine synthétisée lors de stress du réticulum endoplasmique, ces deux
événements étant retrouvés chez des patients alteints de maladie d' Alzheimer. Dans
I'étlude de Gomez et al{2008) les souris recevaient dans leur dliment 1mg Al/g
pendant 6 mois.Dans des études plus anciennes, des rats recevaient pendant 90
jours par exemple de 30 & 100mg /kg de PV, de AICls afin d'évaluer les effets de
mémorisation (test du labyrinthe) ou de periurbation de ['activité de
I'acetylcholinesterase (Bilkei-Gorzo,1993).Azzacui (2008)décrit les effets délétéres sur
la mémoire dans des tests menés sur souris accompagnés d'une forte diminution de
poids des sujets traités{3 mois de raitement via I'eau de boisson complémenté a
80mg/L).




O Egalement, la toxicité de 'aluminium pour la fonction de reproduction:

Mohamed et al {2008) ont montré que I'ingestion de chlorure d'aluminium pendant
12 semaines chez des souris femelles induisait une diminution du taux de fecondité et
une augmentation significative du nombre de femelles présentant des resorptions
foetales et du nombre de foetus résorbés. L'ovaire chez les femelles non gestantes
présente un grand nombre de folicules en atrésie & différenis stades de
développement. Yousef et al {2007) ont étudié les effets du chiorure d'aluminium sur
la mobilité et la viabilité du sperme de Lapin. La diminution des ces deux parameétres
serait & mettre en lidison avec 'induction d'un stress oxydatif {augmentation de la
teneur en radicaux libres et altérations de certaines activités enzymatiques. Les
auteurs observent un rdle protecteur de certains antioxydants {Vitamines C et E).Des
I&sions testiculaires peuvent se développer également chez les animaux de
laboratoire aprés injection intrapéritonéale [Kutiubay et al, 2007).

Enfin les interactions Aluminium /autres métaux et métalloides est mal connu et
mériterait d’&fre recherchées (Diugaszek et al, 2000).

Chez I'Homme plus de 95% de ['apport provient de [I'dlimentation (hors
médicaments antiacides} et environ 0.1% de I'apport subit I'absorption digestive
[Pennington, 1987).0n estime & 10 420 mg/J l'ingestion quotidienne d'un homme
adulte, Comme rappelé dans le rapport d'activité de la commission européenne
(1989-91), le JECFA (Joint expert committee for food and agriculture) a déterminé en
2006 une dose hebdomadaire proviscire de 1mg/kg pc pour un adulte. Le niveau
d'Al autorisé dans I'eau de boisson est de 200ug/L (directive 80/778/EEC).La CEE
estime & 5-10ug/L la concentration « normale » dans le sang chez 'Homme et & 200
jours sa demi-vie biologique. L'aluminium (Al 3+) suit les mécanismes de cinétique
intervenant pour l'ion ferrique, Fe3+. Dans le sang il existe sous forme Al{OHJ) et en
partie sous forme complexée aux citrates (Krewski, 2007).

Si Alfrey et al {1980} décrivent les effets néphrotoxiques de I'aluminium, actuellement
ce sont d'abord les effets sur les auires minéraux{calcium en particulier}{Boyce et al,
1982) puis les effets neurotoxiques sur lesquels I'attention des spécidlistes se dirige.

Le rdle de I'aluminium dans le développement de la maladie d'Alzheimer est donc
suspecté; De plus, un article original (Nishida, 2003) imputerait G des fortes
concenirations en aluminium et manganése dans le sol et I'eau de certaines régions
[Nouvelle Guinée, lles Papoucsie) I'apparition endémique de maladies
neurodénégératives. Il se formerait du peroxyde d'hydrogéne produisant des Iésions
sur 'ADN et certaines protéines (stress oxydatif} menant & un pepflide cuivre (ll) et
manganése{ll), simple ou peroxydé capable de transformer la protéine Pr PC du
prion en son isoforme anormale. Déjd dans le années 90, on formulait I'hypothése
d'un lien entre démence de type parkinsonienne et régions [iles du pacifique de
Rota et Guam) & sol riche en aluminium et pauvre en calcium.

Dans {'environnement, des fravaux témoignent de la toxicité de I'aluminium sur des
espéces végétales en particulier les céréales de par la mise en solution de
I'aluminium dans des sols acides [articles publiés aux USA, Auiralie, Russie, Chine non
tous repris dans la bibliographie); une seule publication {van Dam, 2008} recherche
les effets toxiques de métaux [Cuivre, zinc et aluminium) issus des eaux usées
d'anciennes mines d'or dont I'exploitation a été abandonnée. Les organismes testés
étaient des algues, hydres, escargots et poissons pour lesquels des concentrations
d'inhibition ou des concenirations létales ont été déterminées. La problématique
relative & une toxicité sur animaux terrestres n'y était pas abordée. La nature du sol
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ef en particulier son pH est donc importante & noter afin d'estimer I'exposition
d’herbivores & cet élément par ingestion concomitante de terre,

En pralique vétérinaire, I'hydroxyde et le phosphate d'aluminium sont utilisés depuis
de nombreuses années comme adjuvanis de vaccins. Dans les ouvrages de
Toxicologie vétérinaire méme en remontant dans les années 40, on ne trouve
aucune monographie relative & I'aluminium. De plus, aucun article n'est mis en
évidence par une recherche ciblée sur la base de données spécifiquement
vétérinaire(Winspears) recouvrant la période aliant de 1983 & 2008. Un article
véterinaire au titre prometteur sur les éléments en trace toxiques (Ammerman et al
1977} n’envisage que la toxicite des éléments suivants: Pb, As, Cd, Hg.Va, madis
indique que le fer, le manganése et le phosphates peuvent contenir de I'aluminium
& fitre de contaminant & des teneurs pouvant dépasser les 10 000ppm. Nous avons
eu recours & notre fond de documentation personnelle et & la recherche d'articles
anciens mentionnés dans les références des articles pertinents.

Les données de Toxicologie de I'aluminium chez les ruminants remontent aux
années 80.

Jusque la, (Becker 1950) I'aluminium n'apparaissait dans les publications que de par
son rble protecteur dans la fluorose des ruminants, Allen, et al (1980,1984 et 1986) ont
étudié les interactions entre |'aluminium et des minéraux indispensables &
I'homéostasie chez les petlits et grands ruminanis, en particulier le magnésium. Dans
I'étude de Allen ({1984), il note que lingestion d'une ration de 1200 mg/kg
d'aluminium ne perturbe ni la consommation alimentaire des bovins, ni leur
productivité, les concentrations en phosphore du sang et des tissus.

A partir de 1450 mg/kg d'Al dans la ration {Al Cls) de moutons, se produisent une
diminution de la phosphorémie, et des concentrations rénales en phosphore. Cette
méme concentration d'Al dans la ration a éité utilisée par Rosa et al{1982) qui
observent une diminution des concentrations rénales en phosphore et magnésium
ainsi qu'une diminution de la teneur en magnésium des cendres osseuses. L'auteur
recommande de rajouter du phosphore lorsque les rations des agneaux sont riches
en aluminium,

Valdivia {1982) ne met pas en évidence une diminution de la calcémie chez des
moutons recevant une ration contenant 2000mg/kg d'aluminium pendant 56 jours.
Allen et Fontenot (1984)ne notent pas non plus de variation de la calcémie chez des
agneaux recevant 20000mg/g d'aluminium {citrate de) pendant dix jours.

L'étude de Allen et al en 1986 a testé les conséguences —-chez des vaches laitiéres
de 8 & 10 ans et sur 56 jours d' un apport alimentaire en aluminium soit apporté seul
(ration & 200 pug/g) soit avec de 'acide cilriqgue ou du citrate d'aluminium (1730
Hg/g Jou de sol seul {1870 ug/g Jou lui -méme supplémenté en acide citrique (total
de 'apport : 1935 ug/g).Le régime enrichi en citrates d'aluminium a engendré une
diminution des concentrations sériques en magnésium (1.5 vs 2.2mg/100mL} et
phosphore inorganique(3.8 vs 6.8mg/100mL), une augmentation du calcium sérique
et urinaire (281 vs 11 ug/g) et une diminution de la charge osseuse en magnésium,
Le sol seul {apportant par lui-méme du Mg et Fe) et le sol supplémenté avec de
I'acide citique ne modifigient ni les concentrations sériques en Mg et P ni la
concentration urinaire en Ca. Le contenu ruminal passait de 800 ug/g de poids sec
pour le régime de base & 2930 ug/g de poids sec pour celui entichi en citrale
d'aluminium. Le sol, s'il augmente aussi ia teneur en Al du contenu ruminal (3410
Hg/g de poids sec), ne modifie pas les teneurs sérigues ou urinaires en minéraux sans




doute du fait d'une complexation de I'aluminium sous forme insoluble. Ainsi I'apport
en aluminium des plantes et de I'eau doit éfre en pricrité considéré dans le risque de
modification de I'équilibre minéral et des conséquences au niveau 0sseux.

Chez les chevaux, herbivores non ruminants, des modifications similaires ont &té
rapporiées en matiére d'effets sur la phosphorémie et la calcémie lors que la ration
passait de 336 ppm d'Al  4500ppm : diminufion de I'absorption du phosphore,
augmentation de la calcémie et de 'excrétion urinaire du calcium par diminution
de la formation de cristaux d'apatite. Par contre aucun effet délétére sur le
métabolisme du magnésium n’a été noté dans cette étude (Scryver et al 1986).

ii. Toxicocinétique

Ltes données de toxicocinélique sont complexes: on retient: pour une espece
donnée {rat) des variations énormes de la biosdisponibilité suivant les auteurs : de 0.6
& 27% aprés administration oralel En comparaison les variations de biodisponibilité
entre sels et & différents pH (1.7-7.0) varient de fagon moins large : entre 0.27 et
2.18% ! Une référence, citée dans l'article de Wihem {1990}, indique une
biodisponibilité de 2 & 15% chez le Mouton recevant une dose de 1 & 2g par jour
avec une absorption décroissante depuis le sulfate puis le citrate et enfin le
chlorhydrate d’aluminiom.

Dans le sang aprés absorption active en milieu acide (passage rapide dans les
cellules gastriques puis relargage lent dans la circulation générale), I'aluminium se
fixe sur les albumines plasmatiques, la tranferine et sur d'autres protéines ou
moléculesfions de faible poids moléculaire [y compris les ions cilrate, fluorures,
phosphate, bicarbonate...).

Une éiude de 1986 (Schenkel et al) montre qu’on le retrouve concentré dans le foie,
la rate, les os et les reins. Une petite fraction atteint le cerveau. Chez le Rat ef chezle
Chien, {'excrétion biiiaire de I’ Al intervient pour environ 0.1% de la dose. Les temps de
demi-vie chez les animaux sont mal connus. La cinétique de I'aluminium est de type
dose-dépendante, Chez un chien intoxiqué (van Toor et ai, 1990) par I'Al (lame de
rasoir ingérée), les concentrations sériques en Al sont passées de 250ug/L trois jours
aprés l'intervention chirurgicale, & 85ug/l puis 13ug/L respectivement deux et trois
semaines aprés |'extraction du corps étranger.

Il existe également une élimination par le Iqit : ce dermier peut renfermer de 0.02 &
0.1 mg/L. [rapport d'activité CEE, 1992}).Les effets de cette élimination sur les jeunes
allaités sont mal connus. Une seule étude (YOKEL, 1984) menée sur des lapines
engendrant de faibles concentrations (éug/g lait vs 1.3pg/g chez les témoins)
montre une absence d'effets indésirables sur la portée.

L'arlicle d’Oros (2006} se base sur les valeurs urinaires, sériques et fissulaires en
aluminium et en plomb dafin de rechercher une possible intervention dans
I'ostéomalacie des vaches laitiéres.

b.Données relatives au baryum (PA = 137,36}

La toxicologie du baryum est pauvre en données.




En_expérimentation animale, le chlorure de baryum déclenche sur une patte de
grenoville placée dans une solution & 8 & 10 p.mille des mouvements automatiques
evoquant ceux du coeur {la nicotine, les sels de potassium agissent de méme).Ces
contractions sont également visibles sur les cellules pigmentaires de I'écaille de
poisson ou les mélanophores de I'écaille de carpe,

Chez I'Homme, le baryum et ses sels sont connus comme exirémement caustiques et
foxiques.

La dose toxique est mal connue car dépendant de la fraction éliminée par les
vomissements, On cite le cas d'empoisonnement d'une fernme aprés absorption de
4g de chlorure de baryum et des doses de 10, 20 ou 30g ou plus ont été citées
comme mortelles. Le baryum est éliminé par les vomissements (causticité), par les
glandes salivaires, I'intestin (sous forme de sulfate) par I'urine en faible proportion.

En praliqgue vétéringire le baryum a été ufiliseé en tant que rodenticide {BaCO3),
souvent & l'origine d'intoxications d'animaux domestiques, en tant que
médicament chez le Cheval, (Ba CI2; injection infraveineuse de 0.5g & effet
purgatif intense).Cependant cet usage a été abandonné du fait du risque [mortel)
de toxicité cardiaque. Les repas barytés & base de sulfate de baryum constituent le

moyen le plus usité de marquage digestif par substance radio opaque.

En Toxicologie véiteringire, seules sont décrites des intoxications des volailles par le
carbonate de baryum (ingestion d’appdats raticides): G des doses variant entre 0.4 ef
0.5 g par sujet (1kg PV). Les symptémes sont dominés par des signes digestifs :
défécations fréquentes et aqueuses accompagnées de ténesme. Puis dans un
second temps interviennent les symptémes neurclogiques : incoordination motrice,
fremblements, voire convulsions, faiblesse muscuiaire.

Dans les autres espéces I' hyper péristaltisme s’exprime par de | hypersalivation, de
la diarrhée et des vomissements, parfois des contractions uterines. En effet l'ion
baryum stimule & la fois la musculature striée et lisse.

Le baryum ralentit le cosur et augmente I'amplitude de sa contraction; la mort peut
intfervenir par un effet sur le coeur de type digitalique (bloc auriculoventriculaire)
précédé par des acces de tachycardie exirasinusale,

La rigidité cadavérique est précoce,

A l'autopsie, le tube digestif est enflammé avec lésions cedémateuses, avec
présence d'ecchymoses ou de 1ésions érosives. Parfois le foie est stéatosique et les
reins et vessies en état d'inflammation.

En général hyperhémie des organes parenchymateux.

A titre thérapeutique, I est conseillé lors d'intoxication d’administrer des sulfates {de
sodium ou de magnésium} qui précipitent le baryum sous forme de sulfate insoluble
et de s'opposer aux symptdmes {atropine par exemple)...

L'espéce bovine ne pouvant éliminer les toxiques par vemissement, toute la dose
peut étre absorbée et atteindre ses cibles toxicologiques [muscles lisses et stiés) et se
retrouver dans le foie, les reins, le poumons, et le fissu osseux.




If- DONNEES D' EXPOSITION : EXPLOITATION DES DONNEES FOURNIES PAR AREVA

o Données relafives a V'effluent

Nous avons retenu que I'eau rejetée aprés traitement (22AUG2)é la sortie du bassin
de rejet présente un pH variant entre 5.1 et 7.2 et que sa teneur maximale en
Aluminium est de 1.60mg/L, en Baryum de 0.29mg/L (en fer de 0.42mg/L . en Mn de
0.48mg/L)sur la base des valeurs de 2007 et 2008 relevées pendant la période de
pature ; relevé mensuel pour le baryum, timestriel pour aluminium. Les teneurs
relevées de Novembre 2006 & Juillet 2007 (point B4) étant sensiblement inférieures ou
au plus égales & celles-ci nous avons basé notre raisonnement sur les valeurs
récentes.
+ Doses ingérées

La consommation quotidienne en eau de boisson étant en moyenne d'environ 60
litres on déduit que les bovins ingérent environ 18 mg de baryum et 100 mg
d'aiuminium chaque jour pendant environ 6 mois par an.

Hi- CARACTERISATION DU RISQUE

» Pour les animaux exposés
L'aluminium sous forme de chlorure est soluble et donc biodisponible. Il se fixe dans
le fissus mous [rate, foie) et les tissus durs (fissu osseux) et peut perturber les
métabolismes d'autres ions {fer, magnésium, phosphore, calcium efc...) et induire
des maladies de déséquilbre minéral chez les bovins (hypomagnésiémie et
diminution de la biodisponibilité osseuses du magnésium en particulier).

Andlyser le risque pour des bovins d'étre exposés & une ration riche en aluminium
revient & analyse le risque pour la santé de ces animaux mais aussi prévoir le risque
en terme de santé publique c'est-d-dire de protection de la santé du
consommateur, voire de I'environnement, I'aluminium étant essentiellement excrété
par voie utinaire et pouvant donc contaminer les patures et interférer avec la flore et
la faune locales. Nous envisagerons les deux premiers risques,

*Si I'on se base sur 'ensemble des données de la littérature ayant pour objet de
décrire la tfoxicité chez les animaux de laboratoire aofin de protéger le
consommateur humain et sil'on ose certaines hypotheses:

- Une eau pofable pour 'Homme a une teneur de |'ordre de 0.2mg/L

- La DHT pour I'Homme est de 1mg/kg pc pour tenir compte des effefs
neurotoxiques et toxiquessur le développement ; anciennement (avant
2006} : 7 ma/ka pc étaient retenus.

- La consommation quotidienne estimée {1995, Pennington et Schoen cités
dans Journal of toxicology and environmental health), comprend 8 mg par les
aliments + 0.16 mg par I'eau soit 5 fois plus par les aiiments que par l'eau

On pourrait postuler que les bovins sont 10 fois moins sensibles gue I'Homme adulte
de poar I'existence d'un réservoir ruminal de grand volume {jusqu'a 200L), de pH
élevé par rapport & celui des Monosgastriques (entre 5 et 6 unités de pH} et qu'ils ne
sont exposés & une concentration élevée dans I'eau de boisson que pendant 6 mois




environ sur douze ; ainsi, sur la base de 500 kg PV des bovins concernés, de la DHT
ancienne de 7mg/kg pc pour I'Homme, 1400 mg {veaux d'environ 200 kg de PV] &
4200 mg [bovins adultes d'environ 600 kg de PV) correspondraient & la quantité
hebdomadaire tolérée dans cette espéce. Elle pourrait se répartir entre les aliments
et I'eau, sur la base que le sol ne serait qu'un pourvoyeur d'aluminium sous forme
insoluble {silicates){d vérifier) et que les végétaux constituant la pature et la ration
distribuée a I'étable adient des teneurs contrdlées .Un calcul de I'apport alimentaire
total via la détermination de la concentration en aluminium dans les sources
alimentaires des bovins concemnés et I'estimation par les éleveurs de quantités
consommeées pourrait permettre de vérifier que 'apport aliments + eau (60 X 1.60
soit 96 mg d'Aljne dépassent pas cette valeur hebdomadadaire. Notons cependant
que la teneur en aluminium de I'eau de rejet est donc environ 8 fois supérieure &
celle d'une eau potable.

*Si I'on se base sur I'étude de Allen et al, 1986 qui ont testé les effets sur les équilibres
minéraux chez la vache laitiere, par administration réitérée sur 56 jours, it apparait
que ces équilibres ne sont pas modifiés par une ration basse apportant I'équivalent
de 200pg/g de poids sec :

Un bovin ingérant environ 15 kg de matiéres séches, la quantité journaliére
possiblement tolérée serait de 3000mg d’Al, soit 21 000 mg d'Al par semaine.
Celte valeur étant surestimée puisque les travaux d'Allen ne portent que sur
une durée inférieure deux mois.

Schenken et al (1986} affirment que des effets délétéres sur les performances chez
les bovins ne se manifestent qu' & partir de 1000mg/kg de ration, sans plus de
précision. il s'appuie sur une étude de Valdivia en 1978 gui mentionne I'absence de
variation de la concentration sérique en aluminium lors d'addition dans la ration de
bovins & I'engrais de 300, 600, et 1200mg Al/kg de ration{chlorure)soit au plus faible
4500mg , au plus élevé de 18000mg d'ingéré quotidien en Al sur la base du poids
sec de laration . Cette valeur et notre approximation de quantité journaliere tolérée
sont relativement compatibles,

Cette valeur apparait élevée au regard (facteur minimal de 7) de notre hypothése
précédente basée sur une « sensibilité »  dix fois moindre des bovins par rapport &
I'Homme.

*Sil'on se base sur les valeurs données par Robinson et al (1984}, une teneur de 100 &
1200 pg/g de matiére séche n'a pas de répercussion néfaste sur des bovins & viande
et correspond & des teneurs retrouvées en saisons de pdature(les teneurs les plus
élevées si le temps devient sec et froid) .Des feneurs supérieures & 2000ug/g sont
renconirées sur des terrains o0 les animaux souffrent de tétanie d'herbage
(hypomagnésemie}en méme temps que les concentrations ruminales sont élevées :
de 1000 & 8000mg Al /kg).Pour Kappel et al,{1982), les concenirations ruminales en Al
des animaux souffrant de cette maladie sont en général supérieures & 2000mg/kg
de matiére séche).
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Au bilan, il est extrémement difficile de conclure & I'absence de risque pour les
bovins par ces données bibliographiques, compte tenu de |'absence de réferentiel
d'allométrie permettant de passer des animaux de laboratoire & des ruminants, et @
I'inverse de I'Homme & des bovins | Rappellons que des effets toxiques apparaissent
& des doses de 100mg/kg chez des rats exposés pendant 35 jours et pour des ovins
entre 1 & 2g /J (environ 40mg/kgj.

Pour le baryum seule est disponible la dose de 0.5g par kg de poids vif comme
possiblement mortelle pour des voldilles (Monogastriquesjou 0.5g pour 500 kg de PV
pour un cheval llLAussi sevles de mesures des surveillance du froupeau, comme
exposé dans la suite de notre étude, peuvent contribuer & évaluer et maitriser un
éventuel risque chez des bovins exposés {18mg par jour et par animal soit 0.03mg/kg
PV pour des adultes de 600 kg PV et environ le triple pour les veaux de 200kg PV)

e pourle consommateur de denrées
Afin de protéger le consommateur humain de denrées{viande, abats } provenant

des animaux exposés, un conirdle vétérinaire & P'abattoir {avec consigne des
carcasses en attente de résuliats) devrait permetire d'en mesurer les
concentrations résiduelles en aluminium (et baryum).la somme des apports
véhiculés en ces minéraux par ces vecteurs alimentaires serait calculée sur la base
des données de consommation quotidienne préconisées par I'OMS{300g de viande,
0.5kg de rein, efc...).Le total permetirait de comparer la quantité ingérée de fagon
hebdomadaire avec fa DHT pour I'aluminium.

Pour le baryum il serait avisé de comparer les concenfrations résiduelies en baryum
des tissus provenant des bovins exposés avec les teneurs habituellement refrouvées
sur des bovins non exposés (abattoirs d'aulres régions & modalités d’élevage
comparables).

La revue effectuée par Pennington (1987) est particuligrement intéressante : elle
recense les niveaux de concentrafion en aluminium de muitiples aliments. On peut
retenir pour :

la viande : environ 4.5mg/kg pour la viande de bovins, 2mg/kg pour la
viande de veau

le rein : 11mg/kg

le foie : 22mg/kg

(le lait) : 0.5 & 2mg/kg

3

Ces valeurs contrastent avec celles retrouvées sur des cadavres humains (Alfrey et
al, 1980):
- 1.2, et 4.1mg/kg poids sec respectivement pour le muscle et le foie.

IV- MESURES CONSERVATOIRES

Aussl, préconisons-nous au litre des mesures & prendre de nalure conservatoire,
compte tenu du manque de données dans I'espéce bovine :
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Un suivi des animaux exposés :

QPTION n°1/ OPTION NUTRITIONNELLE

1- Bilan dlimentaire « Al »sur la base de nos hypotheses de relation dose-effets
o Par la mesure des taux d'aluminium dans les végétaux de la pature et

a

(o]

dans les aliments donnés en complément au p&turage puis & I'étable
afin d'estimer I'apport réel par le biais des aliments solides,

De calculer I'apport total « aliments + eau de boisson » sur la base de
valeurs de consommation de nouriture et d'eau validées par les
éleveurs concernés,

De vérifier que |'apport quotidien ne dépasse pas la quantité ingérée
par d’autres troupeaux pour 'aluminivm et que le gain moyen
quotidien des animaux est comrect. .

2-Veiler & I'équilibre alimentaire et & la prévention de carence ou des effets de

 stress oxydatif »

O

o}

Par la connadissance des apports en fluorures, fer, sodium,
bicarbonates, magnésium, présents dans la ration en veillant & ce que
ceux-ci se situent dans les normes de I'alimentation des bovins (éviter
les carences voire les supplémenter en magnésium, et phosphore en
particulier pour le jeunes ; risque pour les veaux & régime pauvie en fer
méconnu),

Par un apport en continu de substances a propriétés anfioxydantes
dans la ration comme la vitamine C.

o Théoriqguement: par un apport d'acide silicique qui décroit la

biodisponibilité de I'Al dans l'intestin de mammiféres, méme en
présence de citrate, par formation d'hydroxyaluminosilicates au pH
legérement alcalin de I'intestin {OWEN, 1994}

OPTION n°2 /OPTION de BIOMONITORING et de SUIVI VETERINAIRE

12

O

O

o]

Par la mesure de la teneur plasmatique /sérique en aluminium et en
baryum (seule possibilité d'évaluation du risque pour ce dernler
élément) d'un échantillon représentalif des animaux exposés ou
d'échantiilons individuels ; la compardison avec la concentration
plasmatique d'animaux non exposés de méme race, dge efc... et &
ration similaire hormis les sources d'abreuvement sera nécessaire afin
de juger de différences significatives en matiere de concentrations
circulantes.

Par un suivi temporel : prélevements effectués pendant et en dehors de
la saison de pé&ture afin d'évaluer si I'apport par I'abreuvement modifie
de facon significative la concentration sanguine en aluminium et en
baryum et donc la fraction biodisponible pour les tissus cibles.

Par la mise en ceuvre via un contact entre le vétérinaire traitant et les
services vétérinaires, d'analyses sur des prélévements effectués a
['abattoir sur les productions consommables : viande et abats {foie, -
reins) par un laboratoire compétent {ou en cas de décés accidentel
d'animaux du troupeau ou sur d’éventuels avortons). Ce, afin,




= d'une part de comparer sur la base d'organes et tissus animaux
les teneurs en aluminium et baryum par rapport & des animaux
non exposés et éventuellement conclure & une sur exposition ou
a une exposiion compatible avec la contamination
« naturelle » de I'environnement,

= D'autre part, d'évaluer I'exposition du consommateur (calcul de
la dose d'Al ingérée via ces denrées) et d’averlir les services
vétérinaires en cas de dépassement de la dose hebdomadaire
admissible. Le réle de |' Al dans la modification de structure de la
protéine & I'origine du prion chez I'Homme n'est pas & négliger.

o Par le suivi de pathologies de carence (tétanie d'herbage et hypo
magnesiémie induite) dans I'élevage considéré au regard de
I'incidence de telles maladies dans des élevages non exposés mais &
conduite de troupeau similagire {avec éventuellement dosage de
I'aluminum ruminal et de la magnésiémie comme effectué par Kappel
et al, 1983, la phosphorémie, la calcémie ne sembiant pas é&fre
modifiée contrairement & ce qui semble se produire chez 'lHomme
d'apres Allain, 1988).

o Parla surveillance et la consignation dans le carnet sanitaire du registre
d'élevage des bovins - en collaboration avec les vétérinaires traitants -
de tout épisode diarrhéique et de tout avortement, le baryum ayant
une activité d’hyperpéristaltisme et /ou de toute manifestation
neurologique afin de juger de leur incidence en regard des
observations effectuées dans des troupedaux du voisinage non exposés.

Bien que I'étude de Schenkel et al sur I'aluminium soif ancienne, elle a I'énorme
intérét de donner un ordre de valeur des concentrations sériques retrouvées chez les
bovins: Chez des bovins & l'engrais comme chez des vaches laitieres, les
concentrations moyennes se situaient entre 3ng Al /mL et 9 ng Al /mL avec des
valeurs exirémes de 3 & 18 ng Al /mL chez les bovins & viande. Les concentrations
dans les os {diaphyse du canon) varient entre 325 et 1029 pg Al /kg poids frais ; les
concentrations hépatiques sont faibles : ente 100 et 300 ug Al /kg de poids frais alors
que d'aufres auteurs trouvent des concentrations dix fois supérieures.

L'étude de OROS et al{2005) confiime ce méme ordre de valeur. Ces valeurs
biologiques pourront donc servir de références ou du moins compléter des données
plus récentes obtenues auprés de bovins non exposés et entretenus dans des
conditions d'élevage similaires & ceux vivant dans 'cire étudiée. Les dosages
sanguins devront étre réitérés sur la durée de I'engraissement des bovins afin de
vérifier en continu qu'ils ne dépassent pas les valeurs « physiologiques ». Ce serdit un
des moyens de gestion du risque encouru par les animaux exposés par I'eau de
boisson qui pourrait étre effectué & moindre colt.

Remarguons qu'au titre de la protection de la santé du consommateur, qu'une
analyse des taux d'aluminum et de baryum retrouvés dans les poissons péches &
proximité du Ritord pourrait prévenir tout apport alimentaire suppiémentaire.
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Notons que ces options ne sont pas exclusives I'une de I'autre et que dans tous les
cas la croissance des jeunes animaux doit étre contrélée. Aussi, une fois la teneur de
la ration en aluminium déterminee, il faudra envisager sil'apport via I'eau de boisson
est peu important en regard de celle apportée par la nourriture. Une valeur d'apport
pour cette derniére de I'ordre de 1g par jour serait en faveur de cette hypothése (1g
vs 160mg). La comparaison avec 'apport nutitionnel d'autres tfroupeaux sera
néanmoins nécessaire ainsi gue le dosage de I'aluminium dans les denrées destinées
d la consommation humaine, Des prélévemenis réitérés de sang suivis de dosages
d'aluminium et baryum toujours sur un mode comparé permettra de rassurer les
éleveurs et les services vétérinaires. lLes effels indésirables du baryum étant
méconnus, tout avortement ou des manifestations répetées d’épisodes diarrhéiques
devra donner lieu a mesure de la concentration plasmatique en baryum ef
comparaison avec celles d'animaux {émoins si, comme vu dans les dossiers du
laboratcire départemental, une recherche de germes infectieux aboutit a une
analyse négative,

Enfin, une étude colt/bénéfice pourrait aussi &fre menée afin de comparer les colts
liés aux analyses biologiques préconisées & celui de la dilution des rejets & des
niveaux similaires & ceux retrouvés dans une eau potable pour les humains.

Fait & Paris le 30 Novembre 2008

Dr B.Enriquez
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