Arsenic juin 2004

Fiche 5 : Evaluation des risques sanitaires liés au dépassement de la limite de
qualité de I'arsenic dans les eaux destinées a la consommation humaine

Dans l'eau la forme inorganique de l'arsenic est majoritaire (90%)
= dans les eaux bien oxygénées, la forme arseniate (As V — H,AsO, et HAsO;) prédomine.

= en milieu réducteur, la forme arsenite (As Il — H3AsO,) prédomine.
Une augmentation du pH peut augmenter la teneur en arsenic dissout dans I'eau.

Des espéces méthylées MMAA (acide méthyl arsonique) et DMAA (acide diméthylarsinique) peuvent
aussi étre présentes dans I'eau.

1 Origine et sources de contamination :
Origines naturelles :

L’arsenic est présent dans plus de 200 minéraux, le mispickel (FeAsS) ,forme minérale la plus
abondante, étant associé principalement aux filons de minéraux sulfurés. Présent dans les roches
éruptives et métamorphiques, il est redistribué par les processus d’altération dans les terrains
sédimentaires et peut étre concentré dans les roches argileuses. Il serait piégé dans les alluvions par
adsorption sur les oxydes et hydroxydes de fer et les micas mais aussi sous forme de carbonate.
Dans les eaux souterraines, les teneurs sont faibles en dehors des terrains riches en sulfures ou dans
certaines formations alluviales. Les conditions d’oxydo-réduction qui prévalent dans les aquiféres
influent de maniére prépondérante sur sa disponibilité.

Sources anthropiques :

L’arsenic et ses composés trouvent de trés nombreuses applications industrielles (fabrication
d’alliages, fonderies de métaux non ferreux, microélectronique, textile) ou agricoles.

2 Traitements réduisant la teneur en arsenic dans les eaux

Conformément a l'article R 1321-48* du code de la santé publique, I'utilisation de produits et procédés
de traitement est soumise a autorisation du ministre chargé de la santé. La circulaire du 28 mars
2000% liste les produits et procédés autorisés a cette date.

Les informations collectées permettent d'identifier les traitements suivants pour diminuer les teneurs
en arsenic, sans préjudice des dispositions régulant l'autorisation de ces traitements :

Coagulation - floculation — séparation

L'arsenic réagit avec le fer ferrique pour donner un arseniate de fer co-précipitable par I'hydroxyde
ferrique.

Les ions OH" interferent. Le pH joue un r6le important, il doit étre inférieur a 7,5. Seul l'arsenic V est
éliminé. Il faut une oxydation préalable pour I'arsenic Il.

Décarbonatation

La décarbonatation a la chaux ou a la soude s'effectue a un pH de 9 ou supérieur a 9. En présence
de magnésium, ce traitement est trés efficace.

Adsorption sélective

Sur alumine activée : les fluorines interferent. Le pH doit étre inférieur a 7,5. Seul I'arsenic V est
éliminé.

Sur le dioxyde manganése (MnQO.) : le pH doit étre inférieur a 8. Les deux valences de I'arsenic sont
éliminées.

Sur oxyhydroxyde de fer, le pH doit étre inférieur a 8. Les deux valences de l'arsenic sont éliminées.
L'arsenic Il est cependant un peu moins retenu : deux fois moins que I'arsenic V.

Rétention membranaire

La nanofiltration doit avoir un point de coupure inférieur & 200 Daltons.

L'osmose inverse retient I'arsenic 1l et V mais ce n'est pas un traitement spécifique.

% Girculaire DGS/VS 4 n°2000-166 du 28 mars relative aux produits de procédés de traitement des eaux destinées a la
consommation humaine, NOR : MESP0030113C
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3 Méthodes d'analyses :

L'arrété du 17 septembre 2003*° relatif aux méthodes d’analyse des échantillons d’eau et a leurs
caractéristiques de performances précise que, dans le cas de l'arsenic, la justesse, la fidélité et la
limite de détection ne doivent pas dépasser 10 % de la valeur paramétrique (soit 1 ug/L) et que la
limite de quantification ne doit pas étre supérieure a 10 ug/L.

Les méthodes exposées ci-dessous sont celles qui sont normalisées et qui ont une limite de
quantification inférieure a 10 pg/L. (Thomas, 2002)

> Spectrométrie d’absorption atomique avec atomisation électrothermique avec modificateur de
matrice Ni(NO3).. La limite de détection est de 1 ug/L.

> Spectrométrie d’absorption atomique avec génération d’hydrure. La limite de détection est de 0,05
no/L

> Spectrométrie de fluorescence atomique apres génération d’hydrure. Cette méthode differe de la
précédente par le systtme de détection finale qui utilise un spectromeétre de fluorescence
atomique ; elle est moins sensible aux interférences. Limite de détection 0,05 pg/L. Elle est en
cours de normalisation (inscrite au programme du groupe de travail CEN/TC 230/WGl).

> Spectrométrie d’émission atomique par plasma d’argon (ICP-AES). Cette méthode ne posséede
pas une bonne limite de détection (35 ug/L(EPA cité dans ATSDR 2000)) mais peut étre améliorée en
utilisant un générateur d’hydrure ; dans ce cas la limite de détection est abaissée a 0,2 ug/L.

> Spectrométrie de masse couplée a un plasma d’argon (ICP-MS). Limite de détection 0,4 pg/L
(EPA cité dans ATSDR 2000)

Incertitude analytique

L'incertitude de mesure peut étre estimée a partir d’essais inter-laboratoire en déterminant le
coefficient de variation de la reproductibilité (CVR%). (AGLAE, 2003)

Tableau 5.1 : Evolution de I'incertitude pour différentes gammes de concentration en arsenic dans I'eau a partir du
CVR% estimé par AGLAE, a partir d'essais inter laboratoires, toutes méthodes analytiques confondues
- Source : AGLAE, 2003

Niveau de concentration
dans I'eau (ug/L) Sug/L 10 ug/L 15 uglL 20 ug/L 25 pg/L 30 pg/L

CVR % 19,5% 15,7% 14,4% 13,8% 13,4% 13,1%

Estimation de l'incertitude*
(ng/L) +2 +3,2 +44 +56 +6,6 +78

* Intervalle de confiance a 95 % (2 x CVR)
4 Données d'exposition :
4.1 Voie d'exposition :

Pour la population générale, la principale voie d'exposition & I'arsenic est la voie orale via I'eau et les
aliments.

L'exposition par I'air est généralement inférieure a 1 ug/j (OMS 2003)
4.2 Contamination des eaux distribuées

Le programme réglementaire du contréle sanitaire défini par le décret n° 89-3 du 3 janvier 1989
prévoyait la réalisation d'analyses de ce paramétre au point de puisage avant traitement pour les eaux
superficielles (de 2 a 12 fois par an) et aprés traitement pour les eaux d'origine superficielle et
souterraine (de 1 fois par an a 1 fois tous les 5 ans). Pour les ressources et les installations de
production dont le débit journalier était inférieur & 100m%jour, aucune fréquence annuelle d'analyse
n'était fixée.

% Arrété du 17 septembre 2003 relatif aux méthodes d'analyse des échantillons d'eau et & leurs caractéristiques de
performance, NOR : SANP0323688A, JORF du 7 novembre 2003, p. 19027 a 19033
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Une étude des données disponibles a partir de la base SISE-EAUX (Ministere de la santé — SISE-Eaux) pour

une période de 4 ans (janvier 1999 a décembre 2002) montre que :

= des analyses40 sont disponibles pour 37% des UDI (soit 11 030 UDI desservant 46 710 000
personnes),

= au moins un résultat*® non-conforme a été observé sur 3,9% de ces unités de distribution d'eau,
I'ensemble desservant au maximum 960 000 personnes.

= le 95°™ percentile des résultats des 2069 analyses™ (supérieures a la limite de qualité)
enregistrées est égale a 69 ug/L (le 50°™ percentile est égale a 20ug/L)

4.3 Part des sources d'exposition

Pour la population générale, I'exposition totale a I'arsenic varie considérablement en fonction du
régime alimentaire. La majorité des données disponibles le sont pour I'arsenic total et ne refletent pas
les possibles variations des doses d'exposition aux formes les plus toxiques d'arsenic qui sont
principalement les formes inorganiques. Le tableau 5.2 présente les estimations des apports en
arsenic par l'alimentation pour différents pays.

Tableau 5.2 : Estimation de la dose d’exposition a I'arsenic pour différents pays

Pays Type d'étude Apport estimé Source Référence
d'apport
France Analyse du régime total Adultes (> 15 ans) 62,1 pg/j apport moyen journalier Aliments | Leblanc etal.,

163 ug/j: exposition au 95¢me percentile et eau 2004

Enfants (3 & 14 ans) 42,7 ug/j : apport moyen journalier
103 pg/j: exposition au 95¢me percentile

France Repas dupliqué - 147 g/ As total Aliments | Noéletal.,
restauration collective 15 pgfj As inorg 2003
France Repas dupliqué — 109 pg/j As total Aliments | Leblanc et al.,
restauration collective 2000
Canada, 16,7 & 129 ug/j (adulte) Aliments | Santé Canada
Pologne, USA, 1,26 & 15,5 ug/j (enfant) 1989
Royaume Uni
UK Total Diet | Analyse du régime total | Ensemble de la population : 65 ug/j apport moyen joumalier | Ajiments | Ysart et al,
Study Population adulte : 120 wg/j apport moyen journalier 1999

420 g/ : exposition au 97,56m percentile

Les produits de la mer (coquillages et poissons) et la viande sont les principales sources
d'exposition a I'arsenic via l'alimentation. Il est difficile de comparer I'apport d’arsenic provenant de la
nourriture a celui provenant de I'eau de boisson car la forme et la disponibilité biologique de I'arsenic
ne sont pas les mémes dans ces matrices.

Par exemple, une proportion importante de l'arsenic organique chez le poisson se trouve sous des
formes qui sont trés peu toxiques comme larsénobétaine et la triméthylarsine, et rapidement
excrétées (ATSDR 2000, Santé Canada, 1992).

L’OMS indique qu’il existe des données limitées spécifiant que 25% de I'arsenic total serait sous
forme inorganique dans les aliments. Les données de I'étude francgaise (Noel et al. 2000) suggérerait une
valeur de 10% pour les produits de la péche. Toutefois, la valeur de 15 pg/j d’arsenic inorganique
proposée par I'étude précitée est équivalente a la concentration proposée (12-14 ug/j) dans une étude
nord américaine citée par I'OMS (Yost et al. 1998 in OMS 2003).

Evaluation des apports par les aliments solides :

Au vu des données de la littérature, une valeur maximale des apports par les aliments solides de
15 pg/j en arsenic inorganique a été retenue.

0 Analyses réalisées sur des prélévements effectués soit en production, soit en distribution.
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5 Effets sur la santé

Les formes minérales de I'arsenic sont plus toxiques que les formes organiques. L'arsine (AsHj;) est
considéré comme la forme la plus toxique, suivie par les arsenites (As lll), les arséniates (As V) puis
les composés organiques. L’arsenic inorganique est métabolisé dans l'organisme, principalement
dans le foie. Les formes métabolisées sont I'acide monomethylarsonique (MMA) et dimethylarsinique
(DMA). Ces formes sont excrétées dans les urines. Toutefois, des intermédiaires réactifs peuvent étre
formés. L’As (V) absorbé est rapidement réduit dans le sang sous forme As(lll), ce qui implique une
augmentation de la toxicité. Il existe une différence nette dans la métabolisation de I'arsenic entre
différentes espéces mammiferes (Wang et al. 2002), grouPes de populations ou entre individus (Loffredo et al.
2003). Les formes méthylés de I'Aslil (surtout MMA") induites par Iingestion d’Arsenic inorganique
pourraient contribuer a la toxicité observée ; ce point reste a élucider (Vahter, 2002).

De plus il est possible que I'antimoine majore les effets toxiques de I'arsenic (Gebel, 1999)

Toxicité chronique et cancérogénicité :

Les effets critiques les plus documentés sont certaines formes de cancers. Le Centre International de
Recherche contre le Cancer (CIRC) a classé l'arsenic inorganique dans le groupe 1, sur la base
d’indications de cancérogénicité suffisantes avec un risque accru de cancer de la vessie, du poumon
et de la peau chez 'Homme (CIRC 2002).

Aprés une exposition prolongée a I'arsenic, par ingestion d’eau contaminée, les symptomes les plus
courants sont des lésions dermiques (période minimale d’exposition de 5 ans). Le cancer de la peau
survient plus tardivement et met généralement plus de 10 ans a apparaitre. Des effets sur le systeme
cardiovasculaire ont été constatés chez des enfants qui avaient consommé de I'eau contaminée par
I'arsenic (concentration moyenne de 0,6 mg/L, durée moyenne 7 ans).

Les études d’exposition a I'arsenic ont fait état d’hypertension, de maladies cardio-vasculaires, de
diabéte mitillus et de malformations foetales. La symptomatologie provoquée par I'arsenic semble étre
différente selon les individus, les groupes de population et les zones géographiques. Ainsi la "maladie
du pied noir" a été largement étudiée a Taiwan mais n’'a pas été observée dans d’autres pays
(IPCS, 2002). Des études faites dans plusieurs pays ont toutefois montré que Il'arsenic provoquait
d’autres formes moins graves de troubles vasculaires périphériques. Chez I'hnomme, I'arsenic
inorganique ne semble pas traverser la barriere hémato-encéphalique ; par contre, on a signalé une
migration placentaire (Gibson, Gage, 1982 dans OMS 2003).

6 Valeurs de référence
6.1 Valeurs toxicologiques de référence

Les organismes internationaux proposent différentes valeurs toxicologiques de références
(INERIS, 2003) :

= Pour les effets cutanés non cancérigénes

L'US-EPA propose une Rfd de 0,3ug/kg p.c./j (1993). Cette VTR tient compte des deux sources
principales d'exposition a l'arsenic inorganique pour la population générale : I'eau (boisson et
préparation des aliments) et les aliments. Cette valeur a été établie a partir de deux études
épidémiologiques prenant en compte la «maladie du pied noir» ainsi qu’'une hyperpigmentation
ou une kératose. De ces études a été déterminée un DSMENO de 9 ug/L, convertie en
0,8 ug/kg p.c./j (Tseng, 1977, Tseng et al., 1968 in ATSDR 2000). Le facteur d'incertitude de 3 prend en
compte a la fois I'absence de données concernant la toxicologie de la reproduction et la
variation intra-espéce.

L’ATSDR propose pour une exposition chronique par voie orale un MRL de 0,3 ug /kg/j (2000).
Cette valeur est établie a partir des mémes études que la RfD de I'US EPA (IRIS) (Tseng, 1977,
Tseng et al., 1968 in ATSDR 2000) en appliquant une facteur d'incertitude de 3 qui tient compte de la
variabilité intra-espece.
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Pour les effets cancérigénes cutanés

L'US-EPA a établi une VTR pour les cancers cutanés de type carcinomes (carcinomes baso-

cellulaires, carcinomes spino-cellulaires, maladie de Bowen). La VTR s'exprime en ERU (Excés
de risque unitaire) et est égale a 1,5 10° (pg/kg-j)'1.Soit, pour une consommation d'eau de 2L/},
une unité de risque égale a 5.10° (ug/L)". Cette valeur a été établie a partir du rapport de
synthése réalisé par 'US EPA en 1988. Les études ayant fourni les valeurs pour I'établissement
d’une relation dose-effet sont celles de Tseng et al. (1968 in ATSDR 2000) et Tseng (1977 in ATSDR 2000).
Un modele multi-étapes linéarisé basé sur la prédiction de I'apparition des cancers cutanés en
fonction de la dose et de I'age a été utilisé.

L’'OMS propose une dose hebdomadaire provisoire (DHTP) par voie orale de 15 pg/kg (OMS, 1996).

Pour les autres effets cancérigénes

L'OMS dans ses nouvelles recommandations (OMS, 2003), précise qu'actuellement, d'importantes

incertitudes subsistent sur les risques a de faibles concentrations. Selon le National Research
Council (NRC, 2001) les données disponibles ne permettent pas de fournir une base biologique
pour utiliser soit un modéle linéaire, soit un modéle non linéaire.

Le National Research Council et I'US EPA (OEHHA, 2004) ont considéré que I'évaluation des
risques de cancers du poumon et de la vessie devaient étre la base de I'élaboration des normes
pour l'arsenic dans les eaux de boisson. L’analyse de différentes études effectuées au Chili, a
Taiwan et en Argentine montre que les effets critiques en terme de cancer, associés a
l'ingestion d’arsenic, a prendre en compte sont les cancers du poumon et de la vessie. La
modélisation des données de ces études a permis d'estimer, pour la population américaine
exposées a une eau avec une concentration de 10 ug/L d'arsenic, que les excés de risque de
survenue des cancers de la vessie et du poumon sont, respectivement 12 et 18 pour 10 000
dans la population féminine et 23 et 14 pour 10 000 dans la population masculine (InVS, 2002 ;
OMS, 2003 ; NRC,2001).

Il est important de noter que plusieurs niveaux d’incertitudes existent au niveau de ces évaluations.
L’évaluation de I'exposition est principalement issue d’études effectuées sur une population de
Taiwan ou I'eau potable peut contenir d’autres substances ayant des effets synergiques avec I'arsenic
(IRIS, 1998). L’extrapolation aux faibles doses de courbes dose-réponse a partir de modéles linéaires
n’est probablement pas adaptée au cas de l'arsenic (IRIS, 1998). Une étude récente (Bates et al. 2004)
montre l'absence de lien entre la consommation d’eau potable (pendant 40 ans) contenant de
I'arsenic et 'apparition de cancer de la vessie en Argentine. Toutefois, malgré ces limites, TUS-EPA a
maintenu sa position en établissant sa VTR pour les cancers cutanés.

Le tableau 5.3 récapitule les valeurs toxicologiques de référence proposées par divers organismes.

Tableau 5.3 : Récapitulatif des VTR proposées par les organismes internationaux

Source Date de I'étude Voie d'expo Valeur de référence Effet critique
US EPA 1993 Orale RfD=0,3 ng/kg /j "maladie du pied noir"
FI=3
ATSDR 2000 Orale MRL=0.3 ng/kg/j "maladie du pied noir'
FI=3
JECFA 1988 Orale DHTP* = 15 ug/kg Cancer cutané
US EPA 1998 Orale Oral Slope Factor Cancer cutané
1,5 (mg/kg/j)!
Drinking Water Unit
5.105 (ug/L)*

* Valeur provisoire

70/135



Arsenic juin 2004

6.2 Valeur de référence dans l'eau

Concernant l'eau de distribution, la limite de qualité est fixée a 10 pg/L par le code de la santé
publique. Plusieurs recommandations et valeurs paramétriques, présentées dans le tableau 5.4, sont
retrouvées dans la littérature.

L'OMS justifie la valeur guide de 10ug/L comme étant proche de la limite pratique de dosage et les
moyens a mettre en ceuvre pour diminuer la concentration dans I'eau en dessous de cette valeur sont
complexes. Dans le cadre de la révision des directives de qualité pour I'eau de boisson, 'OMS ne
propose pas une nouvelle valeur guide pour cette substance.

Tableau 5.4 : Valeurs de référence proposées par différents organismes

Valeur directive Valeur guide Santé Canada US EPA
98/83/CE OMS o
Annexe IB 1994 (1989 révisé 1992) (2001)
25 pgll 10 g/l
10ug! 10ugl (provisoire) MCL

7 Evaluation du niveau de risque associé a un dépassement de la limite de
qualité

En se basant sur l'unité de risque égale a 1,5 10° (ug/kg p.c./j)”, proposée par 'US-EPA et reprise
par I'OMS, pour les cancers cutanés, le niveau de risque associé a la consommation d'une eau de
boisson dont la concentration en arsenic est de 10 pg/L, serait de I'ordre de 6.10 pour une exposition
vie entiere (2L, 70kg, 70 ans).

En se basant sur une autre démarche proposée par I'US-EPA (US-EPA, 2005) qui prend en compte la
susceptibilité des enfants et des nouveaux nés :

- le niveau de risque associé a la consommation d'une eau de boisson dont la concentration en
arsenic est de 10 pg/L, serait de I'ordre de 2.10™ pour une exposition vie entiére.

- le tableau 5.5 présente I'excés de risque unitaire associé a une exposition pendant une durée
déterminée a une concentration supérieure a la limite de qualité (10 pg/L) et une exposition a une
concentration égale a la limite de qualité pendant le reste de la vie.

Tableau 5.5 : Estimation du risque lié a un dépassement de la limite de qualité de I'arsenic dans I'eau pendant une
période donnée*!.

Temps
3 ans 6 ans 9 ans
Concentration
15 ug/L 2,410° 2510° 2,610°
20 pg/L 2,810° 310° 3,210°
30 ug/L 3,6 10° 410° 4,410°
40 pg/L 4,410° 510° 5,610°
50 pg/L 5,110° 610° 6,8 10°

*! Ces chiffres correspondent a une fourchette haute prenant en compte une susceptibilité éventuelle chez les nouveaux nés et
les enfants
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8 Avis

Apres consultation du Comité d’experts spécialisé « Eaux » les 4 mai et 8 juin 2004, I'Afssa rend
l'avis suivant :

Considérant la limite de qualité de l'annexe 13-1 |. B. du code de la santé publique de 10
microgrammes par litre pour l'arsenic ;

Considérant les éléments suivants :

- que les résultats des enquétes disponibles dans la littérature permettent d'estimer pour la
population générale les apports journaliers en arsenic liés a I'alimentation ;

- que la dose d'arsenic ingérée est significativement supérieure a la dose inhalée, hors contexte
professionnel particulier ;

- que l'arsenic est une substance ne possédant pas de seuil d'effet toxique ;

- que le Centre International de Recherche contre le Cancer (CIRC) a classé I'arsenic inorganique
dans le groupe 1, sur la base d’indications de cancérogénicité suffisantes avec un risque accru de
cancer de la vessie, du poumon et de la peau chez 'homme ;

- quele niveau de risque associé a la limite de qualité de 10 microgrammes par litre est de I'ordre
de 6.10™ en se basant sur la valeur toxicologique de référence proposée par I'US Environmental
protection agency pour les cancers cutanés et reprise par I'Organisation mondiale de la santé ;

- que les formes inorganiques de l'arsenic majoritairement présentes dans I'eau de boisson sont
plus toxiques que les formes organiques présentes dans les aliments ;

- que les résultats de la plupart des enquétes disponibles dans la littérature permettent d'estimer
que les apports journaliers en arsenic inorganique via l'alimentation sont inférieurs a 15
microgrammes ;

- que, pour la population générale, les autres voies d'exposition sont négligeables ;

- que des procédés de traitement autorisés par le ministére chargé de la santé peuvent étre mis en
ceuvre pour diminuer les teneurs en arsenic dans l'eau,

L'Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments :

Rappelle qu’il convient de mettre en ceuvre les moyens permettant de ramener la concentration en
arsenic au niveau le plus bas dans les meilleurs délais possibles,

Estime :

- que I'excés de risque de cancer associé a la limite de qualité de 10 microgrammes par litre est
significatif, et qu’en conséquence, l'ingestion d'une eau présentant une concentration supérieure a
cette derniére n'apparait pas acceptable,

- qu'il appartient aux autorités sanitaires d'examiner les situations caractérisées par un faible
dépassement de courte durée, en fonction du niveau de risque associé,

Attire I'attention sur les potentiels effets synergiques de I'antimoine avec l'arsenic.
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