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NITRATES/NITRITES 

DESCRIPTION 
 
Les nitrates (NO3

-) et les nitrites (NO2
-) sont des ions présents de façon naturelle dans 

l’environnement. Ils sont le résultat d’une nitrification de l’ion ammonium (NH4
+), présent dans l’eau 

et le sol, qui est oxydé en nitrites par les bactéries du genre Nitrosomonas, puis en nitrates par les 
bactéries du genre Nitrobacter (Santé Canada, 1992). Les nitrates sont très solubles dans l’eau; ils 
migrent donc aisément dans la nappe phréatique lorsque les niveaux excèdent les besoins de la 
végétation (Santé Canada, 1992). La toxicité des nitrates résulte de leur réduction en nitrites et de la 
formation de méthémoglobine d’une part et de leur contribution possible à la synthèse endogène de 
composés N-nitrosés d’autre part.  
 
Les concentrations de nitrates et de nitrites dans l’eau peuvent être exprimées sous forme de nitrates 
(ou nitrites) ou sous forme d’azote. Un milligramme de nitrates par litre (mg/l de NO3) équivaut à 
0,226 mg de nitrates, sous forme d’azote, par litre (mg-N/l). Dans le cas des nitrites, un mg/l équivaut 
à 0,304 mg-N/l (National Research Council, 1995). 

SOURCES ET NIVEAUX ENVIRONNEMENTAUX 

Sources 
 
La présence de nitrates dans l’eau de consommation est principalement attribuable aux activités 
humaines (Santé Canada, 1992). L’utilisation de fertilisants synthétiques et de fumiers, associée aux 
cultures et à l’élevage intensifs, favorise l’apparition de nitrates dans l’eau. Les installations septiques 
déficientes, de même que la décomposition de la matière végétale et animale, peuvent aussi être une 
source de nitrates dans l’eau (Levallois et Phaneuf, 1994). Le risque de contamination est plus 
important si le sol recouvrant la nappe d’eau est vulnérable (ex : sablonneux) et si la nappe est peu 
profonde (puits de surface). 

Concentrations dans l’eau potable 
 
La concentration de nitrates dans l’eau potable peut être classée selon quatre catégories : inférieure à 
0,2 mg-N/l (aucune influence humaine), entre 0,21 et 3,0 mg-N/l, (influence possible des activités 
humaines), entre 3,1 et 10 mg-N/l, (influence très nette des activités humaines mais sans impact 
apparent sur la santé), supérieure à 10 mg-N/l (impact majeur des activités humaines et effets 
possibles sur la santé) (Madison et Brunett, 1985). 
 
Tableau 1 Influence des activités humaines et impact sur la santé de différents niveaux de  

nitrates dans l’eau 
 

Concentration de nitrates dans 
l’eau potable (mg-N/l) < 0,2 0,21 – 3,0 3,1 – 10 > 10 

Influence des activités humaines Non Possible mais  
impact mineur 

Certaine mais avec 
impact modéré 

Certaine avec  
impact majeur 

Impact sur la santé Non Non Non démontré Possible 

 
Les concentrations de nitrates et de nitrites dans les réseaux d’eau potable au Québec sont, dans la 
très grande majorité des cas, très faibles. Ainsi, les niveaux de nitrates et nitrites supérieurs à 
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3 mg-N/l ont été observés dans 4,3 % des prélèvements réalisés entre 1995 et 2000, dans les réseaux 
surveillés dans le cadre du Règlement sur la qualité de l’eau potable (Ministère de l'Environnement 
du Québec, 2002b). Les concentrations supérieures à 10 mg-N/l représentaient, pour la même période, 
moins de 1 %. Il peut cependant arriver que les concentrations de nitrates soient différentes à divers 
points d’un réseau. C’est le cas lorsque plusieurs puits, qui n’ont pas la même teneur en nitrates, 
alimentent un réseau de distribution.  
 
En ce qui concerne la teneur en nitrates et nitrites des puits, il appert que les teneurs les plus élevées 
se retrouvent généralement dans les régions où les activités agricoles sont plus intenses. Ainsi, dans la 
région de Portneuf, l’échantillonnage de zones à haut risque de contamination a révélé la présence de 
nitrates à un niveau supérieur à 3 mg-N/l dans 54,7 % des cas et un niveau supérieur à 10 mg-N/l dans 
13,3 % des puits (Levallois et al., 2000b). Une contamination a aussi été observée à l’Île 
d’Orléans. La concentration en nitrates était supérieure à 3 mg-N/l dans 41 % des puits échantillonnés 
et supérieure à 10 mg-N/l dans près de 5 % des cas (Chartrand et al., 1999). D’autres études ont 
également mis en évidence une contamination de l’eau souterraine par les nitrates dans plusieurs 
autres régions rurales du Québec, notamment celles du Bas-Saint-Laurent (Laferrière, 1988) et de la 
Montérégie (Mercier et Gaudreau, 2000). 

Exposition de la population 
 
L’exposition de la population aux nitrates et aux nitrites se fait principalement par les aliments et 
occasionnellement par l’eau de consommation. Chez l’adulte, la principale source de nitrates et de 
nitrites provient des légumes tels que la betterave, le céleri et l'épinard qui sont particulièrement 
riches en nitrates. La cuisson à l’eau a toutefois pour effet de réduire leur teneur en nitrates (Fletcher 
et al., 1987). L’apport quotidien en nitrates provenant des aliments varie selon le régime alimentaire 
(standard ou végétarien) (annexe I). Il a été estimé pour le canadien moyen à 10 mg-N (44 mg de 
NO3) (Santé Canada, 1992) et plus récemment à 33 mg-N pour les populations rurales québécoises 
(Levallois et al., 2000a). L’apport en nitrates attribuable à l’eau potable devient important lorsque les 
concentrations de nitrates sont anormalement élevées. Ainsi, dans une étude récente réalisée auprès de 
la population de l’Ile d’Orléans, il a été estimé à 0,5 mg-N (soit 2 % de l’apport total en nitrates) 
lorsque la concentration en nitrates de l’eau consommée se situait entre 0 et 3 mg-N/l. Lorsque la 
teneur en nitrates était supérieure à 10 mg-N/l, l’apport était estimé à 18,6 mg-N soit près de 50 % de 
l’apport total (Chartrand et al., 2000). Par ailleurs, l’apport de nitrates provenant de l’air est très faible et est 
généralement considéré négligeable par rapport aux apports alimentaires et hydriques (Santé Canada, 1992). 
 
Dans le cas des enfants nourris avec du lait maternisé, l’eau utilisée pour la préparation du lait est la 
seule source de nitrates. Elle peut ainsi devenir une source importante d’exposition lorsque l’eau est 
contaminée par les nitrates. Pour une consommation d’eau quotidienne fixée à 0,6 litre, dont la teneur 
en nitrates est de 1,02 mg-N/l (4,5 mg/l de NO3), l’apport quotidien de nitrates sera d’environ 0,6 mg-N 
(2,7 mg de NO3). Cet apport peut toutefois passer à 6,1 mg-N (27 mg de NO3) si la concentration de 
nitrates dans l’eau est de 10,2 mg-N/l (45 mg/l de NO3) (Santé Canada, 1992). Pour ce qui est des 
enfants nourris au sein, l’apport de nitrates est considéré négligeable (California Environmental 
Protection Agency, 1997). Ainsi la quantité de nitrates mesurée dans le lait humain a été estimée à 
0,32 mg-N/l (0,023 mM) (Green et al., 1982). 
 
Outre ces diverses sources externes, il ne faut pas oublier la synthèse endogène de nitrates toujours 
présente à raison d’environ 1 mg/kg/j. Cette synthèse est fortement augmentée par les maladies 
infectieuses, inflammatoires et particulièrement la diarrhée (Gangolli et al., 1994). Ainsi, une étude 
réalisée avec des enfants hospitalisés souffrant de diarrhée sévère et à qui on a servi une diète faible 
en nitrates (0,5-1,6 mg-N/j) (2-7 mg de NO3) a permis d’observer une teneur urinaire en nitrates 
anormalement élevée (Hegesh et Shiloah, 1982). 
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VOIES D’ABSORPTION 
 
Les nitrates et les nitrites sont présents dans l’environnement sous forme ionique, non volatils; il est 
donc très peu probable qu’ils soient absorbés par inhalation. Concernant l’absorption par voie 
cutanée, aucune information à ce sujet n’a été trouvée dans la littérature (United States Environmental 
Protection Agency, 1990). Par conséquent, la principale voie d’absorption de ces substances, 
lorsqu’elles sont présentes dans l’eau de consommation, est l’ingestion. 

PHARMACOCINÉTIQUE ET MÉTABOLISME 
 
Une fois ingérés, les nitrates sont rapidement absorbés au niveau de l’intestin grêle proximal puis 
distribués dans tout l’organisme (Bartholomew et Hill, 1984). Une partie des nitrates absorbés, soit 
environ 25 %, est sécrétée dans la salive (Spiegelhalder et al., 1976). La microflore buccale contribue 
à transformer environ 20 % des nitrates sécrétés dans la salive en nitrites. On estime donc qu’environ 
5 % des nitrates ingérés sont réduits en nitrites par l’activité microbienne de la salive (Eisenbrand et 
al., 1980; Spiegelhalder et al., 1976). La réduction bactérienne des nitrates en nitrites peut également 
survenir au niveau des voies urinaires et du vagin à la suite d’une infection bactérienne (Gangolli et 
al., 1994) et, plus rarement, dans l’estomac lorsque le pH y est élevé (> 5) (Hartman, 1983). 
L’accumulation de nitrates dans les glandes mammaires ou le lait n’a pas été observée tant chez 
l’animal que chez l’humain (Green et al., 1982). Chez les nourrissons, 80 à 100 % des nitrates ingérés 
sont excrétés dans l’urine (Turek et al., 1980). Chez l’adulte, un peu plus de la moitié (65 à 70 %) des 
nitrates ingérés est éliminée par l’urine dans les 24 heures suivant leur ingestion (Bartholomew et 
Hill, 1984). La demi-vie d’élimination des nitrates est d’environ cinq heures (Green et al., 1981). 
 
Des études réalisées chez les rongeurs (rat et souris) suggèrent une absorption des nitrites au niveau 
gastrique et intestinal (Witter et Balish, 1979; Mirvish et al., 1975) mais il n’y a pas d’information 
disponible concernant l’absorption des nitrites chez l’humain. Par ailleurs, il est bien prouvé que les 
nitrites, formés par la réduction des nitrates, une fois absorbés, sont responsables de la formation de la 
méthémoglobine (Shuval et Gruener, 1972). Les nitrites sont également reconnus pour réagir, au 
niveau gastrique, avec des composés nitrosables tels que les amines et les amides pour former des 
composés N-nitrosés (Broitman et al., 1981). Tout comme les nitrates, les nitrites ne s’accumulent 
pas dans les glandes mammaires ou le lait (Fan et al., 1987). Ils traversent toutefois la barrière 
placentaire chez le rat (Shuval et Gruener, 1972). 

DOSE JOURNALIÈRE ACCEPTABLE 
 
L’Organisation mondiale de la Santé (OMS) a établi une dose journalière acceptable (DJA) pour les 
nitrates présents dans les aliments de 0,84 mg-N/kg/j (3,7 mg de NO3/kg/j). Elle est basée sur une 
dose sans effet nocif observé (DSENO) de 83,5 mg-N/kg/j (370 mg de NO3/kg/j), mesurée lors d’une 
étude de toxicité chronique chez le rat et à laquelle on a appliqué un facteur d’incertitude de 100. Pour 
ce qui est des nitrites, la DJA est de 0,02 mg-N/kg/j (0,06 mg de NO2/kg/j). Elle découle de deux 
études de toxicité (90 jours et 2 ans) réalisées chez le rat. Pour le calcul de la DJA, on a retenu une 
DSENO de 2 mg-N/kg/j (6 mg de NO2/kg/j), dose à laquelle on a appliqué un facteur d’incertitude de 
100. Dans le cas des nitrates, comme dans celui des nitrites, la DJA ne s’applique pas aux nourrissons 
de moins de trois mois (Organisation mondiale de la Santé, 1995). Comme on peut le constater, la 
DJA est basée sur la prévention d’un risque non cancérigène. Pour une personne de 70 kg, la DJA est 
équivalente à la consommation de près de 6 litres d’eau ayant une concentration en nitrates de 10 mg-N/l. 
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DONNÉES TOXICOLOGIQUES ET ÉPIDÉMIOLOGIQUES 

Intoxication aiguë 
 
La méthémoglobinémie du nourrisson est le seul effet sur la santé qui a été associé de façon non 
équivoque à une exposition excessive aux nitrates par l’eau de consommation. Elle survient 
principalement chez les enfants de moins de trois mois exposés à des concentrations de nitrates qui 
excèdent 20 mg-N/l dans l’eau utilisée pour la préparation des biberons (California Environmental 
Protection Agency, 1997; Santé Canada, 1992). La méthémoglobinémie résulte de la réduction des 
nitrates en nitrites par les microorganismes du système digestif, suivie de l’oxydation par les nitrites 
du fer ferreux (Fe2+) de l’hémoglobine en fer ferrique (Fe3+), qui engendre la méthémoglobine. La 
méthémoglobine, contrairement à l’hémoglobine, est incapable de fixer l’oxygène, ce qui contribue à 
réduire le transport de l’oxygène des poumons vers les tissus (Fan et al., 1987). La conversion des 
nitrates en nitrites est proportionnelle à la dose de nitrates ingérée mais également à l’activité 
microbienne, généralement plus importante chez les nourrissons. Le processus de réduction des 
nitrates en nitrites fait toutefois l’objet d’une controverse. La formation des nitrites pourrait parfois 
résulter d’une contamination bactérienne de l’eau, ayant pour effet de réduire les nitrates en nitrites 
avant même qu’ils ne soient ingérés. Dans ce cas, cette réduction se produirait in vitro plutôt qu’in 
vivo (L'hirondel et L'hirondel, 2002; L'hirondel, 1993). 
 
Les premiers symptômes de méthémoglobinémie peuvent apparaître lorsque le niveau de 
méthémoglobine dans le sang excède 10 % et consistent principalement en une cyanose. La 
méthémoglobinémie peut conduire à des problèmes respiratoires et neurologiques (55 % à 60 %) et 
même à la mort lorsque le niveau de méthémoglobine sanguin est supérieur à 70 % (Bryson, 1996; 
Curry, 1982). Un cas de méthémoglobinémie ayant entraîné la mort d’un nourrisson a été rapporté par 
Johnson et ses collaborateurs. L’enfant de deux mois aurait été exposé, par l’eau d’un puits 
domestique, à une concentration en nitrates d’environ 150 mg-N/l (Johnson et al., 1987). Récemment, 
deux nouveaux cas de méthémoglobinémie ont été rapportés (Knobeloch et al., 2000). Lors du 
premier cas, on a observé une coloration grisâtre de la peau autour de la bouche et des vomissements 
fréquents chez un enfant âgé de six mois. Les analyses de laboratoire ont révélé la présence de 
nitrates dans l’eau utilisée pour la préparation des biberons à une concentration de 22,9 mg-N/l. Le 
deuxième cas fait également état d’une coloration grisâtre de la peau accompagnée de difficultés 
respiratoires chez un nourrisson âgé de trois semaines. L’échantillon d’eau prélevée dans le puits 
familial deux jours après l’hospitalisation de l’enfant a révélé la présence de la bactérie E. coli et une 
concentration en nitrates de 27,4 mg-N/l (Knobeloch et al., 2000). 

Effets sur la reproduction et le développement 
 
Les études expérimentales conduites avec des animaux ont, pour la plupart, été réalisées avec les 
nitrites. Les résultats obtenus de ces études ont démontré un effet toxique sur la reproduction et le 
développement à la suite d’une exposition à de très fortes doses de nitrites qui ont également induit 
une méthémoglobinémie chez la mère (Fan et Steinberg, 1996; National Research Council, 1995; Fan 
et al., 1987). Aucun effet tératogène n’a cependant été observé chez le rat, la souris, le hamster et le 
lapin (Fan et Steinberg, 1996). Les études épidémiologiques réalisées sur ce sujet sont plutôt rares 
mais suggèrent la possibilité d’une association entre l’exposition de la mère aux nitrates par l’eau de 
consommation et des effets sur le développement de l’embryon et/ou du foetus. Toutefois, aucune 
conclusion claire sur la relation de cause à effet n’a pu être établie (National Research Council, 1995). 
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Effets  cancérigènes 
 
De façon générale, les études réalisées chez l’animal avec les nitrates et les nitrites n’ont pas 
démontré d’effet cancérigène. Une étude récente a cependant conclu à une activité carcinogène 
équivoque chez des souris femelles B6C3F1 (tendance positive à l’augmentation du nombre de 
tumeurs avec la dose) exposées au nitrite de sodium par l’eau potable (National Toxicology Program, 
2001). Différents types de tumeurs cancéreuses (ex. : foie, rein, poumon, etc.) ont également été 
observés lorsque des nitrites et des amines ont été administrés simultanément (Kitano et al., 1997; 
Fan et Steinberg, 1996; National Research Council, 1995). La présence de ces tumeurs serait 
attribuable à la réaction, dans l’estomac, des nitrites avec les amines secondaires et tertiaires et à la 
formation de composés N-nitrosés potentiellement cancérigènes (National Research Council, 1995). 
La cancérogénicité de certains de ces composés N-nitrosés a été observée chez de nombreuses 
espèces animales (Organisation mondiale de la Santé, 1980). L'International Agency for Research on 
Cancer (IARC) a, par ailleurs, évalué le potentiel cancérigène de certains de ces composés et, à titre 
d’exemple, a classé la N-nitrosodiméthylamine (NDMA) et la N-nitrosodiéthylamine (NDEA) 
comme étant des cancérigènes probables alors que la N-nitrosopipéridine et la N-nitrosopyrrolidine 
ont été considérées comme des cancérigènes possibles (International Agency for Research on Cancer, 2002). 
 
La formation de composés N-nitrosés a été mise en évidence chez l’humain. Ainsi, lors d’une étude 
où l’on a servi à 25 volontaires une diète respectant la DJA de nitrates (49,7 mg-N ou 220 mg de 
NO3), combinée à un repas de poisson riche en amines, on a observé une augmentation d’environ 
200 % de l’excrétion urinaire de NDMA (Vermeer et al., 1998). Bien que la possibilité d’un risque 
cancérigène associé à l’exposition aux nitrates et nitrites semble plausible, les données 
épidémiologiques la supportant sont faibles. En effet, ce sont principalement des études 
épidémiologiques de faible qualité qui ont soulevé l’hypothèse d’un risque de cancer de l’estomac 
chez les populations exposées mais ce risque n’a pas été confirmé par des études plus solides (Cantor, 
1997). Ainsi, bien que le risque de cancer de l’estomac associé à l’exposition aux nitrosamines 
alimentaires (viande fumée) semble bien prouvé, aucune association n’a été observée lors d’étude 
cas-témoins avec l’exposition alimentaire aux nitrates (principalement par les légumes) et les 
quelques études épidémiologiques avec données individuelles qui ont considéré l’exposition aux 
nitrates par l’eau arrivent à des conclusions discordantes (Cantor, 1997; National Research Council, 
1995; Levallois et Phaneuf, 1994). Finalement, de rares études ont évalué l’association entre 
l’exposition aux nitrates et le risque de lymphome, de cancer de la vessie et de cancer du cerveau. 
Certains auteurs ont observé des associations avec l’exposition aux nitrates par l’eau de 
consommation mais non par l’ingestion d’aliments (Weyer et al., 2001; Ward et al., 1996). 
Globalement, il est actuellement impossible de conclure sur le risque de cancer dû à l’ingestion d’eau 
contaminée par les nitrates. Les données épidémiologiques actuelles sont trop limitées, autant à cause 
du nombre restreint d’études que de leurs limites sur le plan méthodologique. C’est pourquoi ce 
risque potentiel n’est pas actuellement pris en compte dans l’établissement des normes d’eau potable. 
Un comité américain ayant révisé le sujet il y a quelques années avait conclu que, vu que l’apport de 
l’eau potable était généralement faible, comparé à celui provenant des aliments, il était peu probable 
qu’un tel apport puisse être responsable d’un risque cancérigène (National Research Council, 1995). 

GROUPES VULNÉRABLES 
 
Les nourrissons de moins de trois mois nourris au biberon de même que les femmes enceintes sont 
considérés comme étant des sous-groupes de la population particulièrement vulnérables à la présence 
de nitrates et de nitrites dans l’eau potable (Organisation mondiale de la Santé, 2000; Fan et 
Steinberg, 1996; Levallois et Phaneuf, 1994). Les nourrissons sont sensibles aux nitrates du fait que 
leur hémoglobine est facilement oxydable et que l’activité de la méthémoglobine-réductase est faible. 
Parallèlement, le fait que la production d’acide gastrique ne soit pas optimale chez le nourrisson et 
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que ce dernier soit plus sujet aux gastro-entérites favorise la transformation des nitrates en nitrites par 
les bactéries réductrices du nitrate (Levallois et Phaneuf, 1994; Santé Canada, 1992). La vulnérabilité 
de la femme enceinte à la présence de nitrates dans l’eau de consommation s’explique, quant à elle, 
par le fait que le niveau de méthémoglobinémie de cette dernière peut atteindre 10 % à la 30e semaine 
de grossesse (Levallois et Phaneuf, 1994). Finalement, les personnes atteintes de carence génétique en 
glucose-6-phosphate déshydrogénase ou en méthémoglobine-réductase sont également vulnérables 
aux nitrates (Organisation mondiale de la Santé, 2000; Levallois et Phaneuf, 1994). 

INTERACTION AVEC D’AUTRES SUBSTANCES 
 
L’acide ascorbique (vitamine C) s’est révélé efficace pour réduire la formation de composés N-nitrosés. 
En effet, le pH de l’estomac après un repas (pH entre 3 et 5) favorise la réaction d’oxydation de 
l’acide ascorbique en acide déshydro-ascorbique (Kyrtopoulos et al., 1991; Mirvish, 1986). Une fois 
formé, l’acide déshydro-ascorbique réagit rapidement avec les nitrites et empêche par le fait même la 
réaction de ce dernier avec les amines et les amides pour former des composés N-nitrosés. La 
vitamine C aurait également un effet protecteur sur la survenue de méthémoglobinémie attribuable à 
la présence de nitrates dans l’eau (Fan et Steinberg, 1996). 

DOSAGE BIOLOGIQUE ET SIGNES CLINIQUES 

Dosage biologique 
 
Lorsqu’on soupçonne une exposition à des niveaux élevés de nitrates chez les jeunes enfants, on a 
généralement recours au dosage sanguin de la méthémoglobine. Quant au dosage urinaire des nitrates, 
il est surtout utilisé lors d’études épidémiologiques et constitue l’unique méthode qui permet 
d’évaluer l’apport total en nitrates (endogène et exogène) (Levallois et al., 2000a). 

Signes cliniques 
 
Le taux normal de méthémoglobine dans le sang humain est de l’ordre de 1 à 2 % (Levallois et 
Phaneuf, 1994). Ce taux peut toutefois augmenter chez les enfants de moins de trois mois lorsque 
l’eau qui sert à la préparation de leurs biberons contient plus de 20 mg-N/l. Jusqu’à un niveau sanguin 
de méthémoglobinémie de 10 %, aucun symptôme n’est généralement observé (Levallois et Phaneuf, 
1994; Curry, 1982). Entre 10 et 20 %, on constate une réduction dans le transport d’oxygène ainsi que 
l’apparition possible de symptômes de cyanose tels que la peau et les lèvres bleutées (Levallois et 
Phaneuf, 1994). Les problèmes neurologiques et respiratoires surviennent généralement lorsque le 
taux de méthémoglobine excède 50 % alors qu’un taux de méthémoglobine supérieur à 70 % peut 
rapidement conduire au coma et même à la mort, si le diagnostic n’est pas établi à temps (Bryson, 
1996; Levallois et Phaneuf, 1994; Curry, 1982). Le sang d’une couleur brun chocolat et l’inefficacité 
de l’oxygénothérapie sont utilisés comme critères diagnostiques de la méthémoglobinémie (Johnson 
et al., 1987). L’injection intraveineuse de bleu de méthylène permet de ramener le taux de 
méthémoglobine à des valeurs normales (Bryson, 1996). 

MÉTHODE ANALYTIQUE, LIMITE DE DÉTECTION ET SEUIL DE QUANTIFICATION 
 
La méthode utilisée par le Centre d’expertise en analyse environnementale du Québec (CEAEQ) pour 
le dosage simultané des nitrates/nitrites est la méthode colorimétrique automatisée avec le sulfate 
d’hydrazine et NED (N-(1-naphtyl)éthylènediamines dihydrochloride). La limite de détection de cette 
méthode est de 0,02 mg-N/l et le seuil de quantification est de 0,07 mg-N/l (Centre d'expertise en 
analyse environnementale du Québec, 2001). 
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MESURES DE CONTRÔLE DISPONIBLES 

Mesures communautaires 
 
Les techniques de traitement par échange d’ions et osmose inverse sont reconnues pour être efficaces 
pour enlever les nitrates et nitrites dans l’eau potable (Santé Canada, 1992; United States 
Environmental Protection Agency, 1989). L’échange d’ions est une technique qui utilise une résine 
sur laquelle sont fixés des ions chlorures. La résine libère des ions chlorures dans l’eau et ceux–ci 
sont remplacés par les nitrates et nitrites. L’efficacité d’échange varie entre 75 et 99 %. L’affinité de 
la résine pour les ions sulfates étant plus grande que celle pour les nitrates et nitrites, le coût et 
l’efficacité d’enlèvement de ces derniers est influencé par la présence d’ions sulfates dans l’eau 
(United States Environmental Protection Agency, 1989). La technique de traitement par osmose 
inverse utilise une membrane semi-perméable permettant de retirer un grand nombre d’ions 
inorganiques incluant les nitrates et les nitrites. Cette technique permet l’enlèvement de plus de 95 % 
des nitrates et nitrites et ce, à un coût raisonnable. La performance de l’osmose inverse peut toutefois 
être affectée par la turbidité de l’eau de même que par la présence de fer, de manganèse et de silice. 
L’échange d’ions, tout comme l’osmose inverse, sont des techniques de traitement intéressantes parce 
qu’elles sont efficaces, facilement accessibles et compatibles avec d’autres systèmes de traitement 
(United States Environmental Protection Agency, 1989). 

Mesures individuelles 
 
Lorsqu’un puits est contaminé par les nitrates et/ou les nitrites, il convient de déterminer, dans un 
premier temps, la ou les sources de contamination. L’installation septique, l’épandage d’engrais ou de 
fumiers à proximité du puits ou encore une déficience dans la structure du puits pourraient être 
responsables de la contamination. Une fois la source de contamination identifiée, on doit tenter de 
remédier à la situation. Dans le cas où cette première intervention ne serait pas suffisante pour enrayer 
le problème, il faudrait envisager de s’approvisionner à partir d’une nouvelle source d’eau potable ou 
encore utiliser un appareil de traitement approprié tel que l’osmose inverse (Ministère de 
l'Environnement du Québec, 2002a). Santé Canada recommande aux consommateurs qui désirent se 
procurer de tels appareils, l’achat d'un dispositif de traitement de l’eau certifié conforme à une des 
normes de rendement en matière de santé ANSI/NSF (Santé Canada, 2003). 

NORMES ET RECOMMANDATIONS 

Norme québécoise 
 
Le Règlement sur la qualité de l’eau potable prévoit une norme de 10 mg-N/l lorsque les nitrates et 
les nitrites sont dosés simultanément (annexe I du règlement). Cependant, lorsque les nitrites sont 
mesurés séparément des nitrates, leur concentration ne doit pas excéder 1 mg-N/l (Gouvernement du 
Québec, 2001). 
 
Pour les systèmes de distributions qui desservent plus de 20 personnes, le règlement prévoit le 
prélèvement d’au moins un échantillon des eaux distribuées pour chacun des trimestres commençant 
respectivement les 1er janvier, 1er avril, 1er juillet et 1er octobre, avec un intervalle minimal de deux 
mois entre chacun des prélèvements (article 14). On précise également que l’échantillon doit être 
prélevé au centre du réseau de distribution (article 16), au robinet, après avoir laissé couler l’eau 
pendant au moins cinq minutes (article 11, 2e alinéa). L’eau recueillie pour analyse ne doit pas avoir 
subi de traitement par le biais d’un dispositif individuel (article 11, 2e alinéa). 
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Recommandation canadienne 
 
Santé Canada a aussi fixé à 10 mg-N/l (équivalent à 45 mg/l de NO3) la concentration maximale 
acceptable (CMA) de nitrates dans l’eau potable (Santé Canada, 2002). Pour ce qui est des nitrites, la 
concentration ne doit pas dépasser 1 mg-N/l (équivalent à 3,2 mg/l de NO2) lorsque ces derniers sont 
dosés séparément des nitrates. 
 
La méthémoglobinémie, pour laquelle les nourrissons de moins de trois mois sont particulièrement 
sensibles, a été retenue comme effet critique pour l’élaboration de la recommandation canadienne 
pour les nitrates (Santé Canada, 1992). La concentration maximale acceptable, établie par Santé 
Canada, découle d’une revue des cas de méthémoglobinémie réalisée en 1951 par Walton (Walton, 
1951) et correspond, sans autres modifications, à la concentration à laquelle aucune incidence de 
méthémoglobinémie n’a été observée chez le nourrisson. Cette recommandation s’applique aux 
enfants comme aux adultes, Santé Canada ayant considéré, en 1992 qu’il était prudent de minimiser 
l’exposition aux nitrates de la population en général étant donné le lien qui semble exister entre des 
concentrations modérées de nitrates dans l’eau potable et le cancer de l’estomac (Santé Canada, 
1992). En ce qui concerne les nitrites, un facteur d’incertitude de 10 a été appliqué au niveau sans 
effet observé (NOAEL) considérant que les nitrites avaient un potentiel méthémoglobinogène 10 fois 
plus élevé que celui des nitrates. 

Norme américaine 
 
L’Agence de Protection de l’Environnement des États-Unis (US EPA) a fixé à 10 mg-N/l la quantité 
de nitrates à ne pas dépasser dans l’eau de consommation. Pour ce qui est des nitrites, la norme est de 
1 mg-N/l. De plus, on a jugé nécessaire d’établir une norme combinée de nitrates/nitrites de 10 mg-N/l 
(United States Environmental Protection Agency, 1991). 
 
La norme établie pour les nitrates repose aussi sur la revue des cas de méthémoglobinémie effectuée 
par Walton (Walton, 1951) et sur les conclusions de Fan et ses collaborateurs (Fan et al., 1987) 
soutenant que 10 mg-N/l protègent adéquatement les jeunes enfants de la méthémoglobinémie mais 
également des effets toxiques potentiels pré et postnataux des nitrates. Un facteur d’incertitude de un 
a été appliqué au NOAEL puisque ce dernier concerne l’effet critique (méthémoglobinémie) et 
s’applique à la population la plus sensible (nourrissons). Pour ce qui est des nitrites, on a choisi 
d’appliquer un facteur d’incertitude de 10 au NOAEL étant donné le nombre plus restreint 
d’informations disponibles et la toxicité démontrée de ce dernier. Finalement, la norme combinée 
nitrates/nitrites de 10 mg-N/l a été retenue afin de prendre en considération la possibilité d’une 
toxicité additive entre les nitrates et les nitrites (United States Environmental Protection Agency, 
1989). Ainsi, le risque hypothétique de cancer relié à l’exposition aux nitrates et nitrites par l’eau de 
consommation n’est pas pris en compte dans la législation américaine actuelle. 

Critère de l’OMS 
 
La valeur guide pour les nitrates est de 11,3 mg-N/l (équivalent à 50 mg/l de NO3). Pour ce qui est 
des nitrites, une valeur guide provisoire a été établie à 0,9 mg-N/l (équivalent à 3 mg/l de NO2). De 
plus, afin de tenir compte de l’effet possiblement additif des nitrates et des nitrites dans l’eau de 
consommation, l’OMS considère que la somme des rapports entre la concentration mesurée et sa 
valeur guide ne doit pas excéder l’unité (Organisation mondiale de la Santé, 2000). Les valeurs guides 
fixées pour les nitrates et les nitrites reposent sur les mêmes considérations que celles retenues par l’US EPA. 
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Tableau 2 Résumé des normes et recommandations 
 

Agent chimique Norme québécoise Recommandation 
canadienne Norme américaine Critère de l’OMS* 

Nitrates  10 mg-N/l 10 mg-N/l 11,3 mg-N/l 

Nitrites 1 mg-N/l 1 mg-N/l 1 mg-N/l 0,9 mg-N/l** 

Nitrates + Nitrites 10 mg-N/l  10 mg-N/l  

* La somme des rapports entre la concentration mesurée et sa valeur guide ne doit pas excéder l’unité 
** Valeur provisoire 
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ANNEXE 1 
 
Tableau Consommation journalière estimée de nitrates chez un adulte selon la concentration 

en nitrates de l’eau et le type de diète 
 
 
 0 à 3 mg-N/l 3 à 10 mg-N/l > 10 mg-N/l 
 Diète 

standard1 
Diète 

végétarienne2 
Diète 

standard 
Diète 

végétarienne 
Diète 

standard 
Diète 

végétarienne 
 mg  % mg  % mg  % mg  % mg  % mg  % 
Diète 21 97,7 61 99,2 21 74,7 61 89,6 21 53,0 61 76,6 
Eau3 0,5 2,3 0,5 0,8 7,1 25,3 7,1 10,4 18,6 47,0 18,6 23,4 
Total 21,5 100,0 61,5 100,0 28,1 100,0 68,1 100,0 39,6 100,0 79,6 100,0 
Dose (mg/kg)4,5 0,3 - 0,9 - 0,4 - 1,0 - 0,6 - 1,1 - 
 
1  Selon Levallois et al. 1998 (population de 4 régions rurales du Québec comprenant l’île d’Orléans) 
2  Selon NRC 1981 tel que mentionné dans NRC 1995 
3  Selon la moyenne géométrique des concentrations de nitrates des puits échantillonnés à l’île d’Orléans 
4  Considérant le poids moyen d’un adulte à 70 kg 
5  Dose d’origine exogène seulement 
 
Tiré de Chartrand et al., 2000 
 
 
 


