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Résumé

A l'ingtar de tous les éats membres de I’Union Européenne, la France doit mettre sa
réglementation de la qualité de I'eau en conformité avec la directive européenne 98/83/CE du 3
novembre 1998. Pour les bromates, la concentration maximale a respecter sera de 25 ng/L au 25
décembre 2003, puis de 10 ny/L au 25 décembre 2008. Les ions bromates sont des sous-produits de
désinfection. Lors de |’é&ape d ozonation, ils se forment par action de I’ozone sur les ions bromures

présents naturellement dans les eaux brutes.

Le CIRC a classé le bromate de potassum dans le groupe 2B (peut-étre cancérogéne pour
I’homme). Les données proviennent d' éudes animales et d’ essais in vitro. Des tumeurs sont apparues
dans divers sites (rein, thyroi de, testicule) chez des rongeurs ayant consommeé de I’ eau contenant du
bromate de potassum. Les données disponibles sur I’homme se restreignent a des cas d'intoxication

aigué (ingestion accidentelle ou tentative de suicide). Aucune éude épidémiologique permettant de

,,,,,

L’US EPA et I’OMS ont synthétisé les diverses données afin d effectuer une estimation du risque
de développer un cancer di a I’ingestion de bromates via I’ eau d' adimentation. Pour les concentrations
usuellement rencontrées dans les eaux, le niveau de risque se situe entre 10° et 5x10“ selon les

hypothéses adoptées. Le modéle de I’ US EPA est le plus conservateur parmi tous ceux étudiés.

Des mesures sont effectuées réguliérement dans les trois usines de traitement d’ eau de surface de
la SAGEP. L’analyse des résultats montre que la température, principaement, et le facteur Ct (C:
résdud d ozone agppliqué ; t : temps de contact) constituent les parametres les plus influents sr la
formation d'ions bromates. L’enjeu, pour la SAGEP, réside dans I'obligation de produire une eau
conforme. Le palier de 25 ng/L ne semble pas poser de probléme. En revanche, le palier de 10 ng/L
est souvent dépassé en éé. Il est donc important de réfléchir dés a présent aux solutions envisageables.
D’ un point de vue technique, la solution adéguate semble I optimisation de I’ ozonation. Un abai ssement
modéré du résiduel d ozone appliqué conduirait a diminuer la formation d'ions bromates tout en
conservant les conditions nécessaires a une bonne désinfection. Une meilleure qualité d'eau de Jave,

pourvoyeuse d’ ions bromates, contribuerait auss aréduire leur teneur dans les eaux produites.
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Abstract

Bromate risk assessment for oral exposure

Survey of bromate formation

The SAGEP (Société Anonyme de Gestion des Eaux de Paris) is responsible for providing
consumers, under dl circumstances, with an abundant supply of high-quaity water. The water
consumed in Paris originatesin equal quantities from springs and rivers. The SAGEP produces drinking
water from surface waters at three plants. These are located in Orly and Ivry on the Seine, and in

Joinville-le-Pont on the Marne, upstream from Paris.

Ozonation is used to disinfect, to remove micropollutants and to improve water taste and odour.
Ozonation increases organic matter biodegradability before filtration through granular active carbon and
reduces the concentration of haloform precursors that react in the finad chlorination step. However, by-
products that could be detrimental to human health may be formed. Bromates, wich are classified as
potential carcinogenic compounds by the IARC, are produced during ozonation of bromide-containing
water. The mechanism of bromate formation is complex, due to involvement of molecular ozone and

radica reactions.

In this report, results from studies on bromate toxicity are synthesized. A risk characterization was
realized for Paris and France. The SAGEP regularly controls the concentration of bromate in water.
Analysis of data shows that temperature and the “ Ct ” factor are mainly responsible for the formation

of bromate. Propositions are presented for each step with the am of minimizing this formation.
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Sigles et Abréviations

CAG : Charbon Actif en Grains

CIRC : Centre International de Recherche sur le Cancer
CQOT : Carbone Organique Totd

DMEO : Dose Minimale entrainant un Effet Observé

DRf : Dose de Référence

DSEO : Dose Sans Effet Observe

ERI : Exces de Risque Individuel

FAO : Food and Agriculture Organization

FDA : Food and Drug Administration

HSBD : Hazardous Substances Data Bank

IRIS: Integrated Risk Information System

JECFA : Joint FAO/WHO Expert Commitee on Food Additives
MON : Matiére Organique Naturelle

OMS : Organisation Mondiae de la Santé

o : Excés de risque par unité de dose

oz : Résidud d' ozone

SAGEP : Société Anonyme de Gestion des Eaux de Paris
US EPA : United States Environmental Protection Agency

VSD : Virtudly Safe Dose
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I ntroduction

Depuis le début des années 90, les ions bromates suscitent I’ intérét des traiteurs d eau. En effet, le
CIRC areconnu le bromate de potassium comme étant peut-étre cancérogene pour I’homme (2B). Les
bromates, sous-produits d’ ozonation, peuvent étre présents dans les eaux destinées a la consommation

humaine.

Suite aux premiéres éudes sur la toxicité des bromates, I'OMS a proposg, fin 1992, une valeur
guide de 25 ng/L dans I’ attente d'un perfectionnement des méthodes analytiques. La concentration en
bromates qui ne faisait I'objet d'aucune valeur paramérique va ére soumise maintenant a
réglementation. La directive européenne 98/83/CE, a laguelle devront se soumettre tous les états
membres de I’ Union Européenne, stipule que la teneur en bromates devra étre inférieure a 10 ng/L au
25 décembre 2008. Compte tenu des valeurs couramment rencontrées dans les eaux, des évolutions
dans les conditions de traitement sont inéluctables. La France est particuliérement concernée dans la

mesure ou |’ ozonation des eaux constitue un procédé de traitement trés répandul.

Ce mémoire s articule autour de deux parties traitant chacune d'une problématique relative aux
bromates. L’ingestion de bromates via |I’eau de consommation fait I’objet d’ une évaluation du risque.
Cele-ci se compose d' une synthése toxicologique tenant compte des récentes éudes suivie d' une
estimation de I'impact sanitaire en France et a Paris. La deuxieme partie consiste a analyser les
résultats obtenus au niveau des trois usines de traitement d’ eau de surface de la SAGEP. Dans le but
de respecter la future réglementation, des propositions visant a réduire la formation de bromates seront

formul ées.
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17 Partie : Evaluation du risque dd &1I'ingestion de bromates

| Synthese toxicologique

Les toxicités de quelques composés voisins des ions bromates (BrOs), en particulier les ions
bromures (précurseur des ions bromates) et d’autres composés bromurés susceptibles de se former

lors du traitement de I” eau, sont détaillées en annexe A.
.1 Lebromatede potassium dans|’alimentation

L’industrie agrodimentaire utilise le bromate de potassium (KBrOs) pour ses propriétés oxydantes
(conservateur). Aing, il pouvait servir d'additif alimentaire dans la fabrication de certains fromages et
lors du matage, la premiére éape de fabrication de la biére. Au Japon, le KBrO; éait utilisé
auparavant pour améliorer la qualité des pétes de poisson (anchois, surimi) jusqu’a des concentrations
de I’ordre de 270 mg/kg. Cette pratique est aujourd hui interdite. Dans certains pays (Canada..), on
retrouve des bromates dans |’ eau embouteillée. Cette présence s explique par le traitement (ozonation)

que subissent certaines eaux avant leur embouteillage.

Son emploi dans I'industrie boulangére (Etats-Unis, Canada, Grande-Bretagne...) a congtitué son
usage le plus important [1]. Dés 1916, I’ gout de KBrO; a la péte de pain est apparu intéressant dans la
mesure ou il amndiorait la quaité de la cro(te et de la mie ains que la rétention des gaz lors de la
cuisson. Ce composé a d'abord éé vendu aux boulangers sous la forme d'une levure brevetée (nom
commercial : Arkady) contenant également du sulfate de calcium et d’ammonium. Les boulangers se
rendirent compte que seul le KBrO; était responsable de cette meilleure quaité. Aing, a partir de 1926,
le bromate de potassium était directement incorporé alafarine al’ usine dans des teneurs voisines de 15

ppm (parties par million). Apres 1942, aux Etats-Unis, des lois sont venues réglementer ces gouts.

L’incorporation de KBrO; dans les farines ne se traduit pas obligatoirement par sa présence dans
le pain. Oikawa et al. ont mesuré par chromatographie ionique le résiduel d'ions bromates dans le pain

[2]. Cerésidud croit avec lateneur initiale en KBrOs; avant la cuisson :
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Teneur initidle en KBrO; de la Résidud d'ions bromates
péte avant la cuisson

100 ppm 35%
60 ppm <08%
<50 ppm Indétectable

tab.1: Résiduel d’'ions bromates présents dans e pain en fonction de lateneur en KBrO; de la pate

Plusieurs éudes ont tenté d' @ucider le role joué par les bromates. La péte de pain constitue un
systeme complexe ou se combinent les effets du pH, le temps de pétrissage et les teneurs en protéines
et lipides. Le mécanisme d'action nest toujours pas précisément compris mais les conclusions
convergent généralement dans le méme sens. |l est admis que les bromates agissent sur les protéines

de la péte de pain. Lesions bromates sont aors réduits en ions bromures.

Prenant en compte la toxicité des ions bromates et le résiduel dans le pain, un comité d experts (le
JECFA) réuni sous I’ égide de I’ OMS et de la FAO arévisé ses recommandations. La teneur maximale
recommandée dans la farine est passée de 75 ppm a60 ppm en 1989. Le Codex Alimentarius abaissa
ensuite la teneur maximale a50 ppm. En 1992, le JECFA recommandait de ne plus gouter de KBrOs

danslafarine. Enjuillet 1993, le Codex Alimentarius approuvait cette recommandation.

De nombreux pays en Amérique latine et en Extréme-Orient utilisent encore le bromate de
potassium, parfois a des niveaux supérieurs a 100 ppm. La magjorité des pays européens dont la France
n’'ont jamais autorise |’ gjout de KBrO; dans la farine. La Grande-Bretagne, le Japon et la Nouvelle-
Zé8ande ont interdit son utilisation. Jusgque récemment, le Canada autorisait son gjout (jusqu’a 100 ppm)
mais, depuis juin 1994, les autorités ont interdit cette pratique. Aux EtasUnis, il et posshle
d'incorporer du KBrOs alafarine dans lalimite de 50 ppm. Cependant, au vu des recommandations de
la FDA publiées en 1991, la plupart des industries boulangéres ont volontairement suspendu les

incorporations de KBrO; dans la farine.

En France, hormis I’ eau distribuée par le réseau, I’ apport en ions bromates via I’ alimentation est a
priori inexistant. Cependant, aucune éude ne s est intéressée a la teneur en bromates des aliments

apres préparation (apport par I’ eau de cuisson).
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|.2 Toxicitéaigué desionsbromates

La faible quantité d’ions bromates présents dans I’ eau distribuée ne peut entrainer d’intoxication
aigué. Cependant, I'évauation et la comprénension des phénomeénes inhérents a celle-ci sont

indispensables dans I’ interprétation des études sur la cancérogénicité induite par lesions bromates.

Les expériences sur animaux ingérant des doses élevées de KBrOs ont fourni les informations les
plus détaillées. Quelques cas humains d’ intoxication aigué apres ingestion de fortes quantités de KBrOs
ont éé rapportés dans la littérature. Ces deux aspects sont développés en annexe B. Par allleurs, il

n’ existe aucune donnée sur les effets de I’ inha ation de KBrO3; chez I’homme,

.3 Toxicitéacourt terme

Latoxicité subchronique a été étudiée chez des souris B6C3F; mées et femelles consommant de
I’eau contenant du KBrO;z; (250, 500, 1000, 2000 et 4000 mg/L soit 19, 38, 77, 153 e 306
mg BrOs/kg /jour) pendant 10 semaines [3]. Les doses inférieures a 77 mg BrOs/kg/jour ne produisent
ni effets mortels ni changements histopathologiques pouvant étre attribués a I’ absorption de KBrOs.

L es auteurs ne mentionnent aucune observation pour les rats traités a des doses supérieures.

Une éude similaire a é&é menée sur des rats F344 méles et femelles pendant 13 semaines (doses
testées : 16, 32, 63, 140, 270, 650 et 1080 mg BrOz/kg/jour) [4]. Les auteurs ont calculé ces doses en
se basant sur une consommation moyenne d'eau de 0.4 L/jour et un poids corporel moyen de 0.3 kg.
Pour des doses supérieures a 140 mg BrOs/kg/jour, tous les animaux ont succombé sous 7 semaines.
Les animaux traités a des doses inférieures ou égales a 63 mg BrOg/kg/jour ont survécu 13 semaines.
Cependant, des pigmentations et des dégénérations du tubule proxima ains qu’une inhibition de la prise

de poids ont été remarquées chez les rats males et femelles.

Wolf et Kaiser ont évalué la toxicité du NaBrOs sur la reproduction et la gestation chez des rats
Sprague Dawley ingé&ant de I'eau contenant du NaBrOs [5]. Aux doses testées (2.2, 7.7, 22
mg BrOs/kg/jour pendant 35 jours), aucun effet néfaste n'a éé relevé pour les femelles et les
nouveau-nés. Les fonctions reproductives des femelles n"ont pas éé affectées. En revanche, une
diminution de la densité du sperme (18 %) est observée chez les méles traités ala dose la plus élevée.

Aucune autre différence n’ a été remarquée entre les groupes traités et témoins.
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|.4 Toxicitéchronique

L’ observation de tumeurs rénales apres ingestion en grande quantité de bromate de potassium
(ingestion accidentelle ou tentative de suicide) a fait poindre une présomption sur I'éventuelle
cancérogénicité des bromates. Les premieres études menées en Grande-Bretagne ne mirent en
évidence aucun lien entre ingestion de KBrO; et développement de tumeurs cancéreuses ou non. Les
rats étaient nourris a partir de pain dont la farine contenait des bromates. La transformation des

bromates en ions bromures lors de la cuisson de la péte explique ces résultats [3].

Au milieu des années 70, sous I'égide du ministére japonais de la santé, un vaste programme
d éudes a été lancé afin d’ évaluer larelation entre la prédiction des tests de mutagénicité et caractere
cancérogene de la substance. Avec 50 autres substances chimiques, le bromate de potassium a été
sdlectionné en raison de sa réponse positive aux tests de mutagénicité et de son utilisation dans
I’aimentation (pain, péte de poisson...). En 1978, des études “ vie entiére ” sur des rats et des souris

ont ains débuté. Kurokawa et al. ont largement participé a ces éudes.

|.4.1 Effets non-cancérogénes

Les études évoquées ci-apres seront développées davantage dans Etudes in vivo. La premiére
étude menée par Kurokawa et al. a mis en évidence la survenue de |ésions non-cancéreuses chez des
rats F344 ayant consommeé de |’eau contenant du KBrOj; [6]. Aing, les tubules rénaux des rats
montrérent diverses |ésions : nécrose, diverses dégénérations, hyperplasie, pigmentation brune... Des
changements régénératifs importants y ont é&é auss signaés. Une diminution significative des niveaux
de glutamate-pyruvate transaminase, du sodium sérique et de la cholinestérase chez les rats femelles a
€été remarquée. De plus, une |égére augmentation du niveau uréique de sang est intervenue chez les
rats mées et femelles. Cette étude ne mentionne pas la dose a partir de laguelle ces effets se
produi sent.

DeAngelo et al. ont observé égaement la survenue de lésions non-cancéreuses chez des rats
F344 ingérant du KBrOs via de I’ eau de boisson [7]. On peut citer les Iésions suivantes : hyperplasies
urothédlides, gouttelettes éosinophiles dans I’ épithélium du tubule proxima, foyers de minérdisation des

papilles rénales et prises de poids de certains organes (foie, rein, rate et thyroi de).
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Ces prises de poids sont dtatistiquement significatives pour une dose administrée égale a 28.7
mg BrOs/kg/jour. Une relation apparait entre la survenue d hyperplasies urothélides et la dose

administrée lorsque celle-ci est supérieure ou égale a 6.1 mg BrOs/kg/jour.

|.4.2 Effetscancérogenes

1.4.2.1 Génotoxicité

Les derniéres recherches menées par Kurokawa et al. montrent que le KBrO;z est faiblement
mutagene vis-avis de Salmonella typhimurium TA100 (avec et sans activation métabolique) a des
doses variant entre 2 et 4 mg/plague [4]. Le KBrO; est également mutagéne vis-avis de TA102 et
TA104, especes sensibles aux substances chimiques qui générent de |'oxygene activé lors de
I’activation métabolique. Les bromate de sodium (NaBrO;) et d’argent (AgBrOs) ne sont pas
mutagenes pour les especes TA97, TA98, TA100 e TA102 pour des concentrations maximales
respectives de 5 mg/plaque et 25 mg/plague. La tres faible solubilité de AgBrO; pourrait expliquer ce
résultat.

L’éude de Le Curieux et al. a conclu a la non-génotoxicité du KBrOsz visavis du SOS

Chromotest (détection d’ atération primaire de I’ ADN) avec Escherichia coli PQ37.

Ono et al. ont évalué la génotoxicité des bromates lors d’essais bactériens: umu test (avec
Salmonella typhimurium TA1535/psK 1002) [8]. L’ion bromate montre une forte génotoxicité pour des
doses supérieures a 30 mg BrOs/L et des temps de réaction supérieurs a 12 heures. Lors de cette

éude, I'inactivation de la génotoxicité par des groupes protéiques SH a été mise en évidence.

Le KBrO;z; a provoqué des aberrations chromosomiques dans des cellules pulmonaires de hamster
chinois cultivées, a des concentrations de 0.0625 et 0.25 mg/mL, en présence et en |’'absence
d activation métabolique [4]. La fréquence des aberrations de structure dans les cellules a atteint
100 % aprés 24 heures pour la dose maximale. Des résultats positifs ont également été obtenus lors
d une étude in vivo des effets cytogénétiques aigus du KBrO3; sur des cellules de modlle osseuse de
rats Long-Evans, aprés administration par voie orale et intrapéritonéale de doses respectives 334 mg/kg
et 250.5 mg/kg [9].

L'US EPA rapporte dautres essais (tests du micronoyau, de cytoxicité, d aberration

chromosomique...) sur des cellules de rat, souris et hamster [5]. Ces tests se sont tous révélés positifs.
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1.4.2.2 Etudesin vivo

Les premiers résultats obtenus par Kurokawa et al. ont été publiés en 1983 [6]. Des rats méaes et
femelles F344 ont consommeé pendant 110 semaines de |’ eau dont la teneur en KBrOs éait de 250 et
500 mg/L (groupe de 53 méales et 53 femelles). Les doses équivalentes en bromates correspondent
environ a 12 et 33 mg BrOs/kg/jour. Les rats maes consommant de I’eau & 500 mg/L ont vu leur prise
de poids inhibée. L’incidence des tumeurs rénales (adénomes et carcinomes) fut trés élevée. Pour les
groupes traités a 500 mg/L, 88 % et 80 % respectivement pour les rats méles et femelles dével opperent
des tumeurs rénales. Des mésothéliomes péritonéaux sont apparus chez 33 % et 59 % des rats maes
(respectivement pour des teneurs de I’ ordre de 250 et 500 mg/L de KBrOs). Les résultats montrent
une diminution du délai d’ apparition des diverses tumeurs et une augmentation de I’incidence de celles-
ci avec |I’augmentation de la teneur en KBrOs. Statistiquement, les résultats sont significatifs. D’ autres
tumeurs (intestin gréle, rate, poumons, testicules...) furent observées mais leur incidence n' était pas

statistiquement significative.

Kurokawa et al. ont adors mené de nouvelles éudes avec de plus faibles doses afin de mieux
caractériser larelation dose-réponse [3]. Des groupes de 20 & 24 rats males F344 ont ingéré du KBrOs
via |’ eau de boisson a diverses concentrations pendant 104 semaines. Les résultats sont consignés dans

|e tableau ci-dessous.

Incidence des tumeurs
Dose administrée Mésothéliomes Adénomes et carcinomes | Adénomes et carcinomes
mg BrO;z /kg/jour du fallicule thyroi dien rénaux
0 0% 0% 0%
0.7 0% 0% 0%
1.3 15% 0% 0%
2.5 16.66 % 4.16 % 4.16 %
5.6 8.33 % 0% 20.83 %
12.3 15% 15% 25 %
33 75 % 36.84 % 45 %

tab.2 : Survenue des tumeurs en fonction de la dose de bromates administrée a des rats males F344 (Kurokawa et

a)
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Statistiquement, I’ augmentation de I’ incidence apparait significative a partir de 5.6 mg
BrOs/kg/jour pour les tumeurs rénales et seulement a 33 mg BrOs/kg/jour pour les autres tumeurs. Le

CIRC et I'OMS ont repris ces résultats pour évaluer le potentiel cancérigene des ions bromates.

Kurokawa et al. ont é&endu ensuite ce type d' expérimentation aux souris [3]. Seules les données
sur les femelles furent exploitables (doses testées : 43.5 et 91.6 mg BrOz/kg/jour). Le traitement des
males a été discontinu en raison des violents combats engendrés par la prise de KBrOs. L’incidence
des tumeurs chez les groupes traités n’ &ait pas statistiquement différente de celle des groupes témoins.
Lors de cette étude, I’ effet de promoteur prété au KBrO; a également été testé. Des tumeurs ont été
volontairement provoquées chez des rats maes F344 (administration orde de N-éthyle-
hydroxyéthylnitrosamine (EHEN)). Ensuite, les rats ont bu de I’eau dont la teneur en KBrO; variait
entre 15 et 500 mg/L. Pour une teneur supérieure & 30 mg/L (1.3 mg BrOs/kg/jour), des foyers de
dysplasie sont apparus au niveau des reins. Plus la teneur en KBrO; éait devée, plus ces foyers
étaient nombreux. Kurokawa et al. conclurent que le KBrOj3 était un promoteur du cancer chez le rat.
Cependant, il semble qu'il y ait un seuil a partir duquel cet effet de promotion existe. Les auteurs
I’ estiment entre 0.7 et 1.3 mg BrOs /kg/jour.

Les derniéres recherches menées par Kurokawa et al. montrent que [4] :
- le KBrOz n’induit aucune |ésion cancéreuse sur la peau des souris

- le KBrO3; n’engendre aucun effet significatif de promotion sur les tumeurs au niveau de I’ intestin

gréle, del’estomac, de lalangue, de I’ osophage et des poumons de rats mées F344.

Au début des années 90, une éude a consisté a injecter par voie intragastrique une dose de
300 mg KBrOs/kg (231 mg BrOs/kg/jour) a des rats males F344 [10]. Un groupe de rats a suivi ensuite
un régime norma (groupe 1). La nourriture de |’ autre groupe (groupe 2) contenait en plus 4000 mg/kg
de barbitol de sodium (BBNa) reconnu pour étre un promoteur des tumeurs rénales chez le rongeur.
Deux autres groupes de rats remplissaient le réle de groupe témoin et ne recurent donc aucune
injection de KBrOs;. Cependant, un de ces groupes recu de I’dimentation contenant 4000 mg/kg de
BBNa (groupe 3). L’autre groupe suivit un régime normal tout au long de I’ expérience (groupe 4), a
savoir 104 semaines. Des observations ont été faites périodiquement (semaine 30, 52 et 104).
L’incidence ains que le niveau des |ésions (adénomes et carcinomes au niveau du tubule contourné
distal, néphropathie...) furent prises en compte. Statistiquement, les résultats n'ont pu mettre en

évidence le potentiel d'initiation du KBrOs. La dose de KBrOj; utilisée (300 mg/kg) fut alors discutée. 1
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et tout a fait possible qu'il existe un seuil a partir duquel le bromate de potassium révéle son caractére

d'initiateur.

Une étude a été menée récemment par DeAngelo et al., pour le compte de I’'US EPA, en vue de
réaliser une évaluation de risque [7]. Celle-ci devait confirmer et éendre les recherches de Kurokawa
et al. Des rats males, a cause de leur sensibilité accrue, et des souris méles, a cause du manque
dinformation sur les effets du KBrO; sur cette espéce, ont été utilisés. Aing, 200 souris males
B6C3F1 ont été répartis en groupe correspondant a une dose précise de KBrO3 dans I’ eau de boisson :
doses équivalentes 0, 6.9, 32.5 et 59.6 mg BrOs/kg/jour. Il en fut de méme avec 250 rats F344 (0, 1.1,
6.1, 12.9 et 28.7 mg BrOsz/kg/jour). L’ expérimentation dura cent semaines. A I'issue de I’ éude, tous
les animaux survivants furent sacrifiés et soumis a un examen minutieux de tous les tissus.
Contrairement aux études précédentes, une relation nette est apparue entre la dose de traitement et

I”incidence des tumeurs rénales chez la souris méle. La souris se montre moins sensible que le rat.

Kurokawa et al. ont approfondi I étiologie et le mécanisme de cancérogénicité induit par le KBrOs;
au niveau du rein chez le rat [4]. Cependant, d’ autres sites de |ésions cancéreuses ont été rapportés
dans la littérature : follicule thyroi dien, mésothdlium de la cavité péritonéale, testicules et I'intestin
gréle. Les|ésions au niveau du mésothélium du péritoine ont fait I’ objet de peu d attention auparavant
en raison des difficultés inhérentes a I’ observation d’'un s complexe et délicat tissu. Ces lésions se
produisent chez les petits vertébrés, les oiseaux, les marsupiaux et les mammiféres domestiques. Leur
origine peut étre idiopathique ou induite par des substances telles certaines fibres naturelles (amiante),
certains méaux, certains polyméres et composés chimiques aing que huit virus différents [11]. Les

mésothéliomes spontanés touchent entre 0.5 et 2 % des rats F344.

L’ éude DeAngelo et al. a tenté de préciser le site d origine de méme que I’incidence de ces
tumeurs. Outre les tumeurs rénales, De Angelo et al. ont relevé des tumeurs au niveau du follicule
thyroi dien et des mésothéliomes au niveau des testicules [7]. Les mésothéliomes s éendaient a
d autres Sites par implantation directe ou par ensemencement a partir de la tumeur principale et se
trouvaient ains disseminés dans toute la cavité péritonéale, sur les membranes séreuses de nombreux
organes. La fréguence de sites multiples pour cette tumeur ne semble pas dépendre de la dose. 8.2 %
(1.1 mg BrOs/kg/jour) et 62.8 % (28.7 mg BrOs/kg/jour) des rats ont développé des mésothéliomes.
Les observations ont montré que 25 % des mésothéliomes sont apparus au niveau de la tunique
vaginale qui recouvre les testicules. Le tableau page suivante consigne les résultats de cette étude sur

lesquels s est appuyée I'US EPA pour réaliser une estimation du risque (IRIS).
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Incidence des tumeurs
Dose administrée | Mésothéliomes au niveau| Adénomes et carcinomes| Adénomes et carcinomes
mg BrOs/kg/jour | destesticules du follicule thyroi dien rénaux
0 0% 0% 145%
11 5.48 % 6.35% 1.49 %
6.1 6.85 % 2.98 % 8.45 %
12.9 1549 % 8.62 % 4.84 %
28.7 46.27 % 31,48 % 3214 %

tab.3 : Survenue des tumeurs en fonction de la dose de bromates administrée a des rats males F344 (DeAngelo et

a.)

Ces données concernent les rats males en incluant ceux sacrifiés la 12°™ 26 5°M€ gt 77°™®
semaine. L’augmentation de I'incidence des tumeurs ne devient statistiquement significative qu’aux

doses élevées. Cette vaste étude confirme également |’ activité d'initiateur prété au KBrO;z [12].

Une récente éude américaine, également réalisée pour le compte de I'US EPA, détaille les sites
de développement des mésothéliomes au niveau des testicules du rat [11]. Chez le rat, la tunique
vaginale est contigué au mésothélium du péritoine pariéta, ce qui peut expliquer la diversité des sites ou
ont été relevées les|ésions. En revanche, chez I'homme, la tunique vaginale est cloisonnée. L’ extension
du mésothéliome de la tunique vaginale au péritoine (ou I’ inverse) est possible chez le rat mais pas chez

I’homme.

Aucune étude ne traite des effets des bromates sur plusieurs générations. Une étude a été réaisée
sur trois générations de rats nourris avec du pain a base de farine contenant du KBrOs. Etant donné
gue la plupart des ions bromates se transforment en ions bromures lors de la cuisson du pain, cette

étude ne peut étre prise en compte.

Aux EtatsUnis, un vaste programme d éudes est entrepris pour compléter les données
manquantes sur plusieurs sous-produits de désinfection dont les bromates [13]. Les mécanismes
d action de méme que les éventuelles interactions entre produits sont éudiés. Les expériences se

déroulent sur des souris transgéniques afin d’ obtenir une durée d’ exposition plus courte.
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|.4.2.3 Mécanisme d’action des bromates

Les éudes ont montré que le bromate de potassium engendre des dommages au niveau de I’ ADN
des cellules du tubule réna proxima du rat. La péroxydation lipidique semble jouer un réle important
dans la survenue des Iésions d ADN. Dans les tissus, |e mécanisme de péroxydation lipidique conduit a

une dégradation des acides gras en métabolites.

Lors d une éude in vivo, des suspensions de solutions de tubule contourné proximal de rat ont été
mises en incubation avec du KBrO;s [14]. Ensuite, les fractions nucléaires ont été récupérées. Les
teneurs en 8-OH-dG (8-hydroxydésoxyguanosine) et en groupes protéiques SH (cystéine, glutathion et

ergothionéine) ont été mesurées.

La 8-OH-dG induit une transversion G-T (échange d’ une base purique en une base pyrimidique).
Cette mutation est susceptible de contribuer a I’ activation des oncogeénes et/ou I’ inactivation des génes
supresseurs (anti-oncogenes). Les oncogenes sont des génes normaux qui jouent un role dans la
multiplication cellulaire et le contréle de la différentiation. Les anti-oncogenes, également appelés genes
supresseurs de tumeurs sont des génes chargés de freiner la multiplication cellulaire. La perte de leur
fonction entraine une accélération de la prolifération cellulaire. En conséguence, les effets induits par la
8-OH-dG peuvent conduire a la cancé&rogenese. |l a éé observé que les niveaux en 8-OH-dG

augmentent significativement avec la concentration en KBrO; et le temps d’ incubation.

Les groupes SH revétent une action protectrice envers les lésions d’ ADN. La présence des
groupes protéiques diminue en présence de KBrOs. Cette diminution est d’autant plus forte que la

concentration en KBrO; et le temps d'incubation sont importants.

Ces observations ont été faites auss bien lors d' éudes in vivo qu'in vitro [12]. Des analyses par
chromatographie gazeuse couplé a un spectrophotométre de masse montrent que des especes
radicaaires susceptibles d endommager I’ADN des cdlules rénales interviennent lors de la

peroxydation lipidique.

Lors d’ expériences in vitro menées sur des cellules de souris et hamsters, aucune augmentation de
la peroxydation lipidique n’a éé constatée [15]. On a dors suggére la possibilité d’ une relation entre la
peroxydation lipidique dans les reins et les différences de vulnérabilité des espéces quant a la formation

des tumeurs.
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Les divers résultats tendent a prouver que la peroxydation lipidique contribue a la mutetion de
I”’ADN. La 8-OH-dG se forme aussi aprés que le KBrOs ait éé excrété de |’ organisme. De plus, ce
dernier n’induit pas la formation de 8-OH-dG lors de I'incubation avec des fractions nucléaires de
thymus de veau qui est dépourvu de lipides. Le mécanisme d'action du KBrOs in vivo peut ans
s expliquer : les bromates induisent une peroxydation lipidique au niveau des cdlules du tubule rénal par
I'intermédiaire d’'un mécanisme radicaaire. La 8-OH-dG, dont les effets peuvent mener a la

cancérogenese, est alors produite.

Cependant, I'US EPA estime que les preuves ne sont pas encore suffisantes pour affirmer que la
peroxydation lipidique associant la production de radicaux libres soit la principae responsable du
processus de cancérogenese. Une récente étude sest intéressée au mécanisme induisant la
cancérogenese au niveau de la thyroi de [16]. || semblerait que le processus selon lequel le KBrOs

induit cette cancérogenese fasse intervenir un mécanisme non-génotoxique.

D’ autres chercheurs ont mis le r6le du potassum en avant [17]. Les animaux traités au KBrO;
recoivent une surdose de potassium qui peut correspondre a un exces de plus de 10 % par rapport a une
aimentation normale. Il existe a I’ é&at naturel plusieurs isotopes du potassium dont |I'un et radioactif
“K (0.0179 % du potassium total). Sa désintégration conduit a I’émission de rayonnements b et g Les
cellules du rein concentrent le potassium. A long terme, il est possible qu' un excés de radioactivité
entraine un stress des cellules rénaes pouvant conduire a des Iésions. Cette hypothese est réfutée par

d' autres auteurs.

Umemura et al. ont montré que la a,-globuline est présente dans le tubule rénal du rat mée
apres exposition aux ions bromate [5]. Les rats femelles n"accumulent pas cette globuline. | est donc

probable que la a ,,-globuline accroit la sensibilité des rats males aux effets néfastes des bromates.

.5 Discussion

Actudllement, les scientifiques considerent le bromate de potassum comme un cancérigene
complet (initiateur et promoteur) chez les rongeurs ([4],[7]). Néanmoins, au vu des résultats, certains

chercheurs ont soulevé quelques interrogations :
- Pourquoi les souris et les hamsters sont-ils peu réceptifs ?

- Pourquoi le test d’ Ames est-il positif avec le KBrO; et négatif avec le NaBrO3 ?
Alban ROBIN —Mémoire de |’ Ecole National e de la Santé Publique - 2001



- Pourquoi les rats males sont-ils plus sensibles que les rats femelles ?
Toutes ces interrogations N’ ont pas encore trouve réponse aujourd’ hui.

En revanche, les chercheurs sont beaucoup plus réservés quant ala cancérogénicité des bromates
chez I’homme. Aucune preuve scientifique n’a pu étre donnée jusqu’ a présent. Le CIRC estime que les
indications de cancérogénécité du bromate de potassium sont suffisantes pour I’anima de laboratoire
[18]. Cela signifie que le groupe de travail considere qu’ une relation de cause a effet a été établie entre
I’ agent et une incidence accrue de néoplasmes malins ou d’ une combinaison appropriée de néoplasmes
bénins et malins @) chez deux especes animaes ou plus; ou b) dans le cadre de deux études distinctes
ou plus, portant sur une méme espéece, effectuées a des moments différents, ou dans des laboratoires
différents, ou selon des protocoles différents. En revanche, le CIRC considére que les indications de
cancérogénécité sont insuffisantes pour I’homme. A I'issue de ces considérations, le CIRC a classe le
KBrO3; comme agent peut-étre cancérogene pour I’homme (2B). L’US EPA le classe cancérogene

probable pour lavoix d' exposition orae.

Une éude épidémiologique pertinente permettrait de lever le doute quant & la possible
cancérogénicité des ions bromates chez I’homme. Cependant, de nombreuses difficultés se heurtent a

cette étude :

- difficulté pour quantifier I’exposition des personnes. Les concentrations en bromates dans |’ eau
distribuée sont fluctuantes au cours du temps et selon la région. De plus, on ne dispose pas de
données anciennes sur les teneurs en bromates des eaux parce que cet élément n’ était pas pris en

compte auparavant.

- présence de facteurs de confusion qui méneraient de facon erronée a surestimer ou a sous-
estimer |’ association entre la maladie et I’ agent. Pour les cancers présumés (rein, testicule...), les

facteurs éiologiques sont en mgjorité inconnus.

- nécessité de trouver suffisamment de personnes malades ayant été exposées longtemps aux

bromates afin d’ obtenir une puissance suffisante pour I’ é&ude.

Une éude épidémiologique incluant les personnes ayant ingéré de fortes quantités de bromates, en

particulier avec les pétes de poisson au Japon, pourrait également s avérer intéressante.
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Il Impact sanitaire

1.1 Estimation delarelation dose-réponse

11.1.1 Effetsdéterministes

Kurokawa et al. ont mis en évidence des dégénérations des tubules rénaux des rats maes pour
des doses supérieures ou égales a 63 mg BrOs/kg/jour (cf. Toxicité a court terme). L’ éude rapporte
de fagon incompléte ces effets. De plus, on ignore s la dose inférieure (32 mg BrOs/kg/jour) congtitue

un niveau d’ exposition néfaste.

L’ étude sur la reproduction et le développement de Wolf et Kaiser suggere que les bromates sont
toxiques sur le systéme reproductif des rats méles en causant une baisse de la densité du sperme (cf.
Toxicité a court terme). Cette éude identifie une DSEO de 7.7 mg BrOs/kg/jour et une DMEO de 22
mg BrOs/kg/jour.

Seuls les travaux de DeAngedo et al. permettent d' établir une relation dose-réponse [7]. La
toxicité au niveau du rein congtitue I'effet non-cancérigéne critique dans la mesure ou les |ésions
rénales surviennent a des doses plus faibles que les effets sur la reproduction. Les auteurs avancent
une DSEO de 1.1 mg BrOs/kg/jour et une DMEO de 6.1 mg BrOs/kg/jour, vaeurs prises en compte
par I'US EPA. A partir de ces valeurs, on estime la DRf chez I’ homme.,

Un facteur d'incertitude de 10 est appliqué pour tenir compte des différences inter-especes. Un
facteur de sécurité de 10 compense les différences inter-individudles (viellesse, nourrissons,
insuffisances respiratoires...). Un facteur de 3 est appliqué a cause de déficiences dans les données

disponibles : absence d' études sur plusieurs générations...

Le facteur total d'incertitude est donc égal a 300. On peut dors estimer la DRf chez I"homme :
(1.1 mg BrOs/kg/jour) / 300 = 4x10° mg BrOs /kg/jour soit : 240 ng pour un adulte de 60 kg
40 ng pour un enfant de 10 kg
20 ng pour un nourrisson de 5kg.

Les poids corporels correspondent aux considérations OMS [19].

Par manque de données, il est impossible d' é&ablir une dose de référence pour I'inhaation de

bromates.
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I1.1.2 Effetsstochastiques

[1.1.2.1 Moddisation de!’US EPA

Un comité d’ experts réuni sous I’ égide de I’US EPA a considéré les diverses éudes menées sur
le potentiel cancérigene des bromates [5]. Suivant les éudes, les résultats difféerent quant a la relation
dose-réponse obtenue. Pour estimer |’ excés de risgue par unité de dose (ai*), I'US EPA s est basée

sur les travaux de DeAngelo et al. [7].

Il est nécessaire de transposer les doses ingérées par les rats al’homme. Aing, la dose équivaente
chez I’homme est caculée a partir de la dose administrée au rat a laguelle un coefficient d’ gjustement
surfacique est appliqué. Celui-ci vaut (0.4/70)°%. 0.4 correspond au poids moyen (en kg) d'un rat
(étude de DeAngelo et al.) et 70 a celui d une personne. Ce type de coefficient est classiquement
utilisé par I’'US EPA [20].

Dose administrée chez le rat
mg BrOs /kg/jour 0 11 6.1 129 28.7

Dose équivaente chez I’homme
mg BrOs /kg/jour 0 0.3 17 35 7.9

tab.4 : Correspondance entre la dose administrée chez le rat et |a dose équivalente chez I'homme

L’US EPA achois le modéle Weibull appartenant a la catégorie “ Time-to-tumor ” pour mener
une estimation du risque. L’ US EPA justifie son choix en affirmant que “ ce modéle permet de rendre
compte de la mortalité prématurée des rats traités a la dose la plus élevée ”. Le logicid TOX-RISK
Version 3.5 a été utilisé pour réaliser les caculs. Les parameétres du modéle ont éé estimés par la

méthode du maximum de vraisemblance.

Ains, pour chague site possible de développement de tumeurs, un excés de risque par unité de

dose peut étre calculé.

Site de la tumeur a* en (mg/kgfjoun)”
Tedticule 0.54
Ren 0.18
Thyroi de 0.10
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tabh.5 : Exceés de risque par unité de dose pour chaque site de dével oppement possible de tumeurs pour

|'homme

L’exces de risque total par unité de dose a été déterminé en supposant que les survenues de
tumeurs dans les différents sites sont indépendantes. Pour ce faire, I'US EPA a procédé a une analyse
de Monte Carlo au moyen du logiciel Crysta Bal Verson 4.0 [5]. g;* a adors éé estimé a
0.7 par mg BrOz/kg/jour. Graphiquement, gu* correspond a la pente de la limite supérieure de

I’intervalle de confiance a 95 % sur le risque.

11.1.2.2 Autres modédisations

L’ estimation du risque de cancer, par I'OMS, a été rédisée a partir des données sur I’'incidence
des tumeurs rénaes chez les rats méles aprés ingestion de KBrO; via I’eau de boisson (étude de
Kurokawa et al. [3]). L’'OMS a utilisé un modele “ mécaniste ” comportant des hypothéses biologiques
appelé multi-étapes linéarisé. Ce choix n'est pas justifié par le groupe de travail. En revanche, I'OMS

affirme qu'“ il et possible que ce moddle sait inapproprié s les dommages oxydatifs sur le rein
Savérent & I'origine du mécanisme d induction des tumeurs ”. g est estimé & 0.1 par mg BrOgz

/kg/jour.

Des chercheurs japonais ont tenté de déterminer une VSD pour un risque de 10° a partir des
données sur les tumeurs rénales chez le rat provenant de I’ é&ude de Kurokawa et al. ([3],[21]). IIs ont
utilisé quatre modeles mathématiques répertoriés dans la catégorie “ Tolerance digtribution” : les
modéles Probit, Logit, Webull e¢ Gamma-Multihit [22]. Lavadeur de p indique que le modée Probit est

en meilleure adéquation avec |les données expérimentales.

Probit Logit Weibull Gamma-Multihit

P 0.898 0.827 0.781 0.747

tab.6 : Valeurs dep pour les différents modéles

Les auteurs ne justifient pas le choix de cette catégorie de modéles. Par |a suite, on ne retiendra
que les modéles Gamma-Multihit et Probit en raison des valeurs extrémes de VSD déterminées (cf.

annexe C).
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Il est intéressant de comparer les excés de risque par unité de dose déterminés a partir des

différents modéles :
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Modéle US EPA

Modele OMS

Modele G.-Multihit

Modé e Probit

o (mgkgfour)*

0.7

0.1

6.52x10?

1.25x10*

tab.7 : Exces de risque par unité de dose selon le modéle

Lecalcul deq” pour les modéles Gamma-Multihit et Probit figurent en annexe C. A partir de ces

valeurs, on peut estimer les doses correspondant a des risques de 104, 10° et 10° Ces vaeurs

traduisent le risque de développer un cancer di al’ingestion de bromates vial’ eau de boisson.

L es hypotheses prises en compte sont :

- une consommation d eau de 2 L/jour
- un poids corporel évaué a 70 kg (sauf OMS : 60 kg)

- une estimation pour une vie entiére (conventionnellement fixée a 70 ans)

Concentration en bromates dans I eau de boisson
Risque Modéele US EPA Modele OMS Modée G.-Multihit Modéle Probit
10* 5 ny/L 30 ny/L 54 ny/L 28 mg/L
10° 0.5 nyL 3nylL 5.4 ny/L 2.8 mg/L
10° 0.05 ny/L 0.3 nylL 0.54 ny/L 280 ny/L

tab.8 : Teneur en bromates induisant un risque de 10, 10°et 10

1.2 Lasituation a Paris

Le calcul de I'impact sanitaire potentiel est envisageable au niveau de Paris intrasmuros dans la
mesure ou la SAGEP procéde régulierement au contrdle des concentrations en bromates au niveau de

I’ eau produite. Trois usines (lvry, Joinville et Orly) assurent le traitement des eaux de surface.

(966
000 personnes sur une population totale de 2125 000 habitants). L' apport en bromates est alors

Les eaux souterraines assurent quasiment la moitié de I’ approvisionnement de la capitale

uniquement imputable a I’ eau de Javel (cf. Influence de I’ eau de Javel). Le suivi des concentrations
en bromates N’ est pas effectué pour ce type d eau. La teneur en bromates peut étre estimée a4 ny/L

(vaeur maximaliste).
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En |’ absence de mélange des eaux au niveau des réservoirs, il est possible de connaitre le nombre

de personnes consommant |’ eau produite dans les différents sites.

Concentration en bromates en ng/L
Provenance del’eau | Population alimentée Moyenne Médiane 95" percentile
Ivry 434000 10.37 9.45 16.74
Joinville 419000 8.25 7.10 18.01
Orly 306000 740 7.95 15.30

tab.9 : Teneur en bromates des eaux de Paris et population desservie

11.2.1 Effetsdéterministes

Pour quantifier I’ exposition, on se base sur les considérations de I'OMS qui sont plus pessimistes
gue cellesde 'US EPA :

- 2 litres d'eau par jour pour un adulte (poids corporel : 60 kg)
- 1 litre d’ eau par jour pour un enfant (poids corpord : 10 kg)
- 0.75 litre d' eau par jour pour un nourrisson (poids corpore : 5 kg)
séme

La dose ingérée est calculée a partir du 9 percentile des valeurs de teneur en bromates,

situation la plus défavorable. On ne considere pas les eaux embouteillées dans la mesure ou les

bromates sont tres rarement présents dans les eaux naturelles.
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Provenancedel’eau| Typedindividu | BrOs ingérés (n) | DRf (ng de BrOs) | DRf / Dose ingérée
adulte 8 240 30
eau de source enfant 4 40 10
nourrisson 3 20 6.67
adulte 33.48 240 717
Ivry enfant 16.74 40 239
nourrisson 12.55 20 159
adulte 36.02 240 6.66
Joinville enfant 18.01 40 222
nourrisson 13.50 20 148
adulte 30.60 240 7.84
Orly enfant 15.30 40 261
nourrisson 1148 20 1.74

tab.10 : Comparaison entre la dose de bromates ingérée et laDRf

Dans tous les cas de figure, les doses ingérées sont inférieures a la DRf. Cette différence est

davantage marquée pour I’ adulte que pour le nourrisson. Théoriquement, le risque de développer des

|ésions non-cancéreuses initiées par les bromates est donc nul d autant plus que I’ on s &ait placé dans

un cas défavorable en optant pour le 9

5éme

percentile des vaeurs. Cependant, tout risque inhérent aux

bromates n’ est pas écarté. En effet, pour un cancérigéne génotoxique, a toute dose ingérée correspond

un risque de développer un cancer.
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I1.2.2 Effetsstochastiques

L’ estimation de I'impact sanitaire implique la formulation de plusieurs hypotheses. Tout d abord,
on considére qu'un adulte consomme 2 litres d'eau par jour (hypothése commune a I’'OMS e I'US
EPA). Pour les modéisations de I'US EPA, Gamma-Multihit et Probit, le poids d un individu est pris
égd a 70 kg. En revanche, pour la moddisation OMS, on opte pour 60 kg conformément a leurs
considérations. D’ aprés un sondage (IPSOS, 2001), 58 % des Francais déclarent consommer de I’ eau
embouteillée. Par conséquent, on suppose que I’ ingestion de bromates via |’ eau distribuée concerne 42
% de la population. Ce sondage donne une estimation au niveau nationa. On considere que ces chiffres
refletent la Situation parisienne. Les estimations sont faites pour une période d' exposition de 70 ans.
Par hypothése, celaimplique que :

- les personnes restent sur le méme lieu de résidence pendant cette période

- les teneurs en bromates des eaux ne varient pas d une année sur |’ autre

- les habitudes de consommation ne changent pas.

A partir de ces hypotheses, il est possible de procéder au calcul de I'impact sanitaire potentiel
imputable a I’ingestion de bromates via |’ eau de boisson. Les calculs suivants sont réalisés a partir de la
moyenne des valeurs de teneur en bromates des eaux. Les résultats déterminés a partir de la médiane

et du 95°™ percentile figurent en annexe D.

Excés de Risgue Individuel de cancer pour une vie entiére
Type d’ eau Modéle US EPA Modée OMS Modde G.-Multihit Modée Probit
eau de source 8.00x10° 1.33x10° 7.45x10° 1.43x10°
Ivry 2.07x10* 3.46x10° 1.93x10° 3.70x10°®
Joinville 1.65x10* 2.75x10° 1.54x10% 2.9x108
Orly 1.48x10* 247x10° 1.38x10° 2.65x10°®

tab.11 : ERI pour différents modéles (calcul a partir de la moyenne des val eurs de teneur en bromates)
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Impact Sanitaire (nombre de cas de cancer)
) Modde Modde Modde
Typed eau | Population exposée Modele OMS
USEPA G.-Multihit Probit
eau de
405720 32.45 5.40 3.02 5.81x10°
source
Ivry 182280 37.70 6.31 351 6.71x10°
Joinville 175980 29.04 4.84 2.70 5.16x10°
Orly 128520 19.02 317 1.77 3.36x10°
Impact Sanitaire Total 11821 19.72 11.00 2.10x10?

tab.12 : Impact sanitaire potentiel selon le modele (calculé a partir de la moyenne des val eurs de teneur en

bromates)

118 personnes (moddisation US EPA) ou 20 personnes (modédlisation OMS) ou 11 personnes
(modele Gamma-Multihit) sont susceptibles de développer un cancer dii a1’ ingestion de bromates. Pour
ces trois modéles, I'ERI se situe entre 10° et 2x10*“. L’ autre modéisation donne un résultat nettement
inférieur. Le calcul mené a partir de la médiane donne quasiment les mémes résultats. En choisissant le

95" percentile, I'impact sanitaire potentiel est 1.7 fois plus important.

1.3 Lasituation au niveau national

Il est difficile d’ éendre les résultats précédents au niveau national compte tenu de la spécificité de
chaque eau. Par exemple, dans |’ Ouest de la France ou les eaux sont plus acides, les concentrations en

bromates sont faibles.

Legube et al., pour le compte de la Direction Générale de la Santé, ont déterminé la teneur en
bromates des eaux d'aimentation délivrées par 44 usines de traitement d' eau de surface en France
[23]. A partir de ces résultats, une estimation de I'impact sanitaire potentiel peut é&re menée. Deux
mesures ont été réalisées pour chague usine : une en juillet 1998 et I'autre en décembre 1998. En
France, environ 50 % des eaux destinées a la consommation humaine sont produites a partir d'eau de
surface. La quasi-totdité de ces installations de traitement comportent une étape d ozonation (cf.

annexe F et Principes de formation des bromates). Pour le calcul, on suppose que les usines étudiées
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sont représentatives de la situation a I’ échelon national. On estime donc a 50 % la part de la population

francaise consommant une telle eau.
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Les ressources souterraines fournissent de I'eau a I'autre moitié de la population. L’ ozonation
n’'est pas mise en cavre pour traiter ces eaux. Les bromates éant rarement présents dans les eaux
naturelles, leur présence éventuelle dans I eau potable s explique par I’ utilisation de |’ eau de Javel lors
de ladésinfection (cf. Influence de I’ eau de Javel). Etant donné |’ absence d'information, on adoptera
laméme valeur que précédemment a savoir 4 ng/L pour les eaux souterraines.

Sdlon I'INSEE (1999), la population frangaise compte 58 518395 individus.

Concentration en bromates en ny/L

Typed eau Population alimentée Moyenne Meédiane 95" percentile
eall souterraine 29259197 4,00 4,00 4,00
eau de surface 29259197 6.70 2.00 25.50

tab.13 : Teneur en bromates des eaux et population desservie en France

On considere également les mémes hypotheses qu’ auparavant :

- consommation d’'eau : 2 L/jour

- 42 % des personnes consomment |’ eau distribuée par le réseau

- période d’ exposition : 70 ans

- teneurs en bromates identiques d’ une année sur |’ autre.

Les résultats présentés ci-dessous sont déterminés a partir de la moyenne des valeurs de teneur

en bromates. Les résultats relatifs & la médiane et au 95°™ percentile figurent en annexe E.

Exceés de Risgue Individuel de cancer pour une vie entiere

Type d eau Modéele US EPA Modele OMS Modée G.-Multihit Modéle Probit
€au souterraine 8.00x10° 1.33x10° 7.45x10° 1.43x10°8
eau de surface 1.34x10* 2.23x10° 1.25x10° 2.39x10°®

tab.14 : ERI pour différents modeéles (calcul a partir de la moyenne des val eurs de teneur en bromates)
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Impact Sanitaire (nombre de cas de cancer)
_ Modde Modde Modde
Typed'eau |Population exposée Modée OMS
USEPA G-Multihit Probit
eau souterraine 12288863 983.11 163.44 91.55 0.18
eau de surface 12288863 1646.71 274.04 153.61 0.29
Impact Sanitaire Total 2629.82 437.48 245.16 047

tab.15 : Impact sanitaire potentiel selon le modéle (calculé a partir dela moyenne des valeurs de teneur en

bromates)

De nombreuses usines de traitement distribuent de I'eau a faible teneur en bromates, ce qui
explique les valeurs plus faibles obtenues a partir de la médiane. Le rapport entre les valeurs calculées a
partir de la moyenne et du 95°™ percentile se chiffre & 2.8. Comme précédemment, I'ERI s établit
entre 10° et 10* (modéles US EPA, OMS et Gamma-Multihit). Au prédable, il avat éé verifié que la

DRf n’ éait pas atteinte avec les valeurs du g5eme percentile.

1.4 Discussion

Les vaeurs calculées précédemment dépendent étroitement des hypothéses et sont susceptibles
de varier suivant les situations envisagées. En effet, une personne est supposée rester dans un méme
lieu de résidence toute sa vie, ce qui refléte de fagon inexacte la rédlité. La proportion de la population
consommant I’eau du réseau n’est pas parfaitement connue. De plus, on ignore dans quelle catégorie
se classent les personnes consommant les deux types d' eau. Pour les teneurs en bromates a Paris, il
n'est pas acquis que I’ on retrouve des valeurs voisines d' une année sur |’autre. Au plan nationdl, les
informations manquent quant a la représentativité des usines éudiées. De plus, les conditions de
traitement peuvent évoluer en fonction du temps, induisant une éventuelle variation des concentrations
en bromates. Des mesures complémentaires au niveau des usines francaises devraient étre effectuées
afin de fournir une meilleure estimation de I’ exposition de la population. Dans les deux stuations, une
teneur élevée en bromates a éé prise en compte pour les eaux de source d ou une surestimation

possible de I'impact sanitaire potentidl.
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Concernant la vaidité des mesures, on peut se fier aux résultats avancés par la SAGEP pour les
eaux de Paris. Les teneurs en bromates sont mesurées dans leur plate-forme de recherche. La
méthode associe la chromatographie ionique avec un détecteur conductimétrique (méthode dite “ de
référence ). Le protocole mis en cavre minimise les risques d’ erreur (mesures sur des étalons,
dopages des échantillons...). Cette méthode fournit des résultats avec une marge d'incertitude de
I’ordre de 10 %. Au plan national, les prélévements ont été réalisés par des ingénieurs sanitaires ou par
les exploitants selon une procédure définie par avance. Elle a conssté a effectuer un prélévement
moyen de I’ eau distribuée, a plusieurs moments de la journée (selon le fonctionnement de I’ usine), et au
niveau des réservoirs de stockage de I’ eau désinfectée. La méthode de mesure est identique a celle de
la SAGEP.

On est également en droit de S'interroger sur le bien-fondé des modées adoptés pour estimer le
risque. On ignore quel modéle représente au mieux la réaité biologique. De plus, ces estimations
reposent sur le fait que les effets sont identiques chez le rat et I’'homme. S appuyant sur la possible
exisence d'un seuil, certains auteurs suggerent que le risque est largement surestimé [24]. La
modélisation de I'US EPA semble la plus pertinente. En effet, ele prend en compte trois types de
tumeurs alors que les autres ne considerent que les tumeurs rénales. On serait donc tenté de préférer
le modéle US EPA d'autant plus qu'il est le plus pessmiste. Par ailleurs, I'US EPA qudifie son
approche de « conservatrice ». En considérant la moyenne des valeurs, I'ERI est de I'ordre de 10*
pour la population exposée (estimée a 42% de la population totale). L’ exposition ne tient pas compte
des bromates que I’on pourrait éventuellement trouver dans les aiments via I’eau de cuisson. La
littérature ne mentionne aucune étude sur ce sujet. Récemment, Havelaar et al. ont recalculé |’ exces
de risque de cancer du rein en associant les données de Kurokawa et de DeAngelo [25]. Malgré
I’ utilisation du méme modée (multi-étapes linéarisd), il a &é évalué 18 fois inférieur a celui déterminé
par I'OMS. Cette différence importante provient notamment de I’adoption, par les auteurs,

d  hypothéses moins pessimistes (moindre consommation d’ eau...)

Selon le niveau de risgue recherché, les gestionnaires devront donc se donner les moyens afin de

garantir une concentration maximale en bromates dans I’ eau (cf. Réglementation).

En marge de cette étude, il serait intéressant d observer en détail les taux d'incidence et de
mortalité des cancers (mésothélium du teticule, thyroi de, rein) pour déterminer s une fraction de ces

cas peut étre attribuée aux bromates [26].
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2°"e partie : Etude desfacteurs de formation des bromates

| Formation desions bromateslorsdu traitement del’ eau

I.1 Principesdeformation desionsbromates

Laformation desions bromates devient effective lors de |’ ozonation. Des détails sur |’ ozone et son
mode d’ action sont reportés en annexe F. L’ ozone dissous agit sur les ions bromures présents dans

I’eau atraiter de deux maniéres différentes :

- par action directe de la molécule d’ ozone

- par action indirecte des radicaux (principalement OH ) issus de la dégradation de I’ 0zone par les

ions hydroxydes et la matiere organique naturelle.

Von Gunten et Hoigne ont éabli un mécanisme globa pour laformation des bromates [27].

NH, Matiére organique
NH,Br < HOBr = Composés

organobromés
03 /\ //

BrO —98"0 % Bro;

CO3 o /1 ““'-.‘ . /’
o3 '; o OH
Vo 7 < Z
> Br,~ 1> BrO*-
Br- p

 — voie directe

-3  voie radicalare

fig.1: Mécanisme de formation des ions bromates par voies moléculaire et radicalaire
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Song et al. ont distingué trois principaux mécanismes de formation des bromates [28] :

- le mécanisme direct d’ ozonation : seul I’ozone intervient dans le mécanisme de formation des

bromates par oxydation des bromures

- le mécanisme direct-indirect d’ozonation : tout d'abord, I'ozone moléculaire oxyde les ions
bromures. Le composé formé, I'ion hypobromite en équilibre avec I’ acide hypobromeux, est oxydé

a son tour par les radicaux hydroxyles pour donner en fin de réaction des ions bromates

- le mécanisme indirect-direct d’ ozonation : les radicaux hydroxyles oxydent en premier lieu les
ions bromures en radicaux bromures Br * qui, en présence d ozone moléculaire, forment des

radicaux hypobromites puis I'ion BrO,™ pour aboutir a laformation de bromates.

03 3
BrO-/ HOBr< Br- > BrO-/HOBr

Lo Lo
BrO - Br- BrO,"

BrO, BrO BrO,
le: l
BrOj BrO,
le:
BrOj
Direct / Indirect Indirect / Direct Direct

fig.2: Les différentes voies de formation des bromates
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Plusieurs facteurs influencent la formation de bromates.
La concentration en bromures

Les bromures sont les précurseurs des bromates. Leur formation augmente avec une plus forte
concentration en bromures [28,29]. La demi-vie de |’ ozone dissous S accroit auss grace a l’ effet piege

aradicaux, ce qui favorise le mécanisme moléculaire.
Le pH

A des pH éevés, davantage de bromates se forment [30,31]. En effet, I'équilibre
BrO + H" « HOBr dépend du pH. Pour des pH supérieurs au pKa (8.7 & 20°C), I'ion hypobromite
(BrO") prédomine. Celui-ci est plus réactif que I’ acide hypobromeux (HBrO) vis-avis de I’ ozone, des
radicaux hydroxyles, des carbonates et des bicarbonates. Pour des pH inférieurs au pKa, I'espece
HOBr sera susceptible de jouer un autre rble vis-avis de la matiére organique en formant des

composes organobromés et des trihalométhanes.

De plus, I'éévation du pH se traduit par une augmentation de la concentration en ions OH’,
précurseurs des radicaux OH ". Mais, a de fortes valeurs de pH, la décomposition de I’ozone est s

rapide qu’ elle affecte la formation des bromates [32].
La Matiere Organique

Dans I’ eau brute, les MON sont essentiellement issues de la décomposition des végétaux et des
microorganismes présents. En présence de MON, la formation de bromates est principalement assurée
par le mécanisme radicalaire. Westerhoff et al. ont observé que la présence de MON réduit de facon
significative la formation des ions bromates par rapport a une solution sans MON [33]. Ces résultats

confirment les observations réalisées sur eau de riviere [34]. Les matiéres organiques affectent alafois

I’ozone moléculaire et les radicaux OH .
Les réactions entre laMON et I’ ozone limitent I’ oxydation initidle de Br- en HOBI/BrO' :

- par une réaction directe avec Oz et OH " réduisant ains la quantité d’ oxydant présent pour réagir

avec Br et HOBr/BrO

- par réaction avec HOBI/BrO™ pour former des composés organobromés (TOB).
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03 03 0)
3
Br- < HOBI/BrO- = BrO, — = BrO;

3
03 OH .

TOBr

fig.3: Réle de lamatiére organique dans la formation des bromates
L’ azote

D’ aprés de nombreuses études, la présence d azote ammoniaca induit un retard a la formation
des bromates lors de I’ ozonation. Ce retard s explique par le réle que joue I’ammoniague en réagissant

avec HOBr pour former des bromamines : HOBr + NH3; ® NH.Br + H,O k=8x10"Ms?.

L’ ozone réagit ensuite avec les bromamineslibérant I'ion Br™ et oxydant NH; en nitrates. L’ action
de I'azote ammoniacal est meilleure a pH voisin de 8 qu'a pH voisin de 6 [35,36] et conduit donc a

minimiser laformation de bromates.
La température

Une éévation de la température conduit a augmenter la quantité de bromates formés a taux de
traitement en ozone équivalent [37]. En effet, les constantes de vitesse dépendent de la température.

La solubilité et la stabilité de I’ 0zone augmentent lorsque la température diminue. Une température
élevée entraine la formation de radicaux OH °, augmentant ains la part du mécanisme radicaaire de

formation des bromates, aors qu’ une diminution de la température favorise la voie moléculare.
L’alcalinité
Une éévation de I'acdinité favorise la production de bromates. Les radicaux OH * réagissent

avec les ions carbonates et hydrogénocarbonates pour donner des radicaux COs ~ [36]. Ces derniers

peuvent oxyder I'ion BrO™ en BrO " réagissant avec I’ozone : CO; "+ BrO ® BrO "+ O3 ® BrO;3
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Par ailleurs, lesions HCO; sont des stabilisateurs de I’ 0zone et augmentent la demi-vie de I’ ozone

moléculaire, favorisant ains la voie moléculaire de formation des bromates [36].

En conségquence, une augmentation de I'acalinité accroit la formation des bromates a condition

gue le pH soit élevé parce que :
- la décomposition de I’ ozone en OH * est plus importante a pH devé

- le pH déplace I’ équilibre HCOs ® COs? + H® (pKa = 10.3) vers la forme COs? plus réactive

vis-avis des radicaux OH

- I’équilibre acido-basique HOBI/BrO™ est déplace vers |’ espéce BrO, principa précurseur des

ions bromates.
Conditions de traitement

Le produit Ct traduit concretement les conditions de traitement lors de la désinfection. C
correspond a la concentration résiduelle en ozone maintenue dans la cuve d ozonation et t au temps de
contact. On raisonne sur le concept du Ct parce que celui-ci est utiliseé pour définir les objectifs
bactéricides et virucides a atteindre au cours de la désinfection. En tenant compte du Ct, on considére
que la consommation d’ 0zone pour les composés tres réactifs (la matiére organique en I’ occurrence) a
été satisfaite et donc que I’ ozone résidue reste disponible pour des réactions plus lentes comme celles

qui conduisent a laformation des ions bromates.

Un Ct éeve favorise la formation des bromates [36]. Kruithof et al. ont observé que des Ct de
2 mg.min/L e 4 mg.min/L engendrent des concentrations en bromates respectivement inférieure a
2ngy/L et de 5 ny/L (temps de contact 20 minutes) [38].
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.2 Situation au niveau desusinesdetraitement dela SAGEP

Le déal du cadcul du Ct, les dimensons des cuves dozonation e des graphiques

complémentaires pour chague usine sont consignés en annexes G-H-1-JK-L-M.

[.2.1 L’usined’lvry

La Seine assure I'aimentation en eau brute de I'usine de traitement d'Ivry. Cette usine, d’'une

capacité maximale de production de 300 000 m¥/jour, met en cavre une succession de traitements :
- dégrilleur
- préozonation (mise en fonctionnement lorsque la température de I’ eau dépasse 15°C)
- dégrossisseurs a biolite (v = 10.5 m/h ; 5 g/n? de FeCls)
- préfiltration sur filtres a sable (v = 9.5 mv/h)
- filtration biologique (v = 5 a 12 m/jour)
- postozonation
- filtration sur CAG

- désinfection a I"hypochlorite de sodium (résiduel de 0.5 mg/L aprés 30 minutes de temps de
contact).

L’ ozone est produit a partir de I’ oxygene pur. Celui-ci est livré sous forme liquide et stocké dans
une cuve a environ 13 bar et -180 °C. Il est ensuite réchauffé et détendu avant d’ étre introduit dans les
générateurs d ozone. La production d' ozone est régulée automatiquement en fonction des besoins de
traitement. L’ objectif consiste & maintenir un résiduel d’ ozone constant de 0.4 mg/L. Le méange eau-
gaz s effectue dans un réacteur a diffuseurs poreux. Celui-ci est congtitué de deux cuves d' ozonation

de 790 n¥, chacune divisée en deux compartiments et deux cloisons siphoi des (cf. annexe H).
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L’injection d air 0zoné intervient dans les I et 3™ compartiments (ozonation & contre-courant).
Le taux de traitement en ozone varie entre 1 et 4 mg/L suivant la demande chimique en ozone. A partir

de 150 000 n¥/jour, les deux cuves d’ ozonation entrent en service.

Les bromates n’ont jamais été détectés au niveau de |’ eau brute. Leur présence est uniquement
décel ée apres la postozonation méme lorsgue la préozonation fonctionne. Peu de bromates sont retenus

au niveau desfiltres CAG. Ces observations s appliquent aux trois usines.

De toutes les unités de traitement, I'usine d’'Ivry est celle qui produit I'eau la plus chargée en
bromates. Entre début mai et fin septembre, les teneurs en bromates sont généralement supérieures ou
égaes a 10 ny/L. Des concentrations supérieures a 15 ng/L ne sont pas rares les mois d’ éé. En dehors

de ces périodes, la teneur en bromates avoisine 7 ng/L.

Lalimite de détection (2 ng/L), la vaeur paramétrique actuelle (25 ng/L) et la future (10 ng/L)

sont reportées sur les graphiques.

25

20

15 1 [ ] -

en ng/L

10 ) w

0 T T T
mars-00 mai-00 juin-00 ao(t-00 oct-00 nov-00 janv-01 févr-01 avr-01 juin-01

graph.1: Teneur en bromates de |’ eau produite alvry

Les résultats a disposition permettent de dégager plusieurs paramétres influant sur la formation des
bromates (cf. graph. 2 et 3). Ces résultats sont obtenus au niveau du canal de sortie qui se Situe apres
les cuves d’ ozonation et avant les filtres CAG. La température de I’ eau constitue un facteur important.
En dessous de 15°C, le seuil de 10 ng/L n’est jamais atteint aors que ce cas de figure est envisageable

pour une température supérieure.
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graph.2 : Formation des bromates en fonction de |latempérature de I’ eau (point de contréle : canal de

Le produit Ct parait influer sur la formation de bromates pour des températures supérieures a

15°C. En €ffet, la concentration en bromates augmente avec un Ct plus éevé.
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graph.3 : Formation des bromates en fonction du Ct appliqué (point de contrdle : canal de sortie)
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Le Ct pris en compte correspond au Ct a“ I’eau ozonée générale ”. Ce point de prélévement se
situe a I’extrémité du cana de sortie commun aux deux cuves d’ ozonation. Le contrdle de I’ ozonation
pose quelques problemes dans cette usine. En effet, les résiduels d’ ozone sont plus élevés al’ extrémité
du cana de sortie qu'a la sortie des cuves d'ozonation. Un dysfonctionnement au niveau des
extracteurs du gaz ozoné en cie de cuve pourrait expliquer cette stuation. |l subsiste donc une

incertitude quant ala véritable valeur du Ct.

La formation de bromates s accroit avec la concentration en bromures (cf. graph. 11 et 12 en
annexe K). Cette derniere est plus importante en éé du fait d’une moindre dilution des cours d’eau. Le
fond géochimique est responsable de la présence de bromures dans les eaux. En rédité, c'est le
facteur température qui est principalement responsable de I’augmentation de la concentration en éé.

Le débit du cours d’ eau est, en effet, corrélé alatempérature de |’ eau.

Les mesures ne permettent pas de conclure quant a un éventuel role joué par la matiére organique

(cf. graph. 9 en annexe K).

Le taux de traitement en ozone n' agit d’ aucune fagon sur la formation des bromates (cf. graph. 10
en annexe K). En effet, celui-ci est conditionné par le maintien du résidudl d’' ozone (valeur de consigne
= 0.4 mg/L). Ce taux dépend de la demande en ozone, elle-méme fonction de la teneur en matiere
organique.

Le pH, le TAC et la conductivité ne semblent pas congtituer des facteurs prépondérants dans la

formation des bromates (cf. annexe K).

1.2.2 L'usinedeJoinville

L’usine de traitement de Joinville est alimentée par I’eau de la Marne. Cette usine met en cavre
une filiere biologique lente (capacité maximae 300000 n¥/jour). Le process de traitement est identique
aceui dlvry. Les dimensions des cuves d ozonation varient |égérement (775 n¥). Pour un débit de
production supérieur a 160000 n¥/jour, la deuxieme cuve d’ ozonation est mise en service. L’ ozone est
produit in-situ a partir d’ air préalablement séché. La préozonation fonctionne de mai a mi-octobre et en

cas de mauvaise qudité de la ressource.
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Les bromates ne sont détectés qu'a la sortie du réservoir intermédiaire aprés les cuves

d ozonation. L’ effet de la préozonation n'est pas perceptible au niveau de la formation des bromates.

Au niveau des résultats, on constate de fortes disparités avec I'usine d'lvry. En saison froide
(novembre-mars), la teneur en bromates est faible (< 7 ng/L). Les données sont moins nombreuses
pour la saison chaude. Hormis, “I’accident ” du mois de juin 2001, ces vaeurs varient entre 7 et

12 nylL.

mars-00 mai-00 juil-00 Spt-00 nov-00 janv-01 mars0L mai-01 juil-01

graph.4 : Teneur en bromates de |’ eau produite a Joinville

Les parametres température et Ct (au-dessus de 15°C) sont prépondérants dans la formation des
bromates (cf. graph. 5 et 6). Les teneurs en bromates sont mesurées a la sortie du réservoir

intermédiaire qui se trouve aprés la postozonation et avant lesfiltres CAG.
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graph.6: Formation des bromates en fonction du Ct appliqué (point de contrdle: sortie Réservoir

Intermédiaire)
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Les Ct pris en compte associent le Ct au niveau de la cuve d ozonation et le Ct au niveau du
réservoir intermédiaire. Le point de prélévement officiel se situe a la sortie de ce réservoir. Les
mesures des concentrations en bromates ne sont donc pas réalisées directement a la sortie de la cuve
d ozonation. En revanche, le résidud d ozone est mesuré a la sortie des cuves d' ozonation (appareil de
mesures). Le Ct dans le réservoir n'a pu qu’ ére évalué a partir du taux de décroissance du résiduel
d ozone dans |’ eau. L’ incertitude sur les valeurs du Ct est difficilement quantifiable. De plus, des zones

“ mortes” existent dans le réservoir en fonction des pompes de relevage en service.

GROUPE FRIGD
DESSICATEUR
OZONEUR
& =]

VERS = COMPRESSEUR
Eml
PRE-OZONATION OIONE 2 D'OZONE

ARRIVEE
DES FILTRES

BIOLOGIOUES

b

POST-OZONATION

fig.4 : Dispositif d’ ozonation de |’ usine Joinville

Le temps de contact entre la sortie des cuves d’ozonation et les filtres CAG s avere important
(jusqu’ a 63 minutes suivant le débit) en raison de la présence du réservoir intermédiaire. Le Ct total est

donc élevé.

La matiere organique semble intervenir dans le processus de formation des bromates. La
formation de bromates décroit avec une présence élevée de matiere organique. Cette formation
augmente avec |'élévation du rapport taux de traitement en ozone sur COT (cf. graph. 18 et 25 en
annexe L). Le suivi continu de ces paramétres complété par des essais sur pilote permettront d’ affiner

cesrelations.

Les paramétres conductivité, TAC, pH et oxydabilité demeurent relativement stables et sans

influence (cf. en annexe L). Comme a lvry, le taux de traitement en ozone n' agit d’ aucune fagon sur la
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formation des bromates. En effet, le résiduel d’ ozone est astreint a une valeur de consigne (roz = 0.45

mg/L). Laformation de bromates s accroit également avec la concentration en bromures.

A partir de ces valeurs, il est difficile de savoir d’ou proviennent les différences constatées avec
I’usine d' Ivry. Cependant, il est possible d’ envisager plusieurs hypothéses :
- différence lors de la production de gaz ozoné : air / oxygene pur

- différence dans la nature de la matiere organique présente dans I’ eaw.

[.2.3 L’usined’Orly

A I'ingar del’'usine d' Ivry, I’'usine d Orly est dimentée par la Seine. L’ usine d' Orly met en cavre

une filiére de traitement physico-chimique. Les éapes de traitement successives sont :
- dégrillage
- préozonation (en service toute I’ année)
- coagulation (réactif : chlorure ferrique) et floculation
- décantation (décanteur de type Pulsator)
- filtration sur sable (v =2 a8 mv/h)
- postozonation
- filtration sur CAG

- désinfection a I"hypochlorite de sodium (résiduel de 0.5 mg/L aprés 30 minutes de temps de

contact).

Deux cuves d ozonation fonctionnent simultanément quel que soit le débit. En période de faible
production, les temps de contact dans les cuves atteignent 25 minutes. L’air préalablement séché et
déeshumidifié sert a la production d’ozone. Bien que la ressource soit identique (Ivry et Orly), I'eau
produite a Orly contient moins de bromates. Cette différence est décelable des la sortie des cuves

d ozonation et s amplifie avec I’ dévation de la température de I’ eau.

En saison froide, peu de bromates sont formés (< 5 ng/L). Le seuil de 10 ny/L est régulierement

dépassé en saison chaude. Quelques valeurs atteignent 20 ny/L.
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graph.7 : Teneur en bromates del’ eau produite & Orly

De méme que dans les autres usines, la température se présente comme un facteur prépondérant
dans la formation des bromates. Les concentrations en bromates sont mesurées en sortie des cuves

d’ ozonation.

\

bromates en mg/L

température (en °C)

graph.8 : Formation des bromates en fonction de la température de |'eau (point de contrdle : sortie cuves

d’ ozonation)
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Le paramétre Ct congtitue également un facteur important, particuliérement pour une température

supérieure a 15°C.

T>15°C

M/l

Ctenmg.min/L

graph.8 : Formation des bromates en fonction du Ct appliqué (point de contrdle : sortie cuves d’ ozonation)

A Orly, les valeurs de Ct sont davantage fiables que celles émanant des autres usines. En effet, le
Ct caculé se restreint aux cuves d ozonation dont le volume est précisément connu. Cependant,
I' équirépartition des débits est imparfaite entre les deux cuves d ozonation, engendrant des temps de
contact différents (jusgu'a 20 %). C'est pourquoi on observe des concentrations en bromates

différentes ala sortie des deux cuves d’ ozonation.

Il est intéressant d’ étudier le paramétre le plus influent entre le résiduel d’ ozone et le temps de
contact. En observant a des degrés supérieurs (Ct et Ct"), on constate des résultats différents. La
relation entre bromates formés et C't appliqué présente une bonne adéquation (cf. graph. 34 en annexe
M). Il se pourrait donc que le résidud d’ ozone appliqué joue un réle plus important que le temps de

contact. Les résiduels d’ ozone avoisinent 0.45 mg/L dans les cuves d’ ozonation.

Une présence importante de bromures favorise [égérement la quantité de bromates formés. Cette

tendance est moins marquée que dans les cas précédents (cf. graph.29 en annexe M).
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Concernant la matiére organique, les observations sont identiques a celles faites pour I'usine de
Joinville : diminution de la formation de bromates avec I'@évation du COT et augmentation
concomitante de la teneur en bromates avec le rapport taux de traitement sur COT (cf. graph. 26 et 35

en annexe M).

Les autres parametres (taux d’'ozonation, pH, TAC, oxydabilité...) ne paraissent pas intervenir
dans la formation de bromates. Pour le pH et le TAC, cela peut étre d0 a la faible variation de ces

paramétres (cf. annexe M).

Ces résultats ne suffisent pas pour déterminer |’ origine de la différence des teneurs en bromates
entre les eaux produites a lvry et Orly. Cependant, plusieurs hypothéses sont envisageables :

- différence lors de la production de gaz ozoné : air / oxygene pur

- différence de traitement : biologique / physico-chimique

- différence dans la nature de la matiére organique présente dans I’ eaw.
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[ Minimisation de la formation des bromates

1.1 Réglementation

A l'ingtar de tous les éats membres de I’Union Européenne, la France doit mettre sa
réglementation de la qualité de I'eau en conformité avec la directive européenne 98/83/CE du 3
novembre 1998. Actuellement, en France, la qualité des eaux destinées ala consommation humaine est
réglementée par le décrét n°89-3 du 3 janvier 1989. Aucune valeur paramétrique relative aux bromates

n'y est inscrite.

Au 25 décembre 2003, la France devra garantir la conformité des eaux distribuées aux vaeurs
paramétriques de la nouvelle directive européenne. Toutefois, quelques exceptions sont prévues avec le
recours a des paliers intermédiaires comme pour les bromates, les trihalométhanes et le plomb.

Concernant les bromates, la concentration maximale a respecter sera de 25 ny/L au 25 décembre 2003,

puis de 10 ng/L au 25 décembre 2008.

Les états membres peuvent, en outre, demander une prolongation de trois ans du délai de mise en
conformité, dans des cas exceptionnels et pour des zones géographiques délimitées. A I'issue de ce
délai, une seconde prolongation de trois ans pourra éventuellement étre accordée par la Commission
Européenne. Un régime de dérogation temporaire (au maximum trois périodes de trois ans) est
également possible en cas de dépassement des concentrations limites des paramétres chimiques, dans
les cas ou la distribution de I’ eau ne peut étre assurée par d autres moyens raisonnables. La directive
prévoit enfin que la Commission Européenne réexaminera au moins une fois tous les cing ans

I’ ensembl e des parametres de qualité de I’ eau.

Le choix des concentrations maximales en bromates s est fait de maniére particuliére. En effet,
I”Union Européenne a basé ses valeurs paramétriques, pour les composés cancérigenes, sur un risgue a
ne pas dépasser de 10°. La vaeur paramétrique devrait donc étre de 0.3 ny/L (évauation OMS). La
commission n'éablit pas de vaeurs paramétriques inférieures a quatre fois la limite de détection

analytique. Cette derniére ayant été considérée égale a 2.5 ny/L, la valeur paramétrique a é&é fixée a 10

nylL.
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L’enjeu, pour la SAGEP, réside dans I’ obligation de produire une eau conforme. D’ apres les
controles en sortie d'using, le palier de 25 ng/L ne semble pas poser de probléme. En revanche, le futur
palier de 10 ny/L est souvent dépassé en éé. Il est donc important de réfléchir, dés a présent, aux

solutions envisageables.

1.2 Moyensexistants

[1.2.1 L"ajout d’ammoniaque

Cette méthode repose sur le fait que I’ acide hypobromeux réagit rapidement avec I’ammoniague,
empéchant aors I’ oxydation des ions hypobromites en bromates. Les bromamines formées sont ensuite
oxydées par I’ozone en nitrates et bromures. Aing, tant que I'ammoniague n'est pas entierement
consommee, la formation de bromates par les voies directe et directe/indirecte est inhibée. L’ efficacité
de ce procédé est variable en fonction du pH et des concentrations en MON et bromures. Song et al.
ont montré que I’ gjout d’ ammoniaque sous forme N-NH3 diminue la formation de bromates mais auss

de composés organobromeés [28].

Cet gjout peut également s opérer sous la forme d'injection de quelques centaines de ng/L de
NH4Cl avant ozonation. Cette opération ne peut étre effectuée que pendant I’ é&é et sur les filieres

incluant une étape de filtration sur CAG aprés I’ ozonation de fagon a réaliser une nitrification.

[1.2.2 Ladiminution du pH

L’ gustement du pH est considéré actuellement par I'US EPA comme un traitement tres efficace
pour contréler la formation des bromates [39]. Pardléement, il augmente I'efficacité de la
désinfection. L’eau doit étre amenée a pH neutre ou Iégérement acide pour que ce traitement soit
efficace. Krasner et al. observent une réduction de bromates de I’ ordre de 60 % pour une diminution
d une unité pH aors que Siddiquy et Amy rapportent 63 % de baisse pour un pH passant de 8.5 4 6.5
[28]. Cependant, une augmentation de la concentration en composés organobromeés est concomitante a
la diminution des bromates [28]. Certains de ces composés sont susceptibles d’ étre préudiciables pour

|a santé humaine.
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Ce moyen de traitement s avere efficace mais peu économique pour des eaux a forte acalinité et
aux concentrations en bromures élevées. Coffey et al. ont comparé les colts de la minimisation de la
formation de bromates entre la diminution de pH et I’ gjout d ammoniaque pour des mémes conditions
de désinfection. La diminution du pH engendre un surcolt de 20 % par rapport al’ gjout d anmoniaque
[40].

11.2.3 Modifications des conditions d’ ozonation

Les différents travaux montrent que la formation de bromates va de pair avec une augmentation
du Ct appliqué. Ce phénoméne est accentué en été lorsgue la température de I'eau est élevée. Pour
minimiser laformation de bromates, il est nécessaire de redéfinir les objectifs de |’ ozonation et donc les
conditions & appliquer. Lors de la conception des usines, le temps de contact entre la sortie de la cuve
d ozonation et I’ éape suivante doit étre prévu le plus faible possible. En effet, il subsiste un résiduel
d ozone dans I’ eau apres I’ ozonation susceptible de réagir avec les ions bromures. On s attachera donc
a réduire les temps de “ tuyauteries ”. On évitera également la présence de réservoir de stockage
apres les cuves d’' ozonation. Au niveau des filtres CAG, on essayera de réduire la hauteur d'eau sur
les filtres. Une réduction chimique de I’ ozone avec le bisulfite ou le sulfite est envisageable lorsque le
Ct est atteint. Pendant I'été, les valeurs de Ct peuvent étre plus faibles a cause des énergies

d' activation des réactions de désinfection qui décroissent avec une hausse de la température.

Pour les usines existantes ou les temps de contact sont définis par les dimensions des ingtalations,
I’ abaissement du résiduel d’ozone congtitue la solution. |l faut alors s assurer que les conditions de

désinfection sont respectées (cf. annexe N).

Le contrble du Ct Savere une méhode efficace. Il importe a I'exploitant de maitriser
parfaitement les temps de contact de méme que les résiduels d' ozone appliqués. Pour les usines ou
I’ eau produite contient une forte teneur en bromates (> 25 ny/L), la maitrise des conditions d’ ozonation

peut ne pas suffire pour atteindre une concentration inférieure a 10 ny/L.
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11.2.4 Autressolutions

Certains auteurs ont proposé diverses solutions afin d’ éviter la présence excessive de bromates.
L’addition de peroxyde d hydrogene (H.O,) limite leur formation. L’élimination des pegticides se
trouve auss améiorée [41]. La quantité de H,O, a gouter doit étre parfaitement contrélée sous peine
d obtenir un résultat inverse que celui escompté [42,43]. En France, I'gout de HO, est interdit pour

I dimination des pesticides lors de |’ ozonation.
La nanofiltration et I’ osmose inverse permettraient d’ éliminer les ions bromures ou bromates.

L’addition d'inhibiteurs de la chaine radicalaire permettrait de minimiser la formation des ions
bromates sans influencer de fagon négative la désinfection. Les inhibiteurs sont |’ éhanol, le formate,
I’acétate ou le glucose. Les sous-produits formés sont facilement diminés. Un développement
bactérien est alors observé, nécessitant une chloration ultérieure [28]. Ce procédé convient pour les

eaux aforte acalinité ou labaisse du pH est inenvisageable pour des raisons économiques.

Les filtres CAG diminent une certaine quantité de bromates [44]. Cependant, I’ efficacité n’est
suffisante que lorsgue le filtre est neuf ou juste régénéré. Apres quelques mois d utilisation, le filtre

CAG ne retient plus de bromates.

La désinfection par rayonnement UV pourrait congtituer une aternative a I’ ozonation, rendant

impossible la formation de bromates.

D’ autres solutions actuellement inenvisageables au plan industriel ont é&é avancées : réduction par

des bactéries dénitrifiantes, photocatalyse par semi-conducteurs et réduction catalytique.

1.3 Influencedel’ eau de Javel

Par le nom d'eau de Javel, on entend générdement la solution diluée d’ hypochlorite de sodium.
Dans les trois usines de traitement d'eau de surface de la SAGEP, I’eau de Javel est utilisée au stade
final du traitement (post-chloration). Par son effet rémanent, le chlore assure une fonction
bactériostatique dans le réseau de distribution. Le traitement habituel consiste a obtenir un résiduel de

chlore de 0.5 mg/L apres 30 minutes de temps contact.
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Certaines eaux de Javel contiennent des ions bromates en quantité non négligeable. Ainsi, Boliard
et al. ont relevé la présence de bromates dans 9 échantillons sur 14 de solution d’hypochlorite de
sodium [45]. Les concentrations étaient comprises entre 4.2 et 51 mg/L. La présence d’ions bromates
s explique par la qudité de la matiére premiere utilisée pour la fabrication de I’ eau de Javel (NaCl ou
KCI). Des composés bromurés (NaBr ou KBr) peuvent y ére présents en plus ou moins grande
guantité en tant qu'impureté. Lors de la fabrication, les ions bromures réagissent avec les ions
hypochlorites pour former des ions hypobromites conduisant assez rapidement a la formation de

bromates [46].

Les bromates sont mesurés périodiquement dans I’ eau de Javel utilisée par les usines. Depuis six

mois, les teneurs en bromates augmentent régulierement en témoignent les valeurs suivantes :

Date Ivry Joinville Orly
avril 2000 82 mg/L 140 mg/L 154 mg/L
mai 2000 126 mg/L 134 mg/L 146 mg/L
juin 2000 138 mg/L 147 mg/L 149 mg/L
septembre 2000 179 mg/L 191 mg/L 183 mg/L
octobre 2000 221 mg/L 169 mg/L 440 mg/L
novembre 2000 558 mg/L pas de mesure 612 mg/L
mars 2001 594 mg/L 230 mg/L 410 mg/L
avril 2001 575 mg/L 542 mg/L pas de mesure
ma 2001 543 mg/L 628 mg/L pas de mesure
juin 2001 672 mg/L 658 mg/L 775 mg/L

tab.16 : Teneur en bromates de |’ eau de Javel utilisée par les usines

L’ eau de Javel titre environ 150 g/L de chlore lorsqu’elle est livrée. Celle-ci se dégrade également
au cours du temps ([47],[48]). Cette dégradation et la demande en chlore irréguliére obligent donc a
gudter le taux de traitement afin de maintenir un résiduel de 0.5 mg/L. Le tableau suivant montre

I’ apport en bromates pour divers cas de figure (I’ eau de Javel considérée titre 150 g/L).
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Teneur de |’ eau de Javel en bromates

100 mg/L 300 mg/L 500 mg/L 700 mg/L

0.7 mg/L 0.5 ng/L 1.4 nylL 23nglL 3.3 nylL

1 mg/L 0.7 nylL 2.0 nylL 3.3 nylL 4.7 nylL

Taux de
traitement en
eau de Javel

1.3 mg/L 0.9 ng/L 26 ng/L 43 mylL 6.1 nylL

tab.17 : Apport en bromates imputable al’ eau de Javel suivant le taux de traitement

S I'on se base sur la norme actudle (25 ng/L), cet apport semble faible (entre 2 et 25 % de
I’apport total suivant le cas de figure). Cependant, en considérant la future réglementation (10 ng/L),
cet apport se révéle important (entre 5 et 61 %).

Afin de respecter laréglementation, il parait nécessaire d'améiorer la quaité de |’ eau de Javel en
limitant les teneurs en bromates. Celle-ci ne devrait pas dépasser 200 mg/L, ce qui reviendrait a
autoriser un gpport maxima de bromates inférieur a 2 ng/L dans I’eau produite. Compte tenu de la
future valeur paramétrique, il subsisterait aing une «marge » de 8 ng/L reldive a la formation de

bromates lors de I’ ozonation.

Les eaux souterraines subissent également une chloration afin d éviter toute contamination dans
les candlisations. En |’absence d ozonation, la désinfection & I’eau de Javel congtitue aors I’ unique
apport en bromates. Le taux de traitement a I’ eau de Javel est compris entre 0.5 et 0.7 mg/L, le but
étant de maintenir un résiduel de 0.5 mg/L. La concentration en bromates oscille donc entre 0.5 et
4 ny/L suivant la quaité de I'eau de Javel. Les eaux souterraines respectent dga la future valeur

paramétrique de 10 ng/L.

I1.4 Propositions de mesures

1.4.1 L’usined’lvry

Techniquement, il est impossible d’agir sur le paramétre le plus influent, a savoir la température.
Une intervention au niveau des conditions d’ ozonation Ct) est aors a envisager. Les résultats a

disposition ne permettent pas d’ établir un “ Ct idéal ”. Il faut donc procéder par ta&tonnement.
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Le temps de contact est prédéfini par les dimensions des ingtalations. Un canal achemine |’ eau
directement de la sortie des cuves d ozonation aux filtres CAG. Le temps de contact total (cuve

d ozonation ® filtres CAG) est donc relativement faible.

La réduction du résiduel d’ ozone appliqué semble donc I’ unique solution d autant plus que celui-Ci
dépasse souvent 0.45 mg/L. Les conditions nécessaires a une bonne désinfection sont trés largement
remplies (cf. annexe N). Il faut envisager de procéder a des essais durant lesquels le résidud sera
maintenu a 0.4, 0.35, 0.3 voire 0.25 mg/L. En pardlée, le probléme de“ ré-ozonation ” dans le canal de

sortie doit ére résolu.

Les essais ont débuté fin juin al’usine d' Ivry. Lors des premiers essais (roz = 0.45, 0.4 et 0.3 mg/L
avec ozonation uniquement dans le £ compartiment), aucune amélioration n'a éé constatée. Une
deuxiéme série d' essais (roz = 0.4 mg/L avec mise en fonctionnement de deux extracteurs d air ozoné)
S est également révélée infructueuse. La teneur en bromates s éevait a19.2 ny/L al’eau produite. En
revanche, la série d’ essais menés mi-juillet (roz = 0.3 mg/L) a montré une diminution de la formation de
bromates: 12.2 ng/L al’eau produite malgré une mauvaise quaité d' eau de Javel. Ces derniers essais
prouvent qu'une diminution du Ct constitue une mesure efficace. A chaque fois, les tests
bactériologiques se sont révélés négatifs. Les résultats montrent également que le probleme de ré-

ozonation apparait lorsque la cuve d’ ozonation n° 1 est en fonctionnement.

Dans le cas présent, une telle solution peut se révéler insuffisante. Un traitement complémentaire
tel I'gout dammoniaque sera peut-&tre a envisager. Des essais sur pilote vont débuter afin de
déterminer I’ origine des différences observées entre les types d'eau (Ivry, Joinville et Orly). Chague
eau sera soumise aux mémes conditions d’ ozonation. Ainsi, on devrait mettre en évidence s les fortes
teneurs en bromates proviennent des conditions de traitement ou de la nature des substances présentes

dans I’ eau (matiere organique...).

11.4.2 L’usinede Joinville

Latempérature et le parametre Ct constituent les facteurs principaux de formation des bromates.
Il est impossible d'agir sur la température de I'eau. Une modification du facteur Ct semble ici la
solution adéquate. Tout d'abord, les teneurs en bromates sont genéralement peu importantes (< 12
nylL). De plus, les temps de contact et les résiduels d ozone sont devés, d'ou des conditions de
désinfection largement respectées. Les instalations sur la station ne sont pas modulables, ce qui

entraine des temps de contact prédéfinis suivant le débit de production (cf. annexel).

Alban ROBIN —Mémoire de |’ Ecole National e de la Santé Publique - 2001



Cependant, il est possible de diminuer le niveau d eau dans le réservoir intermédiaire d'un métre
au maximum. Cela n’aurait que peu d'incidence sur le temps de contact total (< 5 minutes). La vitesse
de filtration au niveau des filtres CAG peut égaement étre légerement augmentée tout en restant
inférieure a 960 nih (plage de fonctionnement : 330-960 n¥h). Pour une vitesse supérieure, des
relargages de substances par les filtres ne sont pas exclus. Cette solution assurerait un gain minime
(< 4 minutes) sur le temps de contact total. De plus, ces modifications se heurtent a des contraintes
d exploitation (fréquence de lavage des filtres...). Il est plus judicieux de se focaliser sur la valeur de
consigne du résiduel d ozone fixée a 0.45 mg/L (variation possible entre 0.35 et 0.60 mg/L). Un
abaissement de cette valeur est donc envisageable. Les résultats montrent que le seuil de 8 ny/L n'est
jamais atteint pour un Ct inférieur 211 mg.min/L. Pour plus de sécurité, il est préférable de se baser sur
un Ct maximal de 10 mg.min/L. Pour les marches normales de la station, cela suppose des résiduels
d ozone de 0.38 mg/L (débit = 100 000 n¥/jour) et de 0.42 mg/L (débit = 160 000 n¥/jour). Pour des
raisons de fonctionnement (ozoneurs trop puissants), I'abaissement du résidud dozone devra
s accompagner de la mise en marche de la préozonation. Cependant, plusieurs essais devront étre
menés pour valider cette option. De plus, il est prépondérant de contrler les paramétres
microbiologiques. En théorie, aucun probléme ne devrait survenir compte tenu des résiduels a appliquer.
Ces mesures seraient applicables de mai a octobre. En dehors de cette période, la faible température de

I’ eau empéche une formation importante de bromates.

L’ acidification des eaux et I’ gjout d ammoniagque ne congtituent pas des solutions idéales en raison

des surcolts engendrés et des modifications a apporter aux installations.

I1.4.3 L’usined’ Orly

En terme de formation de bromates, la situation de I’ usine d' Orly se situe entre celle de Joinville et

d lvry. Les teneurs en bromates restent peu élevées (< 12.5 ng/L) hormis quelques vaeurs.

A l'ingtar des autres usines, un abaissement de la tempéature est inenvisageable. Une
intervention au niveau des conditions d’'ozonation parait la solution adégquate d'autant plus que les
résiduels d’ ozone avoisinent 0.45 mg/L. Malgré un long temps de contact total, aucune modification ne

peut étre apportée.

Alban ROBIN —Mémoire de |’ Ecole National e de la Santé Publique - 2001



A partir de larelation [BrOs] = f (C°t) ala sortie des cuves d’ ozonation (cf. graph. 34 en annexe
M), on peut déerminer un niveau de résiduel d ozone acceptable. Lorsque C°t est inférieur a
0.7 mg®.min/L3, moins de 7 ng/L de bromates sont formés. Pour les marches normales de la station,
cela correspond a des résiduels d’ ozone de 0.33 mg/L (100 000 n#/jour), 0.37 mg/L (150000 n¥/jour) et
0.40 mg/L (180000 m¥/jour). Cette mesure ne serait gpplicable que de mai a octobre, période critique

pour laformation de bromates.

Au niveau de I'usine, des essais seront entrepris a partir du mois de septembre. La température de
I’eau encore élevée a cette époque rendra possible I’ interprétation directe des résultats. Les résiduels
d ozone en sortie de 2™ compartiment s ééveront a 0.4 puis 0.3 mg/L. En paraléle, les paramétres

microbiologiques seront controlés.

Le recours a d'autres méthodes (gjout d’ammoniaque) semble, pour I'instant, sans intéré& dans

cette Situation.
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[l Conclusion

Des études « vie entiere » sur des rats et des souris ont mis en évidence la cancérogénicité des
bromates chez les rongeurs. Les données humaines disponibles se restreignent a des cas d' intoxication
algué apres tentative de suicide ou ingestion accidentelle de grande quantité de KBrOs. Apres analyse
des éudes existantes, le CIRC a classé le bromate de potassium comme étant peut-étre cancérogéene
pour I’homme. Une éude épidémiologique S avéere essentidlle afin de déceler un éventuel lien entre
I’ingestion de bromates et leur possible cancérogénicité chez I"homme. Cependant, elle se heurte a la

difficulté d’ estimation de I’ exposition de la population.

S appuyant sur ces données, les ingtitutions (OMS, US EPA) ont évalué le risque de dével opper
un cancer relatif al’ingestion de bromates par I’ eau de boisson. L’ERI est estimé entre 10 et 5x10*
suivant le modéle et les hypothéses considérés. D’autres modéisations ont é&é proposées par des
auteurs. Seul le modéle de I'US EPA prend en compte plusieurs types de tumeurs. Ce modéle se
révéle le plus conservateur. De melilleures connaissances sur I’ éventuelle cancérogénicité des bromates
et sur I’exposition de la population conduiraient a une meilleure estimation du risque. Le risque estimé
associé al’importance de la population exposee ont incité a prendre en compte |’ éventuelle présence de

bromates dans les eaux.

La réglementation sur la qualité de I'eau est en cours d'évolution. Les bromates, absents de la
précédente réglementation, font maintenant I’ objet d’ une valeur paramétrique : 25 ng/L a partir du 25
décembre 2003 puis 10 ny/L au 25 décembre 2008. Une évolution des conditions de traitement doit
intervenir afin de garantir la distribution d'une eau conforme. La SAGEP procede régulierement a des
controles en différents points des usines de traitement d’ eau. Les facteurs température, principalement,
et Ct sont les plus influents sur la formation de bromates. Une révision des pratiques d’ ozonation
(baisse du résidudl d’ ozone appliqué) semble la solution adéquate en vue de minimiser la formation de
bromates. Celle-ci engendre peu de contraintes techniques et un colt négligeable. Cette mesure ne
peut étre généralisée a I’ensemble des usines confrontées au probléme des bromates en France. En
effet, il importe de connaitre au préaable les conditions de traitement de méme que la quaité de la
ressource. En revanche, le respect d’ une bonne qualité d’ eau de Javel, pourvoyeuse d'ions bromates,

constitue une mesure facilement générdisable.

Dans les prochaines décennies, la réglementation pourrait encore évoluée. Un abaissement
supplémentaire de la concentration maximale en bromates se traduirait par une remise en cause du

procédé d’ ozonation des eaux.
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ANNEXES

A - Origine et toxicité des composés bromurés

Il parait intéressant de rappeler la toxicité de quelques composés voisins des ions bromates. Ces

composés peuvent étre présents dans les eaux destinées ala consommation humaine.

= |’ion bromure

Le brome est présent dans la nature a I’ éat combiné sous forme de bromure de sodium (NaBr), de
potassum (KBr) et de magnésium (MgBry). Ces composés accompagnent les chlorures dans les
gisements salins. Dans les eaux naturelles, le rapport des concentrations des ions Br' et CI' est
généralement constant et proche de 2.5x10° mg Br/mg ClI [49]. La concentration en bromures dans les
eaux brutes destinées a la production d’ eau potable varie de quelques microgrammes par litre a plusieurs
milligrammes par litre [27]. Des teneurs élevées en bromures peuvent se rencontrer dans les eaux brutes
des régions cotieres. Celles-ci sont aors attribuées a I'infiltration d’eau de mer plus riche en ions
bromures. Hormis ce cas particulier, les sources principales d’'ions bromures dans les eaux douces sont

imputables au fond géochimique et aux activités anthropiques (mines de potasse et de charbon).

L’ion bromure est présent naturellement en faible quantité dans tous les organismes et n’ engendrent
aucun effet perceptible a un s faible niveau. La littérature ne rapporte aucun cas d'intoxication chronique
due aux sals bromurés. Latoxicité attribuée al’ion bromure est faible. Par ailleurs, des sal's de bromure ont
été utilisés pendant plusieurs années a des fins de calmants, notamment dans I’armée, sans qu’ aucun signe
d'intoxication n'ait &é révélé (source : US EPA). Un apport quotidien de 1 mg/kg (de poids corporedl) en
bromures est jugé acceptable (source : HSBD).

L’intoxication aigué est rarissme dans la mesure ou I'ingestion d'une dose importante cause
rapidement des vomissements (rejet de la dose par I’ organisme). La dose |étale est estimée entre 0.5 et
5 g/kg soit entre 25 et 350 g pour une personne de 70 kg (source US EPA). Les symptdmes rencontres,
outre les vomissements et diarrhées, sont la perturbation de la vision, I'irritabilité, les vertiges, les
hallucinations, la dégénération des neurones voire le coma. Des éruptions cutanées ont déja été observées.

Les premiers signes d’intoxication aigué apparaissent a partir de 5 g d'ions bromures par litre de sang.
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Diverses études concluent a I'absence de cancérogénicité des composés NaBr et KBr sur les
animaux [4]. En revanche, les tests de mutagénicité se sont révélés positifs. Des tests d aberration
chromosomique ont montré que la D, du KBr (dose représentant la dose a partir de laquelle des mutations
sont détectées dans 20 % des cdllules de la métaphase) est tres nettement supérieure a celle du bromate

de potassium : 3.7 mg/mL contre 0.071 mg/mL.

L’ apport en bromures via |’eau distribuée est extrémement faible et nettement inférieur au seuil
d'intoxication. Pour les eaux produites par la SAGEP, la teneur et généralement inférieure a 40 ng/L.
Pour les ions bromures, il n’existe aucune vaeur paramétrique fixant une concentration limite dans les

ealx destinées a la consommation humaine.

»  Toxicité d’ autres composés bromurés

Dans le cadre des monographies du CIRC, les dérivés du brome ont fait I’ objet d’ une évauation de
leur cancérogénicité. A I'instar des bromates, ces composés sont susceptibles d'étre formés lors du

traitement de |’ eau (étapes d’ ozonation et de chloration).

Des études menées pendant deux ans chez la souris n’ont pu mettre en évidence un éventuel effet
cancérogene pour le bromoforme (CHBr3). Chez des rats traités avec des doses variant de 0.1 a 0.2
mg/kg/jour, des néoplasmes sont apparus dans le gros intestin de trois méles et huit femelles. De plus, les
tests d’ Ames montrent que le bromoforme est mutagéne vis-avis de Salmonella typhimurium TA 100
mais pas vis-avis de TA 1535 et TA 1537 (sans activation métabolique) [50]. Cette substance entraine
égdement des mutations génétiques sur des celules lymphatiques de souris. Des mutations
chromosomiques se sont produites sur des cellules ovariennes d’ hamster. En revanche, aucune aberration
chromosomique ne s est produite chez la souris lors d'études in vivo. Les tests du micronoyau se sont

révélés équivoques quant aleur interprétation.

Apres examen de ces diverses données, un groupe de travail du CIRC a jugé que les preuves de
a sa cancérogénicité chez I’'homme). Le bromoforme peut apparditre lors de I'étape d ozonation

(oxydation de la matiére organique par de |’ acide hypobromeux).
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Des éudes smilaires (National Toxicology Program) ont été menées pour d’ autres dérivés du brome

[50]. Les groupes de travail du CIRC ont analysé les résultats et ont classé ces substances de la fagon

uivante :
dibromochlorométhane (CHBr,Cl) : 3
bromodichlorométhane (CHBrCly) : 2B (peut-étre cancérogene chez I’ homme)
dibromoacétonitrile (C;HBr2N) : 3

bromochloroacétonitrile (C;HBrCIN) : 3

Pour les trihalométhanes (CHBr,Cl + CHBrCl, + CHBr3; + CHCI3), la norme a respecter sera de 150
ny/L au 25 décembre 2003, puis de 100 ng/L au 25 décembre 2008.

B - Toxicité aigué des ions bromates

Des expériences menées sur des rats Fisher 344 (F344), des souris B6C3F1 et des hamsters dorés
syriens ont mis en évidence la toxicité aigué du bromate de potassium. De fortes doses (700 & 900 mg/kg)
ont été injectées aux animaux en une seule administration intragastrique [4]. Les deux tiers ont succombé
trois heures apres le traitement. Les autres ont survécu plus de 48 heures. Les principaux symptomes
observés prenaient les formes suivantes : position prostrée, manque de coordination des mouvements,
démarche titubante, hypothermie, diarrhée, larmes et pilo-érection. Les autopsies mirent en évidence une
importante hyperémie au niveau de I’ estomac et une congestion de la langue. Chez les rats, une dilatation
des cdlules épithdliales et une desquamation du tubule contourné distal sont apparues une heure apres le
traitement. Une nécrose et des dégénérations de I'épithdlium du tubule contourné proxima ont été
observées apres trois heures de temps. La régénération de I’ épithélium a commenceé au bout de 48 heures.
Chez les souris et les hamsters, ces changements histologiques ont été observés plus tard et a un moindre
degré. Ces observations ont permis de déterminer la DLsp (estimation statistique d'une dose unique de
substance capable de tuer 50 % des animaux mis en expérimentation). La DLsy est plus élevée chez la

femelle que chez le méle. Cette dose est comprise entre 300 et 500 mg/kg chez les trois especes étudiées.

L’ ototoxicité (toxicité pour I’ oreill€) a éé étudiée sur des cobayes auxquels on avait injecté des doses
comprises entre 10 et 20 mg/kg pendant 10 a 20 jours. Des [ésions sur les cellules de I’ orellle interne sont

apparues. En paralldle, les effets néphrotoxiques ont pu étre confirmés sur ces animaux.
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Des cas d'intoxication aigué sont répertoriés chez I'homme. En effet, le KBrO; entraient dans la
composition de solution neutradisante pour les permanentes en coiffure (fixateur). Ce type de solution
contenait 2 % de KBrO3 (ou 10 % de NaBrOs3). Plusieurs cas d'ingestion accidentelle chez les enfants se
sont produits dans les pays occidentaux. Au Japon, plusieurs tentatives de suicide chez de jeunes

coiffeuses se sont déroul ées.

Cesingestions volontaires ou accidentelles ont provoqué dans certains cas le décés du sujet. Aing, il a
été possible d' établir une dose létale chez I'homme. Celle-ci est estimée, selon les auteurs, entre 5 et 50
mg/kg (Gradus et al.) ou entre 200 et 500 mg/kg (Kurokawa et al.). Pour les derniers cas rencontrés, la
quantité ingérée variait entre 12 et 50 g. 9 adultes sur 24 ont succombé 3 a 5 jours aprés I'ingestion. Lors
de la phase aigué d empoisonnement, des vomissements et des diarrhées accompagnées de douleurs
abdominales se sont manifestés en premier. Dans un deuxiéme temps, des vertiges, une baisse de tension,
une surdité et des signes de dépression nerveuse sont survenus. Les observations faites aprés
hospitalisation ont montré des dysfonctionnements rénaux graves, en particulier chez les enfants.
L’ examen des reins a permis d’ observer des nécroses et des dégénérations au niveau du tubule contourné

proximal. Lors des stades ultimes, des signes de cardiotoxicité et d’ hépatotoxicité ont auss été rapportes.

Bien que les ions bromates soient transformés au cours du métabolisme en ions bromures in vivo, les

scientifiques s accordent pour affirmer que les effets observés sont imputables aux bromates [4].

Ces observations impliquent que les bromate de potassum et de sodium soient classés comme
composés chimiques trés toxiques. Leur toxicité aigué a eu pour conséguence de bannir ces substances

des solutions capillaires au profit d’ autres composas moins toxiques [7].
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C-VSD et g pour lesmodéles« Tolerance Distribution »

= VD

Probit Logit Weibull G.-Multihit

VSD (mg/L) 095 0016 0.00481 0.00182

tab.18 :V SD de bromate de potassium pour un risque de 10 selon le modéle [21]

= Déermination deq apartir delaVSD (niveau derisque : 10°)

Dans leur publication, les auteurs donnent une VSD (niveau de risque : 10°) exprimée en ppm (mg/L)
de bromate de potassium. Cette valeur se rapporte aux rats.

Tout d abord, il est nécessaire de convertir les doses en mg/kg/jour. Dans le cadre du modée Probit,
les auteurs donnent la correspondance suivante : 0.95 mg/L ® 3.8x10? mg/kg/jour (0.95 / 3.8x10? = 25).
On utilise égaement ce rapport pour le modée Gamma-Multihit.

Ensuite, on considére un coefficient d gustement surfacique afin d’ obtenir les doses équivalentes
chez I’homme. On choisit le méme coefficient que I’US EPA. Cela implique de raisonner sur un poids
corporel de 70 kg : (0.4/70)°%= 0.275. Dans ce cas de figure, les considérations US EPA se révélent plus
pessimistes que cellesde I’ OMS.

Le coefficient 0.766 est appliqué pour convertir la dose de bromate de potassium en bromates.
Pour le modéle Probit, on obtient : 0.95 / 25 x 0.275 x 0.766 = 8.0x10° mg BrOs/kg/jour. On en
déduit dlorsaq, : o, = 10°/ 8.0x10°

g = 1.25x10* par mg/kg/jour

On procede de facon identique pour le modéle Gamma-Multihit et on obtient :
o = 6.52x102 par mg/kg/jour
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D - ERI et impact sanitaire a Paris

Excés de Risgue Individuel de cancer pour une vie entiere

Type d’ eau Modéle US EPA Modée OMS Modde G.-Multihit Modée Probit
eau de source 8.00x10° 1.33x10° 7.45x10° 1.43x10*
Ivry 1.89x10* 3.15x10° 1.76x10° 3.37x10°®
Joinville 1.42x10* 2.37x10° 1.32x10% 2.53x10*
Orly 1.59x10* 2.65x10° 1.48x10% 2.84x10%

tab.19 : ERI pour différents modéles (calcul a partir de la médiane des valeurs de teneur en bromates)

Impact Sanitaire (nombre de cas de cancer)
) Modde Modde Modde
Typed'eau | Population exposée Modée OMS
USEPA G.-Multihit Probit
eau de
405720 32.45 5.40 3.02 5.81x10°
source
Ivry 182280 34.45 5.74 3.20 6.20x10°
Joinville 175980 24.99 4.17 2.33 4.39x10°
Orly 128520 2043 341 1.90 3.61x10°
Impact Sanitaire Total 112.32 18.72 10.45 2.00x10?

tab.20 :Impact sanitaire potentiel selon le modéle (calculé a partir de la médiane des valeurs de teneur en bromates)
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Excés de Risgue Individuel de cancer pour une vie entiére

Type d’ eau Modéle US EPA Modée OMS Modde G.-Multihit Modée Probit
eau de source 8.00x10° 1.33x10° 7.45x10° 1.43x10°
Ivry 3.35x10* 5.58x10° 3.12x10° 5.98x10®
Joinville 3.60x10* 6.00x10° 3.36x10° 6.43x10°
Orly 3.06x104 5.10x10° 2.85x10° 5.46x10®

tab.21 : ERI pour différents modéles (calcul apartir du 95°™ percentile des val eurs de teneur en bromates)

Impact Sanitaire (nombre de cas de cancer)
) Modde Modde Modde
Typed'eau | Population exposée Modée OMS
USEPA G-Multihit Probit
eau de
405720 32.45 5.40 3.02 5.81x10°
source
Ivry 182280 61.06 10.17 5.69 1.08x10?
Joinville 175980 63.35 10.56 5.90 1.14x10?
Orly 128520 39.32 6.55 3.66 6.97x10°
Impact Sanitaire Total 196.18 32.68 18.27 3.50x102

tab.22 : Impact sanitaire potentiel selon le modéle (calculé & partir du 95°™ percentile des valeurs de teneur en

bromates)
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E - ERI et impact sanitaire en France

Excés de Risgue Individuel de cancer pour une vie entiere

Type d’ eau Modéle US EPA Modée OMS Modde G.-Multihit Modée Probit
eau souterraine 8.00x10° 1.33x10° 7.45x10° 1.43x10%
eau de surface 4.00x10° 6.67x10° 3.73x10° 7.14x10°

tab.23 : ERI pour différents modéles (calcul a partir de la médiane des val eurs de teneur en bromates)

Impact Sanitaire (nombre de cas de cancer)

_ i Modde . Modde Modde
Typed eau |Population exposée Modele OMS
USEPA G-Multihit Probit
eau souterraine 12283863 983.11 163.44 91.55 0.18
eau de surface 12283863 491.55 81.97 43.84 8.77x10?
Impact Sanitaire Total 1474.66 24541 135.39 0.27

tab.24 :Impact sanitaire potentiel selon le modéle (calculé a partir de |la médiane des val eurs de teneur en bromates)
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Excés de Risgue Individuel de cancer pour une vie entiére

Type d’ eau Modéle US EPA Modéle OMS Modéde G.-Multihit Modée Probit
eal souterraine 8.00x10° 1.33x10° 7.45x10° 1.43x10°®
eau de surface 5.10x10* 8.50x10° 4.75x10° 9.11x10°%

tab.25 : ERI pour différents modéles (calcul & partir du 95°™ percentile des val eurs de teneur en bromates)

Impact Sanitaire (nombre de cas de cancer)
_ Modde Modde Modde
Typed'eau | Population exposée Modée OMS
USEPA G-Multihit Probit
eau souterraine 12288863 983.11 163.44 91.55 0.18
eau de surface 12288863 6267.32 1044.55 583.72 112
Impact Sanitaire Total 7250.43 1207.99 675.27 1.30

tab.26 : Impact sanitaire potentiel selon le modéle (calculé & partir du 95°™ percentile des valeurs de teneur en

bromates)
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F - Ozonation des eaux

» Caractérigiquesdel’ozone

Les travaux de Soret (1866-1868) puis ceux de Riesenfeld et Schwab ont permis d attribuer a I’ ozone
laformule Os. La molécule d’ ozone est congtituée par trois atomes d’ oxygene reliés par deux liaisons en
angle obtus. L’ ozone existe al’ éat naturel dans les hautes couches de I’ atmosphére oul il se forme a partir
de I’ oxygéne sous |’ action du rayonnement ultraviolet. Sa présence est auss décelée a plus faible dtitude
par temps d’'orage ou il est produit par les décharges électriques atmosphériques. Au niveau du sol, la
concentration en ozone est tres faible (de I ordre de 0.1 mg/n®). L’ ozone est un gaz soluble dans I’ eau (13
fois plus que I'oxygéne). Par conséquent, il est transférable de la phase gaz a la phase liquide. L’ ozone

possede un potentiel d’ oxydo-réduction tres devé (2.07 volt).

Dans le traitement de I’ eau, |’ 0zone joue un double réle : celui d’ oxydant et celui de désinfectant. Par
son action oxydante, il casse les molécules : pesticides, phénals... Il transforme également les molécules
non biodégradables en molécules biodégradables. L’ozone réagit avec les composés inorganiques :
ammoniague, nitrite, fer, manganése, les halogénures... Les substances naturelles présentes dans |’ eau
telles les substances humiques et les acides aminés réagissent auss avec |I’ozone. Les effets bactéricides
et virucides importants attribués a I’ozone expliquent sa large utilisation. La température déermine la
vitesse a laguelle le désinfectant diffuse a la surface des microorganismes et sa vitesse de réaction avec le

substrat. Le tableau suivant souligne le réle de la température et I’ efficacité de I’ ozone par rapport aux

autres désinfectants.
Température (°C)
pH 5 10 15 20
Chlorelibre / S0 37 2 12
8 72 54 36 18
Chloramines 6-9 737 675 505 366
Diox.de chlore 6-9 13 10 5 5
Ozone 6-9 0.63 0.48 0.32 0.24

tab.27 : Valeurs de Ct (mg.min/L) pour obtenir un abattement de 90 % des kystes Giardialambia
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La désinfection par |’ozone n'engendre pas d'effet rémanent. Une éape suivante de chloration
assure une fonction bactériostatique lors du transport des eaux dans le réseau. Une fois dissous dans |’ eau,
I’0zone moléculaire (O3) N’ est pas stable. Outre sa forte réactivité avec de nombreux composés minéraux
et organiques par lesquels il est consommeé, I’ ozone peut se dégazer (faible proportion) et se décomposer
en entités radicalaires (radicaux hydroxyles OH ) sous I'effet des ions hydroxydes OH'". Ces radicaux

sont peu sdlectifs et tres réactifs. Le schéma suivant montre les différentes voies d'instabilité de I’ ozone

dans|’eau pure [51]. M désigne un composé organique ou minéra et R “un radical organique.

O, dégazé

M
Ojaoutée — O; ——=> M oxydé Réaction directe

\LOH'OU R

.- . . Réaction type
O, /H,070H —2 radicalaireylo

fig.5 : Stabilité et mode d’ action de I’ 0zone dans |’ eau

La voie de décompostion radicalaire gouverne la stabilité de I'ozone dans I'eau pure. Aing, la

décomposition de I’ 0zone est initiée seulement par laréaction avec lesions OH" :

O3+OH ® H,O +0," "

De muiltiples facteurs influent sur la décomposition de I'ozone. Celle-ci croit avec une augmentation
de pH [51]. Lente & pH 7, la décomposition est quasi totale en 5 minutes a pH 10. En effet, plus le pH est
élevé, plus laréaction d'initiation de la décomposition de I’ 0zone se trouve favorisée. La décomposition de
I’ozone est lente a froid, mais elle s accélére considérablement avec I’ éévation de la température [52].
Certains composés, bien que non réactifs avec I’ ozone moléculaire, sont trés réactifs avec le radical OH .
On les appelle “ piegesaradicaux ”. La décomposition de I’ 0zone est ralentie parce qu'ils réagissent avec
ces radicaux. Les ions carbonates et bicarbonates appartiennent a cette espéce chimique réactive. Pour

une eau pure a pH 8, la présence de 5x10° mole/lL d'ions bicarbonates (TAC = 25°F) doublera

approximativement le temps nécessaire pour que la moitié de I'ozone moléculaire soit décomposé.
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D’ autres substances peuvent se comporter en promoteurs dans la décomposition de I’ ozone dissous
(glucose, acools primaires, substances humiques...) [51]. Le taux de décomposition de I'ozone en

présence de telles substances est généralement contrdlé par des réactions de type radicaaire. Lorsque

les substances chimiques présentes permettent la transformation des radicaux hydroxyles OH ~ en

radicaux O, "~ (trés sdlectifs), la décomposition de I’ ozone et favorisée.

= Miseen aavredel ozonation

Les premiers essais de désinfection des eaux par |’ ozone furent effectués en France, en 1886, dans
le laboratoire de Meritens. Cing ans plus tard, des essais a |’ échelle industrielle sont menés par Frolich,
ingénieur ala société SIEMENS et HALSKE. A la suite de cette éude, une note relatant la fiabilité du
procédé fut présentée a la société éectronique de Berlin. La désinfection des eaux par |’ ozone pouvait
aors entrer dans le domaine industriel. A partir de 1896, des essais sont entrepris al’ usine de Saint-Maur
pres de Paris. En 1904, la ville de Nice signe une convention avec la Compagnie Francaise de |I'Ozone
pour la désinfection de 22 500 n¥/j. De nombreuses études se sont poursuivies ensuite afin d’ optimiser ce

procédé de traitement.

L’ ozone est produit par des décharges éectriques dans des générateurs tubulaires. Cette production
est réalisée par le biais d'un générateur d' ozone qui est essentiellement composé de deux éectrodes
conductrices maintenues en regard I’une de I'autre. L’air ou I’ oxygéne est comprimé, puis séché, et
passe entre ces deux éectrodes ou il et soumis a un effluve éectrique dans un champ de courant
dternatif a haute tension (décharges corona). Une partie de I’ oxygéne se transforme alors en ozone. Le

gaz ozoné est aors injecté dans un réacteur ou il entre en contact avec |’ eau atraiter.
Plusieurs sortes de réacteurs existent : - réacteurs a flux piston
- réacteurs équipés de turbines
- réacteurs équipés de diffuseurs poreux

L’ ozonation des eaux de consommation peut se pratiquer a deux niveaux de lafiliére de traitement :

préozonation et postozonation.
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G - Calcul du Ct

Les points de prélévement pour les mesures des concentrations en ions bromates et bromures sont

les suivants :
- lvry : al’ extrémité du canal de sortie (avant cana vers CAG)
- Joinville : ala sortie du réservoir intermeédiaire (RI)
- Orly : alasortie de la cuve d’ ozonation.

Le parametre Ct doit ére calculé au point de prélévement. Les concentrations en ozone résiduel

sont obtenues de la maniére suivante :

- IVry : foz mesuré ala sortie du 2™ compartiment des cuves d’ ozonation (C,). Au niveau du canal
de sortie, on a en moyenne : C, - G, = 0.05 mg/L avec C, résiduel a I'’eau ozonée générae

(extrémité du canal de sortie)

- Joinville : rog mesuré a la sortie du 2™ compartiment des cuves d' ozonation (C,). D’ aprés des
études sur la décroissance du résiduel d' ozone, on détermine 1oz en sortie du RI (C,) : G, = G, -
0.25 mg/L

- Orly : le résiduel d'ozone est une moyenne & la sortie du 2™ compartiment des deux cuves
d ozonation (Cs).

Ct pour une cuve en service (mg.mir/L) Ct pour deux cuves en service (mg.mirn/L)

lvry ((CV e + CoV car)dEDIE) X 24 X 60 (CV o d (&0It/2) + C,V o) dE0IE) X 24 X 60

Jinvile | ((CaVawe + CaV)/débit) X 24 x 60 (CaV and (d0It/2) + (C, + 0.125)V o /déhit)x24x60

Orly cas de figure inexistant Cs(V el (débit/2)) x 24 x 60

tab.28 : Calcul des paramétres Ct pour les trois usines
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H - Dimensions des cuves d’ ozonation et temps de contact pour I'usned’lvry

1% compartiment 1% siphoi de 2™ compartiment | 2™ siphoi de
Longueur (m) 3.00 1.20 8.30 2.00
Largeur (m) 8.60 8.60 8.60 8.60
Surface (m?) 25.80 10.32 71.38 17.20
Surface voile médian (m?) * -0.60 -0.24 -1.66 -0.40
Haut. d’ eau moyenne (m) 6.45 6.45 6.45 6.45
Volume (nT) 163.38 65.35 452.02 108.92
Volumetotal () 789.67

* : les voiles médians divisent la cuve d’ ozonation en deux parties dans le sens de lalongueur. Les

surfaces sont comptées négativement puisqu’ elles sont a retrancher de la surface totale.

tab.29 : Dimensions de la cuve d’ ozonation del’usine d’' lvry

Candl de sortie

canal vers CAG

Lame d eau sur CAG

Volume (n?)

62

258

843 /421 *

* : - 8 filtres CAG sont en fonctionnement pour un débit de production < 150 000 m¥/jour

- 16 filtres CAG sont en fonctionnement pour un débit de production > 150 000 rnr#/jour

tab.30 : Volume d’ eau contenu dans divers ouvrages de l’usine d’ lvry
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Débit de production journalier (n/jour)

100 000 150000 * 200000 250 000 300000
Temps de contact réel
dans |a(es) cuve(s) 11.37 15.16 11.37 9.10 7.58
d ozonation (min)
Temps de contact total :
cuve(s) d ozonation ® 22.05 22.28 19.74 15.80 13.16

filtres CAG (min)

* : apartir de 150 000 n¥/jour, les deux cuves d’ ozonation sont en service

tab.31 : Temps de contact en fonction du débit pour |’ usine d’ Ivry

258 m3

843/421 m3

Canal vers CAG

Cuve(s)

k 62 m3
d’ozonation

1579.34/789.67 m?3

Lame d' eau sur CAG

fig.6: Trajet del’ eau de la cuve d’ ozonation aux filtres CAG al’usine
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| - Dimensions des cuves d’ ozonation et temps de contact pour I'usine de Joinville

1% compartiment 1% siphoi de 2™ compartiment 2*™ §phoi de
Longueur (m) 3.00 1.30 11.10 2.00
Largeur (m) 7.10 7.10 7.10 7.10
Surface (m?) 21.30 9.23 7881 14.20
Surface voile médian (n?) 0.00 -0.26 0.00 -0.40
Haut. d’ eau moyenne (m) 6.32 6.32 6.32 6.32
Volume (n¥) 134.62 56.69 498.08 87.22
Volumetotal () 776.61
tab.32 : Dimensions de la cuve d’ ozonation de I usine de Joinville
Réservoir ) lame d’ eau sur
ermédicire collecteur gderie CAG goulotte CAG
Volume (1) 1515 142 348 32 941/ 672 /538 *

* - 8filtres CAG sont en fonctionnement pour un débit de production de 80 000 nr#/jour

- 10 filtres CAG sont en fonctionnement pour un débit de production de 100 000 n/jour

- 14 filtres CAG sont en fonctionnement pour un débit de production > 160 000 r¥/jour

tab.33: Volume d’ eau contenu dans divers ouvrages de |’ usine de Joinville
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Débit de production journalier (m?/jour)

80000 100000 160000 * 200000 300000
Temps de contact réel
dans |a(es) cuve(s) 13.98 11.18 13.98 11.18 746
d’ ozonation (min)
Temps de contact total :
cuve(s) d' ozonation ® 63.08 53.06 43.39 3471 2315
filtres CAG (min)
* : apartir de 160 000 n/jour, les deux cuves d’ ozonation sont en service
tab.34 : Temps de contact en fonction du débit pour I’ usine de Joinville
1515 m3
1553.22/776.61 m3 142 m3
Réservoir
4 g;g’f;ﬁ)on — intermédiaire Collecteur
Galerie CAG

Lame d’eau sur CAG

Goulotte d’eau CAG

941/672/538 m®

322 m3

348 m3

fig.7 : Trajet de |’ eau de la cuve d’ ozonation aux filtres CAG al’ usine de Joinville
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J - Dimensions des cuves d’ ozonation et temps de contact pour I'usine d’ Orly

1% compartiment 1% siphoi de 2™ compartiment 2*™ §phoi de
Longueur (m) 5.50 5.50 550 550
Largeur (m) 7.00 7.00 7.00 7.00
Surface (m?) 38.50 38.50 38.50 38.50
Surface voile médian (n?) 0.00 0.00 0.00 0.00
Haut. d’ eau moyenne (m) 450 450 450 450
Volume (nT) 173.25 173.25 173.25 173.25
Volumetotal () 693.00
tab.35 : Dimensions de la cuve d’ ozonation de I’ usine d’ Orly
chambre gaerie avant lame d’ eau sur
tuyau d’ amenée
commune CAG CAG

Volume (n?) 500 200 336

tab.36 : Volume d’ eau contenu dans divers ouvrages de |’ usine d’ Orly
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Débit de production journalier (m?/jour)

80000 100000 150000 180000 270000
Temps de contact réel
dans la(es) cuve(s) 24.95 19.96 1331 11.09 7.39
d’ ozonation (min)
Temps de contact total :
cuve(s) d' ozonation ® 58.65 46.92 31.28 26.07 17.37
filtres CAG (min)

tab.37 : Temps de contact en fonction du débit pour I’ usine d’' Orly

693 m3

Cuve d' ozonation
500 m?

200 m3

693 mé

Chambre commune Tuyau d' amenée
Cuve d' ozonation /

Galerieavant CAG

336 m3

Lame d’ eau sur CAG <+—

836 m3

fig.8: Trajet de |’ eau de la cuve d’ ozonation aux filtres CAG al’usine d’ Orly
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