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Avis'
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maximale en arsenic inorganique recommandée pour les algues laminaires
et aux modalités de consommation de ces algues compte tenu de leur
teneur élevée en iode

1- RAPPEL DE LA SAISINE

L’Agence francgaise de sécurité sanitaire des aliments (Afssa) a été saisie le 5 janvier 2007 par
la Direction générale de la concurrence, de la consommation et de la répression des fraudes
(DGCCRF) d'une demande d’avis relatif a la teneur maximale en arsenic inorganique
recommandée pour les algues laminaires et aux modalités de consommation de ces algues
compte tenu de leur teneur élevée en iode.

2- CONTEXTE ET QUESTIONS POSEES

Suite & des notifications d’alertes (diffusées par le RASFF?) relatives a 'observation de fortes
teneurs en arsenic et/ou en iode dans les algues séchées (Kombu : Laminaria digita), il est
demandé a 'Agence :

1) compte tenu du dépassement en As inorganique observé dans plus de 50 % des
échantillons d’algues analysés (concentrations supérieures a la teneur maximale en As
minéral de 3 mg/kg de poids sec préconisée par le CSHPF en 1997), de réexaminer la
teneur maximale en arsenic minéral recommandée pour les laminaires destinées a
I'alimentation humaine ;

2) compte tenu de la teneur élevée en iode, d’évaluer le risque de la consommation des
laminaires en tant que légume, et d’examiner l'opportunité de maintenir les
préconisations de consommation et de teneur maximale en iode (6g/kg de pois sec)
formulées par I'Afssa en 2002 et qui ne seraient pas en pratique respectées.

Une revue des données toxicologiques de la littérature relatives a I'arsenic et a I'iode a donc été
réalisée conjointement a: i) une analyse critique des Valeurs Toxicologiques de Référence
utilisables pour évaluer le risque et établir des teneurs limites dans les algues et ii) a 'audition
du Centre d’Evaluation et de Valorisation des Algues (CEVA) le 16 mai 2007.

Aprés consultation du Comité d’Experts Spécialisé « Nutrition humaine » réuni les 27 et
28 mars 2008, et du Comité d’Experts Spécialisé « Résidus et contaminants chimiques et
physigues » réuni le 2 juillet 2008, I'Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments émet
l'avis ci-aprés.

3- TOXICITE DE L'ARSENIC SUITE A UNE EXPOSITION CHRONIQUE PAR VOIE ORALE
3-1 Introduction

L'arsenic est un métalloide trés largement répandu dans la cro(te terrestre et présent dans plus
de 245 minerais ; la concentration moyenne dans les sols est de I'ordre de 2 mg/kg. Il existe

eme

' Cet avis intégre les modifications apportées par I'erratum du 20 juillet 2009, dans le 5
alinéa de la partie 7. « Conclusions et Recommandations », sur le niveau d’exposition moyen a
I'Asi chez les enfants et chez 'adulte

2 RASFF : Rapid Alert System for Food and Feed
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sous différentes formes (organiques ou inorganiques) et sous quatre états de valence [(-3), (0),
(+3) et (+5)]. La spéciation de I'arsenic détermine son comportement dans I'environnement, sa
biodisponibilité et sa toxicité.

L’érosion des roches, le lessivage des sols, les réactions d’oxydo-réduction entrainent une
redistribution de l'arsenic vers les compartiments aquatiques et atmosphériques. L’arsenic
présent dans I'atmosphére provient de sources naturelles telles que I'activité volcanique ou de
sources anthropiques telles I'industrie de production de trioxyde d’arsenic ou la combustion de
produits fossiles (charbons, pétroles, huiles) contenant des teneurs significatives d’arsenic. Les
diverses utilisations industrielles du trioxyde d’arsenic et les anciennes utilisations agricoles de
dérivés de I'arsenic contribuent a son accumulation dans I'environnement.

3.2 Données toxico cinétiques apres exposition orale

3.2.1 Absorption

Arsenic inorganique (Asi) :

Chez I'animal et 'homme, les composés inorganiques (arséniates : AsV et arsénites : Aslll) sont
rapidement absorbés aprés ingestion. La biodisponibilité de I'arsenic ingéré varie cependant en
fonction des matrices alimentaires (cf. aliments, boissons) et de la solubilité des composés
d’arsenic ingérés. Des taux d’absorption variant de 65 % a 90 % ont été observés avec 'eau de
boisson ; par contre, la biodisponibilité de I'Asi présent dans les divers aliments reste mal
connue (NRC, 1999).

Arsenic organique (Aso) :

Chez 'homme, l'absorption gastro-intestinale de I'acide monométhylarsonique (MMA)S, de
lacide diméthylarsinique (DMA)' et de I'arsénobétaine (principale forme d'arsenic organique
retrouvée dans les crustacés et mollusques) est rapide (IPCS, 2001). Il n’existe néanmoins
aucune donnée consolidée permettant de quantifier 'absorption chez 'lhomme.

3.2.2 Distribution

Arsenic inorganique (Asi) :

L'Asi ingéré passe dans le compartiment sanguin ou il est fortement lié aux protéines
plasmatiques et a 'hémoglobine, du fait de sa forte affinité pour les groupements sulfhydriles. Il
est rapidement épuré du sang (demi-vie sanguine de I'ordre d’une heure).

L’Asi se distribue largement dans I'organisme notamment dans le foie, les reins, les poumons,
les muscles, la peau, les phanéres, les os. La rétention est maximale dans les cheveux et les
ongles (0,02 a 1 mg/kg de poids sec), dans la peau et les poumons (0,01 & 1 mg/kg de poids
sec).

Dans les tissus, I'arsenic est présent essentiellement sous forme inorganique et en plus faible
proportion sous forme de DMA ; le MMA a été détecté dans le foie et le rein (NRC, 1999 ; IPCS,
2001)

Les dérivés inorganiques de l'arsenic franchissent la barriére placentaire chez I'animal et chez
I'hnomme (NRC, 1999 ; IPCS, 2001).

Arsenic organique (Aso) :

L’Aso, comme ['Asi, est rapidement épuré du compartiment sanguin. L’arsénobétaine se
distribue largement dans les tissus mous et est éliminée sous forme inchangée en 24 heures
dans les urines.

Aucune donnée n’est disponible sur le passage potentiel a travers la barriére placentaire (IPCS,
2001).

3.2.3 Métabolisme

® Le MMA et le DMA sont des produits du métabolisme de I'Arsenic inorganique chez 'homme
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Arsenic inorganique (Asi) :

Chez de nombreuses espéces, le métabolisme de I'Asi est tributaire de la réduction de la forme
pentavalente en forme trivalente, puis de méthylations oxydatives conduisant a la formation de
composés organiques : le MMA et le DMA (Cohen et al., 2006).

La méthylation s’effectue principalement au niveau du foie, bien que la plupart des organes
aient la capacité de méthyler I'Asi. L’enzyme responsable de la méthylation chez 'lhomme n’est
pas isolée, mais chez le rat une méthyltransférase a été identifiée, homologue de la CYT19
humaine (Lin et al 2002). Il existe cependant des différences (quantitatives et qualitatives)
majeures du métabolisme de l'arsenic entre les espéces, certaines comme le chimpanzé ou le
cobaye ne possédant qu'une trés faible capacité de méthylation. A ce jour, aucun modéle
animal ne permet d’étudier le métabolisme et la toxicité de I'Asi chez 'lhomme (Vahter M 2000,
Vahter M et al 1995).

Arsenic organique (Aso) :

Les composés organiques de l'arsenic (le MMA et le DMA) sont peu transformés dans
'organisme (IPCS, 2001). Les composés de type arsénoribosides présents dans les
organismes marins sont bio transformés en plus d’'une douzaine de métabolites dont le DMA, le
diméthylarsinoyléthanol et le triméthylarsine oxyde (Francesconi et al 2002).

Les travaux récents sur le métabolisme du DMA chez l'animal (US EPA 2006, Cohen et al
2006) ont notamment montré que le DMA" est réduit sous forme de DMA", dont la toxicité est
trés forte pour les cellules du tractus urinaire (tests in vitro: Stylbo et al 2000). Une
augmentation dose dépendante de la quantité de DMA" dans I'urine, secondaire & I'ingestion de
DMA" a été rapportée chez le rat (Cohen et al, 2006). D’autres observations in vitro et in vivo
(Cohen et al 2001, 2002) montrent que le DMA" est nettement plus toxique que le DMAY dans
les lignées cellulaires humaines ou des rongeurs. Chez 'homme, il est probable que le DMAY
puisse aussi &tre transformé en DMA"' (Le et al 2000).

3.2.4 Elimination

Arsenic inorganique (Asi) :

L’élimination de I'Asi s’effectue principalement par voie urinaire sous forme de DMA (55-75 %),
de MMA (10-20 %) et d’Asi (10-30 %), avec une demi-vie de l'ordre de quatre jours. La
distribution des formes excrétées varie selon des facteurs génétiques (excrétion faible de MMA
chez certains sujets, en rapport avec un polymorphisme de la méthyltransférase), de I'espéce
chimique d’Asi absorbée, de I'exposition (aigué ou chronique, faible ou élevée), de facteurs
nutritionnels ou de pathologies. L’excrétion dans le lait est faible (IPCS, 2001).

Arsenic organigue (Aso) :
Les composés organiques de I'arsenic (MMA et DMA) sont éliminés rapidement sous forme
inchangée dans les urines (IPCS, 2001).

3. 3 Etudes toxicologiques chez I’lanimal et chez ’lhomme

3.3.1- Données expérimentales (in vitro et in vivo)

Chez I'animal, les effets indésirables varient selon la forme et le degré d'oxydation de I'arsenic :
on admet généralement que les dérivés inorganiques seraient plus toxiques que les dérivés
organiques et que les dérivés de I'As Ill seraient plus toxiques que ceux de I'As V, au moins a
forte dose. Des données récentes mettent toutefois en doute la validité de cette hypothese
(Petrick et al., 2000, Stylbo et al. 2000).

3.3.1.1- Effets non cancérigenes

Selon les données de I'expérimentation animale, les organes cibles de 'administration répétée
de composés arséniés sont le foie et le rein. Des effets ont été également observés sur la rate,
le poids corporel et divers paramétres hématologiques et biochimiques. Des effets toxiques ont
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été rapportés chez le rat et la souris pour des doses inférieures ou égales a 1,5 mg/kg p.c./jour,
lorsque l'arsenic est administré dans l'eau de boisson® (ralentissement de la croissance,
diminution de la taille des portées et altérations histologiques du foie, des reins, de la rate et de
la peau) (Byron et al.,, 1967; Schroeder et Balassa, 1967 ; Schroeder et Mitchener, 1971 ;
Ishinishi et al., 1980).

3.3.1.2 Effets sur la reproduction et le développement

Dans une étude sur trois générations chez la souris, une légére réduction de la taille des
portées et une modification du sex-ratio a été rapportée aprés administration de 1 mg d’arsénite
de sodium /kg p.c. /j dans 'eau de boisson (Schroeder and Mitchener, 1971).

Des exencéphalies et des anomalies faciales ont été observées chez la souris et le hamster
aprés administration de doses maternotoxiques d’arsénite (40-45 mg/kg chez la souris, 20-25
mg/kg chez le hamster) (Baxley et al., 1981 ; Hood and Harrisson, 1982).

De méme, 'administration orale d'arsénite pendant la gestation chez la souris (7,5 a 48 mg/kg
p.c.) et le lapin (0,19 a 3 mg/kg p.c.) entraine des effets foetotoxiques (avortements spontanés,
diminution du poids des foetus) aux doses induisant une toxicité maternelle.

3.3.1.3 Mutagénicité et cancérogeénicité expérimentale

o Effets mutagénes
Les dérivés de I'arsenic inorganique et organique sont génotoxiques in vivo et in vitro (formation
de micronoyaux, aberrations chromosomiques, échanges de chromatides sceurs) (Basu et al.,
2001).

Plusieurs études récentes (Soriano C et al, 2007 ; Colognato R et al, 2007 ; Klein et al. 2007)
suggerent que les formes méthylées de I'arsenic (MMA et DMA) sont moins génotoxiques que
les formes inorganiques et que d’'une maniére générale les formes trivalentes seraient plus
génotoxiques que les formes pentavalentes.

o Effets cancérigénes observés chez I’'animal
Les effets cancérigenes de l'arsenic et de ses dérivés ont été testés chez le rat, la souris et le
chien apres exposition par la voie orale. Tantét négatives ou positives, toutes ces anciennes
études ont été menées dans des conditions expérimentales (choix du modéle, protocole, ...)
inadéquates. Il est généralement admis qu’aucun modéle animal ne permet d’étudier le
métabolisme et la toxicité de I'arsenic pour 'lhomme (Vahter M 2000, Vahter M et al 1995).

Cependant, sur la base des données de cancérogénicité chez I'animal, le CIRC conclut en 2004
que les preuves sont :

e suffisantes pour I'acide diméthylarsinique (DMA) ;

e limitées pour I'arsénite de sodium, I'arséniate de calcium et le trioxyde d’arsenic ;

e inadéquates pour I'arséniate de sodium et le trisulfure d’arsenic. ;

o Meécanismes ou mode d’action cancérigene
L’effet cancérigéne pourrait résulter d’'une action génotoxique indirecte, impliquant plusieurs
mécanismes dont I'interaction avec les groupements sulfhydriles des protéines, la formation de

radicaux libres, une déplétion en gluthation, l'inhibition de la réparation de ’'ADN, ... ou encore
une altération des profils de méthylation de ’'ADN (Kitchin, 2001).

“ Dans l'eau, I'As est principalement sous forme d’Arsenic inorganique
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3.3.2- Effets observés chez 'homme

De nombreuses études épidémiologiques menées chez des populations exposées a de l'eau de
boisson provenant de puits contaminés par de I'As inorganique ont mis en évidence un rapport
entre I'ingestion d’arsenic et I'apparition d'effets non cancérigénes ou cancérigenes.

3.3.2.1 Effets non cancérigenes

- L'exposition orale aigué a de fortes doses (supérieures a 0,04 mg/kg pc/j) d’arsenic
inorganique® entraine des troubles gastro-intestinaux non spécifiques (diarrhées décrites sous
le terme de choléra arsénical, entrainant une déshydratation et des troubles hydro-
électrolytiqgues séveres), hématologiques (anémie, leucopénie, coagulation intra vasculaire
disséminée) et neurologiques (poly neuropathie périphérique avec parfois une dégénérescence
axonale) (Feinglass, 1973 ; Wagner et al. 1979).

- L’atteinte de la peau, sous forme d’hyperkératoses associées a des hyper ou hypo
pigmentations, été observée dans les populations résidant dans des régions (sud-ouest de
Taiwan, nord du Chili ou Bangladesh) ou les concentrations en As inorganique hydrique sont de
I'ordre de plusieurs centaines de microgrammes par litre d’eau. Ces manifestations cutanées
apparaissent d’autant plus précocement que I'exposition a I'arsenic est élevée (aprés six mois a
trois ans d’ingestion de 0,04 mg/kg/j et aprés cing a quinze ans d’ingestion de 0,01 mg/kg/j d’As
hydrique). Elles constituent un indicateur sensible de I'exposition.

Des effets cardio-vasculaires sont associés a l'ingestion chronique de dérivés inorganiques de
I'arsenic, principalement des troubles de la conduction cardiaque et des modifications de la
repolarisation (Joye et al 1999). Les atteintes du systéme vasculaire ont été essentiellement
relevées dans la région de Taiwan, ou s’est développé de maniére endémique la maladie des
pieds noirs lors de l'ingestion d’'une eau de boisson riche en arsenic, les doses étant de 'ordre
de 0,014 a 0,065 mg As/kg/j (Albernathy et al 1989).Cette atteinte est caractérisée par une
altération progressive de la circulation périphérique des membres inférieurs, avec des
ulcérations, une coloration noire des téguments et une évolution vers la gangrene séche (Chen
et al 1988, Tseng 1989). Une telle affection n’est observée que dans la région de Taiwan.
D’autres observations, au Chili par exemple, confirment latteinte du systéme vasculaire
périphérique sous forme d’une augmentation de l'incidence de la maladie de Raynaud et de la
cyanose des doigts et des orteils en lien avec I'apport d’arsenic inorganique dans l'eau de
boisson. (Zaldivar et Guillier 1977).

Les liens entre exposition a l'arsenic et hypertension artérielle ont été peu étudiés et ne
permettent pas de conclure de facon définitive (Chen et al 1985, Rahman et al 1999).

De nombreuses études rapportent la survenue de troubles hématologiques comme une anémie
ou une leucopénie suite a l'ingestion de dérivés inorganiques de I'arsenic (Guha Mazunder
1992 ; Lerman et Green 1980).

Une corrélation entre I'exposition a l'arsenic et le diabéte sucré est suggérée par plusieurs
études (Lai et al 1994, Tsai et al 1999). Toutefois, méme si une telle corrélation apparait
possible compte tenu des effets de larsenic sur la néoglucogénése et le transport
transmembranaire du glucose, les données publiées récemment (Navas-Acien et al 2006) ne
démontrent aucun lien causal entre arsenic et diabete.

Une atteinte hépatique est rapportée lors de I'administration par voie orale de dérivés
inorganiques de l'arsenic. |l s'agit essentiellement d’'une hépatomégalie, parfois d'une fibrose
portale (Cowlishaw et al 1979, Mazumder et al 1988)

La névrite périphérique sensitivomotrice reste une manifestation bien décrite dans les études
épidémiologiques (Huang et al 1985, Franzblau et Lilis 1989).

- Des effets sur le développement (avortements spontanés, naissances prématurées, mortalité
néonatale et périnatale) ont été décrits chez I'animal pour des doses induisant une forte toxicité
maternelle ; de tels effets n'ont pas été rapportés par les enquétes épidémiologiques dont les
faiblesses méthodologiques ne permettent pas de tirer de conclusion définitive.
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3.3.2.2 Effets cancérigénes

L’arsenic et ses composés sont classés cancérigénes avérés chez 'homme par le CIRC
(groupe 1) ; l'arsenic est en classe A pour 'US EPA (substance cancérigéne pour 'homme
1998). Enfin, I'Union Européenne a classé en catégorie 1 le pentoxyde d’arsenic, le trioxyde
d’arsenic et 'arséniate de plomb.

Des cancers de la peau, du poumon, du foie et de la vessie ont été observés chez des sujets
exposés a de I'Asi par voie orale ou respiratoire (exposition professionnelle). De plus, les
différentes études épidémiologiques menées depuis une 20*™ d’années sur les populations
contaminées a Taiwan, au Chili ou en Argentine démontrent de maniére convergente que les
expositions de longue durée a l'arsenic présent dans l'eau de boisson entrainent une
augmentation dose-dépendante de I'incidence des cancers de la vessie, du rein, de la peau, du
poumon et dans une moindre mesure du foie, du cblon et de la prostate [Chen et al., 1985,
1986 ; Wu et al., 1989 ; Chen and Wang, 1990].

L’étude de Tseng et al. (1968 et 1977) incluait 40 421 personnes exposées a des
concentrations en As hydrique trés élevées (50% des prélevements présentaient des
concentrations en As hydrique comprises entre 400 et 700 pg/L) et 7 500 personnes non
exposeées (réf). Cette étude a montré une relation entre I'exposition a I'arsenic hydrique et la
prévalence de cancer cutané dans les 3 classes d’ages considérées : 20-39, 40-59 et plus de
60 ans (relation exposition-risque faible pour des concentrations en arsenic < 300 ug/L,
moyenne pour des concentrations en arsenic comprises entre 300 et 600 pg/L et forte pour des
concentrations en arsenic > 600 pg/L). Aucun cancer cutané n’a été observé chez les témoins,
exposés a des concentrations en As hydrique inférieures a 17 pg/L.

Concernant le risque de cancer du poumon et de la vessie, les études épidémiologiques ont
mis en évidence une relation dose réponse pour des niveaux d’exposition élevés (> 50 ug /L).

Pour des niveaux d’exposition plus faibles (< 50 ug/L), les résultats sont contradictoires. Deux
études sont en faveur d’'une augmentation du risque de cancer de la vessie et du poumon avec
une relation exposition-risque statistiquement significative (Chiou et al.,2001 ; Ferreccio et al.,
2000) et trois autres montrent des résultats négatifs ou contradictoires (Bates et al., 1995,
Lewis et al. , 1999 et Kurttio et al. , 1999). Il est donc difficile de quantifier la relation dose-
réponse pour des niveaux de concentrations en As dans I'eau < 50 pg/L.

Deux études récentes menées aux Etats Unis ont toutefois montré :

1. labsence d’augmentation de la mortalité par cancer de la vessie attribuable a I'arsenic
chez 2,5 millions d’hommes blancs (de 1950 a 1979) pour des expositions allant de 3 a
60 pg/L dans I'eau potable dans 26 Etats Nord américains, 82 % de la population de
cette étude ayant été exposée a une gamme de concentration de 3-5 pg/L (Lamm et
al., 2004) ;

2. une étude similaire menée par 'US-EPA et TAwwa Research fondation (2004) dans 11
états des Etats-Unis a partir de données collectées entre 1950 et1999 a montré
l'absence de lien entre les concentrations d’arsenic dans Il'eau potable (les
concentrations moyennes étaient de 10 pg/L ou plus) et I'incidence des cancers de la
vessie ou du poumon ou la mortalité liée a ces cancers.

Dans chacune de ces études les auteurs signalent toutefois les limites de ces analyses de
risques de cancer fondées sur les données de mortalité du cancer de la vessie, généralement
non létal.
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4. Arsenic et Valeurs toxicologiques de référence

Sur la base de lI'ensemble des données disponibles chez I'animal et chez 'homme, les
organismes internationaux proposent différentes valeurs toxicologiques de références (VTR)
pour les effets non cancérigénes et cancérigenes.

4.1 VTR et effets non cancérigénes, retenus pour I’évaluation du risque

En ce qui concerne, les effets non cancérigenes cutanés (hyperpigmentation, kératose) avec
possibles complications vasculaires:

- 'US-EPA propose une Rfd® de 0,3 pg/kg pc/j (1993). Cette VTR prend en compte les deux
sources principales d’exposition de la population générale a I'Asi : 'eau (destinée a la boisson
et a la préparation des aliments) et les aliments. Cette valeur a été estimée en retenant les
effets critiques (I'hyperpigmentation, la kératose et la maladie des pieds noirs) relevés dans
deux études épidémiologiques (Tseng, 1977, Tseng et al., 1968 in ATSDR 2000).

Sachant que la population ayant consommé une eau dont la concentration en arsenic était
comprise entre 1 et 17 pg/L ne présentait aucun symptéome, 'Environmental Protection Agency
américaine (US-EPA) a proposé un NOAEL® de 9 pg/L  (moyenne arithmétique des
concentrations d’arsenic) pour une exposition chronique par I'eau de boisson. Afin de disposer
d’'un NOAEL qui rende compte de I'apport de I'arsenic aussi bien par I'eau de boisson que par
la nourriture et des particularités « locales », 'lUS EPA a construit un scénario d’exposition en
se référant aux données de la publication d’Abernathy et al 1989. La consommation d’eau a été
estimée a 4,5 L/j pour un individu moyen de 55 kg et I'apport moyen journalier d’arsenic par
I'alimentation (riz et patates douces) a été évalué a 0,002 mg. Le NOAEL ainsi calculé est donc
de 0,0008 mg/kg/j (0,8 pug/kg/j). La VTR a été établie en appliquant un facteur de sécurité de 3
pour tenir compte du manque de données permettant d’exclure des effets de I'arsenic sur la
reproduction et de I'incertitude liée a la variabilité de susceptibilité de la population.

- L’Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR) en 2000 a proposé un MRL’
de 0,3 ug /kg pc/j pour une exposition chronique par voie orale. Cette valeur a été établie a
partir des mémes études que celles retenues par 'US-EPA (Tseng, 1977, Tseng et al., 1968 in
ATSDR 2000), aprés application d’un facteur d'incertitude de 3 pour rendre compte de la
variabilité intra-espéce.

L’ATSDR a donc procédé de la méme maniére que I'EPA, en précisant toutefois que le NOAEL
de 0,8 ug /kg /j est de portée limitée, car la majorité de la population étudiée est agée de moins
de 20 ans, que lincidence des lésions dermatologiques augmente avec I'dge et que les
concentrations en arsenic mesurées dans 'eau ou estimées dans la nourriture sont sujettes a
caution.

En effet, en ce qui concerne les apports par les aliments, une estimation basée sur les mesures
d’aliments collectés a Taiwan entre 1993 et 1995, indique que la quantité d’arsenic ingérée par
la nourriture est comprise entre 15 et 211 pg/j avec une moyenne de 61 pg/j (Schoof et al
1998), ce qui est nettement supérieur a I'apport moyen journalier retenu par I'US-EPA (cf.
Abernathy et al 1989)

De telles données illustrent 'importance critique de la sélection du niveau d’exposition retenu
pour le calcul de la VTR.

L’ensemble des études disponibles, permet de retenir de maniere consensuelle une VTR de 0,3
Hg Asi/kgl/jour pour les effets non cancérigénes sur la base d’effets critiques clairement définis
tels que I'hyper pigmentation cutanée, la kératose et la maladie des pieds noirs.

® RfD : “Reference Dose”
® NOAEL : Dose sans effet néfaste observable “No Observed Adverse Effect Level”
" MRL : “Maximal Risk Level”




Afssa Saisine n° 2007-SA-0007

4.2 VTR et effets cancérigénes, retenus pour I’évaluation du risque

Concernant les effets cancérigenes, 'TUS-EPA a établi en 1988 une VTR sur la base des
données des études de Tseng et al. publiées en 1968 et 1977 portant sur 40421 sujets exposés
et 7500 témoins. Pour établir cette VTR, 'US-EPA utilise un modéle mathématique multi-étape
destiné a prédire la prévalence de cancer cutané en fonction de la dose d’Asi ingérée par I'eau
de boisson et admet, en l'absence de connaissance précise des mécanismes d’action
canceérigenes de I'Asi, I'existence d’une relation linéaire entre la dose d’Asi ingérée et le risque
de cancer.

Cette VTR, a été exprimée sous la forme d’un Excés de Risque Unitaire (ERU) de 1,5.10-°
(ng/kg-j)-1, soit, pour une consommation d'eau de 2 L/j contenant 10 ug d’arsenic/L, I'estimation
d’un niveau de risque associé de cancer cutané de 6.10™ .

Dans son rapport de juin 2004°'Afssa précisait qu’un tel excés de risque de cancer est
significatif, et qu’en conséquence, lingestion d'une eau présentant une concentration
supérieure a 10 yg d’arsenic/L n'apparait pas acceptable.

Cependant si I'on prend en considération le fait que :

1. les études de Tseng et al. sont anciennes et ont été conduites sur des populations
susceptibles de présenter des spécificités en terme de prédisposition génétique et de
carences nutritionnelles

2. lanalyse d’autres études (évoquées en 3.3.2.2) montrent que le niveau de risque
associé de cancers de la vessie et du poumon dans la population américaine exposée
a une eau contenant au maximumZ10 pg/L d'arsenic a été estimé a respectivement, 12
et 18 pour 10 000 pour la population féminine et 23 et 14 pour 10 000 pour la
population masculine, ,

l'intérét et la pertinence a élaborer des valeurs limites d’arsenic dans les eaux de boisson basée
sur le risque de cancer du poumon et de la vessie plutdt que sur I'apparition de cancers cutanés
pourrait se poser.

A partir des études de Tseng et al. et d’'un calcul conservateur (cf. modele d’extrapolation
linéaire sans seuil), 'EPA a estimé un Excés de Risque Unitaire de 1,5.10-%. Sur la base de
cette estimation et en admettant un niveau de risque de cancer cutané de 1.10™, on obtient une
Dose Virtuellement Sure (DVS) de 0,05 pg Asi/kg p.c/jour.

4. 3 Autres VTR

- Le JECFA® en 1983 a proposé une dose journaliere maximale tolérable provisoire (DJMTP)
de 2 pg/kg p.c./j qui a été confirmée en 1988 sous la forme d’'une dose hebdomadaire tolérable
provisoire (DHTP) de 15 pg/kg/semaine. Pour établir cette DHTP, le JECFA a considéré que les
symptdbmes spécifiques de I'exposition a I'arsenic (troubles cutanés) apparaissent pour une
concentration dans l'eau supérieure a 1 mg/L (sans toutefois indiquer les études pivots
retenues). Aucune toxicité n’est relevée pour une concentration de 0,1 mg/L, En retenant un
apport journalier de 1,5 L par jour, le comité fixe donc a 0,15 mg d’Asi/jour, la dose au-dela de
laguelle la toxicité peut se manifester. Considérant que I'apport alimentaire est négligeable par
rapport a celui de I'eau de boisson et que le poids moyen d’un adulte est de 70 kg, la dose
journaliere admissible (DJA) est estimée a 2, 1 10”° mg/kg/j. Un facteur d'incertitude de 2 est
retenu pour tenir compte des limites des études épidémiologiques.

- L’institut néerlandais pour la santé publique et I'environnement (RIVM) a proposé en 2001 une
DJA de 1 pg/kg pc/j pour une exposition orale chronique a l'arsenic, en soulignant I'existence
d'un consensus pour admetire que l'action cancérigéne de I'Asi repose sur un mécanisme
d’action non génotoxique.

Pour établir le NOAEL, le RIVM s’est appuyé sur les propositions du JECFA (1983 et 1988)
selon lesquelles les symptdmes spécifiques de I'exposition a I'arsenic (troubles cutanés)
apparaissent pour une concentration dans I'eau supérieure a 1 mg/L.

® se référer a la fiche relative a l'arsenic du rappotr Afssa de juin 2004 : « Evaluation des risques sanitaires liés aux
situations de dépassement des limites et références de qualité des eaux destinées a la consommation humaine »

® Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives
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Sachant, comme cela avait déja été indiqué dans un précédent rapport de I'Institut national de
Veille Sanitaire (INVS)™ que la méthode de construction de la DHTP du JECFA est trés
succinctement décrite et que l'effet critique retenu n’est pas précisé cette VTR n’a pas été
retenue dans la démarche d’évaluation du risque.

5. TOXICITE DE L’IODE ET LIMITE DE SECURITE

Dans son rapport de 2005 sur I'évaluation de I'impact nutritionnel de I'introduction de composés
iodés dans les produits agroalimentaires, I'Afssa a retenu pour le sujet adulte la limite
supérieure de sécurité de 600 pg/24 h proposée par le SCF (Scientific Committee on Food
2002). Cette limite a ensuite été calculée sur la base du rapport des surfaces corporelles
calculées propres a chaque tranche age (cf. Tableau 2).

Tableau 2. Limites supérieures de sécurité d'apport total en iode (ug/24 h) du SCF (2002)

Age (ans) SCF
1-3 200

4-6 250

7-10 300
11-14 450
15-17 500
>18 600

A titre indicatif, la limite supérieure de sécurité d'apport total en iode est de 1100 pg/24 h aux
Etats-Unis, en Australie et en Nouvelle-Zélande, de 1000 pg/24 h selon I'OMS, ainsi que selon
le comité d'experts WHO/FAO/IAEA (WHO 1996).

6. CARACTERISTIQUES DE L’EXPOSITION A L’ARSENIC ET A L’IODE DANS LA
POPULATION GENERALE

6.1 Exposition a I’arsenic total et a 'arsenic inorganique™*

Pour un individu non exposé professionnellement, la principale voie d’exposition a I'As est
l'ingestion par le biais des aliments ou de I'eau de boisson.

Dans I'eau®, I'As est principalement sous forme d’Asi. Le pH et les conditions d’oxydo-réduction
sont deux facteurs qui déterminent la forme chimique, trivalente ou pentavalente, sous laquelle
I'Asi est présent. Dans les eaux de surface, I'Aso peut également étre présent en quantité non
négligeable (jusqu'a 20 % de I'As total) en raison de I'activité microbienne. Les concentrations
en As total sont en général inférieures a 10 pg/L, mais peuvent atteindre des valeurs
importantes en raison de la proximité de sources naturelles et/ou anthropiques de
contamination des milieux.

Dans les laminaires, les résultats d’analyse fournis par le CEVA ainsi que les données de la
littérature montrent que les concentrations en As total peuvent varier de 39 a 116 mg/kg de
matiére seche et les concentrations en Asi de 0,1 a 3,6 mg/kg de matiére séche (soit des
teneurs généralement inférieures a la limite maximale de 3 mg/kg de matiére séche proposée
par le CSHPF).

A l'exception d'une étude menée spécifiquement sur une population végétarienne en 1997 et
indiquant que la consommation moyenne d’algues (tous types d’algues confondus) peut varier
de 2,5 a 70 gl/jour, il n’existe aujourd’hui aucune donnée sur la consommation d’algues et plus
spécifiquement d’algues laminaires en population générale. En I'absence de telles données,
aucune estimation de la contribution des algues a I'apport total en arsenic n’est aujourd’hui
réalisable.

'° Exposition chronique & I’ arsenic hydrique et risques pour la santé : Bilan des données épidémiologiques, évaluation
quantitative des risques sanitaires en Auvergne, InVS octobre 2002

™ pour le rappel de la méthodologie d’analyse dans les aliments se référer a 'Annexe 1
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Dans les aliments, I'As est présent sous forme organique et inorganique en proportion variable
selon les aliments. Les aliments les plus riches en As total sont les produits de la mer. Les
résultats de la premiére étude de l'alimentation totale (EAT) révélent des teneurs moyennes de
2,237 ug As total/g poids frais dans les poissons et 1,93 ug/g dans les mollusques et crustacés
(Leblanc et al, 2005).

Exposition a I’As total en France : en population générale et en considérant I'ensemble de
l'alimentation hors laminaires (Leblanc et al, 2005), I'exposition a 'arsenic total a été estimée
chez les adultes a 62 pg/j (P97,5 = 31 pg/kg pc/sem) et chez les enfants a 43 pg/j (P97,5 = 42
pg/kg pc/sem), avec une forte contribution des produits de la mer (58 % chez les adultes et
62 % chez les enfants) et des fruits (15 % chez les adultes et 17 % chez les enfants).

A titre de comparaison, dans la région sud-ouest de Taiwan, ou les populations sont tres
fortement exposées a I'’As d’origine hydrique, une ingestion journaliére de I'ordre de 1 000 pg/j
d’As total a été estimée.

Exposition a I’Asi : en France, I'apport d’Asi par les aliments a été évalué en considérant™ que
dans les viandes et les produits laitiers 75 % de I'arsenic présent était sous forme inorganique,
65 % dans les volailles et les céréales, 10 % dans les fruits et 5 % dans les légumes et les
produits de la mer (OMS, 200, Leblanc et al., 2005 et 2006). Pour les boissons il a été
considéré que 100 % de l'arsenic était sous forme inorganique (US-EPA 2001).

Il a ainsi été estimé que, pour les adultes, 10,5 ug d’Asi étaient apportés quotidiennement par
les aliments et I'eau de boisson et 9 ug d’Asi pour les enfants (pour plus de détails, se référer a
'Annexe 2).

6.2 Exposition a I'iode en fonction de I'age et du sexe (Source : Afssa,
2005)

Deux études francaises de consommation alimentaire ont permis d'évaluer les apports
alimentaires en iode :
» l'enquéte de consommation alimentaire INSEE (Institut National de la Statistique et des
Etudes Economiques) (1991)
» l'enquéte INCA (Enquéte Individuelle et Nationale sur les Consommations Alimentaires)
(1998-1999).
Dans I'enquéte de consommation alimentaire INSEE les apports en iode des adultes agés entre
25 et 60 ans ont été estimés a 109 et 89 ug/24 h respectivement chez les hommes et les
femmes, soit 72,6 % et 59,3 % de I'apport nutritionnel conseillé™ (ANC). Chez les sujets de plus
de 60 ans, ces apports sont de 80 et 68 ug/24 h respectivement chez les hommes et les
femmes, soit 53,3 % et 45,3 % de I'ANC™.
Dans l'enquéte INCA portant sur les consommations alimentaires individuelles des adultes et des
enfants en France (Volatier 2000), les moyennes (+ écart-type) des apports alimentaires en iode
et leur distribution (médiane, 25° et 75° percentiles) sont présentées séparément pour les
enfants, les hommes et les femmes (Tableau 6). Ce méme tableau 6 montre le pourcentage de
sujets, selon les tranches d’age, dépassant les limites de sécurité.

2 e pourcentage d’Asi dans les aliments est basé sur les estimations de 'OMS, les résultats de I'étude EAT et de
I'étude CALIPSO (Etude des consommations alimentaires de produits de la mer, 2006)

3 ANC : Apport Nutritionnel Conseillé = 150 pg lode/24 pour les adultes

10
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Tableau 6. Apport quotidien en iode (moyenne, écart-type [E.T.], médiane) selon le sexe
et I'age (sel iodé a 12,5 ug/g inclus) et pourcentages de sujets dépassant les limites
supérieures de sécurité (LSS) — (Afssa, 2005)

Age lode (Mg/24 h)
(ans) n moyenne  E.T. 25¢ médiane 75¢ % > LSS
Enfants
3 85 131,5 59,4 105,7 121,7 1421 59
4-6 256 126,6 34,0 106,3 125,8 1475 1,2
7-9 252 131,4 37,9 106,0 130,4 153,5 04
Hommes
10-14 216 143,0 51,9 108,7 132,4 173,7 0,0
15-19 71 142,0 448 109,3 139,1 176,8 0,0
20-34 160 157,0 484 121,3 149,3 187,6 0,0
35-44 146 146,1 440 111,5 143,1 1724 0,0
45-59 142 152,6 54,0 118,8 140,5 171,7 0,0
60-69 91 146,8 47,5 113,1 144,2 1734 0,0
>70 62 132,7 444 104,5 126,7 155,0 0,0
Femmes
10-14 209 126,6 42,0 100,1 123,9 148,2 0,0
15-19 85 126,0 445 98,1 127,0 151,0 0,0
20-34 209 132,3 434 100,7 125,2 155,1 0,0
35-44 136 136,0 48,7 109,3 127,0 149,8 0,0
45-59 171 127,8 41,2 98,3 123,5 148,3 0,0
60-69 83 126,7 42,7 93,9 122,8 149,0 0,0
>70 84 124,0 45,0 94,5 110,0 148,1 0,0

Ces données montrent que la population francaise adulte est a risque de déficience Iégére en
iode, les femmes étant plus exposées que les hommes.

Chez les enfants, la couverture des besoins est satisfaite dans toutes les tranches d’age, mais il
existe un risque de dépassement de la limite de sécurité chez les jeunes enfants.

6.3 Impact de la consommation de laminaires sur I’exposition a I'iode et a
I'arsenic

6.3.1 Impact de la consommation de laminaires sur les apports en Asi

Les teneurs maximales en Asi dans les laminaires ont été proposées en France par le CSHPF
(CSHPF, 1997) a 3 mg/kg de poids sec.

En 2002, en réponse a une saisine concernant la teneur en iode acceptable dans les algues
alimentaires, I'Afssa a proposé de maintenir un étiquetage spécifique des algues laminaires
(Laminaria digitata et Laminaria saccharina) indiquant que leur consommation ne dépasse pas
30 mg/j chez les adultes et 15 mg/j chez les enfants de moins de 4 ans, et se fasse
exclusivement sous forme de condiments(Afssa, 2002).

En considérant d’une part ces recommandations de consommation et d’autre part la teneur
maximale en Asi proposée par le CSHPF pour ces algues, I'apport en Asi par les laminaires
serait de 0,09 ug/j chez les adultes et 0,045 ug/j chez les enfants. D’aprés ces hypothéses, les
algues laminaires consommées sous forme de condiments ne constituent donc pas un
contributeur majoritaire a I'exposition a I'Asi (<1 %).

Toutefois, compte tenu des informations rapportées par la DGCCRF sur la consommation
possibles de laminaires sous la forme de légumes, I'impact de la consommation de ces algues
sur I'apport en Asi doit étre reconsidéré dans le cas de la consommation d’algues fraiches ou
séches sous la forme de bouillons ou de soupes ou sous la forme dextrait dans des
compléments alimentaires.
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6.3.2 Impact de la consommation de laminaires sur les apports en iode

Les teneurs maximales en iode dans les algues ont été proposées en France par le CSHPF
(CSHPF, 1999) a 5000 mg/kg de poids sec pour les espéces autorisées en alimentation
humaine, a I'exception des laminaires, pour lesquelles une teneur de 6000 mg/kg de poids sec
est tolérée. Cette exception était justifiée par les concentrations supérieures en iode observées
dans les laminaires, par rapport a celles observées dans les autres especes.

En considérant d’'une part les recommandations de consommation proposés en 2002 (Afssa,
2002), soit 15 mg/j chez I'enfant et 30 mg/j chez 'adulte, sous forme de condiment, et d’autre
part la concentration maximale en iode tolérée dans les laminaires (CSHPF, 1999), I'exposition
correspondante serait :
- pour un adulte : 30 mg/j x 6000 mg lode/mg = 180 pg/j (’ANC en iode pour cette
population est de 150 ug/j) ;
- pour un enfant : 15 mg/j x 6000 mg lode = 90 ug/j ('ANC en iode pour cette population
est de 80 pg/j).

L’évaluation de I'apport quotidien en lode réalisée par I'Afssa en 2005 (cf. Tableau 6), montrent
gue I'apport quotidien moyen en iode (hors consommation d’algues) est d’environ 130 pg chez
les enfants et de 150 ug chez 'lhomme adulte. L’apport additionnel d’iode lié a la consommation
de laminaires sous forme de condiments conduit donc dans ces conditions a un dépassement
des ANC en iode chez I'adulte et également a augmenter le risque de dépassement des limites
de sécurité chez les jeunes enfants (200-300 pg /24 h pour les enfants de 1 & 10 ans).™

Selon les données transmises par la DGCCRF dans le cadre de la présente saisine, il semble
que les laminaires soient par ailleurs aussi consommeées sous la forme de légumes, frais ou
séchés. Aucune précision quant aux niveaux et habitudes de consommation n’est toutefois
disponible en France. Il est seulement précisé que les conditionnements proposés pour les
algues séchées sont généralement des sachets de 25 a 200 g, ce qui constitue un apport 800 a
3000 fois supérieur a la quantité journaliere proposée en 2002. De plus, la teneur en iode dans
ces algues est extrémement variable et peut s’élever jusqu’a 8500 mg/kg de poids sec.

6.3.3 Impact des procédés technologiques sur les concentrations en iode
des produits issus de la transformation d’algues laminaires

D’aprés des données transmises par le CEVA, l'impact des procédés de transformation
agroalimentaire des algues sur leur teneur en iode ainsi que sur sa biodisponibilité est
aujourd’hui documenté.

Le séchage des laminaires a 60°C aprés un lavage a I'eau douce conduit a une réduction de la
teneur en iode de l'ordre de 27 % (Ofimer, 2000). Les effets du séchage sur la réduction de la
teneur en iode sont confirmés par une étude menée sur des algues séchées au soleil ou
récoltées fraiches (Teas et al. 2004). La teneur moyenne en iode des algues préfanées sur
dune (Laminaria pallida) est de 514 mg/kg tandis que les jeunes pousses fraiches présentent
des concentrations s’élevant jusqu’a 6570 mg/kg.

Au Japon, ces pratiques de dé-iodation (préfanage sur dune puis lavage) sont
traditionnellement utilisées. Ainsi, le produit commercialisé sous la dénomination Kombu
(laminaires séchées coupées en lanieres) contient en moyenne 2500 mg/kg d’iode (Nisizawa et
al. 1987).

Le blanchiment conduit & une réduction de la teneur en iode de 22 % et 41 % pour Laminaria
saccharina et Laminaria digitata respectivement.

Le salage de l'algue conduit également a une baisse de la teneur en iode : de 33 % a 41 % en
fonction du ratio algues/sel.

Il peut également étre indiqué que I'Afssa a estimé que I'utilisation d’algues laminaires (consommées fraiches,
seches, ou en extrait dans des compléments alimentaires) n’est pas pertinente dans le cadre de la correction de la
carence modérée en iode, observée en France dans la population adulte. Cf. Avis de I'’Afssa du 16 mai 2008 relatif a la
demande d’évaluation d’un projet d’arrété relatif a I'emploi de substances a but nutritionnel ou physiologique et de
plantes et préparations de plantes dans la fabrication de compléments alimentaires

12



Afssa Saisine n° 2007-SA-0007

Des études menées au CEVA montrent que l'application des différents procédés de fabrication
peut conduire a des teneurs en iode de I'ordre de 1000 mg/kg de matiére séche. Les utilisations
de liode par l'algue, dans le cadre de processus de défense, expliquent qu’une partie
seulement de ce composé est labile et peut étre éliminé par les traitements technologiques.

Considérant :

que les teneurs en iode de la matiére premiére peuvent ne pas refléter celles des algues
transformées, telles que consommeées et que certains procédés de transformation tels que le
lavage, I'appertisation, le saumurage et la cuisson, peuvent en effet diminuer significativement
la concentration en iode des algues,

I'Afssa propose qu’un seuil maximal de 2000 mg d’iode par kg de matieére séche soit retenu,
quelle que soit 'espéce d’algue alimentaire considérée.

7.CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS
Pour ce qui concerne I’arsenic

Considérant que les données toxicologiques et en particulier cancérologiques aujourd’hui
disponibles sur I'arsenic et ses dérivés inorganiques (Asi) montrent que :

- en se basant sur 'Excés de Risque Unitaire proposé par 'EPA (calcul conservateur basé sur
un modeéle d’extrapolation linéaire sans seuil) et en considérant un niveau de risque de cancer
cutané de 1.10™, la dose virtuellement sure (DVS) est de 0,05 pg Asi/kg p.cl/jour ,

- l'arsenic et ses dérivés inorganiques n’agissent pas selon un mécanisme d'action direct sur
I'ADN,

- les études épidémiologiques menées dans la région de Taiwan n’ont pas mis en évidence
d’excés de risque de cancer cutané dans les populations de référence exposées a 0,5 ug Asi’kg
pc/jour par I'eau de boisson,

- les études épidémiologiques récentes effectuées aux Etats-Unis n’ont pas mis en évidence
d’excés de risque de cancer du poumon ou de la vessie dans les populations exposées a 0,3ug
Asi /kg pcljour par I'eau de boisson,

- en France, le niveau d’exposition moyen a I'Asi est estimé a 9 ug/jour chez les enfants (soit
0,30 ug/kg p.cfjour pour un enfant de 30 kg) et & 10,5 pg/jour chez I'adulte (soit 0,15 pg/kg
pc/jour pour un adulte de 70 kg),

I'Afssa estime que :

- l'apport moyen journalier en Asi a travers I'ensemble de l'alimentation est trés nettement
supérieur a la DVS de 0,05 ug Asi/kg pc/jour dérivée de 'EPA,

- 'apport d’Asi par les algues laminaires, consommeées sous la forme de condiments, apparait
négligeable par rapport a la contribution estimée des autres vecteurs plus courants de
I'alimentation,

- dans le cas d’'une consommation de ces algues sous la forme de légumes, la contribution a
l'apport estimé en As total et en Asi nécessiterait d’étre reconsidéré sur la base de données
précises de consommations alimentaires.

En conséquence, I'Afssa considére que, dans l'attente d’informations plus précises sur la
consommation alimentaires d’algues, la teneur maximale d’Asi dans les laminaires fixée a 3
mg/kg de poids sec (cf. Recommandations CSHPF du 14 octobre 1997) peut étre conservée

13



Afssa Saisine n° 2007-SA-0007

mais en aucun cas dépassée, et recommande qu’un suivi de I'évolution des connaissances soit
mené sur les effets a faibles doses de I'Asi et sur la toxicité de I’Aso notamment quant a son
potentiel effet génotoxique et cancérigéne.

Pour ce qui concerne I'iode
L’Afssa considére que :

- la contribution des algues laminaires (consommeées uniquement sous forme de condiments)
aux apports totaux en iode de la population générale pourrait étre non négligeable voire
supérieure au premier contributeur qui est le lait, et ainsi augmenter les risques de
dépassement des limites de sécurité chez les jeunes enfants ;

- d’'un point de vue nutritionnel, la consommation d’algues laminaires (consommeées fraiches,
séches, ou en extrait dans des compléments alimentaires) n’est pas pertinente dans le cadre de
la correction de linsuffisance Iégére en iode, observée en France chez les adultes, compte
tenu : i) de I'extréme variabilité des concentrations en iode dans ces algues et du caractére tres
ponctuel de leurs consommation ; ii) de la diversification des formes sous lesquelles ces algues
peuvent étre consommeées en France ;

- les procédés technologiques de transformation des algues permettent de réduire les teneurs
en lode a 2000 mg lode /kg de matiere séche, quelle que soit 'espéce d’algue alimentaire
considérée,

En conséquence, I'Afssa estime que les préconisations de consommation de laminaires sous
forme de condiments établies en 2002 avec I'hypothése d’une teneur maximale en iode de
6g/kg de poids sec ne peuvent étre maintenues, et recommande qu’un seuil maximal de
2000 mg d’iode par kg de matiére séche soit retenu pour toutes les espéces d’algue
alimentaire,

Par ailleurs, pour ce qui concerne I’iode et I’arsenic

L’afssa recommande que des données sur les usages d’algues en agroalimentaire soient
collectées afin de mieux estimer les apports en iode et en arsenic de la population francaise liés
a ces consommations d’algues et permettre le cas échéant, de nouvelles recommandations de
consommation d’algues.
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Annexe 1

Dosage de I’arsenic dans les aliments

Il n’existe a ce jour qu'une seule méthode qui a fait 'objet d’'une normalisation (aux USA et au
Japon) pour l'alimentation humaine. Il s’agit de la méthode décrite dans le Food Chemical
Codex américain (lll), qui figure toujours actuellement dans la version V du FCC. Cette
méthode est utilisée depuis de nombreuses années par le Japon, pays ou la consommation
d’algues alimentaires est 'une des plus importantes au monde.

Lors de la mise en place des recommandations francaises sur les algues alimentaires en 1989,
le CHSPF, a retenu le protocole du FCC pour le dosage de I'arsenic minéral dans les algues.
Techniquement cette méthode se décompose en deux étapes : la premiére consiste a extraire
la partie minérale de I'arsenic contenue dans I'échantillon par distillation en présence de FeCl,
et I’HCI. Les formes As’ de I'arsenic minéral sont réduites en As" qui combinées aux As" déja
présentes forment des AsCl; volatils entrainés dans la phase gazeuse de la distillation. Le
distillat est récupéré et traité par un mélange réducteur a base de SnCl, et de Kl en milieu acide
afin de former l'arsine AsH; volatile qui réagit avec un mélange de diéthyldithiocarbamate
d’argent / pyridine pour former un complexe coloré. L’absorbance du complexe a 525 nm
comparée a celles d’étalons permet le dosage quantitatif de I'arsenic présent dans I'échantillon.
Rappelons toutefois que si la méthode décrite dans le Food Chemical Codex pour le dosage de
I'arsenic minéral est une norme aux USA et au Japon, il n’existe ni en France ni en Europe de
méthode normalisée. Une avancée dans ce sens vient cependant d’étre réalisée par la
publication au JO (N.151) de juillet 2006 d'un avant-projet de norme intitulé « Produits
alimentaires - Dosage des éléments traces — Dosage de l'arsenic inorganique dans les algues
marines par spectrométrie par absorption atomique par génération d'hydrures (SAAGH) » prEN-
15517.

Ce projet de normalisation est pour l'instant dans un stade probatoire dans l'attente de la
validation de la méthode par les différentes agences nationales (comparaison des résultats
obtenus avec la nouvelle méthode et ceux générés par la méthode du Food Chemical Codex).
Cette nouvelle méthodologie d’analyse est basée sur une extraction acide douce par HCI
0.07M, a 37°C, suivie d’'une mise en contact —toujours en milieu acide - avec différents
réducteurs (iodure puis borohydrure) pour générer en final du gaz AsH; dosé par spectrométrie
d’absorption atomique.

Selon les auteurs, les conditions d’extraction et d’analyse préconisée ameénent a quantifier sans
distinction les formes inorganiques As, As’ et As"' et les formes organiques acide monométhyl-
arsonique et acide diméthylarsinique.

Les composés organiques non toxiques de I'arsenic tels que I'arsénobétaine, I'arsénocholine et
les sucres arséniés ne réagissent pas pour former des hydrures volatils et ne sont donc pas
quantifiés.
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Annexe 2

VECTEURS D’EXPOSITION A L’ARSENIC TOTAL ET A L’ARSENIC
INORGANIQUE

Tableau 1 : Contribution des différents vecteurs a I'arsenic (total et minéral) chez les adultes
(Lg/)

As tot, moy As tot, P95 As tot, % expo  Asinorg,moy  Asinorg, P95

Pain, biscottes 0,80 1,99 1,28 0,52 1,30
Céréales pdj 0,01 0,11 0,02 0,01 0,07
Pates 0,09 0,25 0,14 0,06 0,16
Riz et semoule 0,08 0,26 0,12 0,05 0,17
Autres céréales 0,00 0,00 0,01 0,00 0,00
Viennoiseries 0,05 0,22 0,08 0,03 0,14
Biscuits 0,03 0,12 0,04 0,02 0,08
Patisserie 0,07 0,26 0,11 0,05 0,17
Lait 0,30 0,88 0,48 0,22 0,66
Ultra-frais laitier 0,10 0,40 0,16 0,07 0,30
Fromages 0,06 0,19 0,10 0,05 0,14
CEufs et dérivés 0,13 0,52 0,21 0,03 0,13
Beurre 0,37 1,37 0,60 0,28 1,03
Huiles 0,05 0,16 0,08 0,01 0,04
Viandes 0,45 1,29 0,73 0,34 0,97
Volailles et gibiers 0,58 1,90 0,94 0,38 1,23
Abats 0,00 0,04 0,01 0,00 0,03
Charcuterie 0,76 2,14 1,22 0,57 1,60
Poissons 30,6 110 49,2 1,63 5,51
Crustacés et mollusques 7,99 53,2 12,9 0,40 2,66
Légumes (hors pdt) 0,85 2,29 1,37 0,04 0,11
Pdt apparentés 0,85 2,21 1,37 0,04 0,11
Légumes secs 0,04 0,21 0,07 0,00 0,01
Fruits 10,4 33,7 16,7 1,04 3,37
Fruits secs et graines olé. 0,38 2,56 0,61 0,04 0,26
Glaces 0,31 1,57 0,50 0,23 1,18
Chocolat 0,01 0,08 0,02 0,00 0,02
Sucres et dérivés 0,33 1,02 0,53 0,08 0,25
Eaux 0,88 2,63 1,42 0,88 2,63
BRSA 1,50 6,13 2,42 1,50 6,13
Boissons alcoolisées 0,26 1,23 0,42 0,26 1,23
Café 0,99 2,95 1,60 0,99 2,95
Boissons chaudes 0,18 1,00 0,29 0,18 1,00
Pizzas, quiches etc... 0,17 0,86 0,28 0,04 0,21
Sandwiches, etc... 0,01 0,10 0,02 0,00 0,02
Soupes 0,37 1,47 0,60 0,02 0,07
Plats composés 1,93 15,3 3,11 0,48 3,82
Entrées 0,05 0,23 0,07 0,01 0,06
Entremets 0,05 0,21 0,07 0,01 0,05
Compote et fruits cuits 0,03 0,14 0,04 0,00 0,01
Condiments et sauces 0,01 0,05 0,02 0,00 0,01
TOTAL 62,1 163 100 10,5

Le poids moyen pour un adulte est considéré comme étant 70 kg.
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Tableau 2: Contribution des différents vecteurs a [Iarsenic (total et minéral)
chez les enfants (ug/j)

As tot, moy As tot, P95 As tot, % expo  As inorg, moy As inorg, P95

Pain, biscottes 0,42 1,27 0,98 0,27 0,83
Céréales pdj 0,06 0,21 0,13 0,04 0,14
Pates 0,09 0,25 0,21 0,06 0,16
Riz et semoule 0,07 0,23 0,18 0,05 0,15
Autres céréales 0,01 0,03 0,01 0,00 0,02
Viennoiseries 0,07 0,23 0,15 0,04 0,15
Biscuits 0,06 0,20 0,14 0,04 0,13
Patisserie 0,06 0,24 0,13 0,04 0,15
Lait 0,55 1,13 1,28 0,41 0,85
Ultra-frais laitier 0,10 0,33 0,24 0,08 0,25
Fromages 0,03 0,11 0,07 0,02 0,08
CEufs et dérivés 0,09 0,36 0,20 0,02 0,09
Beurre 0,24 0,91 0,56 0,18 0,68
Huiles 0,01 0,00 0,02 0,00 0,00
Viandes 0,32 0,92 0,74 0,24 0,69
Volailles et gibiers 0,46 1,46 1,08 0,30 0,95
Abats 0,00 0,02 0,01 0,00 0,01
Charcuterie 0,61 1,73 1,43 0,46 1,30
Poissons 21,6 73,7 50,6 1,08 3,68
Crustacés et mollusques 3,34 23,7 7,81 0,17 1,19
Légumes (hors pdt) 0,51 1,38 1,19 0,03 0,07
Pdt apparentés 0,86 2,11 2,01 0,04 0,11
Légumes secs 0,03 0,15 0,06 0,00 0,01
Fruits 6,33 19,9 14,8 0,63 1,99
Fruits secs et graines olé. 0,22 1,19 0,51 0,02 0,12
Glaces 0,44 2,09 1,03 0,33 1,57
Chocolat 0,03 0,16 0,07 0,01 0,04
Sucres et dérivés 0,45 1,65 1,04 0,11 0,41
Eaux 0,75 1,92 1,75 0,75 1,92
BRSA 3,06 8,29 7,15 3,06 8,29
Boissons alcoolisées 0,00 0,00 0,01 0,00 0,00
Café 0,05 0,31 0,11 0,05 0,31
Boissons chaudes 0,05 0,17 0,11 0,05 0,17
Pizzas, quiches etc... 0,10 0,55 0,24 0,03 0,14
Sandwiches, etc... 0,02 0,07 0,04 0,00 0,02
Soupes 0,18 0,76 0,42 0,01 0,04
Plats composés 1,35 8,84 3,15 0,34 2,21
Entrées 0,03 0,07 0,06 0,01 0,02
Entremets 0,07 0,27 0,16 0,02 0,07
Compote et fruits cuits 0,03 0,11 0,06 0,00 0,01
Condiments et sauces 0,01 0,04 0,02 0,00 0,01
TOTAL 42,7 102,9 100 8,97

Le poids moyen pour un enfant est considéré comme étant 30 kg.
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