Editorial
L’aluminium: la cause fumante de la
maladie d’Alzheimer?

Il est de plus en plus évident qu’une population vieillissante se traduit par
une incidence plus élevée de déficience mentale. Les certificats de déces de
personnes agées de plus de 75 ans révelent que le nombre officiel de cas de
démence a connu une hausse d’un facteur de 20 au cours des 15 derniéres
années (Forbes, Lessard, & Gentleman, 1995, ce numéro). En toute proba-
bilité, cette augmentation résulte surtout d’une meilleure capacité clinique
de diagnostiquer la démence, bien que le vieillissernent de la population y
contribuent peut-étre également. L’importance de déceler les liens possibles
entre la déficience cognitive et I'exposition a des toxines putatives dans I’en-
vironnement représente une question capitale chez les personnes agées, car
Pefficacité des mécanismes de défense normale contre la toxicité diminue
au fil des ans.

Nos collégues en épidémiologie, dont la tache consiste a exploiter des
bases de données en vue d’établir des corrélations, avancent a grands pas.
Dans le cadre d’une série d’articles publiés dans cette revue, Forbes et al.
étudient la relation entre les fonctions mentales et certains aspects géochi-
miques, notamment la présence d’aluminium dans ’eau potable. La princi-
pale hypothése soulevée est que 'aluminium dans I’eau potable constitue
un facteur causal déclenchant la maladie d’Alzheimer (MA). Ces chercheurs
se servent d’une méthode fondée sur les données tirées de I’étude longitu-
dinale sur le vieillissement en Ontario (ELV) (Ontario Longitudinal Study
on Aging), et établissent une corrélation avec les niveaux d’aluminium et
d’autres facteurs pertinents présents dans I’eau potable auxquels étaient
exposées les personnes participant a ’étude. Les quatre premiers articles
n’évaluent pas directement la maladie d’Alzheimer chez les sujets, mais
plut6t la présence ou 'absence de fonctions cognitives normales chez les su-
jets et ce, au moyen de questionnaires. Cette fagon de procéder est raison-
nable, car la maladie d’Alzheimer n’était a peine reconnue pendant presque
toute la durée de ’étude, qui a débutée en 1959 et comptait un groupe de
2000 hommes de 45 ans. Dans le cinquiéme article, les données de 'ELV
.sont comparées aux certificats de décés des personnes dont la cause
antécédente de déces était la maladie d’Alzheimer ou la démence présénile.
Les données concernant la qualité de I’eau potable ont été tirées d’un pro-
gramme de surveillance de 1’eau potable mené par le ministére de I’Envi-
ronnement de I'Ontario, qui a commencé en 1986. Les variables de la qualité
de 'eau étudiées comprenaient les niveaux dans I’eau potable d’aluminium
(Al), de fluorure (F), de silice, de turbidité, de contenu organique dissous
(COD) et du coefficient d’acidité (pH).

La maladie d’Alzheimer a été décrite pour la premiére fois en 1907 par le
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neurologue Alois Alzheimer. Depuis quelques années, le public est mieux
renseigné sur la maladie d’Alzheimer, aujourd’hui reconriue comme un
probléme de santé majeur ayant des effets dévastateurs pour les personnes
atteintes et les membres de leur famille. Historiquement, on ne compte que
trois facteurs de risque établis pour la maladie d’Alzheimer. (Berg, 1994),
soit le vieil age, les antécédents familiaux et le syndrome de Down (prati-
quement toutes les personnes ayant le syndrome de Down sont atteintes de
la maladie d’Alzheimer a I’dge de 40 ans) (Jorm, 1990). La maladie d’Alzhei-
mer se définit comme une démence clinique progressive présentant des vices
particuliers dans le tissu cérébral. La démence causée par la maladie d’Al-
zheimer se déclare subtilement par une perte de mémoire graduelle qui s’ac-
centue, puis par une détérioration d’aptitudes motrices spécifiques, et est
accompagnée parfois de troubles de comportement et d’humeur. Les chan-
gements au niveau du tissu se manifestent par la présence de plaques séniles
dans le cortex cérébral du cerveau et un enchevétrement de neurofibrilles
dans les neurones atteints (Berg, 1994). Un lien a été établi entre la protéine
béta-amyloide et les plaques séniles; et la récente découverte d’un géne as-
" socié avec la production de la protéine béta-amyloide a suscité beaucoup
d’enthousiasme dans le milieu (Sherrington et al., 1995; Levy-Lahad et al.,
1995). Cette percée a permis de confirmer une hypothése de longue date se-
lon laquelle certains cas de la maladie d’Alzheimer comportaient une com-
posante génétique. En dépit de I’identification de ces éléments génétiques
fondamentaux expliquant le début précoce de la maladie d’Alzheimer fami-
liale, ce facteur ne forme probablement qu’une partie du tableau. Nous de-
vons établir quelles sont I’identité et la fonction de la protéine que les génes
pertinents codent, quel est leur réle dans le développement de la maladie et,
particuliérement, quels sont les facteurs intrinséques qui sont également
concernés. '
L’intérét face au lien entre ’aluminium et la maladie d’Alzheimer découle
du fait que des dép6ts d’aluminium importants (4-19%) on été trouvés dans
" le code de plaques séniles (Edwardson et al., 1986), et que ceux-ci s’accumu-
lent également dans les neurones comptant des enchevétrements neurofi-
brillaires (Perl, 1983). Cette constatation souléve la question suivante:
Paluminium est-il un facteur de causalité de la maladie d’Alzheimer, ou est-
il une conséquence incidentale de la progression de la maladie d’Alzheimer?
L’aluminium est le métal le plus abondant sur terre; il forme environ 8 pour
cent de la croite terrestre, et on le trouve sous diverses formes dans I'envi-
ronnement auquel nous sommes exposés. Par exemple, les aliments, I’eau
potable, les ustensiles de cuisine, les désodorisants et les antiacides en
contiennent. La théorie de toxicité de I’aluminium dans la maladie d’Alzhei-
mer demeure une controverse, et il existe plusieurs études qui n’arrivent
pas 4 démontrer une hausse d’incidences de la maladie d’Alzheimer chez les
personnes exposées a diverses sources d’aluminium (Jorm, 1990; Halliwell
& Gutteridge, 1989).
Le premier article de la série (Forbes, Hayward, & Agwani, 1992) com-
pare les fonctions cognitives aux niveaux d’aluminium et de fluorure dans
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I’eau municipale traitée et les sources d’eau naturelles auxquelles les per-
sonnes étaient exposées. Considérées isolément, les fortes concentrations
d’aluminium dans l’eau traitée n’avaient aucun effet statistique apprécia-
ble sur le risque de déficience cognitive, bien que les fortes concentrations
de fluorure en réduisaient le risque. Toutefois, les échantillons d’eau traitée
contenant de faibles concentrations de fluorure ont été associés & une défi-
cience cognitive importante s’ils contenaient de fortes concentrations d’a-
luminium, et ce risque accru découlant d’'un taux élevé d’aluminium
disparaissait lorsque les concentrations de fluorure étaient également éle-
vées. Ces risques relatifs n’étaient pas présents lorsque 1’eau était de source
naturelle plutdt que traitée. Dans la deuxiéme étude (Forbes, McAiney, Hay-
ward, & Agwani, 1994), les chercheurs ont étudié le rdle que joue le pH, ain-
si que les niveaux d’aluminium et de fluorure dans la déficience cognitive.
Bien que certaines tendances indiquaient que la présence d’aluminium com-
portait moins de risques de déficience cognitive avec un pH neutre, les
différences accordées au pH n’étaient pas suffisamment importantes au
plan statistique. Le troisieme article (Forbes & Agwani, 1994) étudie de nou-
velles variables, soit les degrés de turbidité et de COD dans I'eau munici-
pale traitée. Ces variables sont importantes, car elles peuvent représenter

" des formes de rechange d’aluminium non soluble possédant une toxicité
différente de I’aluminium soluble: de I'eau turbide peut contenir de I’alumi-
nium élément et colloide, et une portion du contenu d’aluminium des échan-
tillons d’eau comptant une forte teneur en COD peut étre liée 4 des matiéres
organiques. Une analyse multifactorielle a révélé que dans le cas de défi-
cience cognitive, le risque est quelque peu plus élevé avec des échantillons
d’eau turbide, et moins élevé avec de 'eau ayant une teneur élevée en COD.
Ces tendances étaient modérées, présentant a peine une valeur statistique
significative, et leur importance est trés relative en raison d’un manque d’in-
formation quant au contenu réel des composantes organiques et turbides
des échantillons d’eau. Bien que la quantité totale d’aluminium dans un
échantillon d’eau donné peut se trouver sous une forme chimique modifiée,
contribuant ainsi a la turbidité ou au COD, aucune donnée quantitative ne
soutient cette théorie, et il semble que le méme argument pourrait servir
dans le cas du fluorure et d’autres ions.

La quatriéme partie de cette série d’articles (Forbes, Agwani, & Lachma-
niuk, 1995), publiée dans ce numéro, étudie le rdle de la silice au niveau du .
lien entre ’aluminium et la déficience cognitive. En accord avec les autres
articles, les auteurs soulignent que les données démontrent un accroisse-
ment important du risque de déficience avec la présence d’aluminium dans
’eau et une diminution du risque avec des niveaux de fluorure plus élevés.
Toutefois, il est moins clairement démontré comment le contenu de silice
dissoute modifie ces risques. Considérés isolément, les niveaux «modérés»
de silice offrent en toute apparence une forme de protection, par opposition
aux niveaux de silice peu élevés ou élevés. Le risque augmente lorsque les
échantillons d’eau ayant une faible teneur en aluminium comptent un taux
élevé de silice, par opposition a de faibles concentrations de silice. Ce fait
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suggere que la forte teneur en silice constitue une forme de protection contre
les niveaux élevés d’aluminium, mais cette hypothése n’est pas statistique-

_ ment fondée. Les auteurs discutent des mécanismes physiologiques d’inter-
action possibles entre I’aluminium, le fluorure, la silice et les «groupes de
phosphate» dans les membranes biologiques; ces hypothéses sont toutefois
trés conjecturales. ‘

La cinquiéme étude compare les certificats de déces (de 1984 a 1991) ou
la maladie d’Alzheimer et la démence présénile constituaient une des causes
antécédentes du déces des participants a ’'ELV, et chez qui la présence ou
I’absence d’une déficience cognitive a été évaluée au moyen d’un question-
naire. Cette comparaison se révéle utile, car les certificats de décés fournis-
sent une plus vaste série de données: I'établissement du nombre de cas de
maladie d’Alzheimer en utilisant les certificats de décés est plus précis que
les résultats du questionnaire rempli par les participants a 'ELV, et les
données de I’ELV peuvent étre moins concluantes si certains répondants at-
teints de la maladie d’Alzheimer ou de démence décident de ne plus parti-
ciper a I’étude. En général, les données des certificats de déces et les résultats
du questionnaire de ’ELV concordent, et ce fait mérite d’étre souligné, car
il valide I’utilisation de questionnaires sur I’état mental en vue d’étudier les
liens d’intérét. _

En somme, les données présentées dans cet ouvrage démontrent un lien
important au plan statistique entre la déficience cognitive et la maladie d’Al-
zheimer lorsque les taux d’aluminium dans ’eau potable sont élevés. Un
fait intéressant & noter est qu’une forte concentration de fluorure semble
offrir un effet de protection. Toutefois, nous avons certaines réserves quant
aux données sur la qualité de I’eau, car les niveaux d’aluminium dans ’eau
potable des participants a ’'ELV étaient inconnus jusqu’a il y a quelques
années. Le programme de surveillance de la qualité de 'eau a commencé en
1986, et comptait 35 lieux d’échantillonnage. Aujourd’hui, il est présent dans
la majorité des municipalités de ’Ontario. Les auteurs ne soulignent pas le
degré d’exactitude, ni la variabilité d’une année a ’autre des variables me-
surées au cours de la période de prélevement. De plus, dans quelle mesure
ces données peuvent-elles étre extrapolées dans le temps, étant donné que
I’ELV a commencé en 1959? Ces préoccupations semblent également s’ap-
pliquer particuliérement aux estimations du taux de pH, de la turbidité et
du COD. En Europe, par exemple, les pluies acides ont fait augmenter au
cours des derniéres années le niveau d’aluminium dans I’eau potable
(Pearce, 1985), ce qui illustre comment les parameétres peuvent changer au
fil des ans. Forbes et al. auraient pu également discuter de ce que devient
I’aluminium une fois ingéré: le milieu acidique de ’estomac ne neutralise-
rait-il pas les caractéristiques de I’eau potable comme le pH, les formes chi-
miques de ’'aluminium, la turbidité et le COD? Dans quelle mesure peut-on
démontrer que les personnes buvant de I’eau a forte teneur en aluminium
ont une concentration élevée d’aluminium dans le sang? Bien que nous
soyons conscients que ces enquétes, étant de nature épidémiologique, n’ont
pas été congues pour traiter directement cette facette du probléme, ces ques-

https://doi.org/10.1017/50714980800016342 Published online by Cambridge University Press


https://doi.org/10.1017/S0714980800016342

Editorial o La Revue canadienne du vieillissement 621

tions font obstacle aux commentaires des auteurs touchant la solubilité et
la biodisponibilité de 'aluminium. Comme les auteurs le suggérent dans le
dernier article, Paluminium exacerbe-t-il la situation des personnes at-
teintes de la maladie d’Alzheimer précoce plutét que d’en étre un facteur de
causalité?

Bien que Forbes et al. aient démontré des liens importants entre les taux
d’aluminium et la déficience cognitive, nous sommes d’avis qu’il existe cer-
taines limites dans les séries de données, ainsi que des indications dans d’au-
tres études qui n’établissement pas de corrélation entre I'aluminium et la
maladie d’Alzheimer. En raison de ces préoccupations, nous sommes incer-
tains quant a la relation entre la présence d’aluminium dans I’eau potable
et la maladie d’Alzheimer. Par conséquent, nous appuyons avec de grandes
réserves les recommandations de politiques reglssant la qualité de I’eau po-
table énumérées dans le dermer article.
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