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1. Composition chimique 
Le nitrate est un composé inorganique composé d’un atome d’azote (N) et de trois atomes 
d’oxygène (O). Sa formule chimique est NO3

-. Sa masse moléculaire est de 62 g.mol-1. 
L’azote constituant la molécule de nitrate est dénommé azote nitrique et est généralement noté 
N-NO3

-. Ainsi un gramme d’ion NO3
- correspond à 0,22 gramme d’azote nitrique. 

Le nitrate est un élément minéral nutritif pour les végétaux et les microorganismes. Pour cette 
raison, les sels de nitrate comme par exemple le nitrate de potassium (encore appelé salpêtre, 
de formule KNO3), le nitrate de sodium (NaNO3), le nitrate de calcium (Ca(NO3)2) ou le 
nitrate d’ammonium (NH4NO3), sont utilisés pour la fabrication de fertilisants azotés. Le 
nitrate est également utilisé pour la composition d’explosifs ou de ciments spéciaux, comme 
additif et colorant alimentaire, pour la coagulation de latex, dans l’industrie nucléaire et pour 
le contrôle des odeurs et de la corrosion dans les systèmes hydrauliques. 
 
2. Sources de nitrate 
2.a) Les eaux et les sols 
Naturellement, les eaux superficielles et les sols renferment de l’azote. Celui-ci provient de la 
fixation de l’azote atmosphérique par certaines espèces végétales (par exemple les 
légumineuses), par des cyanobactéries et des bactéries. Une fois incorporé par les organismes, 
l’azote devient matière organique. Lors de la décomposition de cette matière organique 
azotée, les bactéries présentes dans les eaux et les sols peuvent la transformer en nitrates. Ceci 
s’effectue dans un premier temps selon le processus d’ammonification qui conduit à la 
production d’ammonium (NH4

+). L’ammonium peut ensuite être transformé en nitrate suivant 
le processus de nitrification qui comporte deux étapes : la nitrosation ou nitritation (qui 
conduit à la formation de nitrites NO2

- sous l’action de bactéries telle Nitrosomonas) et la 
nitratation (oxydation de NO2

- en NO3
- par des bactéries telle Nitrobacter). Alors, les nitrates 

peuvent suivre différentes voies. Ces nitrates peuvent alors être assimilés par d’autres 
organismes (plantes, microorganismes) qui les utilisent pour leurs développements. Les 
nitrates étant très solubles dans l’eau, une fraction est systématiquement exportée vers les 
écosystèmes aquatiques localisés en aval et vers les nappes en profondeur. Les concentrations 
en nitrates des eaux souterraines et superficielles sont généralement inférieures à 1 mg.L-1

 
dans les systèmes exempts d’activité humaine et la concentration naturelle en N-NO3

- des 
cours d’eau est inférieure à 0,2 mg.L-1 (Meybeck, 1982 et 1989). Enfin, une large partie est 
perdue par les eaux et les sols et transformée par certaines bactéries en suivant le processus de 
dénitrification : l’azote retourne alors à l’atmosphère en empruntant différentes formes 
principalement gazeuses, dont le protoxyde d’azote N2O, gaz à effet de serre. 
La principale source de contamination des sols et des eaux par les nitrates est l’apport 
d’engrais azotés sur les cultures. Ces apports peuvent être effectués en utilisant divers types 
d’engrais azotés qui peuvent fournir de l’azote soit sous forme de nitrates (assimilable par la 
plante mais également beaucoup plus lessivable), soit sous formes d’urée, d’ammonium ou de 
lisier, qui seront progressivement transformées en nitrates. Les systèmes de traitements des 
eaux usées déficients, tout comme la décomposition de matières organiques animales ou 
végétales issues produites par l’activité humaine, peuvent être une source de contamination 
par les nitrates (Levallois et Phaneuf, 1994). 



L’urine des animaux (et donc de l’homme) contient de l’ammoniac et de l’urée, qui peuvent 
rapidement être oxydés en nitrates. Ces rejets d’azote peuvent alors être assimilés à une 
pollution diffuse dans le cas d’élevages, ou à une pollution ponctuelle dans le cas d’élevages 
intensifs ou de rejets d’excréments humains provenant d’habitations. La production endogène 
de nitrates chez les mammifères sera brièvement abordée plus loin dans ce chapitre. 
  
2.b) L’atmosphère 
Les nitrates aérosols sont des particules secondaires formées dans l'atmosphère par des 
transformations chimiques au cours desquelles les oxydes d’azote (NOx) réagissent avec des 
substances déjà présentes dans l'air, comme l'ammoniac. Le processus naturel de 
dénitrification conduit à charger l’atmosphère en oxydes d’azote. Le dioxyde d'azote alors 
formé est rapidement transformé en acide nitrique, lui-même converti en nitrate d’ammonium 
et nitrate de calcium. Des nitrates sont formés à partir du N2 atmosphérique lors d’orages. Les 
éclairs provoquent une formation d'oxydes d'azote et sont à l'origine d'une nitrification 
abiotique. L'acide nitrique formé se combine ultérieurement à l'ammoniac présent dans 
l'atmosphère et donne des microcristaux de nitrate d'ammonium qui sont ramenés à la surface 
du sol par les précipitations sous formes de pluies ou de neiges (Ramade, 1998). Les divers 
processus de combustion liés à l’activité anthropique (en particulier l’utilisation de véhicules 
à moteur), conduisent à enrichir l’atmosphère en oxydes d’azote. Comme c’est le cas pour les 
oxydes d’azotes issus de sources naturelles, ceux-ci sont transformés en nitrate d’ammonium 
et nitrate de calcium. Cette concentration atmosphérique en nitrates peut être particulièrement 
accrue au voisinage des grandes agglomérations où la circulation routière est importante 
(Ramade, 2005). 
 
2.c) Biosynthèse endogène de nitrates 
Dès le début du XXème siècle, Mitchell et al. (1916) observaient que les quantités de nitrates 
rejetées dans l’urine des mammifères pouvaient être supérieures aux quantités ingérées, ce qui 
permettait de suspecter une synthèse endogène des nitrates. La biosynthèse endogène de 
nitrates à partir de la L-Arginine a été mise en évidence plus récemment (Marletta, 1988 ; 
Leaf et al., 1989). L’importance de cette source de nitrate est décrite par Hill (1991) comme 
étant probablement pour l’individu, la principale source d’exposition aux nitrates lorsque le 
système immunitaire est stimulé de façon approprié. Un adulte sain excrète par les urines 62 
mg de nitrate issus de sa production endogène chaque jour (Messinga et al., 2003). 
 
3) Les nitrates dans l’habitat 
3.a) L’air 
Comme cela a précédemment été signalé, l’air peut être chargé en nitrates. Cette 
concentration dans l’air est accentuée à proximité des grandes cités par la production 
d’oxydes d’azotes imputable aux combustions liées à l’activité anthropique. Yocom (1982) a 
montré que les concentrations en nitrate dans l’habitat sont liées aux concentrations à 
l’extérieur. Cet auteur a ainsi trouvé des concentrations dans l’habitat variant de 1,1 à 5,6 
µg.m-3. Dans l’atmosphère extérieure, Janssen et al. (1989) mesuraient aux Pays Bas des 
concentrations comprises entre 1 et 14 µg.m-3. Les concentrations extrêmes en nitrates 
atmosphériques relatées dans la littérature s’étalent entre 0,1 et 40 µg.m-3 (WHO, 2003). Cette 
voie d’exposition des nitrates par inhalation est négligeable par rapport aux apports 
alimentaires et hydriques (Santé Canada, 1992). Il a été estimé que pour des régions avec une 
forte concentration en composés azotés dans l’air, même si tous ces composés étaient inhalés 
par un adulte, la somme des apports de N-NO3

- par cette voie ne serait que 
d’approximativement 0,1 mg.jour-1 (WHO, 1995). 
 



3.b) L’eau d’alimentation 
De par leur forte solubilité dans l’eau, les nitrates se retrouvent souvent dans l’eau du robinet 
à des concentrations proches des limites autorisées. En effet, l’utilisation d’engrais azotés qui 
s’est fortement développée depuis 1950 conduit à une augmentation des teneurs en NO3

- dans 
les eaux de surfaces et souterraines. Par conséquent, les teneurs élevées en azote des nappes se 
répercutent sur les eaux brutes utilisées pour la production d’eau potable (Mason, 1996). 
Lespine et Périquet (2001) s’appuyant sur des études menées dans divers pays d’Europe, 
attribuent à l’eau de consommation 25 % des apports de nitrate à l’organisme. Etant donné la 
très grande gamme de teneurs en nitrates rencontrée dans l’eau de consommation selon les 
régions ou pays concernés (Hill, 1991), la proportion des apports de nitrates imputable à l’eau 
est très variable. L’organisation mondiale pour la santé (WHO, 1995) précise que dans les 
régions où les concentrations en nitrate dans l’eau sont inférieures à 10 mg.L-1, l’exposition 
par ingestion de légumes est plus élevée. Cependant, l’eau devient la principale source de 
nitrate lorsque les concentrations en nitrates dans l’eau dépassent la concentration maximale 
conseillée par l’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) dans les eaux de boisson et fixée à 
50 mg.L-1. Dans de nombreux pays, les teneurs en nitrates sont inférieures à 10 mg.L-1 dans 
les eaux de consommation provenant d’eaux de surfaces (WHO, 2003). Cependant, pour 15 
pays Européens étudiés en 1985, il a été estimé qu’entre 0,5 à 10 % de la population étaient 
exposés à des niveaux de nitrates supérieurs à 50 mg.L-1 dans l’eau d’alimentation (WHO, 
2003). Pour une consommation d’eau de 1,5 litres par jour, l’apport de nitrate imputable à 
l’eau d’alimentation peut être estimée à environ 75 mg.j-1 lorsque les concentrations dans 
l’eau sont proches de ce seuil. 
 
3.c) Les aliments 
Les aliments, en particulier les légumes, les fruits et les viandes salées (et dans une moindre 
mesure les poissons et les produits laitiers) peuvent contenir une dose élevée de nitrates. 
La teneur en NO3

- des végétaux est influencée par l’azote disponible dans le sol ou apporté 
par fertilisation, la variété cultivée et les conditions de croissance incluant la saison (les 
nitrates étant métabolisés en présence de lumière, les cultures sous serres ou d’hiver sont 
généralement plus chargées en nitrates). 
Dans les fromages et les charcuteries, les nitrates sont issus des additifs utilisés comme agents 
de conservation comme par exemple le nitrate de sodium (E251) ou le nitrate de potassium 
(E252). Les nitrates de sodium ou de potassium sont également utilisés pour le traitement des 
viandes car ils stabilisent la couleur des viandes rouges, inhibent certaines détériorations et le 
développement de microorganismes anaérobiques toxiques, ralentissent l’oxydation de la 
viande et contribuent à exhausser la saveur. Ces deux additifs alimentaires sont interdits 
d’utilisation en boucherie (morceaux de viandes débitées et viandes hachées) et ne sont pas 
autorisés dans le corned-beef. L’ajout de nitrates dans les aliments pour bébés est strictement 
interdit. 
Il a été estimé que les teneurs en nitrates sont en générale comprises entre 2,7 et 945 mg.kg-1 
pour les viandes et moins de 3 et 27 mg.kg-1 pour les produits laitiers (WHO, 2003). Certains 
végétaux et fruits peuvent couramment en contenir entre 200 et 2500 mg.kg-1 (Duijvenbooden 
et Matthijsen, 1989). En fonction de leur teneur en nitrates, les légumes sont fréquemment 
classés en 5 groupes. Groupe 1 : ceux en contenant souvent moins de 200 mg.kg-1 (asperge, 
champignon, pomme de terre blanche, tomate). Groupe 2 : souvent < 500 mg.kg-1 (brocoli, 
chou-fleur, concombre, oignon, navet). Groupe 3 : souvent < 1000 mg.kg-1 (haricot vert, chou, 
carotte). Groupe 4 : < 2500 mg.kg-1 (endive, rhubarbe, persil, poireau). Groupe 5 : > 2500 
mg.kg-1 (betterave, céleri, laitue, épinard, radis). Les légumes cultivés sous serre ou en hiver 
contiennent généralement plus de nitrates (Peterson et Stoltze, 1999). Il a été estimé au 
Danemark que les fruits et les légumes étaient à la source de ¾ des apports individuels de 



NO3
- (WHO, 1995). Il est cependant important de rappeler que la consommation de légumes 

verts, parce qu’ils contiennent des fibres et d’autres composés antioxydants, sont conseillés 
pour prévenir la formation de cancers. 
Les apports alimentaires journaliers moyens en nitrates sont estimés entre 50 et 150 mg.j-1 
pour un Européen et entre 40 et 100 mg.j-1 pour un Américain (Messinga et al., 2003). Dans le 
cas de régimes végétariens, l’ingestion de NO3

- semble plus importante et peut dépasser 300 
mg.j-1 (Walker, 1990). Cet apport alimentaire (eau d’alimentation exclue) est estimé à 25 
mg.j-1 pour un enfant âgé de deux mois (WHO, 1995). 
 
3.d) Les rejets de nitrates 
Les rejets d'effluents domestiques chargés de matières organiques fermentescibles par des 
habitations isolées et les agglomérations urbaines sont à l’origine d’une partie de la pollution 
des eaux par les nitrates. Les concentrations moyennes en nitrates dans les urines rejetées ont 
rarement été étudiées en Europe. Des études menées entre 1985 et 1989 relataient une 
excrétion de nitrate comprise entre 32 et 96 mg.j-1 (WHO, 1995). La plus grande partie des 
nitrates ingérés sont excrétés dans les urines sous formes de nitrates, ammonium ou urée 
(WHO, 2003). Wagner et al. (1983) ont évalué que 60 % des nitrates ingérés étaient excrétés 
dans l’urine. En Europe, il est estimé qu’un individu rejette en moyenne 15 g d’azote sous 
forme organique et ammoniacal par jour. Cette estimation est à l’origine de la notion 
d’Equivalent Habitant azote (EqH). Cette donnée est utilisée afin de dimensionner les stations 
d’épuration destinées à traiter les eaux usées des agglomérations urbaines. L’azote organique 
et ammoniacal rejeté est susceptible d’être oxydé en NO3

-. 
 
4) Effets connus sur l’environnement 
L’effet principal des nitrates sur l’environnement consiste à favoriser la croissance végétale. 
Cet impact, qui peut apparaître bénéfique dans un premier temps, s’avère désastreux pour les 
écosystèmes aquatiques lorsque la prolifération végétale est poussée à l’excès. Le processus 
d’eutrophisation, qui correspond à un enrichissement naturel des milieux aquatiques en 
éléments nutritifs et à une augmentation de la productivité végétale, est alors 
considérablement accéléré. L’eutrophisation du milieu nécessite la présence d’éléments 
nutritifs (carbone, azote, phosphore) indispensables à la croissance des végétaux aquatiques. 
Le carbone est toujours présent à des concentrations suffisantes pour permettre le 
développement végétal. En milieux aquatiques, la croissance des végétaux est limitée par 
l’élément dont la concentration dans le milieu est la plus faible par rapport aux besoins des 
végétaux. Cet élément limitant est généralement le phosphore ou parfois l’azote. C’est donc 
en rejetant de l’azote et/ou du phosphore dans l’eau que l’activité anthropique va induire une 
accélération de l’eutrophisation. Lorsque les concentrations en azote et phosphore du milieu 
aquatique sont élevées, la production d’algues microscopiques (phytoplancton) et de végétaux 
fixés (macrophytes) est exacerbée. La quantité de matière organique présente dans le milieu 
aquatique s’accroît démesurément. A la mort de ces végétaux, la matière organique se 
décompose en consommant tout l’oxygène de la colonne d’eau, induisant ainsi l’anoxie du 
milieu aquatique. La plupart des animaux vivants dans ces milieux ne peuvent pas survivre 
dans une eau dépourvue d’oxygène. L’écosystème aquatique est ainsi conduit à disparaître. Si 
l’on utilise souvent le terme d’eutrophisation pour décrire cet état de dégradation des milieux 
aquatiques, le terme d’eutrophisation accélérée apparaît plus précis et le terme de dystrophie 
est parfois usité. 
L’enrichissement des écosystèmes aquatiques en éléments azotés (mais également en 
phosphore) conduit à leurs disfonctionnement et à la perturbation des populations animales ou 
végétales qui y sont naturellement inféodés. Ainsi, diverses études ont mis en évidence des 
corrélations entre les teneurs en nitrates dans l’eau ou les quantités d’engrais azotés épandus 



et le déclin des populations d’amphibiens (Oldham et al., 1997 ; Bishop et al., 1999 ; Rouse et 
al., 1999). Cette modification des populations peut également conduire au développement de 
microorganismes pathogènes ou sécrétant des toxines qui rendent impropre l’eau à divers 
usages (récréatifs, production d’eau potable) ou peuvent considérablement accroître les coûts 
des traitements des eaux. Un deuxième effet, moins aisément quantifiable pour l’instant, est la 
participation des nitrates, via leur dénitrification, à la formation de gaz à effet de serre. Son 
évaluation est en cours d’étude actuellement à travers différents programmes de recherches 
sur les changements globaux. 
 
5) Effets connus sur la santé humaine 
Le principal risque pour la santé humaine associé à l’ingestion de nitrates est lié à la faculté de 
l’organisme humain de transformer les nitrates en nitrites. Cette réduction de NO3

- en NO2
- est 

le fait de bactéries ayant une activité nitrate réductase. Il ne semble pas exister d’études 
relatant un effet toxique chronique des nitrates qui ne soient pas lié aux effets des nitrites. 
 
5.a) Risque de méthémoglobinémie 
Les nitrites formés par réduction des nitrates sont susceptibles de se fixer sur l’hémoglobine 
(Hill, 1991 ; L’hirondel et L’hirondel, 2002). Celle-ci est alors oxydée en méthémoglobine. 
Le transport de l’oxygène vers les tissus qui en ont besoin ne se fait plus. Cette maladie est 
dénommée méthémoglobinémie. Chez l’adulte, ce risque est très faible car une enzyme réduit 
la méthémoglobine en hémoglobine. En revanche, cette enzyme n’est pas activée chez le 
nourrisson et ne devient fonctionnelle que vers trois à quatre mois. De plus le pH dans 
l’estomac du nourrisson est plus élevé que celui d’un adulte car les sécrétions gastriques 
acides sont plus faibles durant les premiers mois de la vie. Ce pH élevé semble permettre un 
développement plus aisé des bactéries ayant une activité nitrate réductase. Par conséquent 
lorsqu’il y a ingestion d’une forte quantité de nitrate dans des conditions favorisant sa 
conversion en nitrites, la méthémoglobine s’accumule. L’enfant développe alors une 
coloration bleue de la peau qui débute par les lèvres, puis les bouts des doigts, et peut 
éventuellement s’étendre à l’ensemble du corps. Pour cette raison, cette pathologie qui est 
plus fréquente chez le nourrisson, est aussi appelée syndrome du bébé bleu ou maladie bleue 
du nourrisson. Certains auteurs affirment que la réduction des nitrates en nitrites n’est pas 
possible dans le tube digestif et que les risques imputés aux nitrates sont considérablement 
surestimés (L’hirondel et L’hirondel, 2002 ; Testud, 2004). Dès 1945, Comly (1945), mettait 
en relation des cyanoses chez des nourrissons ayant été alimentés avec de l’eau à fortes 
teneurs en nitrates (plus de 350 mg.L-1). En considérant que 80 % des nitrates sont réduits en 
nitrites chez les nourrissons, et une formation de 10 % de méthémoglobine, Corré et Breimer 
(1979) ont estimé la dose toxique pour l’enfant à 1,5-2,7 mg de nitrate par kg. Cependant, 
dans les cas de méthémoglobinémie rapportée, la somme des nitrates ingérés était plus 
élevée : entre 33 et 150 mg.kg-1 (Walker, 1990 ; WHO, 2003). Les femmes enceintes et les 
individus souffrant d’une déficience en glucose-6-phosphate déhydrogénase ou metHb 
réductase sont également particulièrement sensibles à cette pathologie. Un apport suffisant de 
vitamine C (acide ascorbique) par l’alimentation, réduit les risques de développement de la 
maladie (Super et al., 1981). La vitamine C peut d’ailleurs être utilisée dans le traitement de la 
méthémoglobinémie mais son action est souvent trop lente pour agir efficacement. 
 
5.b) Risque carcinogène 
Les nitrates sont susceptibles de présenter un risque lié à leur transformation en nitrites et 
éventuellement en nitrosamines dans le tractus digestif. Les propriétés carcinogènes de ces 
substances ont été découvertes il y a un demi siècle (Magee et Barnes, 1956 ; Magee et 
Barnes, 1967). Il n’existe pas de données qui démontrent avec certitude les effets 



carcinogènes des nitrates via la formation de nitrosamines chez l’animal (WHO, 1995). Les 
études épidémiologiques et toxicologique n’ont pas mis en évidence de relations certaines 
entre ingestion de nitrates et risque de cancers (Cantor, 1997 ; Messinga et al., 2003). 
Démontrer avec certitude une telle relation est particulièrement difficile étant donné le temps 
de latence entre la cause et le dépistage de la pathologie qui peut dépasser 20 ans (Hill, 1991). 
Cette démonstration est rendue encore plus ardue par la grande variabilité dans la durée et 
l’espace des teneurs en NO3

- dans l’eau et les aliments. Cependant, les tests chez de 
nombreuses espèces animales ont montré l’effet carcinogène d’un grand nombre de 
nitrosamines (WHO, 1995). Diverses études permettent de suspecter fortement la 
responsabilité de teneurs élevées en nitrates dans l’eau et les aliments, et le développement de 
cancers de la prostate, du pharynx, de l’œsophage ou du colon (Cantor, 1997 ; Gulis et al., 
2001). En absence de certitudes absolues, ces résultats imposent de prendre les précautions 
nécessaires afin de préserver la santé humaine.  
 
Effets indirects 
Dans les eaux marines littorales, l'accroissement des concentrations de nitrates entraîne 
l'apparition d’une prolifération algale qui peut être toxique pour l'homme directement et/ou 
indirectement par la consommation de coquillages. En France, la région Bretagne est 
particulièrement touchée depuis quelques années par la prolifération d’Ulves qui sont des 
algues à l’origine des « marées vertes ». Dans les eaux douces, l’eutrophisation accélérée 
(induite par les pollutions azotés mais aussi phosphatées) du milieu peut conduire au 
développement de phytoplanctons producteurs d’hépatotoxines et de neurotoxines. 
 
6) Méthodes scientifiques de mesures 
Le dosage des nitrates impose que la mesure soit réalisée dans les plus courts délais après le 
prélèvement car le NO3

- peut rapidement être réduit. 
Les ions nitrates peuvent être dosés directement. Ces méthodes directes présentent souvent un 
manque de sensibilité et sont affectées par diverses matrices interférentes. Afin de palier à ces 
deux inconvénient, NO3

- est souvent préalablement réduit en NO2
-. Ce sont donc les 

concentrations en nitrites qui sont évaluées. Cette approche nécessite donc une détermination 
des teneurs en nitrites présentes dans l’échantillon avant réduction des nitrates. Les 
concentrations en nitrates se déduisent alors de la différence entre les concentrations en 
nitrites avant et après réduction (Slack, 1987). 
L’une des méthodes les plus courantes de détermination des teneurs en nitrates consiste à 
réduire les nitrates en nitrites à travers une colonne de cadmium. Les nitrites sont ensuite 
dosés par spectrophotométrie d’absorption moléculaire après diazotation de l’amino-4-
benzènesulfonamide (sulfanilamide) en conditions acides avec le dichlorure de N-(naphtyl-1) 
diamino-1,2-éthane (N-1-naphtyléthylènediamine) (Slack, 1987 ; Rodier, 1996). 
Les nitrates peuvent également être dosés directement par spectrophotométrie d’absorption 
moléculaire. Ainsi, en présence de salicylate de sodium, les nitrates donnent du 
paranitrosalicylate de sodium coloré en jaune et susceptible d’un dosage 
spectrophotométrique (Rodier, 1996). Dans les eaux, les nitrates peuvent également être dosés 
par chromatographie ionique ou directement par spectrophotométrie d’absorbance 
moléculaire dans l’UV lorsque la teneur en matières organiques est faible (APHA, 1976). 
Dans les denrées alimentaires, des méthodes basée sur la réduction enzymatique (Schmidt et 
al., 1992), la chromatographie gazeuse (Ross et Hotchkiss, 1985, l’HPLC (Reece et Hird, 
2000) ou l’électrophorèse capillaire (Öztekin et al., 2002) peuvent également être utilisées. 
 
Les méthodes de dosages des nitrates préconisées par les normes françaises et européennes 
dépendent de la matrice analysée qui peut être de l’eau (AFNOR NF EN ISO 13395 T90- 



012 et EN ISO 13395 :1996) ou des denrées alimentaires diverses (AFNOR NF EN ISO 
14673-1 VO4-172-1 et suivantes pour le lait et les produits laitiers, NF EN 12014-2 V03-010-
2 pour les légumes et produits à bases de légumes, NF EN 12014-7 V03-010-7 et suivantes 
pour les produits carnés, NF EN 12014-5 VO3-010-5 pour les aliments à base de légumes 
pour bébés et petits enfants). 
 
7) Réglementation actuelle 
La JECFA (association d’experts de la FAO et de l’OMS) et la commission européenne ont 
fixé entre 0 et 3,65 milligrammes de nitrates par kg et par jour la dose journalière admissible 
(DJA) pour l’homme. Pour un individu de 70 kg, cela correspond à 255 mg de nitrates par 
jour. A titre de comparaison, l’OMS (WHO, 1995) estime entre 120 et 300 mg la dose 
journalière ingérée quotidiennement par un adulte Européen. La DJA fixée par l’agence 
Américaine de protection de l’environnement (EPA) est fixée à environ 7,1 mg.kg-1.j-1. 
 
7.a) L’eau de consommation 
La valeur guide maximale de l’OMS pour les teneurs en nitrate dans les eaux de 
consommation est de 50 mg.L-1. Le décret 2001-1220 du 20 décembre 2001 fixe pour la 
France les concentrations maximales en nitrates dans l’eau de consommation à 50 mg.L-1. La 
valeur guide recommandée par l’Europe est de 25 mg.L-1. L’agence américaine pour la 
protection de l’environnement (EPA) fixe cette limite à 45 mg.L-1 (10 mg.L-1 de N-NO3

-). 
 
7.b) Les aliments 
Les teneurs en nitrates dans les viandes sont également réglementées. La législation 
européenne (Directive de l’Union Européenne 95/2) suggère de limiter les additifs en début de 
traitement des viandes et impose une limite résiduelle de 250 mg de nitrates par kilogramme 
de viande. 
En France, l’arrêté du 15 septembre 1964 (JOFR du 3 octobre 1964, p. 8924), la circulaire du 
29 janvier 1965, le CSHPF du 23 mai 1978 et le code des usages II 39-3-124, réglementent les 
conditions et doses d’emploi de ces additifs en fonction des groupes de produits traités (pâtes 
et conserves de viandes, produits de la salaison non soumis à une maturation dessiccation, 
produits de la salaison soumis à une maturation dessiccation) (RREDA, 1989). 
La législation Française limite les teneurs en nitrates dans les charcuteries à 150 
mg.kg-1 et dans les aliments pour bébés à 50 mg.kg-1. La Commission Européenne fixe les 
concentrations maximales admises dans les épinards frais et les laitues cultivées sous serre 
récoltés entre le 1er novembre et le 31 mars à respectivement 3000 et 4500 mg.kg-1. Ces 
teneurs sont abaissées respectivement à 2500 et 3500 mg.kg-1 pour ceux collectés entre le 1er 
avril et le 31 octobre. La limite est de 2000 mg.kg-1 pour les épinards cuisinés ou congelés et 
de 2500 mg.kg-1 pour les laitues cultivées en plein air. 
 
 
8) Recommandation en vertu des principes de précaution  
Compte tenu des études qui confirment le risque d'effets nocifs aigus (méthémoglobinémie 
aiguë du nourrisson) à partir de 50 mg.L-1 de nitrates dans l'eau de consommation (Fan et al., 
1987 ; Fan et Steinberg, 1996), il apparaît recommandable pour les populations à risque 
(nourrissons, femmes enceintes ou qui allaitent, personnes âgées dont l’acidité gastrique est 
diminuée, etc.) de s’alimenter à partir d’eau garantissant une teneur en nitrates inférieure à ce 
seuil. Il a également été montré que les nourrissons alimentés au sein présentent une flore 
intestinale caractérisée par une activité nitrate réductase moindre que les bébés alimentés au 
biberon (Hill, 1991). Le risque de méthémoglobinémie pourrait donc être accru chez ces 
derniers. Il apparaît recommandable d’assurer au nourrisson jusqu’à l’âge minimum de trois 



mois une alimentation au sein susceptible de minimiser le développement de bactéries nitrato-
réductrices et d’éviter d’exposer directement l’enfant à un apport de nitrate issu de l’eau 
d’alimentation. Les nitrates pouvant se retrouver dans le lait maternel, les mamans qui 
allaitent doivent éviter de boire de l’eau riche en nitrates. En général, l’apport de nitrate par le 
lait maternel semble négligeable. Green et al. (1981) ont estimé la concentration dans le lait 
maternel à 1,4 mg.L-1 de nitrate. Dans le cas d’une alimentation au biberon, il est 
indispensable de s’assurer de l’absence ou de la très faible teneur en nitrate dans l’eau utilisée 
pour la préparation des aliments. Pour un enfant qui serait nourris avec une alimentation 
préparée à partir d’une eau contenant 50 mg.L-1 de nitrate, l’ingestion de nitrate serait proche 
de 8,5 mg de nitrates par kilo et par jour (WHO, 2003). Cet apport serait près de six fois la 
dose toxique pour un nourrisson calculé selon Corré et Breimer (1979) et plus de deux fois 
supérieur à l’apport maximal journalier admissible définit par la JECFA pour un adulte. Il 
convient de rappeler que le nourrisson est beaucoup plus sensible à l’ingestion de nitrate que 
l’adulte. Il apparaît également prudent de limiter l’usage de légumes connus pour renfermer 
de fortes teneurs en NO3

- (carottes, épinards, betteraves) pour l’alimentation des nourrissons 
de moins de quatre mois. Si certains auteurs (L’hirondel et L’hirondel, 2002 ; Testud, 2004) 
réfutent en partie les risques de méthémoglobinémie et de cancer imputés aux nitrates, tous les 
auteurs s’entendent sur l’importance de s’assurer d’une grande hygiène lors de la préparation 
d’aliments pour nourrissons afin d’éviter une contamination par les bactéries nitro-réductrices. 
L’alimentation du nourrisson doit donc être préparée avec des aliments en parfait état de 
conservation, en utilisant des ustensiles propres. L’aliment ne doit pas avoir séjourné à 
température ambiante durant une longue période avant d’être ingéré. 
Les données actuelles des études épidémiologiques ne permettent pas de tirer une conclusion 
définitive sur les risques cancérogènes liés à une forte consommation de nitrates. Le risque est 
cependant loin d’être écarté. Le principe de précaution impose donc de limiter l’apport de 
nitrates que ce soit par l’intermédiaire d’aliments et/ou d’eaux contaminés. 
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