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Le Président et les membres du Bureau de la S.H.N. ﬁe adressent &
tous les membres leurs voeux les meilleurs pour 1989

Lo

Yercredi 18 jonvier 1989 Réunian mensuelie 3 20 H aa,
’ ’ dans une salle de 1°A.M.0.L. 26 rue Haute Seille
a METZ.

‘ . Ordre du jour :

-~ Compte rendu de laz séénce de décembre par G. SCHUTZ ;

-~ Allocution du Pr551dent {rapport moral) :

- Bilan financier-du’ Tresoxler pour 1288, par P. CRUSSARDnDRUET
— Les activités . mycclogiques en 1988, par F. GONDAT

- A propos de bolets, présentation de diapositives et commentaires,
par G, TRICHIES ;

- Approche d'un calendrier des sorties et visites (les suegeqtlops
des membres smpBchés pzuvent 8ty & adressées au Président) : )

- Divers.

® B %

En raiscn des vacances d'hiver, il n'y gura pag de réunion mensuelle
en février. : ) ' ,

'.’ & % 2
K ) . ’ L'electlon du Bureau pour la pevlode triennale 1989-1992 aura lleu
" au cours de la séance de mars.

COTISATION 1888 : 100,00 F {Ré%r&itésg Etudients : 80,00 F)

EXPOSITION

Monsieur le Docteur Rlcardc ZARATE membre de la S.E.P.0.M., nous
nropose une trés belle exposition consacrée 3 la photographie animglidre avec
la pdarticipation d'une vingtaine photographeu natuvallstes européens, anateurs
et professxonnels. ' : .

Une centalne de photos de mammlleres et d'olseaux seront prvbennees
lors de cette eXpOSlulon intitulée ;3 S ' . S

"Regards sur la faune eurcpéenne®

Centre Culturel J. BREL - 2, rue de la gare - THIONVILLE/57 (face & la gare)
du 4 février 1889 au 22 février 1982. : :
Venez nombreux |



Compte rendu de la séance du 15 juin 1988, par G. SCHUTZ

" Présents : Mmes FEUGA, ROLLET ; ‘ R
MM. BECKER, CRUSSARD-DRUET, FEUGA, GERARD, GONDAT, GRANDATI,
GRAUKOPF, HAMON, HERRIOT, LEHR, LEMOINE, MEGUIN, NOIRE,
PICARD, PAUTROT, SCHUTZ, TRICHIES.

Excusés : Mmes ALBERTUS, GAULTIER-PEUPION, KUNTZNER  ;
" MM. ALBERTUS, COURTOIS, A. MULLER, J.F. SCHNEIDER, SCHWALLER.

En début de séance, notre Trésorier Pierre CRUSSARD—DRUET rappelle
2 des membres présents les dettes qu'ils ont envers la S.H.N.M. et en profite
pour collecter quelques chéques.

Le Président remercie Paul LEHR d'avoir accepté de venir animer
cette séance mensuelle. Notre collégue, Directeur de Recherches au C.N.R.S. et
‘responsable du Laboratoire de Neurotoxicologie au Centre des Sciences. de 1'Envi-
ronnement de 1'Université de METZ, présente alors sa communication_sup

"Quelques aspects de la toxicité de 1'aluminium®. .

I - Introduction

L'aluminium est trés répandu dans ltgcorce terrestre (8,13 %), ce
gui en fait le troisiéme élément fondamental aprés l'oxygéne et le silicium.

On le trouve a l'état naturel souy la forme de

~ silicates d'aluminium s kaolin, afgilgé} terres. absorbantes (terra.
a foulon) ; : : :

- oxyde d'aluminium

. forme hydratée : bauxites (minerai essentiel pour l'obtention
' : du métal),

. forme anhydre : corindon ;

- silico-aluminates : feldspathes, micas zéolithes,

L'aluminium dont la pléiade de masses atomiques varis de 24 3 29,
ne comporte qu'un seul isotope stable 27 Al. Les isotopes radicactifs ne sont
pas utilisés par les études biologigues car leur demi-vie est soit trop bréve
(23 minutes pour 28 Al., soit trop longue (740 Q0G0 ans pour 26 Al.).

L'aluminium est trés présent dans notre environnement. Certains sols
sont trés riches en aluminium ($les HAWAI par exemple). Les eaux de surface con-
tiennent en général peu d'aluminium ; leur teneur peut atteindre des valeurs
-importantes par suite d'une scidification induisant un relarguasge d'aluminium &
partir des sols. ' '

La teneur en aluminium des végétaux est en général inférieure 3 1 ppm
mais certaines espéces végétales peuvent concentrer l'aluminium si elles poussent
sur des terrains riches en aluminium ; aussi certaines plantes subtropicales sont
.considérées comme accumulateurs d'aluminium. Toutefois pour la plupart des plantes,

“1'aluminium est toxique : l'aluminium est capable de se lier aux phosphates miorga-
niques et d'en emp8cher la capture par les racines..
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Les pluies acides induisent dans certaines régions une augmentation
de 1a teneur en aluminium des eaux des lacs et des rividres, donc par voie de
conséquence des eaux de consommatlon ; cette surcharge en aluminium affecte la
survie des pclssonsn

"La direction de la C,E.E. du 15 juillet 1980 relative 3 la qualité
des eaux destinées & la consommation humzine 2 fixé une concentration maximale

admissible & 200 mg/1l.

IT1 - Métabolisme de l'aluminium

Le métabolisme de l'aluminium, son rdle bioclogigue, &taient peu connus
avant 1975. Des progrés considérables ont été effectuds zu cours de la dernidre de-
cennie. De nombreux points demeurent encore cbscurs et la synthése des connalspann
ces reste 3 faire.

1) Voies de pénétration

- la peau est imperméable & 1l'aluminium : certains sels d'alumi-
nium semblent pénétrer la couche cornées meis non 1'é&piderme ; -

- l'aluminium peut pénétrer l'organisme par voie pulmonaire : elle
est la principale voie de pénétration en oathologle profession-
nelle ;

- le tractus gastro-intestinal représente une formidable barriér@

& l'absoption de l'aluminium chez le sujet normal. Chez 1'homme,
1'ingestion alimentaire d'aluminium est d'environ 3 & 5 mg par

jour dont seulement une partie infime est absorbée : la fraction
non absorbée est éliminde dans les matidres Fécales. . . .
Si on administre & des sujets sains des fortes quantités d’alu—
inium par voie orale, cette barriére que reprasen+e le tractus
gastro-intestinal devient insuffisante et l'absorption d'alumi-
nium, évaluée par lz teneur en aluminium du serum et par l'excré-
tion d'aluminium urinaire augmente nettement.
L'absorption gastro-intestinale de l'aluminium dépend de la dcse
ingérée et de la forme chimique de 1taluminium. Le tractus gastro-
intestinal immature de nouveau nés et d'enfants en bas 8ge peut
absorber une quantité plus importante de l'aluminium administré
par voie orale. '

2) Transport

Ayant franchi la barriére du tractus gastro intestinal, l'alumi-
nium est transporté dans le sang. Les travaux les plus récents
font apparaitre que 80 % de l'aluminium dans le sang est 1ié &

des protéines vériques (transférine sérique) et que le reste, sait
20 %, est diffusible.

3) Excrétion de 1l'aluminium

La majorité de l'aluminium absorbé est éliminée de 1‘organisme par
les reins, ce qui maintient 1°alum1n1um de l'organisme total 3

moins de 30 & 40 mg. Le filtrat plomerulalre est réabsofbhé au niveau
-du tubule proximal ; dans cette cellule tubulaire, 1l'aluminium est
concentré et précipité sous forme de phosphates dans les organites
intracellulaires, les lysosomes. Ces précipités d'aluminium sont dé-
versés dans la lumidre tubulaire sous forme de microcalculs puis
€liminés. La bile semble également &tre une voie §'Slimination de
1'aluminium.

coeloss



Une partie de l1failuminium absorbé, non éliminée, se retrouve

dans un certain nombre de tissus chez ur individu normal : leurs
teneurs sont toutefois relativement faibles : le 1 mg/kg de tissu
sec .pour le coeur 3 4 mg/kg pour le foie ; les poumons en renfer-
ment daventage : 43 mg/kg-

+

Jusqu'en 1972, une quelconque toxicité de l'aluminium n'avait jamais

|

|

| T IIT - Towieitsd de 1 aluminium
' &té soupgonnée.

1) Encéphalopathie prqg;éssive des dialysés

- - L'intoxication aluminique constitue une menace permanente pour
tout malade atteint d'insuffisance rénale chronique. Les patho-
logies les plus connues lides & une telle intoxication sont
l'encéphalopathie des dialysés, l'ostéomalacie aluminique et
l'anémie microcytaire, . . :

‘La principale voie d'intoxication admise par tous les zuteursg est
représentée par l'eau de dialyse en contact avec le sang & tra-
vers une membrane semi perméable. Il s'avdre donc absolument néceg~
saire de surveiller systématiquement la teneur en aluminium de
1feau utilisée potr la dialyse de fagon & mettre en place, si nices-
saive, un dispositif de traitement efficace de 1'eau.
La dzuxiéme voie dlintevication est la vois Sigestive, neci 2'outant
plus que le contréle de 1thyperphosphatémie habituelle au cours de
1'urémie exige souvent un traitement par des capteurs de phosphate

- ‘contenant de 1'aluminiim en quantité importante.
L'aluminium ne pouvant &tre excretée normalement suite & une insuf--
fisance de lz fonction rénale, cette pénétration dtaluminium en
excés dans l'organisme se traduit par une accumulation dfasliuminium
dans certains tissus. '
Chez les patients souffrant d‘encéphalopathie progressive des dialy-
8é€s, la teneur en aluminium est &levée dans le cerveau, essentielle-
ment dans la substance grise. Le tablean clinique est stéréotypé et
comporte essentiellement une dysarthrie, des myoclonies et des trou-
bles intellectuels. Ces symptdmes &voluent vers une démence profon~- .
de et irréversible qui peut &tre fatale en 6 & 7 mois. Des modifi-
cations électroencéphalographiques peuvent précéder de plusieurs
semaines les signes cliniques. L'encéphalopathie peut &tre considé-
rée comme le stade extréme de 1'intoxication a 1t'aluminium ¢ ané-
mie et ostéomalacie apparaissent en. premier lieu.
L'apparition de l'andmie est un indice précoce dfumne intoxication
aluminique. Il g'agit d'une anémie microcytaire hypochromique due
probablement 3 une action au niveau de la synthése de l‘'hémoglobi-~
ne.
Dans l'ostéomalacie, on assiste 3 une forte augmentation de la te-
neur en aluminium dans les og. La minéralisation du tissu ostéoide
est inhibée car 1l'aluminium a un effet toxique direct sur le front
de calcification. Le calecium disponible ne peut &tre fixé par ltog
entrainant un retour du calcium dans la-circulation d'of une aug-
mentation de la teneur en calcium du sérum. Lfostéomalacie s'expri-
me le plus souvent par des douleurs osseuses siégeant plus volon-
tiers au bas du dos ou dans les membres inférieurs {(risques de frac-
tures). : ’ -
Chez l'enfant, le squeiette immature, en croissance, est particulié-

=

rement vulnérable & cette accumulation dfaluminium.
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Le tableau clinique de cette maladie est caractérisé principale-

ment par un affaibiissement de l'attention et de la mémoire, une
désorientation dans le temps et 1'espace et des troubles de 1a
parole. A la longue, ces personnes deviennent compié&tement démen-
tes, c'est & dire littéralement privées de raison : elles devien-—
nent incapables de parler, de penser de fagon cohérente ou de

. prendre soin- d'elles-mémes.

Cette maladie atteint aujourd'hui 5 & 10 % des plus de 65 ans et
20 % des plus de 80 ans ; eile atteint également des perscnnes
&gées de moins de 65 ans (démence présénile). En France, on pré-
voit 400 000 & 500 000 cas pour l'an 2000 et plus de 2 millions
aux Etats Unis. : .

Personne ne connait la cause de cette maladie, ni comment les
modifications pathologiques apparaissent ; il n'existe pas de
traitement connu de cette affection. Le débit sanguin cérébral
est diminué du fait de liatrophie corticale. A l'examen microsco-
pigue, on observe des anomalies caractéristiques que l'on retrou—
ve surtout dans le cortex cérébral et 1'hippocampe :

- dégénérescence neurofibrillaire : accumulation intraneurcnale,
cytoplasmique, de filaments assemblés par paires en filaments
hélicoIdaux pouvant &tre reproduits expérimentalement, par injec-
tion intracranienne d'aluminium 3 des lapins ou des chats ;

- plagues séniles : formations arrondies extraneuronales constitudes
de substance amyloide au centre, et & la périphérie, d'une proli-
fération gliale, de débrits cellulaires et de terminaisons axonales
contenant des filaments du type de la dégénérescence neurofibrile
laire : :

- dégénerescence granulo-vacuolaire :

On observe également des altérations de certains systimes de neu-
rotransmetteurs en particulier leg systémes cRolidergidues qui
sont impliqués étroitement dans les processus de mémorisation.

Quatre hypothéses cnt été avancées pour expliquer le déclenche-
.ment de la maladie d'Alzheimer : '

+a) hypothase génétique :

Les chercheurs soupgonnaient une snemalie au niveau du chro-
mosome 21 car les malades atteints de mongolisme (trisomie 21)
présentent A partir de 30 ans une dégénérescence du cerveau
voisine de celle observée dans le maladie d'Alzheimer. Depuis
1987, des é&quipes américaines et européennes mettent en doute
la liaison entre la maladie et une‘anomalie du chromosome 21,

b) hypothése virale :

Des lésions trés voisines des plaques séniles peuvent &tre re-
produites chez l'animal par lt'injection intracérébrale de
l'agent de la scrapie (encéphalopathie du ‘mouton) .

c) hypothése basée sur un mauvais fonctionnement de la barridre
hémo—enqéphalique : i :

Le mauvais fonctionnement de cette barriére pourrait entraf-
ner une accumulation de preoduits toxiques dans le cerveau,
dont les métaux.



@) hypothése aluminique :

Desigconcentrations anormalement &levées d'aluminium ont
&té déterminées dans le cerveau de malades atteints de la
maladie d'Alzheimer en particulier dans les formations
neurcifibrillaires, concentrations en rapporit avec celles
trouvées chez les animaux d'expériences chez lesquels on

a induit une dégénérescence neurofibrillaire par injection
cérébrale ¢'aluminium. .

A noter gue l'aluminium s'accumile surtout dans les neuro-
nes cholinergiques libérant 1'acétylcholmie qui agsure la
transmigsion synaptique cholinergique., Or, la possibilité
qu'il existe une relstion entre les maladies présentant

une aégénérescence neurofibrillaire {(type Alzheimer) et un
déficit de transmission synaptique cholinergique a &té mise
en évidence dans plusieurs laboratoires.

Cette hypothése a 6té conformée par la réduction d'activité
de lienzyme de synthése de l'acétylcholmie qui est nette
dans la maladie d'Alzheimer. Or, cette baisse dl'activité,
gselon des travaux récents pourrait &tre due & l'action de
l'aluminium.

En conclusion, il se pourrait qu'une intoxication cumulative par
ltaluminium, associe & une situation favorable relative aux hy-
pothéses précédentes, fasse &voluer le sujet vers la démence sé-
nile de type Alzheimer surtout si le sujet présente une insuffi-
sance rénale chronigue,

3) Autres causes d'intoxication aluminique

-- I © Parmi les antiacides, médicaments utilisés pour atténuer les

. "brilures d'estomac’, en remplacement des sels de bismuth,
certains renferment dee sels d'aluminium ; ces derniers pour-
ralent &tre & l'origine d'une intoxication aluminigue.
Lialuminium peut s'accumuler chez des patients & fonction ré-
nale normale recevant de fortes quantités d'aluminium par
administration parentérale : patients soumis pendant plusieurs
moig & une nutrition parentérale totale ou recevant des perfu~
sions de solutions ¢ albumine riches en aluminium, prématurés
soumls & une thérapeutique prolongée par voie intraveineuse.

Conclusion
et RO

En conclusion, la mise "sous- survéillance™ actuelle de 1'alumi-
nium justifie la poursuite d'études fondamentales sur seg effets toxiques. Par
ailleurs, aucune expérience n'a été effectude & ce Jjour en vue d'étudier l'alu-
minium en tant qu'oligo-élément éventuellement indispensable 3 ltorganisme ; il
est en effet difficile de réaliser une carence aluminique.

Pendant prés de deux heures, notre collégue a su captiver
l'attention des membres présents avec ce sujet dont certains aspects demeurent
encore dans l'ombre mais ol apparait clairement la toxicité de cet €lément aussi
largement répandu sur notre plandte,

Des questions sont posées au conférencier mu sujet des 2ncépha~-
lopathies dues & des excés d'aluminium dans les cellules du cerveau. .

/
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. Le r8le du bismuth dont 1tutil
pharmaceutiques est interdit dans notre pays de
lement rappel$.

isation dans les préparations
puis plusieurs années est éga-

La maladie d'Alzheimer qui affecte les perscnnes 8gées et
gon origine’sont également évoquées.

Il est également demandd au conférencier ce quiil faut penser
des gels de phosphate d'sluminium utilisés dans le traitement des troubles Zas—
tro-intestinaux ainsi que d'autres médicaments anti-ecide contenant de 1thydro-
xyde d'aluminium largement utilizés st méme prescrits aux Ffemmes snceintes.

~

Paul LEHR répond a toutes ces questions tout en soulignant que

tout n'est pas connu sur ces problémes. Les recherches qu'il poursuit sur les

rats en particulier devraient apporter des éclaircissements sur la nature de
ltaction de l'aluminium sur les cellules nerveuses.

11 souligne également que le rdle éventuel de 17aluminium en
tant qufoligo-élément est inconnu, les expériences de carence &tant pratigue~
ment impossibles 3 réaliser &tant donné 1'imniprésence de cet &l&ment,

Aprés avoir remercié 3 nouvesu notre colldgue Paul LEHR pour
sa trés intéressante communication, le Président fait &tat diune lettre que
M. FAUDON, Premier Adjoint au Mgire de METZ, lui a adressée au sujet ¢'un pro-
Jet d'exposition consacrée aux Secidtés Savantes de KETZ qui pourrait &tre
organigsée début décembre sous le Péristyle de 1'H6tel de Ville a lfoccagion de
la séance solennelle de 1'Académie Nationsle de METZ.

Une premiére réunion préparatoire aura lieu 3 1'H8tel de Ville
le mercredi 22 juin 1888. Le Président et M. FEUGA ¥ participeront,

Mensieur FEUGA annonce que notrs collégue Jean MEGUIN & &té dig-
tingué par 1'Académie Nationale de METZ pour son activité ornithologique, en par-
ticulier au sein de la 3.E.P.0.M., et qu'il recevra un prig scientifique accompa-~
gné d'une médaille au cours de laz séance solennelle évoquée précédemment.

Le Président signale qu'en lisison avec la F.LOR.E., il est
intervenu au nom de la S.H.N.M. dans 12 procédure d'enquéte publigue a - laguelle
a été soumis le projet de Réserve Naturelle des Etangs de Lindre, afin de faire
prévaloir le point de vue des protecteurs de la nature.

Le Président présente enfin

¥1'Atlas des oiseaux nicheurs du CGrand-Duché de LUHERBOURGY,
rédigé en trois langues (francais, allemand, anglais)

et indigue les conditions de son acquisition aimsi qu'un exemplaire de la thase
de notre collégue Yves MULLER présentée pour 1'obtention du grads de Docteur
&s~sciences et intitulée

1'Avifaune forestidre nicheuse des Vosges du Norg.
La séance est levée vers 2% % 30,

-Le Secrétaire de séance G. S[CHUTZ.



