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SYNOPSIS

Il n’y a pas de fabrication commerciale
d’acroléine au Canada. Ce produit est importé des
Etats-Unis et sert principalement d’herbicide
aquatique, dans les canaux d’irrigation, et de
microbiocide dans 1’eau pour les opérations de
prospection pétroliére. Ces utilisations sont
réglementées par la Loi sur les produits
antiparasitaires et ses réglements d’application.
On estime qu’au moins 218 tonnes d’acroléine
sont rejetées dans 1’atmosphere chaque année a
partir de sources anthropiques ou intervient la
combustion de matiéres organiques (surtout les
gaz d’échappement des véhicules) ou de
I’industrie forestiére. Des quantités indéterminées
sont également rejetées a partir de sources
naturelles et en raison de la photo-oxydation des
polluants organiques dans 1’atmosphére. Aucune
autre source de pollution de I’eau, des sédiments
ou des sols par de 1’acroléine issue de produits
autres que les produits antiparasitaires n’a été
relevée au Canada.

L’acroléine risque peu d’étre transportée
sur de grandes distances a cause de sa grande
réactivité et de sa demi-vie estimée courte dans
I’atmosphére et dans 1’eau. En outre, elle risque
peu de passer de ces milieux dans les sols ou dans
les sédiments. L’acroléine est rapidement
métabolisée par les organismes et ne s’y accumule
pas. Les concentrations environnementales les
plus élevées de cette substance provenant de
sources autres que les produits antiparasitaires
utilisés au Canada ont été mesurées dans ’air des
régions urbaines. Exception faite des échantillons
prélevés au voisinage des zones traitées aux
antiparasitaires, I’acroléine n’a jamais été détectée
dans I’eau, dans les sédiments ni dans les sols au
Canada.

On posseéde des données sur la toxicité
aigué et chronique de I’acroléine pour les
organismes aquatiques et les animaux de

laboratoire. Quant aux plantes cultivées terrestres,
il semble n’exister que des données sur la toxicité
aigué. Il semble que les organismes terrestres
soient moins sensibles a 1’acroléine que les
organismes aquatiques. Les concentrations
connues d’acroléine dans I’atmosphere au Canada
sont inférieures au seuil d’effets nocifs prévus
chez les organismes terrestres. On juge qu’il est
peu probable que d’autres organismes soient
exposés a de I’acroléine provenant de sources
autres que les produits antiparasitaires, puisque
aucune source ni aucune concentration détectable
d’acroléine n’a été relevée dans les autres
milieux. [’acroléine ne contribue pas a la
destruction de la couche d’ozone stratosphérique
et n’est pas non plus un facteur important des
changements climatiques ni de la formation du
smog photochimique.

Selon les résultats d’études effectuées
principalement sur des animaux de laboratoire,
les effets nocifs pour la santé liés a I’exposition
a ’acroléine sont principalement limités aux
tissus qui sont touchés les premiers (p. ex.,
I’appareil respiratoire ou le systéme gastro-
intestinal, aprés une inhalation ou une ingestion
respectivement) et ils sont fonction de la
concentration. Ainsi, les contacts par ces voies
ont fait I’objet d’évaluations séparées aux fins des
comparaisons avec les concentrations admissibles
pour I’inhalation et I’ingestion. Les concentrations
admissibles sont les concentrations auxquelles on
croit qu’une personne peut étre exposée de fagon
continue sans en subir d’effet nocif.

Les informations disponibles sont jugées
insuffisantes pour caractériser 1’exposition des
Canadiens a I’acroléine par voie d’ingestion.
Toutefois, la gamme des concentrations mesurées
dans les aliments dans d’autres pays (méme si
elles dépendent dans une tres large mesure de
facteurs tels que la méthode de cuisson) ne

LSIP RAPPORT D’EVALUATION — ACROLEINE



dépasse pas la gamme des concentrations
admissibles provisoires pour I’ingestion jugée
acceptable pour les effets au site de premier
contact.

Selon les estimations probabilistes de la
distribution des concentrations atmosphériques
d’acroléine pondérées dans le temps sur
24 heures, on peut s’attendre a ce qu’une
proportion de la population générale variant entre
5 et 10 % soit exposée a au moins 5 pg/m’ de
cette substance. Cette concentration est supérieure
a la concentration admissible pour 1’inhalation,
dérivée a partir des effets observés au site de
contact chez des animaux.

D’apres les données disponibles, on
conclut que I’acroléine ne pénétre pas dans
I’environnement en une quantité ou
concentration ou dans des conditions de nature
a avoir, immédiatement ou a long terme, un
effet nocif sur I’environnement ou sur la
diversité biologique, ou a mettre en danger
I’environnement essentiel pour la vie. On
conclut que I’acroléine pénétre dans
I’environnement en une quantité ou
concentration ou dans des conditions de nature
a constituer un danger au Canada pour la vie
ou la santé humaines. En conséquence,
P’acroléine est considérée comme « toxique » au
sens de ’article 64 de la Loi canadienne sur la
protection de I’environnement (1999) (LCPE
1999).

L’air a ’intérieur des batiments est une
source importante d’exposition, méme si on
connait mal la contribution relative des diverses
sources du polluant. Il est souhaitable que 1’on
détermine de fagon plus précise I’importance des
sources d’acroléine dans I’air intérieur et qu’on
étudie les possibilités de lutte contre les émissions
ou I’exposition a cette substance.

Si l'air ambiant ne saurait constituer
qu'une source relativement mineure d'exposition a
l'acroléine par inhalation pour la population
générale, comparativement a ce qu'on observe a
l'intérieur des batiments, il risque d'en étre tout
autrement pour les populations vivant au
voisinage d'endroits trés pollués par les gaz
d'échappement des véhicules. Il convient donc de
procéder a une caractérisation plus poussée des
effets des gaz d'échappement des véhicules sur la
qualité de l'air au Canada, et d'étudier les
possibilités de réduction des émissions provenant
de ces sources.

Compte tenu de la sensibilité de certains
organismes aquatiques a 1’acrol€ine, il est
également recommandé que 1’utilisation de cette
substance pour lutter contre les plantes aquatiques
indésirables soit examinée par les autorités
compétentes en vertu de la Loi sur les produits
antiparasitaires, a la lumiére de la présente
évaluation et d’autres considérations pertinentes.
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1.0 INTRODUCTION

La Loi canadienne sur la protection de
I’environnement (1999) (LCPE 1999) exige des
ministres fédéraux de I’Environnement et de la
Santé qu’ils préparent et publient une liste des
substances d’intérét prioritaire, identifiant les
substances chimiques, les groupes de substances
chimiques, les effluents et les déchets, qui
peuvent étre nocifs pour 1I’environnement ou
constituer un danger pour la santé humaine. La
Loi exige également des deux ministres qu’ils
¢évaluent ces substances et qu’ils déterminent si
elles sont effectivement ou potentiellement

« toxiques » au sens de I’article 64 de la Loi :

[...] esttoxique toute substance qui pénétre ou peut
pénétrer dans 1’environnement en une quantité ou
concentration ou dans des conditions de nature a :

a) avoir, immédiatement ou a long terme, un effet
nocif sur I’environnement ou sur la diversité
biologique;

b) mettre en danger I’environnement essentiel pour la
vie;

c) constituer un danger au Canada pour la vie ou la
santé humaines.

Les substances dont 1’évaluation révéle la
toxicité au sens de l’article 64 peuvent étre
inscrites dans 1’annexe I de la Loi, et on peut
envisager, a leur égard, d’éventuelles mesures de
gestion du risque, par exemple un réglement, des
lignes directrices, des plans de prévention de la
pollution ou des codes de pratiques, pour en régir
le cycle de vie (de la recherche-développement a
I’¢limination finale en passant par la fabrication,
I’utilisation, I’entreposage et le transport).

D’apres I’analyse initiale de I’information
facilement accessible, les motifs d’évaluation de
I’acroléine fournis par la Commission
consultative d’experts aupres des ministres sur la
deuxiéme liste de substances d’intérét prioritaire
(Commission consultative, 1995) étaient les
suivants :

L’exposition a I’acroléine semble généralisée au
Canada. Cette substance a été décelée dans ’air a
I’intérieur de batiments et a I’extérieur ainsi que
dans des aliments et la fumée de cigarette. Elle
devrait se retrouver dans les effluents des fabriques
qui I'utilisent comme intermédiaire dans la
production d’autres substances. La photo-oxydation
des gaz d’échappement produits par le gazole
(diesel) et I’essence en sont d’autres sources. A de
faibles niveaux d’exposition, des effets toxiques
ont été observés chez les animaux et les humains.
Les données indiquent que 1’acroléine est
génotoxique et influe sur la reproduction et le
développement des animaux. Un groupe
international d’experts a recueilli, examiné et
évalué de I’information sur cette substance. 11 faut
évaluer I’acroléine dans 1’environnement canadien
et ses niveaux nuisibles afin de connaitre son
impact potentiel sur la santé.

On peut obtenir dans des publications
complémentaires des descriptions des méthodes
utilisées pour évaluer les effets des substances
d’intérét prioritaire sur I’environnement et la
santé humaine. Le document intitulé « Evaluation
environnementale des substances d’intérét
prioritaire conformément a la Loi canadienne sur
la protection de [’environnement, Guide,
version 1.0, mars 1997 » (Environnement Canada,
1997a) guide 1’évaluation environnementale des
substances d’intérét prioritaire au Canada. On
peut acheter ce document en le commandant des :

Publications sur la protection de
I’environnement

Direction générale de 1’avancement des
technologies environnementales

Environnement Canada

Ottawa (Ontario)

K1A 0H3

On peut également 1’obtenir par Internet a
I’adresse www.ec.gc.ca/ccebl/fre/psap.htm sous le
titre « Guide technique ». Il est a noter que la
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démarche ici décrite a été modifiée de facon a
tenir compte des récents progres réalisés en ce qui
concerne les méthodes d’évaluation du risque et
qui seront mentionnés dans les futures versions du
guide de I’évaluation environnementale des
substances d’intérét prioritaire.

La démarche suivie pour évaluer les effets
sur la santé humaine est exposée dans la
publication de la Direction de I’hygiéne du milieu
intitulée « Loi canadienne sur la protection de
[’environnement — 1’ é&valuation du risque a la
santé humaine des substances d’intérét
prioritaire » (Santé Canada, 1994), qu’on peut
obtenir aupres du :

Centre de I’hygi¢ne du milieu
Piéce 104

Santé Canada

Pré Tunney

Ottawa (Ontario)

KI1A 0L2

ou par le site Web des publications de la Direction
de I’hygi¢ne du milieu (www.hc-sc.gc.ca/ehp/
dhm/catalogue/dpc.htm). La méthode est
¢galement décrite dans un article publié¢ dans le
Journal of Environmental Science and Health —
Environmental Carcinogenesis & Ecotoxicology
Reviews (Meek et al., 1994). A noter que la
démarche décrite dans cet article a évolué et
comporte maintenant des faits récents
relativement aux méthodes d’évaluation du risque,
qui sont décrits sur la page Web de la Division
des substances environnementales (www.hc-
sc.gc.ca/ehp/dhm/dpc/contaminants_env/pesip/pes
ip.htm) et qui seront abordés dans des éditions
futures du document sur la méthode d’évaluation
des effets sur la santé humaine.

Les stratégies de recherche employées
pour localiser les données utiles a I’évaluation des
effets potentiels sur 1’environnement (antérieures
a mai 1998) et sur la santé¢ humaine (antérieures a
octobre 1998) sont présentées a 1’annexe A. Au
besoin, des articles de synthéseont été consultés.
Cependant, toutes les études originales formant la
base de la détermination du caractére toxique ou
non de ’acroléine, au sens de la LCPE 1999, ont

été soumises a 1’évaluation critique du personnel
d’Environnement Canada (pénétration dans
I’environnement, exposition, effets
environnementaux) et de Santé Canada
(exposition des humains, effets sur la santé
humaine).

Les sections du présent rapport
d’évaluation et de la documentation
complémentaire (Environnement Canada, 1998)
portant sur I’évaluation environnementale de
I’acroléine ont été préparées par les membres
suivants du Groupe-ressource environnemental
d’Environnement Canada :

M. Eggleton
F. Onuska
M. Romano
J. Sherry

W. Windle

D’autres membres du Groupe-ressource
environnemental ont également examiné les
documents et participé aux débats :

L. Brownlee, Environnement Canada

N. Bunce, Université de Guelph

R. Chénier, Environnement Canada

T. Dann, Environnement Canada

R. Doane, Baker Petrolite Corporation,
anciennement BPCI

P. Gibson, Baker Petrolite Corporation,
anciennement BPCI

W.F. Mayr, Degussa AG, Allemagne

L. Patenaude, Environnement Canada

J. Wittwer, Environnement Canada

Les sections du présent rapport d’évaluation et de
la documentation complémentaire ayant trait a
I’environnement (Environnement Canada, 1998)
ont également été examinées par des experts
d’Environnement Canada — D. Campbell,

L. Graham, D. Halliburton et K. Lloyd — ainsi que
par des experts de I’extérieur : C. Jacobs
(Degussa AG, Allemagne), R. Parent (Consultox
Ltd.), G. Rawn (Péches et Océans Canada),

S. Semeniuk (Produits forestiers E.B. Eddy Ltée),
N. Tolson (Agence de réglementation de la lutte
antiparasitaire) et J. van Koten (Institut national
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de la santé publique et de 1’environnement des
Pays-Bas).

Les sections du présent rapport
d’évaluation et de la documentation
complémentaire portant sur la santé ont été
préparées par le personnel de Santé Canada :

R. Beauchamp
R. Gomes

R. Liteplo
M.E. Meek

Les sections du présent rapport d’évaluation et la
documentation complémentaire portant sur la
génotoxicité ont été révisées par D. Blakey, de la
Division des intoxications environnementales et
professionnelles de Santé Canada. Les sections de
la documentation complémentaire portant sur la
santé humaine ont été révisées a I’externe par

R. Parent (Consultox Ltd.) et W.F. Mayr et

S. Jacobi (Degussa AG), principalement pour
¢évaluer le caractére exhaustif des sujets traités. La
justesse de I’information, I’absence de lacunes et
la solidité des conclusions sur la caractérisation
des dangers et les analyses de la relation dose-
réponse ont fait I’objet d’un rapport écrit du
service de I’information de BIBRA International
ainsi que du comité suivant, convoqué par la
Toxicology Excellence for Risk Assessment
(TERA), le 16 novembre 1998, a Cincinnati
(Ohio) :

M. Aardema, Procter & Gamble

J. Christopher, California Environmental
Protection Agency

M. Dourson, TERA

M. Friedman, expert-conseil du secteur
privé

M. Gargas, Division ChemRisk de la
société McLaren/Hart

H. Heck, The Chemical Industry Institute
of Toxicology (commentaires écrits)

G. Leikauf, University of Cincinnati

M. Moore, U.S. Environmental Protection
Agency

R. Tardiff, The Sapphire Group, Inc.

V. Vu, U.S. Environmental Protection
Agency

V. Walker, New York State Department of
Health

Les sections du rapport d’évaluation
ayant trait a la santé ont été examinées et
approuvées par I’assemblée de la gestion des
risques de la Direction générale de la protection
de la santé (Santé Canada).

L'ensemble du rapport d'évaluation a été
révisé et approuvé par le Comité de gestion de la
LCPE d'Environnement Canada et de Santé
Canada.

Une ébauche du rapport d’évaluation a été
mis a la disposition du public pour une période
d’examen de 60 jours (du ler mai au 29 juin,
1999) [Environnement Canada et Santé Canada,
1999]. Apres I’étude des commentaires regus, on
a révisé le rapport d’évaluation en conséquence.
Un résumé des commentaires et de leurs réponses
est disponible sur Internet & I’adresse :

www.ec.gc.ca/ccebl/fre/final/index _fhtml

Le texte du rapport a été construit de
fagon a aborder en premier lieu les effets sur
I’environnement [qui sont utiles a la
détermination du caractére « toxique » de la
substance au sens des alinéas 64a) et b)], puis les
effets sur la santé humaine [utiles a la
détermination du caractére « toxique » au sens de
I’alinéa 64c)].

On peut obtenir un exemplaire du présent
rapport d’évaluation, sur demande, a :

L’Informatheéque

Environnement Canada
Rez-de-chaussée, Place Vincent-Massey
351, boul. St-Joseph

Hull (Québec)

KI1A 0H3
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ou sur Internet a 1’adresse suivante :
www.ec.gc.ca/ccebl/fre/final/index fhtml

On peut obtenir la documentation
complémentaire inédite qui renferme des
renseignements supplémentaires en s’adressant a
la :

Direction de I’évaluation des produits
chimiques commerciaux

Environnement Canada

14¢ étage, Place Vincent-Massey

351, boul. St-Joseph

Hull (Québec)

K1A 0H3

ou au

Centre de I’hygie¢ne du milieu
Piéce 104

Santé Canada

Pré Tunney

Ottawa (Ontario)

KI1A 0L2

o
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2.0 RESUME DE L’INFORMATION ESSENTIELLE A
L’EVALUATION DU CARACTERE « TOXIQUE »
AU SENS DE LA LCPE 1999

2.1 Identité et propriétés physiques
et chimiques

L’acroléine, aussi connue sous le nom
d’acrylaldéhyde, d’aldéhyde allylique,
d’aldéhyde acrylique, de propénale ou de
propéne-2-al, porte le numéro 107-02-8 du
Chemical Abstracts Service (CAS). La formule
développée de cette substance est illustrée a la
figure 1.

FIGURE 1 Formule développée de 1’acroléine

H c=0

\c ) C/
H/ \H

La formule moléculaire de 1’acroléine est
CHOCHCH,, et son poids moléculaire est de

56,06. A la température ambiante, 1’acroléine est
un liquide transparent et incolore, a 1’odeur forte
et extrémement désagréable. Le tableau 1
énumére la gamme des valeurs des propriétés
physiques et chimiques signalées dans la
documentation complémentaire.

Le facteur de conversion utilisé dans le
présent rapport pour 1’acroléine transportée dans
I’air est de 1 ppm = 2,29 mg/m’. Dans les milieux
aqueux (p. ex., eau potable), 1 ppm = 1 mg/L.

2.2 Caractérisation de la pénétration
dans ’environnement

2.2.1 Production, utilisations et importation

Il n’y a pas de fabrication commerciale
d’acroléine au Canada. Cette substance est
importée des Etats-Unis et sert principalement a
la lutte antiparasitaire (Agriculture Canada et
Environnement Canada, 1993). Deux produits
antiparasitaires a usage restreint homologués en

TABLEAU 1  Propriétés physiques et chimiques de ’acroléine

Propriété Etendue'
Point de fusion (°C) —88 4 -86,9
Point d’ébullition (°C, a 101,3 kPa) 52,1 a53,5
Densité relative (g/cm’, a 20 °C) 0,8377a0,843 0
Tension de vapeur (kPa, a 20 °C) 29,3 a 36,5
Solubilité dans I’eau (g/L, a 20°C) 206 a 270
Constante de la loi d’Henry (Pa-m*mole, 20 °C) 0,446 a4 19,6
Constante de la loi d’Henry (adimensionnelle, 25 °C) 7,82 180
log K. -1,1a1,02
log K., -0,219a243

' Comprend les valeurs expérimentales et calculées énumérées dans Irwin (1987, 1988), ATSDR (1990), Eisler (1994),
Mackay et al. (1995), BUA (1996), U.S. EPA (1996) et EU (1998).
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vertu de la Loi sur les produits antiparasitaires
contiennent 92 % d’acroléine en guise de matiére
active. Ces produits servent a la lutte contre les
plantes aquatiques nuisibles, submergées ou
flottantes, dans les canaux d’irrigation de
I’Alberta et de la Saskatchewan, et contre les
pellicules biologiques, les bactéries et les
moisissures produites dans I’eau pendant les
activités de prospection pétroliere (BPCI, 1994,
1997). La présente évaluation n’aborde pas
I’utilisation de I’acroléine en guise de produit
antiparasitaire, qui reléve de la Loi sur les
produits antiparasitaires et de ses réglements
d’application.

La principale utilisation « non
antiparasitaire » de 1’acroléine au Canada est celle
ou elle constitue la matiére active (92 %) d’un
produit utilisé par les compagnies pétroliéres pour
capter le sulfure d’hydrogéne (H,S) présent dans
les liquides produits au cours des opérations
pétrolieres. Ce produit peut également solubiliser
les dépots de sulfure ferreux (FeS) qui obstruent
les puits, les réservoirs et les barils (BPCI, 1991).
On utilise également de petites quantités
d’acroléine dans les laboratoires (Environnement
Canada, 1996a).

De faibles quantités (2 kg) d’acroléine
¢taient présentes dans des déchets dangereux
importés au Canada en vue d’étre traités ou
¢liminés entre 1994 et 1997 (Environnement
Canada, 1994; Wittwer, 1998). On a également
décelé la présence de cette substance sous forme
d’impuretés (1 %) dans de 1’acétaldéhyde importé
(Environnement Canada, 1997b).

2.2.2  Sources et rejets

2.2.2.1 Sources naturelles

L’acroléine est rejetée dans 1I’environnement a
I’issue des processus naturels de fermentation et
de marissement. Elle fait partie des constituants
volatils d’huiles essentielles extraites du bois de
chéne (Slooff et al., 1994), et est également
produite lors des incendies de forét, par la
combustion incompléte de la matiére organique.

Il n’existe pas de données quantitatives sur la
production totale d’acroléine de sources
naturelles.
2.2.2.2  Sources anthropiques

Les sources et les rejets estimés d’acroléine dans
I’atmosphére sont présentés au tableau 2. On
estime que les activités comportant la combustion
de matiéres organiques constituent la principale
source anthropique d’émissions d’acroléine dans
I’environnement canadien. Les incinérateurs a
déchets, les chaudiéres, les foyers, les centrales
électriques, le brilage des déchets agricoles et la
cuisson des aliments comptent parmi ces activités.
Les gaz d’échappement des moteurs diesels et a
essence sont les principales sources d’acroléine
produite par combustion. On possede peu de
données portant sur les aéronefs, les locomotives,
les navires et les autres moyens de transport non
routier, mais les rejets provenant de ces sources
pourraient dépasser celles des véhicules routiers
(voir le tableau 2). Les données portant sur la
production totale d’acroléine provenant des
processus de combustion au Canada sont limitées,
et les valeurs estimées des rejets sont tres
incertaines.

L’acroléine est formée par la réaction et la
décomposition photochimique d’autres polluants
atmosphériques comme le 1,3-butadiéne et le
chlorure d’allyle (Maldotti et al., 1980; Edney et
al., 1986a, b). On sait déja que les procédés de
fabrication de produits forestiers qui rejettent des
composés organiques volatils émettent des
quantités appréciables d’acroléine dans 1’air
(Environnement Canada, 1997b). Une entreprise
canadienne a signalé que la production d’acétate
de vinyle entrainait la formation de 0,4 %
d’acroléine sous forme de contaminant. Dans ce
cas, I’acroléine et les autres impuretés sont
séparées et traitées afin d’étre récupérées ou
¢éliminées (Environnement Canada, 1997b). Les
données sur les sources d’acroléine autres que la
combustion sont limitées; en conséquence, les
valeurs estimées des rejets présentées au tableau 2
sont trés incertaines.
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TABLEAU 2 Sources et rejets estimés d’acroléine dans I’atmosphére au Canada

Sources Rejets estimés (kg/an)
Sources naturelles : fermentation, incendies de forét Inconnus
Véhicules routiers 209 000-2 730 000!
Véhicules tout-terrain’, y compris les aéronefs Inconnus, pourraient étre supérieurs a
ceux des véhicules routiers
Industrie des panneaux de particules orientées (PPO) 3 208-25 664°
Usines de papier kraft 3 747-18 735*
Incinération des déchets 2 435°
Centrales ¢électriques alimentées au charbon 467-17 504¢
Autres sources de combustion’ Inconnus
Production atmosphérique a partir d’autres polluants Inconnus
Sous-produit de la production d’acétate de vinyle Négligeables®

' A partir des données des tests d’émission de BUA (1996), Graham (1996), Howes (1989a,b) et du IPCS (1996),
multipliés par le kilométrage estimé des véhicules routiers au Canada pour 1995 (Environnement Canada, 1993).
Cette estimation tient également compte du fait qu’environ 90 % des véhicules 1égers qui consomment de
I’essence sont munis de convertisseurs catalytiques qui réduisent les émissions (King, 1998).

Cette catégorie comprend les aéronefs, les trains et les bateaux, d’autres véhicules tout-terrain, les tondeuses et
les souftleuses a essence qui, pour la plupart, risquent d’avoir des taux d’émission supérieurs a ceux des
véhicules tout-terrain a cause de 1’absence de caractéristiques antipollution (Graham, 1998).

L’estimation la plus faible correspond aux émissions totales d’acroléine en 1995 indiquées par deux compagnies
de PPO ayant participé a 1’étude industrielle conduite sous le régime de 1’article 16 de la LCPE (Environnement
Canada, 1997b) et une autre participant au programme d’Accélération de la réduction et de 1’élimination des
toxiques (ARET) (Secrétariat ARET, 1998). La valeur la plus élevée correspond a 1’estimation des émissions
totales de I’ensemble des 24 installations de ce type au Canada (Halliburton, 1998), en présumant d’un taux
d’émission moyen de 1 070 kg par année et par usine.

L’estimation la plus faible correspond aux émissions totales d’acroléine de 1995 déclarées dans le cadre de
I’étude industrielle conduite sous le régime de ’article 16 de la LCPE par neuf usines canadiennes de papier
kraft (Environnement Canada, 1997b). La valeur la plus élevée correspond au total des émissions estimées pour
I’ensemble des 45 usines de ce type au Canada (Halliburton, 1998), en présumant d’un taux moyen d’émission
de 416 kg par année et par usine.

Fondés sur I’estimation du taux d’émission d’acroléine d’un incinérateur municipal ontarien (Novamann
International, 1997), de la puissance nominale des incinérateurs canadiens de déchets dangereux et du volume de
déchets municipaux, dangereux et biomédicaux incinérés au Canada en 1996.

Valeurs fondées sur les taux d’émission américains (Lipari et al., 1984; Sverdrup ef al., 1994), le pouvoir
calorique ¢levé du carburant et la consommation canadienne de charbon en 1995 (Rose, 1998).

Comprend le briilage dirigé, les chaudieres alimentées au bois et les foyers, les chaudiéres au gaz naturel, les
autres centrales électriques et les autres industries (p. ex., fonderies).

Un producteur d’acétate de vinyle a fait état de la production non intentionnelle de 2 700 kg d’acroléine en 1995
au cours de I’étude industrielle conduite sous le régime de I’article 16 de la LCPE. Les rejets apparentés
d’acroléine sont jugés négligeables puisqu’on indique que les impuretés comme 1’acroléine sont séparées et
traitées aux fins de la récupération ou de I’élimination (Environnement Canada, 1997b).

*»
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En 1985, on a détecté la présence
d’acroléine (limite de détection de 5 pg/L) dans
les effluents liquides de deux usines de fabrication
de substances chimiques organiques rejetés dans
la riviére St. Clair, a Sarnia (Ontario), a des
concentrations estimées a 3,9 et a 0,45 kg/jour
respectivement (King et Sherbin, 1986).
Toutefois, lors d’une enquéte industrielle réalisée
sous le régime de I’article 16 de la LCPE, les
entreprises de ce secteur ont indiqué dans leur
réponse qu’elles n’avaient pas produit, importe,
utilisé ni rejeté de 1’acroléine pendant la période
visée par I’enquéte (1995-1996), ni procédé a des
contrdles de cette substance (Environnement
Canada, 1997b).

Exception faite de 1’utilisation de produits
antiparasitaires a base d’acroléine, aucune autre
source de rejets d’acroléine dans les eaux, les
sédiments ou les sols canadiens n’a été identifice.
On présume que 1’acroléine produite lors des
opérations de captage du sulfure d’hydrogene est
entiérement consumée. Pendant son utilisation
dans les opérations de traitement du pétrole,
I’acroléine réagit avec les sulfures présents dans
les mélanges d’eau et de pétrole pour former un
produit hydrosoluble inoffensif qui est ensuite
réinjecté dans les puits profonds (BPCI, 1991).
On considére que 1’acroléine ainsi utilisée réagit
complétement (Viti, 1998). On s’attend ainsi a ce
que les rejets soient négligeables.

Des quantités négligeables (environ 2 kg)
d’acroléine ont été rejetées dans I’environnement
par suite d’un déversement en milieu terrestre
survenu entre 1983 et 1997 (Transports Canada,
1997). On n’a découvert aucune autre mention de
rejets d’acroléine dans les sols canadiens.

2.3  Caractérisation de I’exposition
2.3.1 Devenir dans [’environnement
Comme I’acroléine est une substance

extrémement réactive, elle n’a pas tendance a
persister dans I’environnement, et ses transferts

d’un milieu a I’autre de I’environnement sont peu
importants.

2.3.1.1  Atmosphére

L’acroléine rejetée dans I’air réagit principalement
avec les radicaux hydroxyle (OH) d’origine
photochimique présents dans la troposphére
(Ghilarducci et Tjeerdema, 1995). Les processus
mineurs auxquels elle participe comprennent la
photolyse, la réaction avec les radicaux nitrate
(-NO,) et la réaction avec 1’ozone (O,) (Atkinson
et al., 1987; Haag et al., 1988a; Howard, 1989;
BUA, 1996). La présence d’acroléine dans 1’eau
de pluie laisse conclure qu’elle pourrait étre
captée dans les dépots humides (Grosjean et
Wright, 1983). La demi-vie de 1’acroléine dans
I’atmospheére, calculée a partir des constantes du
taux de réaction du radical hydroxyle, varie entre
3,4 et 33,7 heures (Atkinson, 1985; Edney et al.,
1986b; Haag ef al., 1988a; Howard, 1989;
Howard et al., 1991; BUA, 1996). La demi-vie de
I’acroléine dans 1’air, fondée sur sa réactivité
globale, a été estimée par Mackay et al. (1995) a
moins de 10 heures. Compte tenu de ces résultats,
I’acroléine n’est pas une substance qui présente
un grand risque de transport sur de grandes
distances.

2.3.1.2 Eau

Les principaux processus qui déterminent le
devenir de I’acroléine dans les eaux de surface
sont I’hydratation réversible, la biodégradation
par les microorganismes adaptés et la
volatilisation (Bowmer et Higgins, 1976; Tabak et
al., 1981; Irwin, 1987; Haag et al., 1988b;
Howard, 1989; ATSDR, 1990; Springborn
Laboratories, 1993). Dans les eaux souterraines,
la biodégradation anaérobie et 1I’hydrolyse
devraient intervenir (Chou et Spanggord, 1990a).
La demi-vie de I’acroléine fondée sur la réactivité
d’ensemble dans les eaux de surface est estimée
entre 30 et 100 heures (Mackay et al., 1995).
Dans les eaux souterraines, on estime qu’elle peut
varier entre 336 et 1 344 heures (14 a 56 jours) en
s’appuyant sur la dégradation aérobie (Howard et
al., 1991). La demi-vie de la dissipation de
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I’acroléine répandue sous forme d’herbicide dans
les canaux d’irrigation varie entre 7,3 et

10,2 heures (Jacobson et Gresham, 1991a,b,c;
Nordone ef al., 1996a). Compte tenu de cette
demi-vie relativement courte dans les eaux de
surface, son transport en milieu aquatique sur de
grandes distances parait peu vraisemblable.
2.3.1.3 Sédiments

Dans les systémes sédiments-eau, 1’acroléine subit
I’hydrolyse, 1’auto-oxydation et la biodégradation.
On a calculé des valeurs expérimentales de la
demi-vie de 7,6 heures et de 10 jours en
conditions aérobies et anaérobies respectivement
(Smith et al., 1995). Mackay et al. (1995)
obtiennent une valeur de la demi-vie fondée sur la
réactivité d’ensemble variant entre 100 et

300 heures. Compte tenu de son faible coefficient
de partage entre le carbone organique et 1’eau
(K..) et de sa grande solubilité dans 1’eau, il
n’existe pas de risque significatif d’adsorption ou
d’absorption de I’acroléine par les solides en
suspension ou les sédiments présents dans I’eau
(Irwin, 1988; Howard, 1989).

2.3.14 Sols

Dans I’environnement terrestre, 1’acroléine subit
la biodégradation, I’hydrolyse, la volatilisation et
la sorption irréversible (Irwin, 1988; Howard,
1989; Chou et Spanggord, 1990b). Ces processus
devraient entrainer une baisse sensible du taux
¢levé d’infiltration de 1’acroléine prévu en raison
de sa faible valeur expérimentale de K_, (Irwin,
1988). On estime que la demi-vie de 1’acroléine
fondée sur sa réactivité globale dans le sol varie
entre 30 et 100 heures (Mackay et al., 1995).
2.3.1.5 Biote

Compte tenu de sa grande solubilité dans 1’eau, de
son faible coefficient de partage entre I’octanol et
I’eau (K,,) et de sa grande réactivité, on prévoit
que le taux d’absorption de 1’acroléine par les
organismes sera faible. On a signalé un facteur de
bioconcentration (FBC) de 344 et une demi-vie de
plus de 7 jours pour I’acroléine dans le crapet a

oreilles bleues (Lepomis macrochirus) aprés une
période d’exposition a une concentration
moyenne de 13 pg/L d’acroléine pendant 28 jours
(Barrows et al., 1980). Toutefois, ces valeurs
risquent d’étre surestimées puisque la valeur
totale du carbone 14 mesurée dans les poissons
pourrait inclure des métabolites d’acroléine. On a
obtenu une valeur plus faible du FBC, soit 0,6, en
utilisant I’équation de régression linéaire de Veith
et al. (1980) et une valeur de log K., de —0,01
pour I’acroléine. On n’a pas détecté d’acroléine
dans les tissus de poissons et de mollusques
échantillonnés une journée apres une deuxiéme
exposition a cette substance marquée au carbone
14 dans I’eau (0,02 et 0,1 mg/L pour la premicre
et la deuxiéme exposition respectivement), sur
une période d’une semaine. La présence de
métabolites a laissé conclure que ces especes
étaient capables de métaboliser rapidement
I’acroléine et ses résidus (Nordone et al., 1998).
Ces résultats ainsi que les faibles valeurs du FBC
indiquées portent a conclure qu’il n’existe pas de
bioaccumulation ni de bioconcentration sensibles
de I’acroléine dans les organismes aquatiques
(Howard, 1989; ATSDR, 1990; MPO, 1995;
Nordone ef al., 1996b). Les plantes terrestres
absorbent mal I’acroléine (WSSA, 1983).

2.3.1.6  Distribution dans I’environnement

La modélisation de la fugacité a servi a
caractériser les principales réactions, les voies de
transfert d’un milieu a I’autre et d’advection
(sortie d’un systéme) et la répartition d’ensemble
de I’acroléine dans I’environnement. On a utilisé
un mod¢le non équilibré en régime stable (mod¢le
de fugacité de niveau III) selon les procédures
mises au point par Mackay (1991) et Mackay et
Paterson (1991). Les hypothéses, les parameétres
d’entrée et les résultats sont présentés dans
Mackay et al. (1995) et résumés ci-apres. Les
valeurs des parametres d’entrée étaient les
suivantes : poids moléculaire, 56,06 g/mole; point
de fusion, —86,95°C; solubilité dans 1’eau,

208 g/L; tension de vapeur, 36,5 kPa; log K.,
—0,01; constante de la loi d’Henry,

9,8 Pa-m*/mole; demi-vie dans I’air, 5 heures;
demi-vie dans 1’eau, 55 heures; demi-vie dans le

LSIP RAPPORT D’EVALUATION — ACROLEINE



sol, 55 heures; demi-vie dans les sédiments,

170 heures. La modélisation a utilisé un taux
d’émission hypothétique par défaut de 1 000 kg/h
dans une région de 100 000 km’ comportant une
masse d’eau de surface (20 m de profondeur) de
10 000 km?. La hauteur de I’atmosphére a été
¢tablie a 1 000 m. On a présumé que les
sédiments et les sols présentaient une teneur en
carbone organique de 4 et 2 % a une profondeur
de 1 et de 10 cm respectivement. Le pourcentage
de distribution calculé a I’aide de ce modéle est
indépendant du taux d’émission.

Cette modélisation porte a conclure que
I’acroléine se comporte différemment selon le
type de milieu dans lequel elle aboutit. En
général, lorsque 1’acroléine est rejetée en continu
dans un milieu particulier, on peut s’attendre
qu’elle y persistera en grande partie. Par exemple,
si elle est rejetée dans I’atmosphére, c’est dans ce
milieu qu’on la retrouvera surtout, et seules de
trés petites quantités passeront dans le sol et dans
I’eau. Cette observation vaut également pour les
rejets dans I’eau et dans le sol (Mackay et al.,
1995). Ces prévisions portent a croire que
I’acroléine n’a pas tendance a passer d’un milieu
a I’autre dans I’environnement. Il est également
possible que lorsqu’elle passe effectivement d’un
milieu a I’autre, sa persistance dans le deuxiéme
milieu soit tellement courte que les quantités
retrouvées seront minimes.

2.3.2  Concentrations dans [’environnement

2.3.2.1 Air ambiant

Les méthodes d’échantillonnage et d’analyse sont
suffisamment sensibles pour détecter la présence
de ’acroléine dans beaucoup d’échantillons d’air
ambiant (extérieur). Dans les régions urbaines du
Canada, les concentrations moyennes d’acroléine
dans les échantillons recueillis sur 4 ou sur

24 heures sont généralement inférieures a

0,2 pg/m’. On a détecté de I’acroléine (limite de
détection de 0,05 pg/m’) dans 1 597 (57 %) des
2 816 échantillons recueillis sur 24 heures entre
1989 et 1996 dans le cadre du Réseau national de

surveillance de la pollution atmosphérique
(RNSPA) en zone rurale, suburbaine et urbaine

(n = 15) dans cinq provinces (Environnement
Canada, 1996b; Dann, 1998). La concentration
moyenne de I’ensemble des échantillons était de
0,18 ng/m’. Les teneurs variaient d’un niveau
inférieur a la limite de détection de 0,05 pg/m’ a
2,47 pg/m’ pour sept sites urbains situés au
Québec (Montréal), en Ontario (Ottawa, Windsor
et Toronto) et en Colombie-Britannique
(Vancouver). Elles atteignaient jusqu’a 1,85 pg/m’
pour deux sites suburbains du Nouveau-
Brunswick (Saint Jean) et du Québec (Montréal),
et jusqu’a 0,33 ug/m’ pour deux sites ruraux dont
la proximité avec des zones urbaines était jugée
significative au Québec (L’ Assomption) et en
Ontario (Simcoe). La concentration hebdomadaire
moyenne la plus élevée d’acroléine mesurée dans
I’atmosphére au cours d’une période de trois mois
consécutifs dans le cadre de I’étude du RNSPA
entre 1989 et 1996 était de 1,58 pg/m’. Cette
valeur a été obtenue dans un site urbain a
Montréal (Québec), entre juin et aolit 1994
(Environnement Canada, 1996b).

Les concentrations d’acroléine dans I’air
ambiant correspondant aux 90°, 95° et
99¢ percentiles de 1’ensemble de données du
RNSPA sont de 0,4 pg/m’, 0,6 pg/m’ et 1,1 pg/m’
respectivement. Ces données laissent conclure a
une possible augmentation des concentrations
d’acroléine dans 1’air ambiant au Canada, dans les
sites urbains et suburbains.

L’acroléine a été détectée moins souvent
dans I’air échantillonné en milieu rural au
Canada. Les concentrations moyennes mesurées
dans quatre sites ruraux jugés représentatifs sur le
plan régional (parc Kejimkujik, Nouvelle-Ecosse;
mont Sutton, Québec; Saint-Anicet, Québec et
Egbert, Ontario) n’ont en général pas dépassé
0,1 pg/m’, et les concentrations maximales étaient
inférieures a 0,5 pg/m’ dans les échantillons
portant sur 24 heures (Environnement Canada,
1996b; Dann, 1998). Les concentrations
d’acroléine mesurées dans les zones urbaines et
rurales du Canada s’approchent de celles
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mesurées aux Etats-Unis et dans d’autres pays,
tout en étant généralement inférieures.

Dans une étude réalisée a Windsor
(Ontario) de février a avril 1992, on a détecté
I’acroléine (limite de détection de 0,05 pg/m®)
dans 24 (83 %) des 29 échantillons d’air ambiant
a des concentrations atteignant jusqu’a 0,5 pg/m’,
avec une concentration moyenne globale de
0,16 pg/m* (OMEE, 1994a; Bell, 1995).
Toutefois, cette substance n’a été détectée (limite
de détection de 0,05 pg/m®) dans aucun des
11 échantillons d’air ambiant recueillis en 1993
dans des zones résidentielles et industrielles de
Hamilton (Ontario) (Bell, 1996, 1997).

On n’a relevé aucune donnée sur les
concentrations atmosphériques d’acroléine pres de
sources ponctuelles au Canada. La concentration
maximale d’acroléine atmosphérique au niveau du
sol, sur le site d’un incinérateur ontarien de
déchets municipaux, a été estimée a 0,04 png/m* a
partir des résultats de la modélisation de la
dispersion dans 1’air utilisant des taux d’émission
d’acroléine et d’acétone provenant des cheminées
mesurés en 1997 (Novamann International, 1997).

2.3.2.2  Air intérieur

En général, les concentrations d’acroléine dans
I”air intérieur sont de 2 a 20 fois plus élevées qu’a
I’extérieur, méme si on n’a trouvé que peu de
sources potentielles de ce composé a I’intérieur de
batiments. On a détecté de I’acroléine (limite de
détection 0,05 pg/m’) dans la totalité des

29 échantillons d’air intérieur prélevés dans les
habitations a Windsor (Ontario), entre 1991 et
1992 (Bell et al., 1994; Bell, 1995). La
concentration moyenne d’acroléine (3,0 pug/m’) y
était beaucoup plus élevée que la concentration
moyenne dans I’air ambiant (0,16 pg/m’; n = 29),
les valeurs individuelles des 29 échantillons
variant de 0,4 a 8,1 ug/m’. On a détecté de
I’acroléine (limite de détection de 0,05 pg/m’)
dans 3 des 11 échantillons d’air intérieur prélevés
en 1993 dans des habitations situées en zones
résidentielles et commerciales a Hamilton
(Ontario) (Bell, 1996, 1997). La concentration

moyenne était de 1,1 ng/m’, les valeurs
individuelles variant de moins de 0,05 a

5,4 pg/m’. Aucun des 11 échantillons
correspondants d’air ambiant ne contenait
d’acroléine (limite de détection de 0,05 pg/m?).

Les concentrations d’acroléine mesurées
dans I’air intérieur de ces habitations avaient en
général tendance a augmenter en méme temps que
celles de 1’acétaldéhyde ou du formaldéhyde. Les
concentrations moyennes d’acroléine mesurées
dans I’air intérieur des habitations de Windsor et
de Hamilton, avec ou sans fumée de tabac — c¢’est-
a-dire 3,0 pg/m’ et 2,2 pg/m’ respectivement —
viennent ajouter un certain poids a I’hypothése
selon laquelle la fumée de cigarette serait une
source d’acroléine dans I’air intérieur. Toutefois,
les différences observées dans les concentrations
moyennes d’acroléine dans 1’air intérieur entre les
maisons de fumeurs et de non-fumeurs ne sont
pas statistiquement significatives, a cause de la
faible taille des échantillons (n =29 et n =11) et
de la variance élevée des ensembles de données.

On a détecté de ’acroléine (limite
de détection de 0,43 pg/m®) dans 3 des
35 échantillons d’air intérieur prélevés en 1997
dans des maisons choisies au hasard dans la
région métropolitaine de Toronto. Les
concentrations mesurées étaient de 16, 22 et
23 pg/m’ (Conor Pacific Environmental, 1998).
Aucun des 35 échantillons correspondants d’air
extérieur prélevés a ces endroits ne contenait
d’acroléine (limite de détection de 0,43 pg/m?).
Par contre, des échantillons supplémentaires d’air
intérieur prélevés dans des maisons choisies au
hasard en Nouvelle-Ecosse (n = 6) et en Alberta
(n = 15) et les échantillons correspondants d’air
extérieur prélevés a ces endroits ne contenaient
pas d’acroléine (limite de détection de
0,43 ng/m®) (Conor Pacific Environmental, 1998).

Des concentrations semblables
d’acroléine ont été mesurées dans 1’air intérieur
de zones résidentielles et non résidentielles dans
d’autres pays (Badré et al., 1978; Weber et al.,
1979; Highsmith et al., 1988; Lofroth et al., 1989;
CARB, 1991; Sheldon et al., 1992; Lindstrom et
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al., 1995; Williams et al., 1996). Les données
provenant d’autres pays sont limitées presque
exclusivement & des milieux ou il existe une
source active de combustion (p. ex., cigarettes,
poéles a bois, foyers, cuisson).

2.3.2.3  Eau potable

Seulement deux études ont cherché a quantifier
les concentrations d’acroléine présentes dans
I’eau potable au Canada, et ni [’une ni ’autre n’a
permis de détecter la présence d’acroléine dans
I’eau brute ou dans I’eau traitée.

Des ¢études de contrdle effectuées entre
juillet 1982 et mai 1983 ont mené a conclure
que les concentrations d’acroléine étaient
inférieures a la limite de détection (<0,1 pg/L)
dans les échantillons (n = 42) d’eau potable
traitée prélevés dans 10 municipalités de
I’Ontario (Otson, 1987). Une vaste étude de
I’approvisionnement en eau potable de
150 municipalités réparties dans les quatre
provinces de I’ Atlantique, effectuée entre
mai 1985 et octobre 1988, n’a pas permis de
détecter la présence d’acroléine (limite de
détection de 1,0 a 2,5 pg/L) dans un nombre non
précisé d’échantillons d’eau brute ou d’eau traitée
(Environnement Canada, 1989a, b, c, d).

On n’a pas décelé d’acroléine (limite de
détection de 3,5 pg/L) dans un nombre non
précisé d’échantillons d’eau potable brute ou
traitée provenant de trois stations d’épuration, au
cours d’une étude réalisée aux Etats-Unis entre
mai et juillet 1988 (Glaze et al., 1989). D’autres
¢tudes ont permis de détecter de 1’acroléine
(limite de détection non précisée) dans seulement
2 des 798 échantillons d’eau de surface ou d’eau
de puits prélevés a des endroits non identifiés
répartis d’un bout a ’autre des Etats-Unis, entre
1980 et 1982. La concentration médiane
d’acroléine dans ces échantillons était inférieure a
14 ng/L (Staples et al., 1985).

2.3.2.4 Eaux de surface

On n’a pas détecté d’acroléine (limite de détection
de 0,1 pg/L) dans 42 échantillons d’eau brute
prélevés dans des stations d’épuration de la région
des Grands Lacs en 1982 et en 1983 (Otson,
1987). En 1985, on a détecté de ’acroléine a des
concentrations de 6,9 et de 7,8 pug/L (limite de
détection de 5 ng/L) dans les effluents liquides de
deux usines de produits chimiques organiques
rejetés dans la riviere St. Clair, & Sarnia (Ontario)
(King et Sherbin, 1986). Toutefois, en 1989 et en
1990, on ne détectait plus d’acroléine (limite de
détection de 4 pg/L) ni a la prise d’eau ni dans les
effluents de ces usines et de 24 autres usines de
produits chimiques organiques ontariennes
(OMEE, 1993). On fait état dans la section 2.3.2.3
d’autres données sur les concentrations
d’acroléine (d’origine non antiparasitaire) dans les
eaux de surface au Canada et aux Etats-Unis.
2.3.2.5 Sédiments et sols

On n’a pas trouvé de données adéquates sur les
concentrations d’acroléine présentes dans les
sédiments et les sols du Canada.

2.3.2.6 Biote

On n’a pas trouvé de données adéquates sur les
concentrations d’acroléine présentes dans le biote
du Canada.

2.3.2.7 Aliments

Il n’y a aucunes données concernant les
concentrations d’acroléine présentes dans les
aliments consommés au Canada, méme si on croit
que cette substance est communément présente
dans les produits alimentaires (U.S. EPA, 1980).
Les données disponibles sont en fait limitées a un
petit nombre d’aliments et proviennent de pays
autres que le Canada. L’utilisation de 1’acroléine
dans les aliments au Canada n’est pas réglementée
(Feeley, 1996). Il n’y a aucune donnée non plus
concernant les concentrations d’acroléine dans le
lait maternel ni dans le lait maternisé.
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L’acroléine est produite pendant la
cuisson ou la transformation des aliments
contenant des matiéres grasses (Beauchamp et al.,
1985; Hirayama et al., 1989; Lane et Smathers,
1991). Les concentrations d’acroléine variaient de
11,9 a 38,1 pg/g (moyenne de 28,5 pg/g) dans les
¢chantillons de cinq variétés d’huile a cuisson
chauffés a 80 °C et aérés pendant 20 heures
(Hirayama ef al., 1991). On a détecté de
I’acroléine dans les émissions provenant de quatre
variétés d’huile a cuisson chauffée en Chine
(Shields et al., 1995), a des concentrations variant
de 49 pg/L (huile d’arachide) a 392 pg/L (huile
de colza). Lane et Smathers (1991) soulignent
qu’en plus de I’acroléine produite a partir du
milieu de friture, certains ingrédients
communément utilisés dans les systémes
commerciaux d’enrobage en pate et de panure
pourraient conduire indirectement a la production
d’acroléine dans les aliments frits.

L’acroléine peut étre produite pendant le
mirissement des fruits (Kallio et Linko, 1973;
Hayase et al., 1984) et de certains types de
fromage (p. ex., Domiati égyptien, 290-

1 024 pg/g; Collin et al., 1993). Feron et al.
(1991) ont mesuré des concentrations d’acroléine
variant de moins de 0,01 a 0,05 pg/g dans des
fruits, et ont trouvé une concentration maximale
de 0,59 ng/g dans des légumes. Toutefois, ils
n’ont donné aucune indication concernant
I’origine et les dates de prélévement des
¢chantillons ni le nombre d’échantillons analysés.
On a détecté de 1’acroléine (sans préciser la
quantité) dans du fromage, du caviar et de
I’agneau (Feron et al., 1991), le porc salé
vieillissant (Cantoni et al., 1969), la volaille crue
ou cuite (Hrdlicka et Kuca, 1965; Grey et
Shrimpton, 1967), les féves de cacao et la liqueur
de chocolat (Boyd et al., 1965) et la mélasse
(Hrdlicka et Janicek, 1968).

L’acroléine peut également étre un sous-
produit indésirable de la fermentation alcoolique,
ou se dégager pendant 1’entreposage et la
maturation des produits alcoolisés (Feron et al.,
1991), mais les données quantitatives disponibles
a ce sujet sont trés limitées. On a relevé une

concentration maximale de 3,8 ng/g dans du vin
rouge (Feron et al., 1991). Les concentrations
moyennes d’acroléine dans des échantillons de
bicre lager fraiche (n = 3) et vieillie (n = 3)
provenant du Royaume-Uni atteignaient 1,6 pg/L
et 5,0 ug/L respectivement (Greenhoff et
Wheeler, 1981), tandis qu’on ne détectait que des
traces de cette substance (<10 pg/L) dans un
nombre non précisé d’échantillons de cidre
canadien achetés chez des détaillants ontariens
(Subden et al., 1986). On a également détecté de
I’acroléine dans des boissons non alcoolisées

(p. ex., du café et du thé), sans toutefois préciser
les quantités présentes (Feron et al., 1991).

L’acroléine peut également étre produite
par la dégradation thermique des films de
cellophane et de polystyréne utilisés pour
I’emballage des aliments (Robles, 1968; Zitting et
Heinonen, 1980). Toutefois, il n’existe pas de
données portant sur une possible migration de
I’acroléine des matériaux d’emballage aux
aliments.

En conséquence, exception faite des
données portant sur I’huile végétale chauffée
(Hirayama et al., 1991), I’affinage du fromage
Domiati égyptien (Collin ef al., 1993) et la
concentration mesurée de 3,8 ug/g pour le vin
rouge (Feron et al., 1991), aucune étude ne
signale de concentrations d’acroléine supérieures
a 1 pg/g dans les produits alimentaires provenant
d’autres pays.

24 Caractérisation des effets
2.4.1 Ecotoxicologie

La toxicité de ’acroléine pour les organismes
aquatiques a fait I’objet de trés nombreuses études
et il existe également des données, moins
nombreuses cependant, sur la toxicité de cette
substance pour les organismes terrestres. Sont
passés brievement en revue ci-dessous les effets
de cette substance, en insistant sur les paramétres
les plus sensibles pour les organismes aquatiques
et terrestres.
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2.4.1.1 Organismes aquatiques

L’acroléine est une substance extrémement
toxique pour les organismes aquatiques. Sa
toxicité dans I’environnement aquatique a fait
I’objet de trés nombreuses études par suite de son
utilisation en guise d’herbicide dans les canaux
d’irrigation.

Le tétard de la grenouille Xenopus laevis
est ’espece aquatique la plus sensible a avoir été
testée, avec une CL,, apres 96 heures de 7 pg/L
(Holcombe et al., 1987). La CL;, a court terme
pour les poissons d’eau douce varie de 14 a
250 pg/L. Pour les poissons marins, on a signalé
des CL;, variant de 56 a 240 pg/L (Holcombe et
al., 1987; Eisler, 1994; EU, 1998). Les invertébrés
présentent, comme les poissons, toute une gamme
de sensibilités a 1’acroléine (U.S. EPA, 1978;
Eisler, 1994). La daphnie (Daphnia magna) est
I’invertébreé le plus sensible, avec une CL,, apres
48 heures variant de 22 a 93 pg/L (EU, 1998).
Les bactéries et autres microorganismes sont
¢galement sensibles a 1’acroléine. On a observé
pour la bactérie Proteus vulgaris en conditions
statiques fermées une CE;, pour 2 heures de
croissance de 20 ug/L (Eisler, 1994).

Selon le nombre d’essais de 1’efficacité
antiparasitaire de I’acroléine réalisés sur le terrain,
la plupart des plantes aquatiques et des algues
submergées sont sensibles a cette substance
(BPCI, 1994). L’espéce la plus sensible identifié¢e
est ’algue Scenedesmus subspicatus, pour
laquelle la CE,, (biomasse) aprés 72 heures est de
26 ng/L et la concentration sans effet observé
(CSEO) de 10 pg/L (EU, 1998). Lorsqu’on utilise
I’acroléine pour débarrasser les canaux
d’irrigation de la végétation indésirable, la gamme
des concentrations efficaces oscille entre 1 et
15 mg/L sur une période d’exposition de 0,25 a
8 heures (BPCI, 1997). La plupart des plantes
cultivées terrestres peuvent tolérer une eau
d’irrigation contenant 25 mg d’acroléine par litre
sans conséquences facheuses (Ferguson et al.,
1961).

Il existe peu d’études des effets
chroniques sur les organismes aquatiques.
L’acroléine s’est révélée toxique pour la téte-de-
boule (Pimephales promelas) a la suite d’une
exposition de 60 jours a une concentration de
21,8 pg/L (Macek et al., 1976). La survie des
poissons de la F, s’est trouvée sensiblement
réduite a la concentration de 42 pg/L; la CSEO
pour la F, a été estimée a 11 pg/L. Dans une
expérience d’exposition de 64 jours des daphnies
(D. magna), on a obtenu une mortalité de 100 %
de la génération F, a 42,7 pug/L. La CSEO a été
estimée a 16,9 pg/L (Macek et al., 1976). A
I’issue d’une autre étude, on a mesuré une CSEO
subchronique sur 14 jours de 1 800 pg/L pour le
mollusque Dreissena polymorpha (EU, 1998).

Dans beaucoup d’études sur les
organismes aquatiques, les solutions d’exposition
étaient périodiquement remplacées par
renouvellement statique. Dans d’autres cas, les
organismes étaient placés dans un systéme
dynamique ou I’acroléine était remplacée
continuellement. Les rapports dose-réponse
étaient fréquemment fondés sur les concentrations
nominales d’acroléine a cause de la volatilisation
et de la dégradation rapides de cette substance en
solution aqueuse. Les concentrations réelles
d’exposition des organismes, en particulier lors
des essais biologiques en systéme de
renouvellement statique, risquent d’avoir été
inférieures a celles indiquées. En conséquence,
beaucoup des données existantes risquent de sous-
estimer la toxicité de 1’acroléine pour les
organismes aquatiques.

2.4.1.2 Organismes terrestres

Les données sur la toxicité de I’acroléine pour les
organismes terrestres proviennent uniquement
d’études effectuées sur des mammiféres en
laboratoire et de certaines études de la toxicité
aigué pour les plantes cultivées. Tout indique que
les organismes terrestres sont moins sensibles que
les organismes aquatiques a une exposition aigué
a I’acroléine (Eisler, 1994).
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Aucun test n’a été réalisé sur des animaux
sauvages terrestres; les effets sur les animaux de
laboratoire sont présentés a la section 2.4.3. Des
poulets (Gallus sp.) exposés a des concentrations
d’acroléine de 113 a 454 mg/m’ pour des périodes
allant jusqu’a 27 jours ont subi des dommages a
la trachée (Denine ef al., 1971). Lors de tests
d’exposition orale, la DL, pour des canards
colverts (Anas platyrhynchos) était de 9,1 mg/kg-
m.c., et des concentrations d’a peine 3,3 mg/kg-
m.c. ont produit des signes d’intoxication comme
la régurgitation, 1’ataxie, le déséquilibre et le rejet
(Hudson ef al., 1984). La CL,, apres 4 heures
pour la drosophile (Drosophila melanogaster), le
seul invertébré testé, mesurée par I’exposition a
une solution aqueuse d’acroléine dans une boite
de Pétri, a dépassé 4 606 mg/L (Comendador et
al., 1989).

Les données sur la toxicité de I’acroléine
présente dans ’air pour les plantes terrestres sont
limitées a trois études de la toxicité aigu€ pour les
plantes cultivées. On a observé des dommages
semblables a ceux causés par le smog sur les
feuilles de sept espéces exposées a des
concentrations d’acroléine variant de 233 a
4 700 pg/m*(Haagen-Smit et al., 1952; Darley et
al., 1960; Masaru et al., 1976). La plus sensible
des plantes testées était la luzerne (Medicago
sativa), dont les feuilles se sont recouvertes de
tachetures nécrotiques (pourcentage non précisé)
apres 9 heures d’exposition a 233 ug /m’
d’acroléine, la plus faible des concentrations
testées dans une étude de Haagen-Smit et al.
(1952). Cette concentration correspondait a la
CSEO pour les quatre autres especes de plantes
cultivées testées dans cette étude (betterave a
sucre, Beta sp.; endive, Cichorium endivia;
épinard, Spinacia oleracea; avoine, Avena sp.).
Les plantes étaient exposées a un nuage
d’acroléine liquide pulvérisée en continu dans une
chambre de fumigation (Haagen-Smit et al.,
1952). Dans une autre étude portant sur des
graines de lys (Lilium longiflorum), on a observé
une inhibition compléte de 1’allongement du tube
pollinique par suite d’une exposition de 5 heures a
une concentration d’acroléine de 910 pg /m’

(Masaru et al., 1976). Des haricots Pinto
(Phaseolus sp.) exposé€s a une concentration
d’acroléine dans I’air de 4 700 png/m’ pendant
1,2 heure ont subi des dommages sur 10 % de
leur surface (Darley et al., 1960).

2.4.2 Effets atmosphériques abiotiques

On a calculé, selon le scénario du pire cas,
I’éventuelle contribution de ’acroléine a la
destruction de 1I’ozone stratosphérique, a la
formation d’ozone troposphérique ou aux
changements climatiques (Bunce, 1996).

On a calculé que son potentiel de
destruction de I’ozone (PDO) était nul, puisque
I’acrylonitrile ne renferme aucun atome de chlore
ou de brome.

On a estimé que le potentiel de création
d’ozone photochimique (PCOP) de 1’acroléine
était de 116 (celui d’une masse égale du composé
de référence, 1’éthéne, est de 100), a I’aide de la
formule suivante :

PCOP = (kacroléinc/kélhénc) X (Mélhénc/Macmlc’inc) X 100

ou :

*  K..ene €St 1a constante de vitesse de la
réaction de 1’acroléine avec les radicaux OH
(1,96 x 10" cm*/mole/sec.),

*  Kuwne 1a constante de vitesse de la réaction de
1I’éthéne avec les radicaux OH
(8,5 x 102 cm*/mole/sec.),

* M le poids moléculaire de 1’éthéne
(28,1 g/mole) et

* M. l€ poids moléculaire de 1’acroléine
(56,1 g/mole).

Le potentiel de réchauffement planétaire
(PRP) s’est révéleé étre de 8,2 x 107 (celui du
compos¢ de référence CFC-11 est de 1), selon le
calcul effectué a I’aide de la formule suivante :

PRP = (tacroléine/ tCFC»I]) X (MCFC»H/ Macroléine) X (Sacroléine / SCFC -]l)
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ou :

*  tooeme €St 1a durée de vie de ’acroléine
(2,0 x 107 ans),

*  tere, la durée de vie du CFC-11 (60 ans),

* Mgy, le poids moléculaire du CFC-11
(137,5 g/mole),

* M. 1€ poids moléculaire de I’acroléine
(56,1 g/mole),

*  S..oene 1'intensité de I’absorption de
I’acroléine dans I’infrarouge (valeur par
défaut : 2 389/cm*atm™) et

*  Sgre, Iintensité de 1’absorption du CFC-11
dans I’infrarouge (2 389/cm*atm™).

Ces chiffres signifient que 1’acroléine ne
risque pas de contribuer notablement a la
destruction de 1’ozone stratosphérique ni aux
changements climatiques, mais que sa
contribution potentielle a la formation d’ozone
troposphérique est importante. L’ampleur de ces
effets dépendrait de la concentration d’acroléine
atmosphérique, et les concentrations d’acroléine
dans I’air au Canada sont trés faibles. La
contribution de I’acroléine a la formation d’ozone
est donc jugée négligeable comparativement a
celle d’autres substances génératrices de smog
plus importantes comme 1’éthéne, le composé de
référence (Bunce, 1996).

2.4.3  Animaux expérimentaux et in vitro

2.43.1 Toxicité aigué

La toxicité aigué de 1’acroléine est trés élevée.
Les valeurs de la CL,, pour des expositions de
rats, souris et hamsters par inhalation de 4 a

6 heures varient de 8 a 66 ppm (18 a 151 mg/m’),
et les valeurs de la DL, pour I’administration
orale a des rats, souris et lapins varient de 7 a

46 mg/kg-m.c. Les symptomes de la toxicité
aigué comprennent ’irritation des voies
respiratoires et du systéme gastro-intestinal, ainsi
que la dépression du systéme nerveux central.

On a observé une augmentation de la
résistance au débit respiratoire et du volume
respiratoire, ainsi qu’une baisse de la fréquence
respiratoire chez des cobayes exposés par

inhalation a 17 ppm (39 mg/m’) d’acroléine
pendant 1 heure (Davis et al., 1967), ou a 0,3 ou
0,4 ppm (0,7 ou 0,9 mg/m’) d’acroléine pendant
2 heures (Murphy ef al., 1963; Leikauf, 1992). On
a observé une baisse de la résistance pulmonaire,
de la compliance pulmonaire, du volume
respiratoire et de la fréquence respiratoire chez
des souris suisses males exposées par canule
trachéale a de la vapeur d’acroléine a raison de
300 ou 600 mg/m® pendant 5 minutes (Watanabe
et Aviado, 1974).

Chez les rats, I’exposition (par le nez
seulement) a 0,25 ou 0,67 ppm (0,57 ou
1,53 mg/m’) d’acroléine pendant 6 heures a
entrainé une baisse significative (p < 0,01) de
I’activité de la glutathion-réductase dans
I”¢épithélium respiratoire nasal; aucun effet
histopathologique n’a cependant été observé dans
la cavité nasale (Cassee et al., 1996). Des effets
histopathologiques ont été observés dans les
bronches ou la trachée (notamment la
desquamation, 1I’cedéme, I’inflammation, la
congestion vasculaire et la nécrose hémorragique)
chez des hamsters dorés syriens (Kilburn et
McKenzie, 1978), des cobayes (Dahlgren ef al.,
1972; Leikauf, 1992) et des lapins blancs de
Nouvelle-Z¢élande (Beeley et al., 1986) soumis a
une exposition aigué a des vapeurs d’acroléine
dont les concentrations variaient de 0,91
(2,08 mg/m’*) a 489 ppm (1 120 mg/m’).

Des rats males F344 auxquels on avait
administré une dose intragastrique unique
d’acroléine de 25 mg/kg-m.c. (en solution saline)
ont subi une hausse du taux de mortalité (Sakata
et al., 1989). Les autres effets observés
comprenaient des changements dégénératifs au
niveau du foie (dégénération éosinophile avec
stéatose microvésiculaire), du préestomac et de
I’estomac glandulaire (inflammation grave,
gastrite hémorragique, ulcération multifocale,
dépots de fibrine, hémorragie focale, cedéme et
infiltration de leucocytes polymorphonucléaires).
Toutefois, aucun changement histopathologique
n’a été observé dans la vessie, les poumons, les
reins ou la rate.
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2.4.3.2  Irritation et sensibilisation

On a observé que 1’acroléine irritait la peau des
lapins (Albin, 1964; BSC, 1980a) et les yeux des
animaux de laboratoire (Albin, 1964; BSC,
1980b; BUA, 1994). Un test de maximisation sur
cobaye a laissé conclure a I’absence d’un effet de
sensibilisation de I’acroléine (Susten et
Breitenstein, 1990).

2.4.3.3 Toxicité a court terme et toxicité
subchronique
2.4.3.3.1 Inhalation

Parmi les études portant sur les effets
histopathologiques, 1’exposition (par le nez
seulement) de rats males Wistar (n = ?) a des
concentrations de vapeur d’acroléine de 0,25 ou
0,67 ppm (0,57 ou 1,53 mg/m’) a raison de

6 heures par jour pendant 3 jours a provoqué des
changements histopathologiques liés a la
concentration (y compris la désagrégation, la
nécrose, 1’épaississement, la desquamation et
I’hyperplasie des cellules basales) dans
1”¢épithélium respiratoire/transitionnel nasal, mais
non pas dans 1’épithélium olfactif (Cassee et al.,
1996). [Concentration minimale avec effet nocif
observé (CMENOQO) = 0,25 ppm (0,57 mg/m°)]

Des études portant sur des rats femelles
provenant de lignées sélectionnées de Dahl (I'une
sensible et I’autre résistante a 1’hypertension
induite par le sel) exposés par inhalation (corps
entier) a des concentrations de vapeurs
d’acroléine de 0,4, 1,4 ou 4,0 ppm (0,9, 3,2 ou
9,2 mg/m’) a raison de 6 heures par jour et de
5 jours par semaine pour des périodes allant
jusqu’a 62 jours ont laissé constater de 1égers
changements histopathologiques prolifératifs dans
les poumons (y compris I’hyperplasie épithéliale,
la métaplasie squameuse et des amas lymphoides
périphériques) chez les deux lignées aux
concentrations de 0,4 et 1,4 ppm (0,9 et
3,2 mg/m’). La concentration de 4,0 ppm
(9,2 mg/m’) a provoqué des 1ésions
histopathologiques graves dans les poumons

(nécrose, cedéme, hémorragie) et dans la trachée
(métaplasie squameuse). Aucun changement
microscopique n’a été observé dans le cornet
nasal, le cerveau, le coeur, le foie, les reins ou la
rate des sujets des deux lignées, 7 jours apres la
derniére exposition a 1’acroléine (Kutzman et al.,
1984). [CMENO = 0,4 ppm (0,9 mg/m°)].
Toutefois, dans une étude plus récente (Leach et
al., 1987) au cours de laquelle des rats males
Sprague-Dawley ont été exposés (corps entier) a
des concentrations de vapeurs d’acroléine de 0,17,
1,07 ou 2,98 ppm (0,39, 2,45 ou 6,82 mg/m’) a
raison de 6 heures par jour et de 5 jours par
semaine pendant 3 semaines, on a observé des
changements histopathologiques dans la cavité
nasale, mais non pas dans les poumons. [Effets
systémiques et au lieu de contact, a 2,98 ppm
(6,82 mg/m?)]

Une exposition répétée (corps entier) de
rats F344 (n = 24 par sexe) a des concentrations
de vapeurs d’acroléine de 0,4, 1,4 ou 4,0 ppm
(0,9, 3,2 ou 9,2 mg/m’) a raison de 6 heures par
jour et de 5 jours par semaine pour des périodes
allant jusqu’a 62 jours n’a laissé constater aucun
effet nuisible a 0,4 ppm (0,9 mg/m?), alors que les
sujets exposés a 1,4 ppm (3,2 mg/m’) d’acroléine
subissaient des changements biochimiques (p. ex.,
augmentation du collagéne) et histopathologiques
dans les poumons, comparativement aux témoins
non exposés. Les effets observés a la suite d’une
exposition a 4,0 ppm (9,2 mg/m’) d’acroléine
comprenaient une augmentation du taux de
mortalité chez les males ainsi que des
changements histopatholo-giques dans la trachée
et les poumons. Aucun autre effet systémique ou
histopathologique dans la cavité nasale n’a été
mentionné dans ces rapports (Kutzman et al.,
1985; Costa et al., 1986). Toutefois, dans un
rapport original de cette étude (Kutzman, 1981),
on a mentionné I’existence de fluctuations dans la
fréquence des amas lymphoides sous-muqueux
dans le cornet nasal. Chez les sujets exposés a des
concentrations d’acroléine de 0, 0,4, 1,4 ou
4,0 ppm (0, 0,9, 3,2 ou 9,2 mg/m?), la fréquence
des amas lymphoides sous-muqueux dans le
cornet nasal était de 1/8, 3/8, 2/7 et 3/5
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respectivement. [CSEO = 0,4 ppm (0,9 mg/m®);
CMENO = 1,4 ppm (3,2 mg/m’)]

L’exposition a répétition par inhalation
(corps entier) de rats Sprague-Dawley, de cobayes
Princeton ou Hartley, de singes-écureuils males et
de tres petits groupes de chiens males de race
Beagle a des concentrations de vapeurs
d’acroléine de 0,7 ou de 3,7 ppm (1,6 ou
8,5 mg/m’) a raison de 8 heures par jour et de
5 jours par semaine pendant 6 semaines a
provoqué des changements histopathologiques
inflammatoires ainsi qu’un léger emphyséme des
poumons chez toutes les espéces (en particulier
les chiens et les singes) a 0,7 ppm (1,6 mg/m’)
(Lyon et al., 1970). L’exposition a la
concentration de 3,7 ppm (8,5 mg/m°®) a provoqué
des cas de mortalité chez les singes, des signes
cliniques de toxicité chez les chiens et les singes,
une réduction significative (p < 0,005) de la
masse corporelle chez les rats et des effets
histopathologiques liés a I’exposition dans la
trachée des chiens et des singes (métaplasie
squameuse et hyperplasie des cellules basales) et
dans les poumons des singes (bronchite
nécrosante, bronchiolite avec métaplasie
squameuse). [CMENO (rats, cobayes, chiens,
singes) = 0,7 ppm (1,6 mg/m’)]|

Les données retrouvées portant sur la
toxicité subchronique de 1’acroléine inhalée sont
limitées a deux études au cours desquelles on a
examiné la survie, la croissance, les parametres
urinaires et hématologiques, la biochimie sérique
et I’histopathologie chez plusieurs espéces (Lyon
et al., 1970; Feron et al., 1978). Dans une de ces
études, des rats Wistar, des lapins hollandais et
des hamsters dorés syriens ont été exposés a des
concentrations de vapeur d’acroléine de 0,4, 1,4
ou 4,9 ppm (0,9, 3,2 ou 11,2 mg/m’) a raison de
6 heures par jour et de 5 jours par semaine
pendant 13 semaines (Feron et al., 1978). Chez
les rats, la fréquence et la gravité des effets
histopathologiques observés dans la cavité nasale
dépendaient de la concentration; 1’exposition a
4,9 ppm (11,2 mg/m’) d’acroléine a augmenté¢ le
taux de mortalité et provoqué des changements
histopathologiques modérés a graves dans la

cavité nasale, le larynx, la trachée, les bronches et
les poumons. Chez les hamsters, I’exposition a
1,4 ppm (3,2 mg/m’) d’acroléine a provoqué de
légers changements inflammatoires dans la cavité
nasale, tandis que I’exposition a 4,9 ppm

(11,2 mg/m’) provoquait des changements
histopathologiques légers a graves dans la cavité
nasale, le larynx et la trachée. Chez les lapins, on
n’a observé des changements histopathologiques
légers a modérés dans la cavité nasale, la trachée,
les bronches et les poumons que chez les sujets
exposés a 4,9 ppm (11,2 mg/m’) d’acroléine
(Feron et al., 1978). [Concentration minimale
avec effet observé (CMEO) (rats) = 0,4 ppm
(0,9 mg/m’); CSEO (hamsters) = 0,4 ppm

(0,9 mg/m’); CSEO (lapins) = 1,4 ppm

(3,2 mg/m)]

L’inhalation en continu de 0,22, 1,0 ou
1,8 ppm (0,50, 2,3 ou 4,1 mg/m’) d’acroléine par
des groupes de rats Sprague-Dawley (n = 15 par
sexe), des cobayes Princeton ou Hartley
(n = 15 par sexe), des chiens Beagle males
(n = 2-4) et des singes-écureuils males
(n=9-17) pendant 90 jours a provoqué des
lésions histopathologiques li¢es a la durée
d’exposition chez les chiens (poumons, rate et
glande thyroide) a la concentration testée la plus
faible de 0,22 ppm (0,50 mg/m’). Les
concentrations plus élevées ont provoqué des
changements histopathologiques dans les
poumons, la trachée, le foie ou les reins chez
toutes les espéces; toutefois, les effets dans la
cavité nasale n’ont pas été évalués (Lyon ef al.,
1970). [CMENO (chiens) = 0,22 ppm
(0,50 mg/m*); CSEO (rats, cobayes) = 0,22 ppm
(0,50 mg/m*); CSEO (singes) = 1,0 ppm
(2,3 mg/m’)|
2.4.3.3.2  Ingestion
L’incertitude qui entoure les concentrations
administrées et I’absence d’effets clairs, liés a
I’exposition, sur la survie, le comportement, la
masse corporelle, le poids des organes, les
parametres hématologiques et 1’histopathologie de
I’estomac limitent 1’utilité, pour la caractérisation
des effets, des premiéres études toxicologiques
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subchroniques a court terme au cours desquelles
des rats ont recu de I’eau potable contenant de
I’acroléine (Newell, 1958). Dans une étude au
cours de laquelle seul un nombre limité de
résultats finaux ont été évalués, 1’administration
par voie orale (gavage) a des souris CD-1 des
deux sexes de 4,6 a 9,0 mg/kg-m.c. d’acroléine
par jour (2 des concentrations variant de 0,46 a
0,90 mg/L) pendant 14 jours consécutifs n’a eu
aucun effet lié a la concentration sur la mortalité
ou le gain pondéral, méme si on a observé une
augmentation nette de la fréquence d’un
épaississement blanc de la muqueuse gastrique
dans les groupes soumis aux doses élevées (BSC,
1983).

Dans une étude de 13 semaines, on a
administré des concentrations d’acroléine de 0,15,
0,25, 0,5, 1,0 ou 2,0 mg/mL (0,75, 1,25, 2,5, 5,0
ou 10,0 mg/kg-m.c. par jour) a des rats
Fischer 344, et des concentrations de 0,125, 0,25,
0,5, 1,0 ou 2,0 mg/mL (1,25, 2,5, 5,0, 10,0 ou
20,0 mg/kg-m.c. par jour) a des souris B6C3F,
par voie orale (gavage) dans une solution aqueuse
de méthylcellulose a 5 % (NTP, 1998). Selon un
rapport préliminaire des résultats obtenus, les
augmentations liées a la concentration de la
fréquence des lésions histopathologiques de
I’estomac (y compris les hémorragies, les
nécroses et I’inflammation de 1’estomac
glandulaire et du préestomac et I’hyperplasie
épithéliale squameuse du préestomac) ont été
observées chez les rats recevant 20,25 mg/mL
d’acroléine, et chez les souris recevant
20,125 mg/mL d’acroléine; toutefois, rien n’a été
dit sur I’incidence et la signification statistique de
ces lésions. Des effets systémiques ont été
observés chez les rats (augmentation du poids du
foie) et les souris (augmentation du poids du foie
et des reins) a des concentrations 22,5 mg/kg-m.c.
d’acroléine par jour (NTP, 1998). [CSEO
(rats) = 0,75 mg/kg-m.c. par jour
(0,15 mg/mL); CMENO (souris) = 1,25 mg/kg-
m.c. par jour (0,125 mg/mL)]

2.4.3.3.3  Exposition dermique

Des lapins blancs de Nouvelle-Z¢élande males et
femelles soumis a une exposition dermique a
I’acroléine (7, 21 ou 63 mg/kg-m.c.;
concentrations de 3,5, 10,5 et 31,5 mg/mL) a
raison de 6 heures par jour et de 5 jours par
semaine pendant 3 semaines ont souffert
d’érythéme, d’cedéme, de changements
histopathologiques de 1’épiderme (hyperkératose,
acanthose, parakératose) ainsi que d’une
fréquence accrue de néphrite interstitielle et de
pneumonie interstitielle pulmonaire (BSC,
1982a).

2434 Toxicité chronique et cancérogénicité

Les données récupérées portant sur la toxicité
chronique et la cancérogénicité de I’acroléine par
suite d’une exposition par inhalation d’especes de
laboratoire sont limitées aux résultats de deux
¢études restreintes. Dans une étude, au cours de
laquelle des groupes de hamsters dorés syriens

(n = 18 par sexe) ont été exposés (corps entier) a
des concentrations de vapeur d’acroléine de 0 ou
4,0 ppm (0 ou 9,2 mg/m’) a raison de 7 heures par
jour et de 5 jours par semaine pendant

52 semaines (Feron et Kruysse, 1977), puis
soumis a une période de rétablissement de

29 semaines, I’exposition a I’acroléine a engendré
des réductions variables (statistiquement
significatives) de la masse corporelle chez les
males (p < 0,01 a p <0,05) et chez les femelles

(» <0,001 a p <0,05), une augmentation du poids
relatif des poumons (p < 0,05) et une réduction du
poids relatif du foie (p < 0,05) chez les femelles,
ainsi que des effets histopathologiques légers a
modérés dans la portion antérieure de la cavité
nasale. Aucune tumeur liée a 1’exposition n’a été
observée chez les animaux exposés a I’acroléine;
toutefois, cette étude était limitée par la période
d’exposition relativement courte, la taille limitée
des groupes et I’utilisation d’une seule
concentration. [Effets a 4,0 ppm (9,2 mg/m’);
une seule concentration]
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L’exposition limitée (1 heure par jour) de
petits groupes (n = 20) de rats femelles Sprague-
Dawley a une concentration unique (8 ppm;

18 mg/m’) d’acroléine pendant des périodes
atteignant jusqu’a 18 mois n’a eu aucun effet
nuisible apparent sur la masse corporelle, le poids
des poumons ou I’histopathologie des principaux
tissus et organes (y compris les fosses nasales, le
larynx, la trachée et les poumons) (LeBouffant et
al., 1980). [Aucun effet a 8 ppm (18 mg/m?);
concentration unique]

Les données disponibles sur la toxicité
chronique et la cancérogénicité de I’acroléine par
suite d’une exposition orale proviennent
notamment de trois essais biologiques au cours
desquels on a examiné une large gamme de
résultats finaux obtenus chez des rats Sprague-
Dawley (Parent et al., 1992a), des souris CD-1
(Parent et al., 1991) et des chiens Beagle (Parent
et al., 1992b), ainsi que d’une étude antérieure
effectuée sur des rats males F344 au cours de
laquelle seules la mortalité et I’histopathologie de
certains tissus ont ét¢ examinées (Lijinsky et
Reuber, 1987).

Les seuls effets liés a 1’exposition
observés au cours d’une étude ou des rats
Sprague-Dawley ont regu par voie orale (gavage)
0,05, 0,5 ou 2.5 mg/kg-m.c. d’acroléine par jour
(solutions fraiches préparées quotidiennement
dans de 1’eau désionisée a des concentrations de
0,005, 0,05 et 0,25 mg/mL) pendant des périodes
atteignant jusqu’a 102 semaines ont été limités a
une réduction non quantifiée (p < 0,05) des
teneurs en créatinine-phosphokinase sérique chez
les deux sexes, a tous les niveaux d’exposition,
ainsi qu’a une augmentation (liée a la
concentration) de la mortalité chez les males
(p = 0,003) aux concentrations de 0,5 et
2,5 mg/kg-m.c. d’acroléine par jour pendant la
premiére année seulement, et chez les femelles
(p <0,001) aux concentrations de 0,5 et
2,5 mg/kg-m.c. par jour pendant toute la période
d’exposition, les causes de ces effets n’étant pas
expliquées (Parent ef al., 1992a). Aucun effet
histopathologique lié¢ a 1’exposition n’a été

observé; les examens ont été réalisés sur
I’ensemble des principaux tissus et organes (y
compris 1’cesophage, I’estomac et les intestins)
des animaux appartenant au groupe témoin et au
groupe exposé a la concentration élevée ainsi que
des animaux trouvés morts ou sacrifiés alors
qu’ils étaient mourants, méme si 1’examen
histopathologique a été limité a 1’estomac de
certains animaux sacrifiés aprés 13 semaines.
Apres la premicre année de I’étude, la survie des
rats males soumis aux concentrations moyennes et
¢élevées a été réduite, comparativement a celle des
témoins; toutefois, elle a semblé meilleure chez
les males exposés a 1’acroléine (a toutes les
concentrations) que chez les témoins, pendant la
deuxiéme année d’exposition. Cette augmentation
apparente de la survie des rats males exposés a
I’acroléine n’a fait I’objet d’aucune évaluation
statistique. Méme si aucun effet histopathologique
n’a été observé dans 1’estomac des rats exposés a
I’acroléine au cours de cette étude, de tels
changements ont été relevés dans d’autres études
adéquates d’exposition a long terme
(subchronique) par voie orale effectuées sur des
rats Fischer 344 (NTP, 1998) au cours desquelles
les analyses histopathologiques ont été réalisées a
une étape comparable dans le temps a ’une de
celles incluses dans la présente étude de Parent et
al. (1992a). [CSEO = 0,05 mg/kg-m.c. par jour
(0,005 mg/mL); CMENO = 0,5 mg/kg-m.c. par
jour (0,05 mg/mL)]

De méme, aucun effet apparent li¢ a la
concentration sur les parameétres cliniques ou
hématologiques, le poids des organes, la
pathologie clinique ou I’histopathologie n’a été
observé chez des souris CD-1 qui avaient regu
(par gavage oral) 0,5, 2,0 ou 4,5 mg /kg-m.c.
d’acroléine par jour (solutions fraiches préparées
quotidiennement dans de I’eau désionisée a des
concentrations de 0,05, 0,20 et 0,45 mg/mL)
pendant 18 mois (Parent et al., 1991).
L’administration de 4,5 mg/kg-m.c. d’acroléine
par jour n’a produit des effets que chez les souris
males, y compris une réduction significative
(p» £0,05) de la croissance (environ 5 %) et une
augmentation significative (p < 0,05) du taux de
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mortalité pendant toute la durée de la période
d’étude (cause non précisée). Il convient de noter
que le taux de survie a été supérieur chez les
males exposés aux doses faibles & modérées
pendant toute la durée de la période d’étude a
celui des sujets témoins non exposés; cette
augmentation apparente de la survie des souris
males traitées n’a cependant fait I’objet d’aucune
¢évaluation statistique. Ici encore, malgré
I’absence d’effets histopathologiques observés
dans I’estomac des souris exposées a 1’acroléine,
de tels changements avaient été observés dans
d’autres études adéquates d’exposition a long
terme (subchronique par voie orale) (NTP, 1998)
effectuées sur des souris B6C3F,. [CSEO
(femelles) = 4,5 mg/kg-m.c. par jour

(0,45 mg/mL); CSEO (méles) = 2,0 mg/kg-m.c.
par jour (0,2 mg/mL); CMENO (méiles) =

4,5 mg/kg-m.c. par jour (0,45 mg/mL)]

Dans des études effectuées sur de petits
groupes (n = 20) de rats males F344 recevant de
I’eau potable contenant 0, 100, 250 ou 625 mg/L
d’acroléine (0, 14, 36 ou 89 mg/kg-m.c. par jour) '
a raison de 5 jours par semaine pour une période
atteignant jusqu’a 124 semaines, ou sur des rats
males et femelles recevant de 1’eau potable
contenant 0 ou 625 mg/L d’acroléine (0 ou
89 mg/kg-m.c. par jour) pendant des périodes
atteignant jusqu’a 104 semaines, 1’exposition a
I’acroléine n’a eu aucun effet significatif sur le
taux de mortalité¢ de I’'un ou I’autre des sexes ni
sur I’histopathologie (y compris celle du
préestomac, du péritoine et du cdlon) chez les
males (Lijinsky et Reuber, 1987). Les femelles
abreuvées d’eau potable contenant 625 mg/L
d’acroléine (89 mg/kg-m.c. par jour) ont montré
une légere hausse de la fréquence des adénomes
corticosurrénaliens (5/20, p = 0,091) et de la
fréquence combinée des adénomes corticosur-
rénaliens et des « nodules hyperplasiques » (7/20,
p = 0,022) comparativement aux témoins non
exposés (Lijinsky et Reuber, 1987). Toutefois,
aucun détail supplémentaire n’a été¢ fourni. Rien

ne laissait entendre, dans I’é¢tude de Lijinsky et
Reuber (1987) qu’on avait pris des précautions
pour éviter la volatilisation vraisemblable de
I’acroléine; les concentrations auxquelles les
animaux ont été exposés ont donc probablement
été considérablement moins élevées que les
concentrations nominales indiquées ci-dessus. En
fait, la concentration maximale sans effet
néoplasique observé est beaucoup plus grande que
les DL, indiquées.

On n’a observé aucune augmentation de
la fréquence des tumeurs des voies respiratoires
induites par la diéthylnitrosamine chez les
hamsters exposés simultanément a 1’acroléine, et
les indices d’un effet accru sur la cancérogenése
induite par le benzo[a]pyréne étaient limités
(Feron et Kruysse, 1977).

Les effets non néoplasiques observés chez
des chiens exposés a des concentrations
d’acroléine atteignant jusqu’a 2,0 mg/kg-m.c. par
jour, a raison de 7 jours par semaine pour des
périodes atteignant jusqu’a 53 semaines ont été
limités a des vomissements isolés (dépendant de
la concentration) pour toutes les périodes
d’expositions, dont la fréquence a diminué avec le
temps (laissant deviner une augmentation de la
tolérance a 1’acroléine), et a des modifications
(persistantes significatives) (p < 0,05) des
parameétres biochimiques du sérum (y compris
une réduction de la teneur en protéines totales
[jusqu’a 17 %], de I’albumine [jusqu’a 19 %] et
du calcium [jusqu’a 7 %]) chez les sujets exposés
aux doses les plus élevées (Parent ef al., 1992b).
[Effets non néoplasiques, concentration sans
effet nocif observé (CSENO) = 2,0 mg/kg-m.c.
par jour]
2.4.3.5 Génotoxicité
L’acroléine induit des mutations géniques tant
chez les bactéries (Hemminiki et al., 1980;
Lijinsky et Andrews, 1980; Hales, 1982; Lutz et

' Calcul fondé sur la quantité moyenne d’eau consommée (0,05 L/jour) par des rats pesant 350 g

(Santé Canada, 1994; Meek et al., 1994).
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al., 1982; Haworth et al., 1983; Marnett et al.,
1985; Foiles et al., 1989; Parent et al., 1996) que
chez les cellules de mammifére en culture (Smith
et al., 1990); elle provoque également des
aberrations chromosomiques structurales dans les
cellules d’ovaires de hamsters chinois (OHC) (Au
et al., 1980) et I’échange de chromatides sceurs
dans les cellules (OHC) (Au et al., 1980;
Galloway et al., 1987) et dans les lymphocytes
humains de culture (Wilmer et al., 1986). 11
semble que la génotoxicité de I’acroléine se
manifeste par I’endommagement de I’ADN.
L’acroléine se lie a I’ADN, forme des liens
transversaux entre les protéines de I’ADN
(Grafstrom et al., 1988) et provoque la rupture de
brins uniques d’ADN dans les fibroblastes
humains (Dupbukt et al., 1993) et les cellules
¢épithéliales bronchiques (Grafstrom et al., 1988).
Dans les fibroblastes humains, I’acroléine induit
des mutations aux locus du géne HPRT dans les
cellules déficientes en mati¢re de réparation de

I’ ADN des patients atteints de mélanose
lenticulaire progressive, mais non pas dans les
cellules normales (Curren et al., 1988), ce qui
porte a conclure que I’endommagement de I’ADN
est le mécanisme premier de la mutagenese
induite par I’acroléine. Les résultats d’études in
vitro donnent a penser que le glutathion
intracellulaire (ou d’autres groupes sulphydryle
libres) pourrait assurer une protection contre les
effets d’endommagement de I’ADN par
I’acroléine (Eisenbrand ef al., 1995).

Méme si les résultats d’études in vitro
portent a conclure que I’acroléine peut réagir
directement avec I’ADN et les protéines pour
former des produits d’addition stables, on n’a pas
observé de formation accrue de liens transversaux
entre les protéines d’ADN dans la muqueuse
nasale de rats méles F344 exposés in vivo (par
inhalation) a 2 ppm (5 mg/m’) d’acroléine
pendant 6 heures (Lam et al., 1985).

Moins pertinentes pour 1’évaluation de la
génotoxicité au site de contact initial (c.-a-d. ou
les effets critiques surviennent), les études in vivo
de la génotoxicité de I’acroléine aux sites
systémiques ne sont pas non plus approfondies.

Dans une ¢tude de 1étalité dominante effectuée sur
des souris suisses males ICR/Ha, 1’acroléine
(administrée par injection intrapéritonéale) a des
concentrations atteignant jusqu’a 2,2 mg/kg-m.c.
n’a eu aucun effet sur la fréquence des grossesses,
des implantations ou de la mortalité feetale
(Epstein et al., 1972). Aucune augmentation de la
fréquence des aberrations chromosomiques n’a
été observée dans des études au cours desquelles
des rats F344 ont été exposés (par inhalation) a
des concentrations d’acroléine atteignant jusqu’a
4,0 ppm (9,2 mg/m’) a raison de 6 heures par jour
et de 5 jours par semaine, pendant 62 jours
(Kutzman, 1981) ou au cours desquelles des rats
Sprague-Dawley ont regu (par injection
intrapéritonéale) des doses uniques allant jusqu’a
4,1 mg/kg-m.c. d’acroléine (BSC, 1982b).

2.43.6 Toxicité pour la reproduction et le
développement

Les études in vivo relevées (qui utilisent des voies
d’exposition pertinentes sur le plan physiolo-
gique) portant sur la toxicité de I’acroléine pour la
reproduction et le développement et utilisant le
gavage comprennent une étude de la reproduction
chez le rat portant sur deux générations (Parent et
al., 1992c¢) et des études de la toxicité pour le
développement chez les lapins (Parent et al.,
1993), les rats (BSC, 1982c¢,d) et les souris (BSC,
1982c,d), tandis qu’une seule étude au cours de
laquelle les animaux étaient exposés par
inhalation a présenté des résultats sur la
reproduction d’une seule génération de rats
(Bouley et al., 1976). Sur la foi de ces études, les
effets nuisibles ont été limités principalement a la
génération parentale, et surtout au site du contact
initial.

Dans I’essai biologique le plus approfondi
relevé, la fonction de reproduction a été évaluée
sur deux générations de rats recevant de
I’acroléine par intubation gastrique (Parent ef al.,
1992¢). Des rats Sprague-Dawley (F,) ont regu
(par gavage) 1,0, 3,0 ou 6,0 mg /kg-m.c.
d’acroléine par jour (solutions préparées
quotidiennement avec de 1’eau désionisée a des
concentrations de 0,2, 0,6 et 1,2 mg/mL). On a
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¢galement observé une réduction statistiquement
significative (p < 0,01) de la masse corporelle
chez les males et les femelles de la F, et des
lésions gastriques (p. ex., érosion de la muqueuse
glandulaire et hyperplasie/hyperkératose du
préestomac) des femelles de la F, et de la F, chez
les sujets ayant recu 3,0 mg/kg-m.c. d’acroléine
par jour (0,6 mg/mL).

2.43.7 Effets neurologiques et
immunologiques

Les données limitées sur la neurotoxicité portent a
conclure a 1’absence de changements
morphologiques dans les nerfs trachéaux ou
pulmonaires des rats exposés par inhalation a des
concentrations d’acroléine atteignant jusqu’a

249 ppm (570 mg/m’) pendant 10 minutes
(Springall et al., 1990), aucun changement
histopathologique des cellules nerveuses de
1”épithélium olfactif nasal chez les souris
exposées par inhalation a 1,7 ppm (3,9 mg/m®)
d’acroléine a raison de 6 heures par jour pendant
5 jours (Buckley et al., 1984) et aucun effet sur le
comportement chez des rats exposés par
inhalation a des concentrations d’acroléine
atteignant jusqu’a 4,0 ppm (9 mg/m’) a raison de
6 heures par jour et de 5 jours par semaine, pour
des périodes atteignant jusqu’a 62 jours (Kutzman
et al., 1984).

Les effets directs de I’acroléine sur le
systéme immunitaire (y compris la résistance de
I’hote, la clairance bactérienne pulmonaire, la
réactivité des anticorps, la blastogenése des
lymphocytes et les dommages respiratoires) ont
¢été examinés dans le cadre d’études in vivo
portant sur des rats (Bouley et al., 1976;
Sherwood et al., 1986; Leach ef al., 1987) et sur
des souris (Jakab, 1977; Astry et Jakab, 1983;
Aranyi et al., 1986) exposés par inhalation. Les
effets immunologiques (clairance bactérienne
pulmonaire réduite) ont été observés chez des
souris exposées a des concentrations d’acroléine
d’a peine 0,1 ppm (0,23 mg/m’) (Aranyi et al.,
1986), méme si ces effets n’ont été que
transitoires dans les études a long terme.

2.4.3.8 Toxicocinétique et mécanisme d’action
Le catabolisme intermédiaire normal de divers
acides aminés et polyamines produit de petites
quantités d’acroléine endogéne (Alarcon, 1970,
1972, 1976), tout comme la peroxidation des
lipides membranaires (Nath ef al., 1997). Les
données disponibles confirment que les effets sont
limités principalement au site initial de contact
suivant 1’inhalation (c.-a-d. les voies
respiratoires), et montrent que 1’acroléine exogéne
inhalée est principalement retenue au site
d’exposition, devenant rapidement et
irréversiblement liée aux protéines libres et aux
groupes sulphydryle non protéiniques (en
particulier, le glutathion). Les études cinétiques
effectuées sur des chiens, des rats et des furets
(Egle, 1972; Ben-Jebria et al., 1995; Morris,
1996) montrent que 1’absorption de 1’acroléine
inhalée dans la circulation systémique est limitée.
Selon les métabolites les plus fréquemment
relevés dans 1’urine des animaux exposés (malgré
une caractérisation incompléte), la voie
prédominante du métabolisme de 1’acroléine
semble inclure une conjugaison avec le glutathion
et une conversion subséquente en composés de
N-acétylcystéine.

Beaucoup d’effets toxicologiques de
I’acroléine pourraient étre dus a la saturation des
mécanismes cellulaires protecteurs (en particulier,
le glutathion) et a la réaction subséquente avec
des groupes sulphydryle critiques dans les
protéines et les peptides (Gurtoo et al., 1981;
Marinello et al., 1984). Chez les rats, 1’inhalation
d’acroléine a des concentrations variant de 0,1 a
17 ppm (0,2 a 39 mg/m?®) produit une réduction
liée a la concentration des groupes sulphydryle
non protéiques dans les voies respiratoires, mais
non pas dans le foie (McNulty et al., 1984; Lam
et al., 1985; Heck et al., 1986; Walk et
Haussmann, 1989). Certaines études ont révélé
qu’un pré-traitement avec des composés
contenant des groupes sulphydryle libres (p. ex.,
la cystéine) protége contre la 1étalité aigué de
I’acroléine (Sprince et al., 1979; Gurtoo et al.,
1981). Méme si certains ont laissé entendre que
les effets toxiques de I’acroléine pourraient étre
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assistés, au moins en partie, par des mécanismes
faisant intervenir des conjugués d’acroléine et de
glutathion (Mitchell et Petersen, 1989; Horvath et
al., 1992; Ramu et al., 1996), les données
disponibles ne permettent pas de conclure a une
telle médiation.

La nature des réactions li¢es a
I’exposition a I’acroléine est qualitativement
semblable a celle des réactions a d’autres
aldéhydes. Toutefois, ’acroléine est le plus
irritant de ces composés. L’évolution des signes
d’irritation au site de contact et les résultats
d’études in vitro portent a conclure que cette
substance peut réagir directement avec I’ADN et
les protéines pour former des composés
d’addition stables, et font songer aux réactions
provoquées par d’autres aldéhydes (p. ex., le
formaldéhyde) dont on a déterminé le caractere
cancérogene pour le systéme respiratoire dans des
essais biologiques sensibles de I’inhalation. Méme
si le mécanisme exact est encore inconnu,
I’induction de tumeurs par ces aldéhydes (en
particulier, le formaldéhyde) est semble-t-il
attribuable a la fois a une réaction proliférative
régénérative et a des liaisons transversales des
protéines de I’ADN au site de contact.

Les données limitées disponibles portent
toutefois a croire que le modele des liaisons
transversales des protéines de I’ADN et de la
réaction proliférative induite par 1’acroléine
différe de celui attribuable a 1’acétaldéhyde et au
formaldéhyde. Dans le cas de 1’acétaldéhyde, aux
concentrations qui provoquent des tumeurs
(750 ppm; 1 350 mg/m’), on observe une
augmentation des liaisons transversales des
protéines de I’ADN dans la muqueuse respiratoire
et olfactive des rats, mais aucune augmentation de
la prolifération (Cassee ef al., 1996). Dans le cas
du formaldéhyde, a des concentrations inférieures
a celles qui provoquent des tumeurs (6 ppm;

7 mg/m’), on observe une augmentation des
liaisons transversales des protéines de I’ADN et
une prolifération dans 1’épithélium respiratoire
nasal (mais non olfactif) (Casanova et al., 1994).

Par ailleurs, les données disponibles ne
suffisent pas pour évaluer la capacité de
I’acroléine a induire des tumeurs ou a réagir
directement avec I’ADN au site de contact apres
I’inhalation. Méme si aucune augmentation des
liaisons transversales des protéines de ’ADN n’a
été observée dans la muqueuse nasale de rats
Wistar soumis a une exposition aigué (par
inhalation) a une concentration unique de 2 ppm
(5 mg/m?) d’acroléine, cette substance n’en n’a
pas moins favorisé la formation de liaisons
transversales induites par le formaldéhyde entre
les protéines de ’ADN (Lam et al., 1986). 1l est
possible que I’absence apparente de liens
transversaux entre les protéines de I’ADN au site
d’exposition a des doses uniques administrées
dans des études réalisées jusqu’a maintenant
(Lam et al., 1985) soit attribuable a la liaison
préférentielle aux nucléophiles contenant du
sulphydryle (comme le glutathion). En outre, il
semble que la cytotoxicité de I’acroléine aux
faibles concentrations liées a la saturation des
mécanismes de protection (c.-a-d. le glutathion)
soit un facteur déterminant de la toxicité de ce
composé¢ au site d’exposition.

On a observé une augmentation de la
prolifération des cellules dans 1’épithélium
respiratoire nasal (mais non dans I’épithélium
olfactif) de rats Wistar soumis a une exposition
unique (Roemer et al., 1993) ou répétée (Cassee
et al., 1996) (par inhalation) a des concentrations
relativement faibles (0,2 ppm; 0,5 mg/m’ ou plus)
d’acroléine, mais les données a ce propos ne sont
pas entiérement cohérentes.

2.4.4 Humains

L’acroléine est un irritant des voies respiratoires
supérieures et des yeux chez les humains. Il est
possible que la concentration minimale
perceptible de la vapeur d’acroléine ne soit que de
0,07 mg/m’ (Sinkuvene, 1970), alors que le seuil
de reconnaissance de I’odeur ne serait que de

0,48 mg/m’ (Leonardos ef al., 1969). On a fait
état d’irritations oculaires sensorielles a des
concentrations d’a peine 0,13 mg/m’ d’acroléine
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(valeur calculée) (Darley et al., 1960), tandis
qu’on signalait une irritation nasale (sensorielle)
provoquée par une exposition a des
concentrations d’a peine 0,34 mg/m’ (Weber-
Tschopp et al., 1977). On a observé une baisse de
la fréquence respiratoire chez des volontaires de
sexe masculin exposés a des concentrations d’a
peine 0,69 mg/m® d’acroléine pendant 40 minutes
(Weber-Tschopp et al., 1977). L’inhalation d’une
concentration d’a peine 0,6 mg/m’ d’acroléine
peut causer des effets respiratoires, y compris la
toux, I’irritation nasale, une douleur thoracique et
la difficulté a respirer (Kirk ef al., 1991). La
plupart des sujets sont incapables de tolérer une
exposition a des concentrations atmosphériques
d’acroléine de 5 mg/m’ ou plus pendant plus de

2 minutes, et I’exposition a des concentrations
supérieures a 20 mg/m’ pourrait étre 1étale
(Einhorn, 1975; Kirk ef al., 1991).

Les effets observés a la suite d’une
exposition accidentelle (par inhalation ou par
ingestion) a ’acroléine comprennent
I’affaiblissement, les nausées, les vomissements,
la diarrhée, une grave irritation respiratoire et
oculaire, I’essoufflement, la bronchite, 1’cedéme
pulmonaire, la perte de conscience et la mort. Le
contact direct de la peau ou des yeux avec de
I’acroléine liquide peut provoquer des Iésions
graves, y compris la nécrose, I’cedéme,
I’érythéme, la dermatite et la pharyngite
folliculaire (ITII, 1975; Beauchamp et al., 1985;
Kirk et al., 1991; Bronstein et Sullivan, 1992;
Rorison et McPherson, 1992). Les effets

consécutifs a I’ingestion ou a 1’inhalation
d’acroléine ont été observés régulicrement au site
de contact (c.-a-d. I’estomac ou les voies
respiratoires) (Champeux et al., 1966; Gosselin et
al., 1979; Schielke, 1987; Mahut ef al., 1996).

Au cours de tests épicutanés effectués sur
des volontaires, aucune irritation dermique n’a été
observée par suite d’une exposition a des

concentrations d’acroléine de 0,01 % ou de 0,1 %.

Toutefois, des réactions positives (p. ex., cedéme
grave avec bulles et érythéme) ont été observées
chez six sujets d’un groupe de 48 exposés a 1,0 %
d’acroléine, tandis que des effets plus graves
(bulles, nécrose, infiltration cellulaire
inflammatoire et cedéme papillaire) étaient
observés chez la totalité des 8 sujets exposés a

10 % d’acroléine (Lacroix et al., 1976).

La seule étude épidémiologique relevée
(Bittersohl, 1975) est jugée inadéquate pour
I’évaluation de la cancérogénicité de ’acroléine
chez les humains puisqu’elle ne se limite qu’a des
observations qualitatives. Elle ne présente aucune
analyse quantitative par site de tumeur avec une
population témoin, normalisée en fonction de
I’age et du sexe. Par ailleurs, les travailleurs
étudiés avaient été exposés en méme temps a
plusieurs autres substances.
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3.0 EVALUATION DU CARACTERE « TOXIQUE »
AU SENS DE LA LCPE 1999

3.1 LCPE 1999, 64a) : Environnement

L’évaluation du risque que pose une substance
figurant sur la liste des substances d’intérét
prioritaire pour 1’environnement se fonde sur les
méthodes exposées dans Environnement Canada
(1997a). L’analyse des voies d’exposition, puis la
détermination du récepteur sensible servent a
sélectionner les parameétres de mesure pour
I’évaluation environnementale (p. ex., effets
négatifs sur la reproduction d’especes sensibles de
poissons dans une communauté). Pour chaque
parametre, on choisit une valeur estimée de
I’exposition (VEE) et on détermine une valeur
estimée sans effet observé (VESEQO), en divisant
la valeur critique de la toxicité (VCT) par un
coefficient. On calcule pour chacun des
parameétres de I’évaluation un quotient prudent
(ou tres prudent) (VEE/VESEQO), afin de
déterminer s’il existe ou non un éventuel risque
écologique au Canada (voir au tableau 3 le
résumé pour ’acroléine). Si ces quotients sont
inférieurs a un, on peut en conclure que la
substance ne pose pas de risque important pour
I’environnement, et 1’évaluation du risque se
termine la. Si, cependant, le quotient est supérieur
a un, il faut procéder, pour ce parameétre, a une
analyse dans laquelle on pose des hypothéses plus
réalistes et on examine la probabilité et ’ampleur
des effets. Dans le deuxi€éme cas, on tient
davantage compte des causes de variabilité et
d’incertitude dans I’analyse du risque.

3.1.1 Parametres de [l’évaluation

L’acroléine est rejetée dans 1’environnement
canadien a partir de sources naturelles et
anthropiques. L’acroléine provenant de sources
autres que les produits antiparasitaires est rejetée
principalement dans I’atmosphere. Les gaz
d’échappement des moteurs diesels et des moteurs
a essence semblent en étre la source principale.
Comme I’acroléine n’est pas persistante dans
I’atmospheére, ses effets environnementaux
devraient étre plus importants dans les zones
urbaines ou le volume de circulation est important
et continu. Les données de surveillance de la
concentration d’acroléine dans 1’air ambiant au
Canada confirment cette hypotheése.

Compte tenu de ses propriétés chimiques
et physiques, 1’acroléine rejetée dans I’atmosphere
ne risque pas beaucoup de s’en séparer par la
suite. Vu I’absence de sources autres que les
produits antiparasitaires et la dégradation de
I’acroléine dans I’eau, les sédiments et les sols,
ces milieux ne semblent pas poser de probléme.
Les données de la surveillance de la qualité de
’air au Canada et I’absence de concentrations
mesurables d’acroléine dans 1’eau, les sédiments
et les sols tendent a confirmer cette hypothese. Il
n’y a pas de bioaccumulation de 1’acroléine dans
les organismes. En conséquence, I’évaluation de
cette substance portera essentiellement sur les
organismes terrestres exposés a 1’air des zones
urbaines.

TABLEAU 3 Résumé de I’analyse trés prudente du risque environnemental

Scénario d’exposition VEE VCT Coefficient VESEO Quotient
(ng/m?) | (png/m?) (ng/m’)

Aigué-végétaux 2,47 233 10 23 0,11

Aigué-animaux 2,47 570 10 57 0,04

Chronique-végétaux 1,58 233 100 2,33 0,68

Chronique-animaux 1,58 570 10 57 0,03
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Les parametres de I’évaluation pour le
biote terrestre sont la réduction de la croissance,
la survie ou la reproduction des végétaux et des
animaux terrestres exposés a I’acroléine. Les
petits animaux comme les souris sylvestres et les
oiseaux chanteurs risquent de présenter le plus
haut taux d’exposition a cause de leur fréquence
respiratoire rapide et de leur métabolisme élevé.

Le parametre de mesure le plus sensible
déterminé pour les plantes terrestres est I’effet
aigu de I’acroléine sur la survie de la luzerne. Ce
parametre servira a la fois dans les scénarios
d’exposition aigué€ et chronique a cause de
I’absence de données sur la toxicité chronique
pour les végétaux. Le parameétre de mesure le plus
sensible déterminé pour les animaux terrestres est
I’effet a court terme de 1’acroléine sur les rats
exposés par inhalation, qui sera utilisé a la fois
pour les scénarios d’exposition aigué et
chronique.

3.1.2  Caracteérisation du risque
environnemental

3.1.2.1 Exposition aigu€ des végétaux et des

animaux terrestres

La valeur la plus élevée des concentrations
mesurées d’acroléine dans I’air ambiant de sept
sites urbains entre 1989 et 1996 est de 2,47 pg/m’.
Cette valeur a été obtenue avec un échantillon
urbain de 24 heures prélevé a Montréal (Québec),
le 31 juillet 1994. Elle servira de valeur estimée
de I’exposition (VEE) dans I’analyse trés
prudente des scénarios d’exposition aigué pour les
végétaux et les animaux terrestres.

3.1.2.1.1 Veégétaux terrestres

La VCT pour une exposition aigué€ des végétaux
terrestres a 1’acroléine dans 1’air est de 233 pg/m’;
cette concentration provoque une tacheture
nécrotique sur les plants de luzerne aprés 9 heures
d’exposition (Haagen-Smit ef al., 1952). Cette
valeur a été sélectionnée a partir d’un ensemble

de données composé de trois études de la toxicité
aigué réalisées sur sept especes de plantes
cultivées représentant des monocotylédones et des
dicotylédones a deux stades différents de
développement.

Aux fins d’une analyse trés prudente, la
VESEO pour les végétaux terrestres est dérivée en
divisant la VCT par un coefficient de 10. Ce
coefficient tient compte de I’incertitude qui
entoure la conversion d’une concentration
minimale avec effet observé (CMEO) en une
valeur sans effet a long terme, de I’extrapolation
des conditions de laboratoire a celles qui existent
sur le terrain et des variations interspécifiques et
intraspécifiques de la sensibilité. On obtient ainsi
une VESEO de 23 pg/m’.

Le quotient trés prudent est obtenu en
divisant la VEE de 2,47 ng/m’® par la VESEO de
la plante comme suit :

Quotient = _VEE
VESEO

_ 247 pg/m’
23 pg/m’

0,11

Comme ce quotient trés prudent est
inférieur a un, les émissions d’acroléine risquent
peu d’entrainer des effets négatifs pour les
végétaux terrestres au Canada.

3.1.2.1.2 Faune terrestre

La VCT pour I’exposition aigué€ des animaux
terrestres a 1’acroléine dans ’air est de 570 pg/m’,
cette valeur étant fondée sur une CMENO pour
I’exposition des rats par inhalation a raison de

6 heures par jour pendant 3 jours (Cassee et al.,
1996). Cette exposition a causé une augmentation
de la prolifération cellulaire et des changements
histopathologiques dans 1’épithélium respiratoire
nasal. Comme les effets non néoplasiques dans les
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voies respiratoires des animaux expérimentaux
sont jugés critiques, il s’agit-1a de 1’étude
d’inhalation la plus sensible a avoir été relevée
(voir la section 3.3.3.1). Cette VCT a été retenue
comme étant la concentration la plus faible
causant des effets a court terme a partir d’un vaste
ensemble de données provenant de plus de dix
études réalisées sur six espéces de mammiferes de
laboratoire et d’une espéce de volaille
domestique.

Aux fins de I’analyse trés prudente, on
calcule la VESEO en divisant la VCT par un
coefficient de 10. Ce coefficient tient compte de
I’incertitude qui entoure la conversion d’une
CMENO en une valeur sans effet a long terme, de
I’extrapolation des conditions de laboratoire a
celles qui existent sur le terrain et des variations
interspécifiques et intraspécifiques de la
sensibilité. On obtient ainsi une VESEO de
57 pg/m’.

Le quotient trés prudent est calculé en
divisant la VEE de 2,47 ng/m’® par la VESEO
comme suit :

VEE

Quotient = ——=—
VESEO

_ 2,47 pg/m’
57 pg/m’

= 0,04

Comme ce quotient tres prudent est
inférieur a un, les émissions d’acroléine dans I’air
risquent peu d’entrainer des effets négatifs aigus
pour la faune terrestre du Canada.

3.1.2.2  Exposition chronique des végétaux et
des animaux terrestres

La concentration moyenne la plus élevée
d’acroléine dans ’atmosphére obtenue a partir de
la mesure hebdomadaire sur trois mois
consécutifs dans 15 sites canadiens entre 1989 et
1996 est de 1,58 pg/m’. Cette valeur a été obtenue
pour un site urbain, a Montréal (Québec), pour la

période écoulée entre juin et aolt 1994
(Environnement Canada, 1996b). Elle servira de
VEE dans I’analyse trés prudente des scénarios
d’exposition chronique pour les végétaux et les
animaux terrestres. On a choisi une moyenne sur
trois mois pour représenter la VEE chronique
puisqu’elle correspond a une période d’exposition
a long terme appropriée par rapport a la durée de
vie des organismes expérimentaux.

3.1.2.2.1 Végétaux terrestres

La VCT pour une exposition chronique des
végétaux terrestres a 1’acroléine dans ’air est de
233 pg/m’; cette concentration provoque une
tacheture nécrotique sur la luzerne apres 9 heures
d’exposition (Haagen-Smit et al., 1952). Cette
valeur a été sélectionnée a partir d’un ensemble
de données composé de trois études de la toxicité
aigué réalisées sur sept especes de plantes
cultivées représentant des monocotylédones et des
dicotylédones a deux stades différents de
développement.

Aux fins d’une analyse trés prudente, la
VESEO est dérivée en divisant la VCT par un
coefficient de 100. Ce coefficient tient compte de
I’incertitude qui entoure la conversion d’une
concentration minimale avec effet observé
(CMEQ) aigué en une valeur sans effet a long
terme, de 1’extrapolation des conditions de
laboratoire a celles qui existent sur le terrain et
des variations interspécifiques et intraspécifiques
de la sensibilité. On obtient ainsi une VESEO de
2,33 pg/m’.

Le quotient tres prudent est obtenu en
divisant la VEE de 1,58 ng/m’® par la VESEO de
la plante comme suit :

Quotient = VEE
VESEO
1,58 pg/m’
2,33 pg/m’

0,68

LSIP RAPPORT D’EVALUATION — ACROLEINE



32

Comme ce quotient tres prudent est
inférieur a un, les émissions d’acroléine risquent
peu d’entrainer des effets négatifs pour les
végétaux terrestres au Canada.

3.1.2.2.2 Faune terrestre

Pour la détermination de 1’exposition chronique
des animaux terrestres a 1’acroléine dans
I’atmosphere, I’é¢tude de Cassee et al. (1996)
portant sur I’exposition aigué servira a calculer
une VESEO. Aux fins de cette évaluation, les
voies respiratoires sont considérées comme le
site le plus sensible a 1’acroléine chez les
mammiféres, comme 1’a révélé 1’étude de Cassee
et al. (1996). En conséquence, la VCT, fondée sur
une CMENO pour I’exposition des rats par
inhalation a raison de 6 heures par jour pendant
3 jours, est de 570 pg/m’. Cette VCT pour le rat
est tirée d’un vaste ensemble de données
provenant de plus de dix études réalisées sur six
especes d’animaux de laboratoire.

Aux fins de I’analyse trés prudente, la
VESEO est calculée en divisant la VCT par un
coefficient de 10. Ce coefficient tient compte de
I’incertitude qui entoure 1’extrapolation d’une
CMENO en une valeur sans effet observé, de
I’extrapolation des conditions de laboratoire a
celles qui existent sur le terrain et des variations
interspécifiques et intraspécifiques de la
sensibilité. La concentration d’acroléine au site de
contact est la concentration a effet critique, et non
la concentration cumulative totale qui n’aurait été
observée que sur une période d’exposition plus
longue. En conséquence, 1’étude a court terme de
Cassee et al. (1996) peut servir a calculer une
VESEO pour I’exposition chronique sans qu’il
soit nécessaire d’incorporer un coefficient
supplémentaire pour tenir compte de la période
d’exposition « moins que chronique ». Le choix
du coefficient est compatible avec d’autres
¢valuations des risques environnementaux
puisqu’il protége contre les effets a 1’échelle de la
population. La VESEO obtenue est de 57 pg/m’.

Le quotient trés prudent est obtenu en
divisant la VEE de 1,58 pg/m’® par la VESEO
comme suit :

Quotient = _VEE
VESEO

_ 1,58 ug/m’
57 pg/m’

= 0,03

Comme ce quotient trés prudent est
inférieur a un, les émissions d’acroléine risquent
peu d’entrainer des effets négatifs pour les
animaux terrestres au Canada.
3.1.2.3  Sources d’incertitude
La présente évaluation des risques
environnementaux comporte plusieurs sources
d’incertitude. Pour ce qui est de I’exposition
environnementale, il pourrait exister au Canada
des concentrations d’acroléine supérieures a celles
relevées et utilisées dans le cadre de la présente
évaluation. Les données sur la présence
d’acroléine dans les sols, les sédiments et I’eau
sont limitées ou inexistantes, mais la présence
d’acroléine en concentrations importantes dans
ces milieux serait inattendue compte tenu de
I’absence de sources non antiparasitaires de cette
substance et du caractére improbable d’un
transfert de 1’acroléine atmosphérique dans ces
milieux. Il n’y a aucune donnée sur les
concentrations d’acroléine dans 1’atmosphére pres
des sources industrielles comme les usines de
papier kraft et les centrales électriques. Les
mesures utilisées dans la présente évaluation sont
malgré tout jugées acceptables puisqu’elles ont
été tirées d’un ensemble complet et récent de
données de surveillance de la qualité de 1’air
provenant notamment de Montréal, Toronto et
Vancouver. On s’attend en effet a ce que les
grands centres urbains connaissent des taux
d’émission d’acroléine plus élevés a cause de la
concentration et du caractere continu des
émissions provenant des véhicules et d’autres
sources.
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En ce qui concerne les effets de
I’acroléine sur les organismes terrestres,
I’extrapolation des données de toxicité
disponibles en effets potentiels sur les
écosystemes est inévitablement entourée
d’incertitude. Les ensembles de données sur la
toxicité pour les végétaux ont été obtenus a partir
d’especes monocotylédones et dicotylédones,
mais non de coniféres qui se montrent souvent
particulierement sensibles a la pollution
atmosphérique. En outre, on ignore dans quelle
mesure la nécrose observée a la surface des plants
de luzerne peut se traduire en dommages
¢écologiques a long terme. L’ensemble de données
sur la toxicité pour les animaux, tirées d’études
effectuées sur des herbivores et des carnivores, est
plus complet. Toutefois, aucune donnée n’est
disponible pour les petites especes d’oiseaux
comme les oiseaux chanteurs, qui sont pourtant
jugés plus sensibles que les petits mammiferes
(Brownlee, 1997). On ignore également dans
quelle mesure les effets physiologiques observés
chez le rat peuvent étre représentatifs des
dommages écologiques a long terme. Pour tenir
compte de ces incertitudes, des coefficients
appropriés dans ’analyse des risques
environnementaux pour calculer les VESEO ont
été utilisés.

Malgré les lacunes relevées concernant
les données sur les concentrations
environnementales et les effets de 1’acroléine, les
données disponibles sont jugées suffisantes pour
tirer des conclusions sur les risques
environnementaux que présente 1’acroléine au
Canada.

3.2 LCPE 1999, 64b) : Environnement

essentiel pour la vie

L’acroléine est sans effet sur la couche d’ozone
stratosphérique, et sa contribution possible aux
changements climatiques est négligeable. Cette
substance présente un potentiel de création
d’ozone photochimique (smog) important, mais sa
concentration dans I’atmosphére risque peu de

faire de cette contribution un facteur important,
comparativement aux autres substances
génératrices de smog.

3.3 LCPE 1999, 64c¢) : Santé humaine
3.3.1 Calcul de I’exposition de la
population

Comme les effets nuisibles de I’acroléine pour la
santé sont principalement limités aux sites de
contact initial (c.-a-d. les voies respiratoires et le
systéme gastro-intestinal aprés 1’inhalation et
I’ingestion respectivement) et qu’ils sont liés a la
concentration, les cas d’exposition par inhalation
et par ingestion ont fait I’objet d’évaluations
distinctes.

Les informations disponibles sont jugées
insuffisantes pour permettre la caractérisation de
I’exposition des Canadiens a 1’acroléine par
ingestion, puisque les données portant sur les
concentrations dans les aliments se limitent a un
petit nombre de produits provenant de pays autres
que le Canada. On a décelé des concentrations
d’acroléine pouvant atteindre jusqu’a 0,1 % en
poids, en de rares occasions, dans certains
produits étrangers, mais la concentration de cette
substance dans le reste des produits était
inférieure a 40 pg/g et, dans la plupart des cas,
inférieure a 1 pg/g. Deux études réalisées sur les
sources d’approvisionnement en eau potable de
I’Ontario et des provinces de 1’ Atlantique n’ont
pas permis de déceler la présence d’acroléine
(limites de détection <0,1 et 1-2,5 pg/L
respectivement).

Les données disponibles sont suffisantes
pour servir de fondement a I’élaboration
d’estimations probabilistes des concentrations
moyennes d’acroléine dans I’atmosphere,
pondérées sur 24 heures, auxquelles la population
générale du Canada serait exposée. Ces
estimations ont été ¢laborées par échantillonnage
aléatoire simple au moyen du logiciel Crystal
Ball™®, version 4.0c (Decisioneering, Inc., 1996),
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TABLEAU 4  Estimation de I’exposition des humains a I’acroléine

Paramétres statistiques des distributions

Estimations probabilistes tirées de :

des concentrations moyennes pondérées

dans le temps'*? La simulation n° 1* La simulation n° 2°
25¢ percentile 0,7 pg/m’ 0,2 ng/m’
M¢édiane 1,7 ug/m’ 0,6 ng/m’
Moyenne 2,3 ug/m’ 1,3 ug/m’
75¢ percentile 3,6 ug/m’ 1,7 ug/m’
90° percentile 5,3 ug/m’ 3,7 ug/m’
95¢ percentile 5,9 ug/m’ 5,0 ug/m’

Les distributions des concentrations moyennes d’acroléine pondérées dans le temps sur 24 heures ont été

estimées a partir des distributions des concentrations d’acroléine dans I’air extérieur et intérieur, en utilisant une
distribution normale présumée du temps passé chaque jour a I’extérieur (moyenne arithmétique de 21 heures par

jour, écart-type de 1).

On a utilisé en guise de valeurs des concentrations d’acroléine dans 1’air extérieur la distribution des

concentrations sur 24 heures du programme RNSPA. L’acroléine a été décelée (limite de détection de
0,05 pg/m’) dans 57 % des 2 816 échantillons recueillis entre 1989 et 1996 dans 15 sites ruraux, suburbains et
urbains du Nouveau-Brunswick, de la Nouvelle-Ecosse, du Québec, de 1’Ontario et de la Colombie-Britannique

(Dann, 1998).

On a utilisé en guise de valeurs des concentrations d’acroléine dans 1’air intérieur les données limitées de 1’étude

sur la qualité de 1’air de Windsor et de I’échantillonnage subséquent réalisé a Hamilton (Ontario) (Bell, 1995,
1996, 1997; OMEE, 1994a,b). L’acroléine a été détectée (limite de détection de 0,05 pg/m’®) dans 80 % des 40
foyers échantillonnés a Windsor et a Hamilton entre 1991 et 1993.

La distribution des concentrations d’acroléine dans ’air intérieur utilisée pour la simulation n° 1 était

I’histogramme de fréquences des concentrations mesurées dans 40 foyers échantillonnés a Windsor et a

Hamilton (Ontario).

La moyenne géométrique de I’ensemble de données sur les concentrations mesurées dans les 40 foyers

échantillonnés a Windsor et a Hamilton était de 0,94 pug/m’® (écart-type géométrique de 7,07). Une distribution
lognormale assortie de cette moyenne géométrique et de cet écart-type, tronquée a 8,1 ug/m’ (concentration
maximale d’acroléine mesurée dans I’air intérieur des foyers au cours de 1’étude de la qualité de I’air de
Windsor) a servi a représenter les concentrations d’acroléine dans 1’air intérieur pour la simulation n° 2.

de simulations multiples de 10 000 essais et des
données sur les concentrations dans I’air extérieur
et intérieur présentées au tableau 4.

On considére que la population générale
est exposée a I’acroléine dans I’atmosphere
pendant 24 heures par jour. On présume que les
concentrations auxquelles la population générale
est exposée a I’intérieur sont semblables a celles
qui existent dans les habitations, puisque les
données portant sur les concentrations présentes
dans d’autres milieux intérieurs sont insuffisantes.

On calcule une durée moyenne du temps
passé a I’extérieur de 3 heures par jour, en
s’appuyant sur des estimations ponctuelles du
temps passé a I’intérieur et a ’extérieur (EHD,
1997). La distribution du temps passé a I’extérieur
est assimilée arbitrairement a une courbe normale,
et assortie d’une valeur de 1’écart-type
arithmétique d’une heure.

Compte tenu des hypothéses sous-
jacentes de ce scénario, on estime qu’une
proportion de la population variant entre 5 % et
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10 % devrait étre exposée a une concentration
moyenne d’acroléine pondérée sur 24 heures d’au
moins 5 ug/m’ (tableau 4).

Compte tenu des données limitées
disponibles sur les concentrations d’acroléine
présentes dans la fumée principale de cigarettes
au Canada (Rickert et al., 1980), on estime que
les fumeurs seraient exposés directement a des
concentrations considérablement plus élevées
d’acroléine.

3.3.2  Caracteérisation du risque

3.3.2.1 Effets sur les humains

Les données applicables a 1’évaluation des effets
nuisibles possibles d’une exposition a I’acroléine
chez les humains sont principalement limitées aux
problémes d’irritation. Selon certaines études
cliniques antérieures portant sur un petit nombre
de volontaires exposés a cette substance pendant
de courtes périodes, des concentrations d’a peine
0,13 mg/m’ (Darley et al., 1960) et de 0,34 mg/m’
(Weber-Tschopp et al., 1977) provoqueraient une
irritation sensorielle oculaire et nasale
respectivement. Des concentrations d’a peine
0,69 mg/m’ entraineraient par ailleurs une baisse
de la fréquence respiratoire (Weber-Tschopp et
al., 1977). La seule étude épidémiologique
relevée (Bittersohl, 1975) est inadéquate pour
servir de base a 1’évaluation de la cancérogénicité
de ’acroléine.

A cause de la nature limitée des données
d’exposition pour les humains, la caractérisation
du risque et ’analyse dose-réponse pour
I’acroléine sont fondées principalement sur des
études effectuées sur des animaux.

3.3.2.2  Effets sur les animaux expérimentaux

L’acroléine est une substance toxique aigu€ qui
provoque l’irritation des voies respiratoires et du
systéme gastro-intestinal, et la dépression du
systéme nerveux central a des concentrations
relativement faibles. Le contact de cette substance
avec la peau provoque également des irritations

cutanées. Selon une étude, la seule relevée,
I’acroléine n’induirait pas de sensibilisation.

Les études les plus approfondies des
effets de 1’acroléine ont porté sur I’exposition par
inhalation. [’acroléine est cytotoxique; dans des
études d’inhalation a court et a long terme
effectuées sur diverses especes (rats, souris,
cobayes, hamsters, singes et chiens), les effets des
concentrations les plus faibles (Iésions
histopathologiques dégénératives) ont été
observés réguliérement au site d’entrée (voies
respiratoires). Des effets sur d’autres organes ont
également parfois été observés, quoique moins
régulierement. Ces données sont compatibles avec
les résultats d’études toxicocinétiques réalisées
sur des rongeurs et des chiens au cours desquelles
on avait observé un haut degré de rétention de
I’acroléine inhalée au site de contact.

Des études antérieures sur I’exposition
répétée par inhalation ou I’examen des voies
respiratoires était souvent incomplet ont laissé
constater des différences liées a I’espece dans la
sensibilité a ’acroléine, les effets nuisibles sur les
voies respiratoires des chiens et des rats étant
observés aux concentrations les plus faibles (Lyon
et al., 1970; Feron et al., 1978; Cassee et al.,
1996). A quelques exceptions pres, et méme si
I’examen histopathologique était, dans certains
cas, limité a une zone particuliére des voies
respiratoires, les caractéristiques des 1ésions
observées chez les diverses especes
expérimentales sont généralement semblables a
celles relevées pour d’autres aldéhydes, les effets
chez les rats aux concentrations les plus faibles
étant principalement limités a la cavité nasale,
mais se prolongeant vers les portions distales aux
concentrations plus élevées, et les effets chez les
hamsters et les cobayes étant observés
principalement dans les bronches ou la trachée.

Des études de toxicité subchronique et
chronique a court terme effectuées sur une gamme
d’espéces ont laissé constater des effets
histopathologiques non néoplasiques (p. ex.,
1ésions gastriques) au site d’entrée chez des
rongeurs a la suite d’ingestions répétées
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d’acroléine (Newell, 1958; BSC, 1983; NTP,
1998). Ces résultats sont compatibles avec ceux
obtenus dans les expériences d’inhalation. Dans
d’autres études, d’autres effets ont également été
observés, y compris la mortalité dont les causes
sont restées incertaines (chez les rats et les
souris), une réduction du gain pondéral (chez les
souris) et une modification des parameétres
biochimiques sériques (chez les rats et les chiens)
(Parent et al., 1991, 1992a,b). Des 1ésions
gastriques ulcéreuses ont également été observées
chez des rats et des lapins exposés a des doses
orales répétées d’acroléine au cours d’études sur
la toxicité pour le développement et la
reproduction (Parent et al., 1992c, 1993).

Une seule des études relevées a
mentionné une irritation de la peau et des
changements histopathologiques dans les reins et
les poumons des lapins aprés une exposition
dermique (BSC, 1982a).

Les données disponibles ne permettent
pas d’évaluer la cancérogénicité de 1’acroléine
inhalée. Les deux études pertinentes portant sur
des rats et des hamsters dorés syriens n’ont pas
permis d’observer des tumeurs. Toutefois, ces
¢tudes étaient limitées par la taille réduite des
groupes, des périodes d’exposition limitées et
I’utilisation d’une seule concentration (Feron et
Kruysse, 1977; LeBouffant et al., 1980).

Les données disponibles portant sur la
toxicité chronique et la cancérogénicité de
’acroléine par suite d’une exposition orale
comprennent trois essais biologiques au cours
desquels on a observé une vaste gamme de
parametres chez des rats Sprague-Dawley (Parent
et al., 1992a), des souris CD-1 (Parent et al.,
1991) et des chiens Beagle (Parent ef al., 1992b)
et une étude antérieure portant sur des rats males
F344 au cours de laquelle seuls le taux de
mortalité et I’histopathologie de tissus particuliers
ont été relevés (Lijinsky et Reuber, 1987). La plus
compléte de ces études n’a pas permis de déceler
une augmentation de la fréquence des tumeurs de
tous types, méme si le taux de mortalité, dont les

causes restent incertaines, a augmenté chez les
rats et les souris (Parent et al., 1991, 1992a).

Les études sur la reproduction et le
développement comprennent un étude portant sur
la reproduction d’une génération entiére de rats
exposés par inhalation, une autre portant sur la
reproduction des rats exposés par ingestion et
étalée sur deux générations, ainsi que des études
sur la toxicité pour le développement réalisées sur
des lapins, des rats et des souris exposés par
gavage oral. Les effets observés au cours de ces
études ont généralement été limités a ceux
observés au site de contact, chez les sujets de la
lignée parentale.

Les études peu nombreuses relevées
jusqu’a maintenant ont laissé observer des effets
neurologiques et immunologiques provoqués par
des concentrations semblables a celles ayant
entrainé des lésions aux voies respiratoires.

L’acroléine est mutagene in vitro. Elle
provoque des mutations géniques chez les
bactéries et les cellules de mammiféres en culture,
ainsi que des aberrations chromosomiques
structurelles dans les cellules OHC et 1’échange
de chromatides sceurs dans les cellules OHC et les
lymphocytes humains en culture. L’acroléine se
lie a I’ADN, forme des liens transversaux entre
les protéines de I’ADN et provoque la rupture des
brins uniques d’ADN dans les fibroblastes
humains et les cellules épithéliales bronchiques.
Dans les fibroblastes humains, 1’acroléine induit
des mutations aux locus du géene HPRT dans les
cellules déficientes en mati¢re de réparation de
I’ADN des patients atteints de mélanose
lenticulaire progressive, mais non pas dans les
cellules normales, ce qui tend a confirmer
I’hypothese selon laquelle les dommages a I’ADN
constituent le principal mécanisme de la
mutagenese induite par 1’acroléine.

La seule étude pertinente relevée n’a
laissé constater aucune augmentation du nombre
de liens transversaux entre les protéines de ’ADN
dans la muqueuse nasale de rats Wistar exposés
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par inhalation a une concentration unique
d’acroléine (Lam et al., 1986). Moins pertinentes
pour ’évaluation de la génotoxicité au site de
contact initial (c.-a-d. ou les effets critiques
surviennent), les études in vivo de la génotoxicité
de I’acroléine aux sites systémiques ne sont pas
compleétes, et leurs résultats sont négatifs (Epstein
et al., 1972; Kutzman, 1981; BSC, 1982b).

Les données disponibles sont jugées
insuffisantes pour évaluer la capacité de
I’acroléine a induire des tumeurs ou a agir
directement sur I’ADN au site de contact par suite
d’une inhalation. Compte tenu des lacunes des
essais biologiques portant sur la cancérogénicité
de I’exposition a I’acroléine par inhalation
réalisés jusqu’a maintenant, des données sur la
génotoxicité de 1’acroléine in vitro et de la rareté
des données sur la génotoxicité au site de contact
in vivo, de plus amples études sur la question sont
souhaitables.

3.3.3 Analyses dose-réponse

3.3.3.1 Inhalation

Dans les études d’inhalation effectuées sur
plusieurs especes, les voies respiratoires ont
régulierement réagi aux concentrations les plus
faibles, présentant des effets semblables a ceux
notés au cours des études critiques, avec toutefois
certaines variations de la sensibilité et du site
principal en fonction de 1’espéce. Dans les études
a court terme relevées, des changements
dégénératifs (y compris la désagrégation, la
nécrose, 1’épaississement, la desquamation et
I’hyperplasie) ont été observés dans 1’épithélium
respiratoire nasal des rats exposés (par inhalation)
a 0,25 ppm (0,57 mg/m’) d’acroléine (Cassee et
al., 1996), tandis que des concentrations plus
élevées (p. ex., 20,4 ppm ou =0,9 mg/m’)
provoquaient des changements dégénératifs de
1’épithélium olfactif nasal, de la trachée, des
bronches ou des poumons chez les rats, les souris,
les cobayes, les chiens et les singes (Lyon ef al.,
1970; Buckley et al., 1984; Kutzman et al., 1984,

1985; Leach et al., 1987). Dans les études
subchroniques (inhalation) réalisées sur diverses
especes (rats, lapins, hamsters, cobayes, chiens et
singes), les chiens se sont montrés les plus
sensibles, laissant constater des changements
histopathologiques dans les poumons, la rate et la
glande thyroide apres une exposition a 0,22 ppm
(0,50 mg/m’), assimilée a la CMENO, alors que
chez les rats exposés a 1,4 ppm (3,2 mg/m’), on
observait des changements histopathologiques
modérés dans la cavité nasale et une réduction
sensible de la croissance (Lyon ef al., 1970; Feron
et al., 1978). La dose-réponse n’a pas €té bien
caractérisée dans les deux études chroniques
limitées sur I’inhalation relevées et au cours
desquelles des rongeurs ont été exposés a une
concentration unique d’acroléine (Feron et
Kruysse, 1977; LeBouffant ef al., 1980). Dans ces
études, une concentration d’acroléine de 4,0 ppm
(9,2 mg/m’) a provoqué des lésions non
néoplasiques dans les cavités nasales des
hamsters.

Comme les effets non néoplasiques
observés dans les voies respiratoires des animaux
expérimentaux sont jugés critiques, une
concentration admissible (CA) d’acroléine a été
calculée a partir d’une concentration de référence
(CR) chez les rats, une des espéces les plus
sensibles, divisée par un facteur d’incertitude.
Malgré les différences anatomiques et
physiologiques qui existent entre les voies
respiratoires des animaux expérimentaux et celles
des humains, les mécanismes de défense qui
entrent en jeu sont semblables. En outre, les
données limitées disponibles portent a croire que
I’exposition a des concentrations faibles de
vapeur d’acroléine provoque une irritation
sensorielle (nasale et oculaire) chez les humains.
Ainsi, il est raisonnable de présumer que la
réaction de la muqueuse des voies respiratoires
humaines a I’acroléine sera qualitativement
semblable a celle des espéces expérimentales.

Il existe deux études d’inhalation a court
terme réalisées sur des rats fournissant
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suffisamment de données pour calculer des
concentrations de référence? : Cassee et al. (1996)
et Kutzman et al. (1985). Des effets ont ét¢
observés aux concentrations les plus faibles par
Cassee et al. (1996). En outre, cette étude a été
I’une des seules au cours desquelles les effets
histopathologiques dans la portion supérieure et
inférieure des voies respiratoires ont été
examinés. Toutefois, le nombre de concentrations
était limité a deux (sans compter les témoins) et
le nombre d’animaux étudiés dans chacun des
groupes expose€s était restreint (5 et 6 animaux
exposés et 19 témoins). Ainsi, les CA ont été
calculées a partir d’une CR et des effets observés
dans 1’étude la plus sensible (Cassee et al., 1996).
La CR de I’¢tude de Cassee et al. (1996) est
comparée a celle proposée par Kutzman et al.
(1985), qui ont utilisé trois concentrations et un
groupe témoin. Les CA sont comparées a celles
qui pourraient étre calculées a partir d’une
CMENQO chez les chiens (Lyon et al., 1970), une
autre espece sensible pour laquelle les
informations disponibles sont insuffisantes pour
le calcul d’une CR.

Pour plusieurs types d’effets, les études
de courte durée ne sont pas idéales pour le calcul
des CA. Toutefois, 1’étude de Cassee et al. (1996)
est la plus sensible des études d’inhalation au
cours de laquelle I’incidence des changements
histopathologiques dans les voies respiratoires des
animaux expérimentaux a été indiquée. Méme si
ces données ont été tirées d’une étude a court
terme, le type de changements dégénératifs
observés dans 1’épithélium nasal des rats males
Wistar de cette étude n’était pas différent des
changements observés au cours d’essais
biologiques a plus long terme réalisés a des
concentrations comparables sur la méme lignée
de rats (Feron et al., 1978) et sur des hamsters

(Feron et Kruysse, 1977). Ainsi, des CR pour les
effets non néoplasiques ont été calculées pour la
dégénérescence de I’épithélium respiratoire nasal
des rats males Wistar (par inhalation) a
I’acroléine pendant 3 jours, a partir de données
tirées de 1’étude critique de caractérisation de la
dose-réponse mentionnée plus haut (Cassee et al.,
1996). Les données critiques sont présentées au
tableau 5. Les analyses ont été limitées aux
changements « modérés a graves » des
parametres pour lesquels les données étaient
jugées adéquates pour une caractérisation de la
dose-réponse?, ¢’est-a-dire les 1ésions pour
lesquelles on possédait des données adéquates sur
I’incidence pour deux concentrations et un groupe
témoin : « hyperplasie des cellules basales ou
augmentation des figures de mitose dans
I’épithélium respiratoire/transitionnel » et

« désagrégation, nécrose, épaississement et
desquamation de I’épithélium respiratoire/
transitionnel ». Sur cette base, la CR,;
(concentration associée a une hausse de 5 % de la
fréquence des lésions dans 1’épithélium
respiratoire nasal) chez les rats males Wistar pour
le plus sensible de ces parameétres, modélisé a
I’aide du logiciel THRESH (Howe, 1995), a été
établie a 0,14 mg/m’ (cas modérés a graves de
désagrégation, nécrose, épaississement et
desquamation); la limite inférieure de I’intervalle
de confiance de 95 % pour cette valeur (CRI,;)
étant de 0,06 mg/m’® (figure 2). Pour fins de
comparaison, la valeur la plus faible de la CRI,;
pour des 1ésions du cornet nasal décrites par
Kutzman (1981) et Kutzman et al. (1985) était de
0,33 ppm (0,76 mg/m®) (CRI,;s = 0,12 ppm

[0,27 mg/m’]).

On a calculé une CA a partir de la CRI,;
pour les lésions non néoplasiques dans
I”épithélium respiratoire nasal des rats :

> Tous les efforts ont été déployés afin d’obtenir les données originales pour calculer les CR des études critiques.

* Lorsque la courbe de la dose-réponse s’incurvait vers le bas ou marquait un plateau a 100 %, les données étaient jugées

inadéquates.
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TABLEAU 5 Données critiques et concentrations de référence pour 1’acroléine

Lésion' Fréquence CR; CRI,, X d.del | p
(20,057 et | (mg/m®) | (mg/m?)
1,53 mg/m°)
Désagrégation, nécrose, 0/19, 1/5, 3/6 0,141 0,0564 0 0 1
¢épaississement et desquamation
de I’épithélium respiratoire/transitionnel
Hyperplasie des cellules basales ou 0/19, 0/5, 4/6 0,678 0,132 0 0 1
augmentation des figures de mitose
dans I’épithélium respiratoire/transitionnel

' Changements histopathologiques modérés et graves observés dans la cavité nasale des rats exposés 6 heures par jour pendant

3 jours (Cassee ef al., 1996).

100 24

CA — 0,14 mg/m’ _ 6

0,000 35 mg/m’
= 0,4 ug/m’

ou:

* 0,14 mg/m’ est la concentration estimée
provoquant une hausse de 5 % de la
désagrégation, de la nécrose, de
I’épaississement, de la desquamation et de
I’hyperplasie dans 1’épithélium respiratoire
nasal des rats exposés (par inhalation) a
I’acroléine pendant 3 jours (Cassee et al.,
1996); la limite inférieure de 1’intervalle de
confiance de 95 % n’a pas été utilisée a cause
de I’instabilité des données attribuable
principalement a la petite taille des groupes
expérimentaux;

*  6/24 désigne le facteur d’ajustement de
I’exposition intermittente (6 heures par jour)
a I’exposition continue. Il n’existe pas de
données permettant de prouver directement la
justesse de ce facteur d’ajustement pour
I’acroléine, méme s’il est vraisemblable que
les 1ésions seront plus graves en cas
d’exposition continue;

* 100 est le facteur d’incertitude (x 10 pour la
variation interspécifique et x 10 pour la
variation intraspécifique). Les données

disponibles ne permettent pas d’en savoir
davantage sur les aspects toxicocinétiques et
toxicodynamiques des composantes de
I’incertitude avec les valeurs dérivées des
données. En outre, compte tenu des données
sur Dirritation respiratoire provoquée par
d’autres aldéhydes et de I’absence de preuve,
dans le cas de I’acroléine, que la gravité des
effets critiques s’accroit avec la durée
d’exposition, le recours a un facteur
d’incertitude supplémentaire pour tenir
compte de 1’utilisation d’une étude a court
terme pour calculer la CA n’est pas jugé
approprié. Aucun élément quantitatif
supplémentaire n’a été inclus pour tenir
compte des limites de la base de données

(p. ex., absence d’un essai biologique adéquat
de la cancérogenése par inhalation). Si de
plus amples études des effets relatifs
potentiels de la cytotoxicité, de la
prolifération cellulaire et des liaisons
transversales entre les protéines de I’ADN
observés in vitro sont jugées souhaitables, il
existe malgré tout des études chroniques
portant sur I’ingestion. Par ailleurs, la valeur
de la CA est jugée prudente compte tenu du
fait que des réductions de la teneur en
glutathion ont été observées chez d’autres
lignées de rats a des concentrations
inférieures a celles pour lesquelles des effets
nuisibles avaient été observés dans le cadre

¥
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de I’étude jugée critique ici (McNulty ef al., CT = 0,57 mg/m’
1984; Cassee et al., 1996). 1 000

= 0,000 57 mg/m’
FIGURE 2 Concentrations de référence de

I’acroléine' = 0,6 pg/m’
Désagrégration, nécrose, épaississement et desquamation de ou :
I’épithélium respiratoire/transitionnel * 0,57 mg/m’ est la CMENO jugée responsable
1,01 de la désagrégation, de la nécrose, de
I’épaississement, de la desquamation et de
‘g 0.8 - I’hyperplasie dans 1’épithélium respiratoire
.?D nasal des rats exposés (par inhalation) a
? 0.6- I’acroléine pendant 3 jours (Cassee et al.,
§ 1996);
% 0.4 - * 1000 est le facteur d’incertitude (x 10 pour
£ la variation interspécifique, X 10 pour la
0.2 . variation intraspécifique, X 10 pour
’utilisation d’une CMENO au lieu d’une
0,0 | T CAxs=0,14 CSENO et pour I’ajustement d’une
w w w w exposition intermittente a une exposition
0,0 0,5 1,0 L5 continue). Les données disponibles ne
Concentration (mg/m?) permettent pas d’en savoir davantage sur les

aspects toxicocinétiques et toxicodynamiques
des composantes de I’incertitude avec les
valeurs dérivées des données. En outre,
compte tenu des données sur I’irritation

Hyperplasie des cellules basales et/ou augmentation des
figures de mitose dans 1’épithélium respiratoire/transitionnel

1,0 respiratoire provoquée par d’autres aldéhydes
) et de I’absence de preuve, dans le cas de

0.8 I’acroléine, que la gravité des effets critiques
- s’accroit avec la durée d’exposition, le

0.6 recours a un facteur d’incertitude

- supplémentaire pour tenir compte de
0.4 I’utilisation d’une étude a court terme pour
calculer la CA n’est pas jugé approprié.
‘ Aucun élément quantitatif supplémentaire n’a
‘ — : : ¢été inclus pour tenir compte des limites de la
0.0 9.0 0,5 1,0 1,5 base de données (p. ex., absence d’un essai
biologique adéquat de la cancérogenése par
inhalation). Si de plus amples études des
effets relatifs potentiels de la cytotoxicité, de
la prolifération cellulaire et des liaisons
transversales entre les protéines de I’ADN
observés in vitro sont jugées souhaitables, il
existe malgré tout des études chroniques
portant sur I’ingestion. Par ailleurs, la valeur
de la CA est jugée prudente compte tenu du

Proportion réagissante

0,2

Concentration (mg/m?)

' Pas d’ajustement pour 1’exposition continue.

Une CA est également calculée a partir de
la CMENO observée dans cette étude, comme
suit :
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fait que des réductions de la teneur en
glutathion ont été observées chez d’autres
lignées de rats a des concentrations
inférieures a celles pour lesquelles des effets
nuisibles avaient été observés dans le cadre
de I’étude jugée critique ici (McNulty ef al.,
1984; Cassee et al., 1996). 1l n’existe pas de
données permettant de prouver directement la
justesse du facteur d’ajustement de
I’exposition intermittente (6 heures par jour)
a I’exposition continue pour 1’acroléine,
méme s’il est vraisemblable que les 1ésions
seront plus graves en cas d’exposition
continue.

Cette valeur de la CA est également jugée
raisonnable, étant fondée sur une CMENO de
0,22 ppm (0,50 mg/m®) pour les 1ésions non
néoplasiques des poumons (emphyséme,
congestion et vacuolisation focale), la thyroide
(hyperplasie) et la rate (hémorragie sous-
capsulaire focale) des chiens, dans 1’étude
subchronique sur ’inhalation de Lyon ef al.
(1970). Avec I’application d’un facteur
d’incertitude de 1 000 (x 10 pour la variation
interspécifique, X 10 pour la variation
intraspécifique et X 10 pour I’utilisation d’une
CMENO au lieu d’une CSEQO), la valeur obtenue
(0,5 png/m’®) se situe entre 0,4 et 0,6 pg/m’.

Compte tenu des données limitées
disponibles sur les études réalisées sur des
humains, les CA calculées ci-dessus
(0,4-0,6 pg/m’) sont inférieures de deux ou trois
ordres de grandeur aux seuils de perception des
odeurs (70 pg/m’) (Sinkuvene, 1970) et de
I’irritation sensorielle (130 pg/m’) (Darley ef al.,
1960), respectivement. Les données quantitatives
portant sur I’irritation respiratoire (contrairement
aux données sensorielles) chez les humains sont
inadéquates pour tirer des conclusions concernant
la dose-réponse.
3.3.3.2 Ingestion
Etant donné I’incertitude entourant les doses
regues par les animaux exposés a I’acroléine dans
I’eau potable, les études antérieures renseignent

peu sur la caractérisation de la dose-réponse pour
les effets de ’acroléine ingérée (Newell, 1958;
Lijinsky et Reuber, 1987), et les résultats des
études suivantes ne sont pas cohérents en ce qui
concerne la nature des effets observés aux
concentrations inférieures. Dans les études de
toxicité subchronique ou des rats et des souris ont
recu de 1’acroléine par gavage en solutions de
méthylcellulose (NTP, 1998), des lésions
stomacales (y compris I’hyperplasie, la nécrose,
I’inflammation et I’hémorragie) ont été observées
a des doses d’a peine 1,25 mg/kg-m.c. d’acroléine
par jour (concentrations administrées de

0,25 mg/mL chez les rats et de 0,125 mg/mL chez
les souris). Chez des souris exposées a des
concentrations plus élevées par gavage dans I’eau
potable pendant 14 jours, selon I’examen d’une
gamme limitée de parametres, les effets se sont
limités a 1’épaississement de la portion squameuse
de la muqueuse gastrique a 5,8 mg/kg-m.c. par
jour et plus (concentrations administrées de

0,58 mg/mL) (BSC, 1983). Par contre, dans les
études de toxicité chronique au cours desquelles
I’acroléine a été administrée par gavage dans
I’eau a des rats et a des souris, a raison de

2,5 mg/kg-m.c. par jour (concentrations
administrées de 0,25 mg/mL) et de 4,5 mg/kg-
m.c. par jour (concentrations administrées de

0,45 mg/mL) respectivement, les effets observés
se sont limités a une hausse du taux de mortalité
dont les causes sont restées vagues (Parent et al.,
1991, 1992a). Dans une étude de la reproduction
des rats réalisée par les mémes chercheurs (Parent
et al., 1992¢), toutefois, des Iésions stomacales
ont été observées I’administration de doses plus
faibles (3,0 mg/kg-m.c. par jour; concentrations
administrées de 0,6 mg/mL). Dans des ¢tudes de
toxicité chronique au cours desquelles des chiens
ont recu des capsules de gélatine contenant de
I’acroléine (Parent ef al., 1992b), des
modifications des parameétres biochimiques
sériques et des symptomes cliniques (transitoires)
de toxicité ont été observés a une concentration de
2,0 mg/kg-m.c. d’acroléine par jour (assimilée a
la CSENO). Les raisons de cette variabilité des
résultats ne sont pas claires, mais on pense qu’elle
pourrait étre due a la variabilité des véhicules ou,
peut-étre, au développement d’une tolérance dans
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les études a plus long terme. Les données
disponibles ne sont pas compatibles avec cette
derniére hypothése, toutefois, puisque les 1ésions
stomacales n’ont pas été relevées chez les
animaux sacrifiés apres 90 jours dans 1’étude
chronique portant sur les rats (Parent et al.,
1992a). A défaut d’une étude systématique de la
progression des I¢ésions, les données disponibles
sont inadéquates pour tirer des conclusions
valables a cet égard.

Compte tenu des données disponibles, il
semble vraisemblable que les effets au site de
contact par suite de I’ingestion d’acroléine seront
limités. En outre, I’étude la plus efficace réalisée
sur les rats et les souris (NTP, 1998) fournit une
foule de renseignements sur la caractérisation de
la dose-réponse a cet égard. Des effets ont été
relevés aux concentrations administrées de
0,25 mg/mL (rats) et 0,125 mg/mL (souris), mais
aucun effet nuisible n’a été observé chez les rats a
0,15 mg/mL (NTP, 1998). Cette dernicre valeur
correspondait a une dose de 0,75 mg/kg-m.c. par
jour. Comme les effets au site de contact sont plus
vraisemblablement liés a la concentration
administrée qu’a la dose, une CA fondée sur la
concentration administrée est calculée ci-apres et
la dose correspondante, compte tenu de la masse
corporelle, est présentée a titre de comparaison.

Une CA provisoire* a été élaborée a partir
d’une CSEO pour les 1ésions non néoplasiques du
systéme digestif des rats comme suit :

CA — 0,15 mg/mL
100

= 0,001 5 mg/mL

= 1,5 pg/L (correspondant a
7,5 ng/kg-m.c. par jour)

ou :
* 0,15 mg/mL est la CSEO pour les effets sur
le systéme digestif (hyperplasie, nécrose,

inflammation et hémorragie) des rats exposés
pendant 13 semaines a I’acroléine par gavage
d’une solution de méthylcellulose a 5 %
(NTP, 1998). Méme si on jugeait que le chien
(Parent et al., 1992b) aurait pu constituer un
modele plus approprié de I’organisme
humain, a cause de 1’absence d’un
préestomac, ou que la CA pourrait étre
fondée sur la concentration a effet plus
prononcé dans 1’estomac glandulaire des rats,
compte tenu de la nature de cet effet qui
dépend de la réactivité du composé au site de
premier contact, on a opté ici pour la
concentration a effet moins prononcé;

* 100 est le facteur d’incertitude (X 10 pour la
variation interspécifique, x 10 pour la
variation intraspécifique). Compte tenu du
fait que rien ne semble indiquer que la
gravité des effets critiques augmente avec la
durée d’exposition, on n’a pas jugé approprié
d’ajouter un facteur d’incertitude pour tenir
compte de I’utilisation d’une étude sub-
chronique pour 1’établissement de la CA.

Cette CA est jugée prudente compte tenu
du fait que la concentration critique est fondée sur
une étude au cours de laquelle 1’acroléine a été
administrée par gavage d’une solution de
méthylcellulose a 5 %.

3.3.4  Caractérisation du risque pour la
santé humaine

Il semble que les Canadiens soient exposés
réguliérement a des concentrations d’acroléine
atmosphériques supérieures a la CA (pour
I’inhalation) de 0,4 a 0,6 pg/m’. En fait, la
moyenne, la médiane et le 95¢ percentile des
distributions des concentrations moyennes
pondérées sur 24 heures de 1’acroléine au Canada
peuvent étre plus de 10 fois supérieurs a cette
valeur.

En outre, méme si les informations
disponibles sont jugées insuffisantes pour

* Cette valeur est jugée provisoire puisqu’elle est fondée sur des résultats préliminaires de 1’étude de 13 semaines du NTP

(1998).
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caractériser 1’exposition des Canadiens a
I’acroléine dans leurs aliments, la gamme des
concentrations mesurées dans d’autres pays
(méme si elles peuvent dépendre de facteurs tels
que la méthode de cuisson) est de I’ordre de la
CA provisoire pour I’ingestion (1 pg/g par rapport
a 1,5 pg/mL, en présumant une densité de

1 g/mL).

3.3.5 Incertitudes et degré de confiance liés
a la caractérisation du risque pour la
santé humaine

L’incertitude qui entoure les données portant sur
les concentrations d’acroléine présentes dans 1’air
extérieur mesurées aux 14 sites du RNSPA est
jugée faible, puisque les méthodes d’analyse et
d’échantillonnage comptent parmi les meilleures
disponibles pour la détermination des
concentrations faibles d’acroléine dans I’air, que
tous les échantillons ont été analysés par un seul
et méme laboratoire spécialisé, que les effets des
variations diurnes ont ét€ minimis€s par
I’échantillonnage sur 24 heures, que I’ensemble
des données est grand (n = 2 816) et
raisonnablement récent (1989-1996), que les
concentrations d’acroléine mesurées sont
compatibles avec celles indiquées pour [’air
extérieur dans d’autres études canadiennes et
internationales, et que les ratios de concentrations
de ’acroléine par rapport aux concentrations
d’acétaldéhyde et de formaldéhyde (deux
substances également mesurées dans ces
échantillons) sont semblables aux ratios calculés a
partir des données d’autres études. Toutefois, on
peut s’attendre a un certain degré d’incertitude
puisque I’emplacement des 14 sites du RNSPA
n’a pas été¢ déterminé au hasard, que
I’échantillonnage de 1’air a certains sites a été
effectué plus haut que la zone ou les gens
respirent et qu’il existe une proportion
relativement élevée (43 %) des 2 816 échantillons
ou I’acroléine n’a pas été détectée (<0,05 pg/m’).
La source la plus importante d’incertitude dans les
estimations de I’exposition a I’acroléine
atmosphérique découle de I’absence
d’informations concernant la distribution

géographique des populations par rapport aux
sites de contréle du RNSPA. Toutefois, les
échantillons provenant des trois principaux
centres urbains canadiens (Montréal, Toronto et
Vancouver) représentent 49 % des échantillons du
RNSPA, et les échantillons prélevés dans trois
autres villes (Saint John, Ottawa et Windsor)
représentent 39 % du total.

L’incertitude qui entoure les données sur
les concentrations d’acroléine dans I’air intérieur
provenant de deux études canadiennes est jugée
modérée, puisque les méthodes d’analyse et
d’échantillonnage comptent parmi les meilleures
disponibles pour la détermination des
concentrations faibles d’acroléine dans I’air, que
tous les échantillons ont été analysés par un seul
et méme laboratoire spécialisé, que les méthodes
d’échantillonnage et d’analyse étaient les mémes
que celles employées pour la mesure des
concentrations d’acroléine dans 1’air extérieur
(ambiant) de I’étude du RNSPA, que les effets des
variations diurnes étaient minimisés par
I’échantillonnage sur 24 heures, que les études
sont raisonnablement récentes (1991-1993), qu’il
existe relativement peu d’échantillons ou
I’acroléine n’a pas été détectée (8 sur 40, soit
20 %), que les concentrations d’acroléine
mesurées sont compatibles avec les données
limitées indiquées pour ’air intérieur des
résidences dans d’autres études, et notamment les
plus récentes, et que les ratios des concentrations
d’acroléine par rapport aux concentrations
d’acétaldéhyde et de formaldéhyde (deux
substances ¢galement mesurées dans ces
échantillons) sont semblables aux ratios calculés
avec les données provenant d’autres études.
Toutefois, ’ensemble des données tres restreint, la
sélection non aléatoire des habitations étudiées,
souvent choisies sur une base volontaire, le fait
que les foyers de Windsor et de Hamilton risquent
de ne pas étre représentatifs de I’ensemble des
foyers canadiens et I’exclusion des milieux
intérieurs autres que des habitations (p. ex., lieux
de travail, endroits publics, véhicules) ajoutent un
certain degré d’incertitude.
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L’incertitude qui entoure la mesure du
temps passé a I’extérieur par les Canadiens est
jugée faible, puisque ’estimation est fondée sur
les données canadiennes les plus récentes, qu’on a
utilisé un échantillonnage aléatoire pour obtenir
les données de I’activité en fonction du temps, et
que I’analyse des données prévoyait une
pondération en fonction de la population.
Toutefois, on présume que tous les groupes d’age
passent la méme proportion de leur temps a
I’extérieur, et ce dans toutes les régions du pays,
que la répartition du nombre d’heures passées a
I’extérieur obéit a une distribution normale et que
la variance de cette distribution normale est
déterminée (écart-type de 1).

La teneur en acroléine des aliments
actuellement consommés par les Canadiens est
trés incertaine. Les données sur les concentrations
de cette substance dans les aliments sont limitées
a un trés petit nombre d’échantillons prélevés
dans d’autres pays. En fait, cette information est
jugée inadéquate pour la caractérisation de
I’exposition de la population générale du Canada,
pour toute utilisation autre qu’une délimitation
plutot grossiére. Les concentrations mesurées
dans les autres pays paraissent élevées et sont
vraisemblablement liées a des facteurs tels que la
méthode de cuisson, compte tenu des propriétés
physiques et chimiques de 1’acroléine. On ne
s’attend pas non plus que ’acroléine aboutisse
dans le gras des aliments, et la modélisation de sa
fugacité ne laisse prévoir aucune bioconcentration
significative.

On considére avec un haut degré de
certitude que la consommation d’eau potable ne
contribue pas sensiblement a I’apport quotidien
d’acroléine pour les Canadiens, selon les résultats
de dosages précis de 1’eau potable réalisés a
plusieurs sources au Canada.

La confiance qu’on accorde a la base de
données sur la toxicité ayant servi au calcul des
CA pour I’inhalation et I’ingestion est modérée,
méme si on croit avec un degré de certitude
relativement élevé que les effets critiques sont
ceux qui surviennent au site d’entrée. Les études
pertinentes réalisées sur des humains sont peu

nombreuses, limitées principalement a des
enquétes antérieures portant sur des rapports
subjectifs d’irritations sensorielles, et aucune ne
fait état d’un examen des changements
histopathologiques des voies respiratoires
supérieures dont les résultats pourraient étre
comparés a ceux d’études réalisées sur des
animaux. [’absence de données fiables ne permet
pas de porter un jugement €clairé sur la possibilité
du développement d’une tolérance aux effets de
I’acroléine par suite d’une exposition répétée. Les
CA calculées pour ’inhalation sont tres
prudentes, compte tenu des données limitées
provenant d’études réalisées sur des humains, ou
des signes d’irritation sensorielle nasale et
oculaire ont été observés a des concentrations d’a
peine 130 pg/m’. La cancérogénicité de
I’acroléine inhalée n’a fait I’objet d’aucune étude
adéquate et mérite un examen plus approfondi,
méme s’il est possible, a partir principalement des
données portant sur d’autres aldéhydes, que les
CA calculées pour protéger contre les effets
irritants au site de contact de ces substances
procurent également une bonne protection contre
un possible effet cancérogene.

Le degré de confiance dans la CA
provisoire calculée pour I’ingestion sera augmenté
par la confirmation, dans des rapports plus
détaillés, des résultats préliminaires de 1’étude de
13 semaines du NTP (1998).

34 Conclusions

LCPE 1999, 64a) : D’apres les données disponibles,
on conclut que I’acroléine ne
pénétre pas dans I’environnement
en une quantité ou concentration
ou dans des conditions de nature
a avoir, immédiatement ou a long
terme, un effet nocif sur
I’environnement ou sur la
diversité biologique. En
conséquence, 1’acroléine n’est pas
considérée comme « toxique » au
sens de I’alinéa 64a) de la LCPE
1999.
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LCPE 1999, 64b) : D’apreés les données disponibles,
on conclut que I’acroléine ne
pénétre pas dans I’environnement
en une quantité ou concentration
ou dans des conditions de
nature a mettre en danger
I’environnement essentiel pour la
vie. En conséquence, 1’acroléine
n’est pas considérée comme
« toxique » au sens de 1’alinéa
64b) de la LCPE 1999.

LCPE 1999, 64¢) : D’apreés les données disponibles,
on conclut que 1’acroléine pénetre
dans I’environnement en une
quantité ou concentration ou dans
des conditions de nature a
constituer un danger au Canada
pour la vie ou la santé¢ humaines.
En conséquence, I’acroléine est
considérée comme « toxique » au
sens de I’alinéa 64¢) de la LCPE
1999.

Conclusion
générale : A partir d’une évaluation critique
des données pertinentes, 1’acroléine
est considérée comme « toxique »
au sens de I’article 64 de la LCPE

1999.

3.5 Considérations relatives au suivi

(mesures a prendre)

Comme I’acroléine est considérée comme

« toxique » au sens de 1’article 64 de la LCPE
1999, I’évaluation des options pour réduire
I’exposition a cette substance devrait se voir
accorder une certaine priorité.

On s’attend a ce que I’inhalation de
I’acroléine dans 1’air intérieur constitue une
source importante d’exposition pour la population
générale. Les concentrations d’acroléine dans 1’air
intérieur sont tres variables et dépendent en
grande partie des activités et des circonstances, y
compris I’utilisation de produits de consommation

(p. ex., la cigarette), les appareils de combustion,
la cuisson et les infiltrations de gaz
d’échappement de véhicules provenant de garages
attenants. Si les données ne permettent pas de
déterminer la part relative de chacune de ces
sources dans la concentration totale d’acroléine
dans ’air intérieur, une question qui mérite
I’attention prioritaire des études a venir, il reste
que les concentrations les plus élevées d’acroléine
dans I’air intérieur ont généralement été relevées
dans des milieux contaminés par la fumée de
tabac.

Pour la population générale, la part
relative de 1’air ambiant dans 1’exposition
d’ensemble a I’acroléine inhalée devrait étre
petite, comparativement a celle de I’air intérieur
(et de la fumée de cigarette). Toutefois, pour les
populations qui habitent au voisinage de sources
ponctuelles industrielles ou a des endroits soumis
a une intense circulation de véhicules, 1’air
ambiant pourrait devenir une source importante
d’exposition a 1’acroléine par inhalation. Selon les
données disponibles (voir le tableau 2), les gaz
d’échappement des véhicules motorisés pourraient
étre la principale source anthropique d’acroléine
atmosphérique au Canada, méme si la part
revenant aux véhicules tout-terrain est inconnue.

Les utilisations de produits
antiparasitaires n’ont pas été prises en compte
dans la présente évaluation, mais il convient de
souligner I’écart qui existe entre les faibles
concentrations capables de tuer des organismes
aquatiques sensibles (p. ex., la CL, de 7 pg/L
pour le tétard de grenouille) et les concentrations
utilisées (1-15 mg/L) pour la lutte contre les
plantes aquatiques dans les canaux d’irrigation.
En conséquence, il est recommandé que
I’utilisation de 1’acroléine pour la lutte contre les
plantes aquatiques fasse 1’objet d’un examen par
les instances appropriées en vertu de la Loi sur les
produits antiparasitaires, a la lumiere de la
présente évaluation et d’autres considérations
pertinentes.
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ANNEXE A STRATEGIES DE RECHERCHE UTILISEES POUR
RELEVER LES DONNEES PERTINENTES

Evaluation sur I’environnement

Les données utiles a I’évaluation du caractere
toxique ou non de 1’acroléine pour
I’environnement, au sens de la LCPE, ont été
tirées des documents actuels de synthése, des
textes publiés de référence et de recherches en
ligne menées, entre janvier et mai 1996, dans les
bases de données suivantes : Aqualine (Water
Research Centre, Buckinghamshire) (1990-1996),
ASFA (Aquatic Sciences and Fisheries Abstracts,
Cambridge Scientific Abstracts; 1996), BIOSIS
(Biosciences Information Services; 1990-1996),
CAB (Commonwealth Agriculture Bureaux; 1990-
1996), CESARS (Chemical Evaluation Search
and Retrieval System, ministére de
I’Environnement de 1’Ontario et ministere des
Ressources naturelles du Michigan; 1996),
Chemical Abstracts (Chemical Abstracts Service,
Columbus, Ohio; 1990-1996), CHRIS (Chemical
Hazard Release Information System; 1964-1985),
Current Contents (/nstitute for Scientific
Information; 1990-1992, 1996), ELIAS (Systéme
automatisé intégré des bibliothéques de
I’Environnement, bibliothéque d’Environnement
Canada; janvier 1996), Enviroline (R.R. Bowker
Publishing Co.; novembre 1995 — mai 1996),
Environmental Abstracts (1975 — février 1996),
Environmental Bibliography (Environmental
Studies Institute, International Academy a Santa
Barbara; 1990-1996), GEOREF (Geo Reference
Information System, American Geological
Institute; 1990-1996), HSDB (Hazardous
Substances Data Bank, U.S. National Library of
Medicine; 1990-1996), Life Sciences (Cambridge
Scientific Abstracts; 1990-1996), NTIS (National
Technical Information Service, ministére du
Commerce des Etats-Unis, 1990-1996), Pollution
Abstracts (Cambridge Scientific Abstracts, U.S.
National Library of Medicine; 1990-1996),
POLTOX (Cambridge Scientific Abstracts, U.S.

National Library of Medicine; 1990-1995),
RTECS (Registry of Toxic Effects of Chemical
Substances, U.S. National Institute for
Occupational Safety and Health; 1996), Toxline
(U.S. National Library of Medicine; 1990-1996),
TRI93 (Toxic Chemical Release Inventory, U.S.
Environmental Protection Agency, Office of Toxic
Substances; 1993), USEPA-ASTER (Assessment
Tools for the Evaluation of Risk, U.S.
Environmental Protection Agency; jusqu’au 21
décembre 1994), WASTEINFO (Waste
Management Information Bureau of the American
Energy Agency; 1973 — septembre 1995), Water
Resources Abstracts (U.S. Geological Survey,
ministére de I’Intérieur des Etats-Unis; 1990-
1996).

Une enquéte a été menée aupres des
industries canadiennes sous le régime de ’article
16 de la LCPE. Les entreprises étaient tenues de
fournir des renseignements sur [’utilisation, les
rejets, les concentrations environnementales, les
effets ou autres données qu’elles possédaient sur
I’acroléine qu’elles avaient en leur possession
lorsqu’elles atteignaient ou dépassaient le seuil de
50 kg d’acroléine par année. Reveal Alert a servi
a garder un registre permanent des publications
scientifiques actuelles concernant les effets
possibles, sur I’environnement, de 1’acroléine. Les
données obtenues apres le 31 mai 1998 n’ont pas
été prises en compte dans I’évaluation, sauf
lorsqu’il s’agissait de données critiques obtenues
pendant les soixante jours de la période d’examen
public du rapport (du 1= mai au 29 juin, 1999).

Evaluation sur la santé humaine
Pour trouver les données utiles a ’estimation des
risques possibles d’exposition a 1’acroléine pour

la santé humaine, il a fallu évaluer les documents
d’examen existants de la U.S. Environmental
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Protection Agency (U.S. EPA, 1987), de I’Agency
for Toxic Substances and Disease Registry
(ATSDR, 1990), du Programme international sur
la sécurité des substances chimiques (PISC, 1992)
et du Centre international de recherche sur le
cancer (CIRC, 1979, 1985, 1987, 1995). Une
enquéte a ét¢ menée aupres des industries
canadiennes sous le régime de I’article 16 de la
LCPE au cours de laquelle les entreprises ont été
priées de fournir des informations concernant
I’utilisation, les rejets, les concentrations
environnementales et les effets toxicologiques de
I’acroléine (Environnement Canada, 1997c). Pour
cerner des données supplémentaires pertinentes
sur I’exposition et la toxicologie, des recherches
ont été menées dans les bases de données en
utilisant le nom de la substance elle-méme ou son
numeéro de registre CAS dans les bases de
données suivantes : Canadian Research Index,
CCRIS (Chemical Carcinogenesis Research
Information System, U.S. National Cancer
Institute), Dialog, EMIC (base de données de

I Environmental Mutagen Information Center
database, Oak Ridge National Laboratory),
GENE-TOX (Genetic Toxicology, U.S.
Environmental Protection Agency), HSDB
(Hazardous Substances Data Bank, U.S. National
Library of Medicine), IRIS (Integrated Risk

Information System, U.S. Environmental
Protection Agency) et RTECS (Registry of Toxic
Effects of Chemical Substances, U.S. National
Institute for Occupational Safety and Health). On
a utilisé le nom de la substance, son numéro de
registre et ses principaux synonymes pour une
recherche dans les bases de données Toxline (U.S.
National Library of Medicine; 1985-1998) et
Medline (U.S. National Library of Medicine)
(1989-1998). Le numéro CAS a été utilisé pour
une recherche dans la base de données Toxnet
(1985-1997). La base de données EMBASE
(version en ligne de Excerpta Medica; 1985-1997)
a été consultée en utilisant le nom, le numéro de
registre et les principaux synonymes. Seules les
données pertinentes sur la toxicité et 1’exposition
recueillies avant octobre 1998 ont été retenues
aux fins de la détermination du caractere

« toxique » de I’acroléine pour la santé humaine.

Les données utiles a 1I’évaluation du
caractere toxique ou non de I’acroléine pour la
santé humaine n’ont pas été prises en
considération si elles ont été obtenues apres
octobre 1998.
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