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Le bendiocarbe

Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA)

de bendiocarbe dans l’eau potable est de 0,04 mg/L
(40 µg/L).

Propriétés physico-chimiques, utilisations
et sources de contamination

Le bendiocarbe (C11H13NO4) est un carbamate
insecticide utilisé dans la lutte contre divers insectes
dans les résidences, les lieux publics, les locaux destinés
au stockage et à la manutention d’aliments ainsi que
les installations industrielles. On s’en sert aussi en
agriculture pour le traitement des semences et pour
lutter contre les nuisibles des feuilles et du sol. Les
quantités épandues au Canada sont inférieures à
5 000 kg par année.1 La pression de vapeur du bendio-
carbe atteint 6,7 × 10-4 Pa à 25°C; sa solubilité dans
l’eau est de 40 mg/L à 25°C.2

Le bendiocarbe est relativement stable en milieu
aqueux acide; sa demi-vie au pH 5 est 48 jours; au pH 7,
elle diminue à 81 heures. En condition alcaline, le
bendiocarde s’hydrolyse facilement et il a une demi-vie
de 45 minutes au pH 9. Les proportions de bendiocarbe
lixivié dans le sol sont inversement proportionnelles au
contenu en matières organiques du sol. La demi-vie dans
le sol diminue en fonction du pH : on a signalé des
demi-vies respectives de 10 jours et de 58 jours aux
pH 2,2 et 5,2. Le bendiocarbe se dégrade dans le sol
en NC 7312 (2,2-diméthyl-1,3-benzodioxol-4-ol), un
phénol moins susceptible d’être lixivié en proportions
importantes.2

Exposition
Aucune mention n’est faite des teneurs en bendio-

carbe présentes dans l’eau potable ou l’eau de surface au
Canada, ni de celles présentes dans les aliments dont se
nourrissent chaque jour les Canadiens.

Méthodes d’analyse et techniques
de traitement

La concentration de bendiocarbe que renferme l’eau
peut être déterminée par réglage à un pH compris entre
3 et 4, extraction au dichlorométhane, formation d’un
dérivé, purification sur gel de silice, séparation par
chromatographie gaz–liquide et dosage au moyen
d’un détecteur à capture d’électrons.3

On n’a trouvé aucune information sur l’efficacité
des techniques actuelles permettant l’élimination du
bendiocarbe de l’eau potable.

Effets sur la santé
Le bendiocarbe est absorbé facilement par le tube

digestif et sa métabolisation est rapide. Les urines
constituent la principale voie d’excrétion sous forme de
conjugés NC 7312, mais des quantités mineures sont
éliminées dans les fèces. Plus de 99 pour cent d’une
dose de 9,8 mg de bendiocarbe administrée par voie
orale a été excrétée en 22 heures dans les urines de
volontaires humains; la demi-vie plasmatique et la
demi-vie pour l’élimination rénale étaient respective-
ment de 3,5 et 3,3 heures.4 Entre 85 et 90 pour cent des
doses de bendiocarbe radiomarqué administrées à des
animaux d’expérience étaient éliminées en 24 heures
chez la souris,5,6 le rat,7 le hamster,8 et le lapin.9

On n’a signalé aucun effet défavorable chez
trois volontaires ayant reçu une dose orale unique de
0,004 mg/kg p.c. sous forme de poudre mouillable à
80 pour cent. On leur a administré, 72 heures plus tard,
une dose orale de bendiocarbe à raison de 0,12 mg/kg
p.c. à la suite duquel on a observé chez l’un des trois
sujets une baisse transitoire de 21 pour cent de la
cholinestérase du sang total. Un homme âgé de 60 ans
a reçu en série des doses de 0,004, 0,012, 0,037, 0,125,
0,187 et 0,25 mg/kg p.c. (sous forme de poudre mouil-
lable) à intervalle d’au moins 48 heures entre les doses.
À la dose de 0,25 mg/kg p.c., on a signalé des vertiges,
des nausées et des vomissements légers, ainsi qu’une
inhibition importante (de 30 à 40 pour cent) de la
cholinestérase du sang total, qui revenait à la normale
après 4 heures. Aucun symptôme défavorable ni aucune
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inhibition de la cholinestérase n’ont été notés lors de
l’administration d’une dose de 0,125 mg/kg p.c., pas
plus que lors de l’administration de doses répétées
de 0,125 mg/kg p.c. au même sujet, à intervalle de
4 heures. On a donc retenu une dose sans effet nocif
observé (DSENO) de 0,125 mg/kg p.c.10

Des rats CFY (répartis en groupes témoins de
60 mâles et de 120 femelles et en groupes traités de
30 mâles et de 60 femelles) ont reçu pendant deux ans
des aliments renfermant des doses de 0, de 2 (dose
augmentée à 10 après 2 semaines), de 20 ou de 200 ppm
de bendiocarbe. Chez les animaux du groupe soumis à
la dose la plus élevée, on a observé des modifications
significatives de plusieurs paramètres hématologiques
et biochimiques, entre autres : la numération lymphocy-
taire et leucocytaire totale et la numération des
neutrophiles, les teneurs en cholestérol sérique et en
protéines totales. Chez les mâles soumis aux doses de
20 et 200 ppm, on a noté une augmentation importante,
proportionnelle à la dose, de l’incidence des opacités
cristalliniennes. De plus, on n’a observé aucun effet
significatif sur l’activité cholinestérasique à la dose
de 20 ppm; par contre, les teneurs cérébrales en
cholinestérase ont diminué de façon significative
(>20 pour cent) à la dose de 200 ppm. La dose la
plus faible étudiée, soit de 2 à 10 ppm (l’équivalent de
0,38 mg/kg p.c. par jour), a été choisie comme “DSENO
marginale”.11

Aucune différence importante d’incidence tumorale
n’a été notée entre le groupe témoin et les groupes
traités pendant un dosage biologique de cancérogénicité
au cours duquel des groupes de souris suisses CD-1
(50 de chaque sexe par groupe) ont reçu des aliments
contenant du bendiocarbe de qualité technique à raison
de 50, 250 ou 1 250 ppm. Les auteurs en ont conclu que
le bendiocarbe n’était pas cancérogène chez la souris.12

Au cours de l’étude de deux ans réalisée chez des rats
CFY, on a signalé une augmentation du nombre total
des tumeurs lymphoréticulaires décelées chez le groupe
soumis à la dose la plus élevée (200 ppm). Toutefois,
la fréquence de chacun des divers types de tumeurs
n’augmentait pas de façon significative dans l’un ou
l’autre des groupes traités. Étant donné, selon les
analyseurs, la forte incidence des tumeurs spontanées
observée chez le groupe témoin ainsi qu’un faible taux
de survie, il était normal que les résultats de cette étude
ne soient pas concluants quant à la cancérogénicité du
bendiocarbe.11 D’après une analyse plus récente des
données témoins recueillies par le passé et une analyse
statistique de l’incidence des tumeurs lymphoréticu-
laires, les différences observées entre les groupes
témoins et traités ne constituaient pas un argument
suffisant pour laisser supposer une relation entre le
traitement et la tumorigénicité.13

Le bendiocarbe ne s’est pas révélé mutagène au
cours de plusieurs épreuves bactériologiques. Des tests
de mutagénicité in vivo et in vitro chez des mammifères
ont aussi donné des résultats négatifs.2

À la suite d’une étude sur la reproduction portant
sur trois générations de rats Charles River CD, on a
considéré que la dose de bendiocarbe sans effet en cas
d’administration avec les aliments était de 10 et 50 ppm
(l’équivalent de 0,6 et 3 mg/kg p.c. par jour, respective-
ment) pour les effets sur la reproduction (irrégularité du
cycle oestral) et les effets tératogènes (oedèmes sous-
cutanés généralisés, hydronéphrose uni/bilatérale et
uretère bilatéral, ossification crânienne incomplète et
hémorragies scapulaires sous-cutanées).14 D’autres
auteurs ont aussi signalé des DSENO de 400 ppm15 et
de 200 ppm16 pour les effets sur la reproduction des rats.
Parmi les effets toxiques, mentionnons un gain pondéral
moins rapide chez les mères, la mise bas de petits moins
lourds et une diminution du taux de survie et du gain
pondéral des petits. On n’a constaté aucun effet
tératogène chez des foetus de rats Sprague-Dawley
ayant reçu par intubation gastrique des doses de bendio-
carbe de 0, 0,25, 1,0 ou 4,0 mg/kg p.c.17 Au cours d’une
étude tératologique réalisée chez des lapins blancs de
Nouvelle-Zélande, on a observé, proportionnellement à
la dose, une augmentation de l’incidence des anomalies
oculaires et de l’absence de pubis pour des doses d’au
moins 2,5 mg/kg p.c. par jour administrées à la mère.18

Justification
L’apport quotidien acceptable (AQA) de bendio-

carbe a été calculé comme suit par l’Organisation des
Nations Unies pour l’alimentation et l’agriculture (FAO)
et l’Organisation mondiale de la santé (OMS)13 :

AQA = 
0,38 mg/kg p.c. par jour

 ≈ 0,004 mg/kg p.c. par jour
100

où :
• 38 mg/kg p.c. par jour est considéré comme la DSENO choisie à la

suite d’une étude de deux ans chez des rats CFY11

• 100 est le facteur d’incertitude.

La concentration maximale acceptable (CMA) de
bendiocarbe dans l’eau potable est calculée à partir de
l’AQA comme suit :

CMA = 
0,004 mg/kg p.c. par jour × 70 kg p.c. × 0,20

 ≈ 0,04 mg/L
1,5 L/jour

où :
• 0,004 mg/kg p.c par jour est l’AQA calculé par la FAO/OMS
• 70 kg est le poids corporel moyen d’un adulte
• 0,20 est la proportion de l’apport quotidien de bendiocarbe attribuée

à l’eau potable
• 1,5 L/jour est la consommation moyenne quotidienne d’eau potable

d’un adulte.
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