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L ecarbaryl

Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA) de
carbaryl dans |’ eau potable est de 0,09 mg/L (90 ng/L).

Propriétés physico-chimiques, utilisations
et sour ces de contamination

Le carbaryl (C,,H;;NO,) est un insecticide
carbamate utilisé pour lutter contre une grande variété
de nuisibles s attaquant aux fruits, aux légumes, au
coton ainsi qu'ad' autres cultures. Au Canada, on en
utilise entre 100 000 et 200 000 kg par année.’ La
solubilité du carbaryl dans |’ eau est de 40 mg/L &30°C
et sa pression de vapeur a26°C est inférieure 40,7 Pa.?
On asignalé que le logarithme de son coefficient de
partage octanol—eau se situe entre 2,31 et 2,86,3 ce
qui signifie que le carbary! est peu susceptible de
faire !’ objet d’ une bioaccumulation importante.

La dégradation du carbaryl dans |’ eau dépend de
latempérature, de lalumiére et du pH.4 Dans les eaux
de pH neutre ou acalin, il est rapidement hydrolysé
en 1-naphtol; on a signalé des demi-vies 2 20°C de
10,5 jours, de 1,8 jour et de 2,5 heures a des pH de
7, 8 et 9, respectivement. L' hydrolyse est cependant
beaucoup plus lente dans les eaux acides; on asignalé
des demi-viesde 1 500 joursaun pH de 5 (27°C) et de
406 jours aun pH de 6 (25°C).5 Dansle sol, le carbaryl
est dégradé par photolyse, hydrolyse et action micro-
bienne. Modérément mobile, il peut atteindre les eaux
souterraines par lixiviation.®

Exposition

Le carbaryl n'a pas été décelé dans 199 échantillons
prélevés dans les réseaux municipaux et privés de
distribution d’ eau potable dans les dix provinces en
1985; il n'a été decelé qu'une seule fois (7,3 mg/L) dans
307 échantillons provenant de toutes les provinces sauf
I’ Ontario en 1986 et encore, il n’a pas été détecté de
nouveau lorsque le site en question a été rééchantillonné
(limite de détection : 1,0 ng/L).5 On nel’ apas décelé
non plus dans 314 échantillons provenant de trois
bassins versants en Ontario de 1981 41985 (limite de

détection : 1,0 ng/L), en dépit du fait que I’ utilisation
totale de carbaryl dans cesrégions s' éléve apresde
4 000 kg par année.”

D’ aprés lalimite maximale de résidus tolorée
par la Direction des aliments du ministére de la Santé
nationale et du Bien-étre social 8 |’ apport alimentaire
quotidien maximal de carbaryl est, en théorie, de
4,1 mg/jour. L' apport réel en carbaryl sera vraisembla-
blement beaucoup plus faible; on estime & 1,37 ng
I apport quotidien moyen pour un homme adulte.® Le
carbaryl n’a été décelé que dans 21 des 6 391 échantil-
lons d aliments produits aux E.-U. et analysés dans ce
pays de 1981 & 1986 (limite de détection non précisée)
et dans 76 pour cent d’ entre eux, la concentration était
égale ou inférieure 22,0 ppm.1°

M éthodes d’ analyse et techniques de

traitement

La concentration de carbaryl dans |’ eau peut étre
déterminée par extraction du pesticide dans du
dichlorométhane, par hydrolyse, par dérivatisation et
préparation par chromatographie gaz—iquide avec
détection par capture d' éectrons (limite de détection :
1,0nglL).”

Il n'a pas été possible de trouver de I’ information
sur |’ efficacité des traitements utilisés actuellement
pour éliminer le carbaryl dans les réseaux de distribution
d’eau potable.

Effetssur la santé

Le carbaryl est facilement absorbé par le tube
digestif; de plus, il est rapidement métabolisé. Une dose
orale de carbaryl (quantité non précisée) administrée
adesrats a été absorbée a 53 et 82 pour cent aprés
20 minutes et une heure, respectivement.! Les
métabolites du carbaryl sont éliminés dans |’ urine,
I'air expiré, les féces et la bile. Les métabolites urinaires
décel és chez deux volontaires humains ayant regu une
dose unique de 2 mg/kg p.c. ont été les suivants: le
1-naphtol et ses conjugués glucuronide et sulfate, le
4-hydroxycarbaryle et une petite quantité de 1-naphtyle
méthylimidocarbamate-O-glucuronide. On a signalé que
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I’on aretrouve 26 et 28 pour cent de la dose administrée
dans |’ urine dans les quatre jours suivant |’ adminis-
tration.’? Le carbaryl traverse la barriére placentaire
chez lerat et la souris.?

Latoxicité aigué du carbaryl est attribuable a
sa capacité d'inhiber I’ activité de la cholinestérase.
Cependant, comme le carbaryl est rapidement
métabolisé, satoxicité aigué par voie orale est faible
et ses effets toxiques sont rapidement réversibles.

Des groupes de cing et six volontaires humains ont
ingéré des doses de 0, 0,06 ou 0,12 mg/kg p.c. par jour
pendant six mois. On n’'a pas observé d’ effets nocifs
dans e groupe de sujets exposés a la dose de 0,06 mg/kg
p.c. par jour. Dans le groupe exposé ala dose la plus
élevée, on a observé une augmentation du rapport de la
concentration urinaire de I’ azote provenant des acides
aminés ala concentration urinaire de I’ azote provenant
de la créatinine, ce qui indique une diminution de la
capacité de réabsorption des acides aminés par les
tubules rénaux contournés proximaux. Cet effet semble
réversible, puisgue le rapport est revenu alanormale
aprés|’interruption du traitement. L es auteurs ont
conclu que I’ exposition répétée a une dose orale de
0,12 mg/kg p.c. par jour «' était pas siire». '3

Une étude épidémiol ogique réalisée au Nouveau-
Brunswick n’a pas révélé de corrélation entre
I’ exposition a divers composés (dont |e carbaryl) utilisés
dans les programmes de lutte contre la tordeuse des
bourgeons de I’ épinette et I’ incidence du syndrome de
Reye chez les enfants.

On n'apas observe d' effets défavorables chez des
rats ayant consomme des aliments contenant 200 mg/kg
de carbary! (I’ équivalent d’ une dose de 10 mg/kg p.c.
par jour) pendant deux ans. A 400 mg/kg par voie
alimentaire, on a observé une dégénérescence
albumineuse de tubules rénaux et des travées hépatiques
centrales.15 Une dégénérescence albumineuse diffuse
des tubules rénaux a été observée chez des chiens
ayant été exposés par leur alimentation a une dose de
7,2 mg/kg p.c. par jour, cing jours par semaine pendant
un an. On n’a pas observé d' effet nocif 41,8 mg/kg p.c.
par jour.1®

Des groupes (18 méles et 18 femelles chacun) de
souris (C57BL/6xC3H/Anf)F, et (C57BL/6xAKR)F;
ont été exposés par voie alimentaire & du carbaryl
commercial aune concentration équivalant a une dose
de 4,64 mg/kg p.c. par jour pendant quatre semaines (le
traitement débutant a1’ ge de sept jours), apres quoi on
les a exposeés, toujours par laméme voie, a 14 mg de
carbaryl/kg p.c. par jour pendant une période addition-
nelle allant jusgu’ & 78 semaines. On n’a pas constaté
d’ augmentation statistiquement significative de
I'incidence des tumeurs de quel que type que ce soit dans
aucun des groupes.™ On n’ a pas signalé d’ augmentation
significative de tumeurs chez des groupes de rats CF-N

(20 méles et 20 femelles) exposés par voie alimentaire a
des doses de carbaryl de 0, 2, 4, 8 ou 16 mg/kg p.c. par
jour pendant une période allant jusqu’ & 736 jours.1®

Le carbaryl ne s’ est pas révélé mutagéne dans des
testsin vivo réalisés chez la souris et lerat; il n'a pasfait
augmenter le pourcentage de spermatozoides anormaux
ni diminuer la numération de ces derniers chez les
humains. Des | ésions chromosomiques ont été observées
dans des tests in vivo portant sur des cellules d' étres
humains, de rats et de hamsters a des doses entrainant
lamort cellulaire. Un certain nombre de tests bactériens
ont donné des résultats négatifs.’?

Le carbaryl aproduit des effets sur le dével oppe-
ment dans quelques études réalisées chez lerat, la
souris, lagerbille, le hamster, le porc et le chien, mais
uniquement a des doses qui étaient toxiques pour
lameére. Des effets tératogénes, comme les fissures
abdomino-thoraciques accompagnées de brachygnatie
adivers degrés, I’ absence de queue, les anomalies
du squelette et des phalanges surnumeéraires, ont été
observés au cours de deux études réalisées chez des
beagles a des doses de 5,0 mg/kg p.c. par jour et
plus.1”18 || faut noter toutefois qu'il n’a pas été question
de toxicité maternelle dans ces études, bien qu’a ces
concentrations on aurait pu s attendre a une inhibition
de la cholinestérase.1?

Le carbaryl ne provoque pas d' effets neurotoxiques
aretardement ni de dégénérescence myélinique.12

Justification

L"apport quotidien acceptable (AQA) de carbary!
dans I’ eau potable a été établi par I’ Organisation des
Nations Unies pour I’ alimentation et |’ agriculture
(FAO) et I’ Organisation mondiale de la santé (OMS)1° a
0,01 mg/kg p.c. par jour, d' aprés la dose sans effet nocif
observé de 0,06 mg/kg p.c. par jour obtenue chez des
volontaires humains!3 et de 10 mg/kg p.c. par jour
obtenue chez lerat.1

L a concentration maximale acceptable (CMA) de
carbaryl dans |’ eau potable peut étre calculée comme
suit
_ 0,01 mg/kg p.c. par jour © 70kg p.c.” 0,20
B 1,5 Lijour

CMA

» 0,09 mg/L

ou:

- 0,01 mg/kg p.c. par jour est I' AQA établi par [laFAO et I'OMS!9

- 70 kg est le poids corporel moyen d’un adulte

- 0,20 est la proportion de |’ apport quotidien de carbaryl attribuée
al’eau potable

- 1,5 L/jour est laconsommation moyenne quotidienne d’ eau
potable d’un adulte.




Le carbaryl (02/86)

Références bibliographiques

1. Environnement Canada/Agriculture Canada. Sondage auprés
des fabricants de pesticides enregistrés, rapport de 1986. Direction
des produits chimiques commerciaux, Conservation et Protection,

Environnement Canada, Ottawa (1987).

2. Hayes, W.J,, Jr. Pesticides studied in man. Williams and Wilkins,
Baltimore, MD (1982).

3. Suntio, L.R., Shiu, W.Y ., Mackay, D., Seiber, J.N. et Glotfelty, D.
Review of Henry’s law constants for pesticides. Rev. Environ.
Contam. Toxicol., 103 : 1 (1988).

4. Mount, M.E. et Oehme, F.W. Carbaryl : A literature review.
Residue Rev., 80 : 1 (1981).

5.  TOXNET. Toxicology Data Network. U.S. Nationa Library
of Medicine, Bethesda, MD (1988).

6. Hiebsch, S.C. The occurrence of thirty-five pesticides in Canadian
drinking water and surface water. Rapport non publié préparé pour la
Direction de I"hygiéne du milieu, ministére de la Santé nationale et

du Bien-étre social (1988).

7. Frank, R. et Logan, L. Pesticide and industrial chemical residues
at the mouth of the Grand, Saugeen and Thames rivers, Ontario,
Canada, 1981-85. Arch. Environ. Contam. Toxicol., 17 : 741 (1988).

8. Ministére dela Santé nationale et du Bien-étre social. National
pesticide residue limitsin food. Direction des aliments, Ottawa
(1986).

9. Gunderson, E.L. FDA Total Diet Study, April 1982 — April 1984,
dietary intake of pesticides, selected elements, and other chemicals.
J. Assoc. Off. Anal. Chem., 71(6) : 1200 (1988).

10. Hundley, H.D., Cairns, T., Luke, M.A. et Masumoto, H.T.
Pesticide residue findings by the L uke method in domestic and
imported foods and animal feeds for fiscal years 1982—1986.
J. Assoc. Off. Anal. Chem., 71(5) : 875 (1988).

11. Centreinternational de recherche sur le cancer. IARC Monogr.
Eval. Carcinog. Risk Chem. Hum., 12 : 43 (1976).

12. Cranmer, M.F. Carbaryl—A toxicological review and risk
analysis. Neurotoxicology, 7(1) : 247 (1986).

13. Wills, JH., Jameson, E. et Coulston, F. Effects of oral doses
of carbaryl on man. Clin. Toxicol., 1(3) : 265 (1968).

14. Schneider, W.G., Butler, G.C., Campbell, J.S., Migicovsky, B.B.,
Morley, H.V. et Norman, M.G. Forest spray program and Reye's
Syndrome. Rapport du comité réuni par le gouvernement du
Nouveau-Brunswick, avril (1976), cité au renvoi 12.

15. Carpenter, C.P., Welil, C.S,, Padm, P.E., Woodside, M.W.,
Nair, JH., lI1, et Smith, H.F. Mammalian toxicity of 1-naphthyl-N-
methylcarbamate (Sevin insecticide). J. Agric. Food Chem., 9: 30
(1961).

16. FAO/OMS. Data sheet on pesticides, No. 3 (Rev. 1). Carbaryl.
Organisation mondiale de la santé, Genéeve (1975).

17. Imming, R.J., Shaffer, V.C. et Woddard, G. Sevin. Safety
evaluation by feeding to female beagles from day one of gestation
through weaning of the offspring. Rapport non publié de Woodard
Research Corp. au Mellon Institute (1969), cité au renvoi 12.

18. Smalley, H.E., Curtis, JM. et Earl, F.L. Teratogenic action of
carbaryl in beagle dogs. Toxicol. Appl. Pharmacol., 13 : 392 (1968),
cité au renvoi 12.

19. FAO/OMS. 1973 evaluations of some pesticide residues in food.
WHO Pesticide Residue Series No. 3, Organisation mondiale dela
santé, Genéeve (1974).




