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Le tétrachlorure de carbone

Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA)

de tétrachlorure de carbone dans l’eau potable est
de 0,005 mg/L (5 µg/L).

Propriétés physico-chimiques, utilisations et
sources de contamination

Le tétrachlorure de carbone (tétrachlorométhane)
est un halogénure d’alkyle volatile, dont la présence
dans l’environnement est largement attribuable à des
sources anthropiques. C’est un liquide dense, clair,
incolore, ininflammable, d’odeur caractéristique.1 Un
millilitre de tétrachlorure de carbone se dissout dans
2 L d’eau; il est miscible avec de nombreux solvants
organiques.1 Sa pression de vapeur est de 13 kPa à 25°C.

Au Canada, on en produit chaque année plus de
25 millions de kilogrammes (dont 80 pour cent sont
fabriqués au pays) qui serviront d’agent intermédiaire
dans la fabrication d’autres hydrocarbures chlorés,
principalement de chlorofluorocarbures ou fréons. Le
tétrachlorure de carbone est également employé, dans
une faible mesure, comme solvant industriel et agent de
dégraissage de pièces métalliques.2 Son emploi comme
fumigeant des grains a été interdit au Canada en février
1984; aux termes de la Loi sur les produits dangereux,
aucun produit de consommation ne peut renfermer du
tétrachlorure de carbone.

Parmi les sources d’exposition des Canadiens au
tétrachlorure de carbone, mentionnons, entre autres, les
émissions fugitives dans l’air durant la fabrication et
l’utilisation, les effluents déversés dans l’eau durant
ces procédés, les effluents de lessivage des décharges
de déchets dangereux et les résidus dans les produits
alimentaires (surtout importés) imputables à son emploi
comme pesticide.

Exposition
Une concentration moyenne de tétrachlorure de

carbone de moins de 0,1 µg/L a été décelée dans des
eaux superficielles de neuf sites de la région des Grands
Lacs inférieurs;3 toutefois, des concentrations décelables
(habituellement inférieures à 10 µg/L) ont été trouvées

dans 60 pour cent des échantillons d’eau superficielle de
la rivière Sainte-Claire près de Sarnia, en Ontario, dans
le voisinage d’un certain nombre d’usines de produits
chimiques.4

Lors d’une étude nationale portant sur 29 réseaux
publics de distribution d’eau potable, réalisée au Canada
en 1979, les concentrations de tétrachlorure de carbone
ne dépassaient pas la limite de détection de 5 µg/L.5

Aucune concentration supérieure à 1 µg/L n’a été
trouvée lors d’une étude plus récente de 10 réseaux
publics de distribution d’eau potable de l’Ontario,
incluant celui de la ville où la majeure partie du
tétrachlorure de carbone est fabriquée.6 La concen-
tration maximale de 3 µg/L a été décelée dans une
source d’approvisionnement d’une municipalité du sud
de l’Ontario après un déversement de produits chimi-
ques.7 À la maison, il existe des risques d’exposition
au tétrachlorure de carbone atmosphérique, provenant
de l’eau du robinet, et d’exposition cutanée durant le
bain;8,9 toutefois, les données disponibles ne permettent
pas d’estimer le degré d’exposition par ces voies.

Bien qu’on ne dispose d’aucune donnée récente,
le degré d’ingestion alimentaire de tétrachlorure de
carbone est probablement faible au Canada.
L’Environmental Protection Agency des États-Unis
estime que l’apport alimentaire quotidien de tétra-
chlorure de carbone chez l’adulte se situe entre
0 et 1,3 µg/jour. Cette évaluation est tirée de données
recueillies de 1981 à 1982 alors que le tétrachlorure de
carbone était encore utilisé, dans une faible mesure,
comme agent de fumigation des grains.10

L’adsorption de tétrachlorure de carbone atmo-
sphérique est beaucoup plus élevée que l’exposition
attribuable aux aliments ou à l’eau potable. Les concen-
trations de tétrachlorure de carbone atmosphérique dans
deux villes canadiennes s’établissaient, en moyenne, à
1,1 µg/m3 sur une période de 12 mois, s’échelonnant
de 0,4 à 1,9 µg/m3.11 Cette valeur est inférieure à la
concentration moyenne de 1,5 µg/m3 signalée pour
10 villes américaines12,13 et se compare aux concen-
trations de fond de 0,7 à 0,8 µg/m3 dont on a fait état
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dans diverses régions.13 Les concentrations intérieures
de tétrachlorure de carbone sont d’habitude légèrement
inférieures aux concentrations dans l’air ambiant.14,15

Méthodes d’analyse et techniques de
traitement 

D’après l’Environmental Protection Agency des
États-Unis, le seuil pratique d’évaluation quantitative
du tétrachlorure de carbone (fondé sur la capacité des
laboratoires à le doser avec une précision suffisante) est
de 5 µg/L.16 Cette conclusion est étayée par des travaux
réalisés par le ministère de la Santé nationale et du
Bien-être social du Canada.17,18

Le tétrachlorure de carbone ne semble pas se
former dans l’eau potable durant la chloration,19 et les
concentrations ne sont pas réduites notablement par les
techniques habituelles de traitement de l’eau potable.20

L’élimination de composés organiques volatiles par
passage en tour d’aération garnie et par adsorption
sur granules de charbon actif serait de l’ordre de 90 à
99 pour cent, de sorte que l’application de ces méthodes
permet d’obtenir couramment des concentrations de
tétrachlorure de carbone inférieures à 1 µg/L dans l’eau
potable.16,20

Effets sur la santé
Le tétrachlorure de carbone est facilement absorbé

par le tube digestif (86 pour cent en 24 heures chez le
rat)21 et par les poumons (30 à 50 pour cent chez des
singes exposés jusqu’à six heures).22 L’absorption
dermique, déterminée par prélèvement de l’air
alvéolaire, a atteint une valeur appréciable chez
trois volontaires qui ont immergé leur pouce dans
du tétrachlorure de carbone pendant 30 minutes.23 Ce
composé se diffuse de manière préférentielle dans les
tissus adipeux et se retrouve en concentrations plus
élevées dans la moelle osseuse, le cerveau, le foie, le
rein et le sang. L’élimination de tétrachlorure de carbone
intact avec l’air exhalé et de métabolites dans l’urine se
produit assez rapidement; les concentrations maximales
sont atteintes dans les quatre heures, et l’élimination est
pratiquement complète en 24 à 48 heures. Les tissus
peuvent en retenir de petites quantités jusqu’à
20 jours.22 Le tétrachlorure de carbone est métabolisé
dans les membranes microsomales des cellules en un
radical trichlorométhyle fortement toxique qui provoque
la peroxydation des lipides, qui se lie aux enzymes
cellulaires (cytochrome P-450), aux lipides et aux pro-
téines de diverses membranes cellulaires, en particulier
le réticulum endoplasmique hépatique et les détruit.24–26

Ce radical libre subit d’autres réactions métaboliques
dont la formation de chloroforme, de chlorure de
carbonyle (phosgène) et de dioxyde de carbone.27

Chez les humains, les effets aigus de l’ingestion de
fortes doses (5 à 40 mL; 8 à 64 g) de tétrachlorure de
carbone sont, entre autres, l’anorexie, les nausées et
le vomissement, des altérations hépatiques et rénales,
l’oedème pulmonaire, la dépression du système nerveux
central et l’arythmie cardiaque.28,29 Les effets les plus
graves frappent le foie; les altérations hépatiques
(indiquées par une hypertrophie et une sensibilité, ainsi
que par des taux élevés d’enzymes hépatiques circulant,
comme la transaminase glutamique oxalo-acétique
sérique) peuvent provoquer la mort dans les quelques
jours à deux semaines qui suivent l’absorption.28

L’exposition chronique à de plus faibles doses cause
également des altérations du foie (hypertrophie, change-
ments des taux enzymatiques sériques, infiltration
graisseuse et nécrose centro-lobulaire) et du rein
(nécrose de l’épithélium tubulaire rénal).29 Les effets
aigus et chroniques de l’exposition au tétra-chlorure de
carbone sont exacerbés par l’ingestion d’éthanol et par
l’exposition à l’acétone, à d’autres alcools, comme
l’alcool isopropylique ou isobutylique, et à des solvants
comme le n-hexane, le n-pentane et le n-heptane.26,30,31

Le cancer du foie a affecté trois personnes plusieurs
années après une intoxication par le tétrachlorure de
carbone; toutefois, ces données ne permettent de tirer
aucune conclusion sur le lien possible entre le tétra-
chlorure de carbone et le cancer du foie chez les
humains.10,32 On dispose de peu d’études épidémiolo-
giques sur des populations exposées au tétrachlorure
de carbone pendant de longues périodes. Les travaux
réalisés accusent plusieurs limites, notamment une
piètre puissance statistique,33 le manque de données sur
l’ampleur et la durée de l’exposition34 et l’exposition
simultanée à d’autres agents hépatotoxiques connus.35

Le tétrachlorure de carbone a provoqué la formation
de tumeurs hépatiques (de néoplasmes comme de
carcinomes) chez le rat, la souris et le hamster par trois
voies d’exposition différentes, soit par voie orale,
par voie sous-cutanée et par inhalation.36–39 De plus,
certaines expériences ont mis en évidence une augmen-
tation de l’incidence d’angiosarcomes, de cancers de la
thyroïde, de reins multikystiques et de tumeurs de la
glande mammaire chez le rat36,37,40 et de tumeurs de
la glande surrénale chez la souris.36 On a observé des
différences marquées dans la sensibilité de diverses
souches de rats à l’induction de tumeurs37 et, en général,
dans certaines expériences, le délai d’apparition de
la première tumeur a été court, soit dans les 12 à
16 semaines.36,41 Dans une étude, l’incidence des
tumeurs chez la souris était liée à la dose.36

La recherche de l’activité biologique la plus
exhaustive sur la carcinogenèse, applicable à
l’évaluation du risque associé à l’ingestion de tétra-
chlorure de carbone par l’eau potable, est celle du
National Cancer Institute (NCI).36 Dans cette étude, des
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doses d’huile de maïs administrées par gavage à raison
de 47 et de 94 mg/kg p.c. par jour (mâles) et de 80 et
de 159 mg/kg p.c. par jour (femelles), cinq jours par
semaine, à des groupes de rats Osborne-Mendel
(50 mâles et 50 femelles) pendant 78 semaines
(20 sujets constituaient les groupes témoins; les
animaux ont été sacrifiés après 110 semaines). Dans un
essai biologique semblable, des doses d’huile de maïs
administrées par gavage à raison de 1 250 et de
2 500 mg/kg p.c. par jour, cinq jours par semaine, à
des groupes de souris B6C3F1 (50 mâles et 50 femelles)
pendant 78 semaines (20 sujets dans les groupes
témoins; les animaux ont été sacrifiés après
90 semaines). Chez le rat, le NCI a décelé une augmen-
tation significative sur le plan statistique de l’incidence
tant des hépatomes que des nodules néoplasiques
hépatiques; chez la souris, des hépatomes se sont
formés chez la plupart des sujets traités.

Le tétrachlorure de carbone n’a pas provoqué de
réactions mutagènes dans des essais bactériens, avec
ou sans activation métabolique.42–44 Il a provoqué des
mutations ponctuelles et une recombinaison génétique
dans un système d’essais eucaryotiques (levure);45 des
études in vitro ou in vivo n’ont pas mis en évidence des
effets sur les chromosomes ni sur la synthèse non
programmée de l’ADN dans des cellules
mammaliennes.46–48

L’appareil reproducteur est défavorablement touché
par de fortes doses de tétrachlorure de carbone chez les
mâles et leur progéniture, notamment une atrophie des
testicules, une spermatogenèse anormale et une baisse
de la viabilité et du poids des petits en raison de doses
toxiques chez la mère. On n’a pas observé d’effets
tératogènes.37,49–51

Classification et évaluation
Le pouvoir cancérogène du tétrachlorure de carbone

chez les espèces animales est bien étayé. On l’a donc
classé dans le Groupe II — substances probable- ment
cancérogènes pour l’homme (preuves suffisantes dans le
cas des animaux, preuves insuffisantes dans le cas des
humains) du fait qu’il s’est avéré cancérogène chez les
deux sexes de deux espèces animales.36 Après
incorporation d’un facteur de correction tenant compte
de la surface et à l’aide d’un modèle d’extrapolation
linéaire robuste, il est possible de déterminer que le
risque unitaire à vie, associé à l’ingestion de 1 µg/L de
tétrachlorure de carbone par l’eau potable se situe entre
3,30 × 10-7 (à partir des hépatomes chez la souris mâle)
et 1,04 × 10-6 (à partir des nodules néoplasiques hépati-
ques et des hépatomes chez le rat mâle).* Voici quelles

* Peut être une sous-estimation, le degré de survie des souris ayant
été faible.

sont les concentrations de tétrachlorure de carbone dans
l’eau potable causant des risques de cancers de même
nature, au cours de la vie, qui atteignent 10-5, 10-6 et 10-7

selon le modèle d’extrapolation linéaire mentionné
ci-dessus : *

Risque de cancer Concentrations dans
au cours de la vie l’eau potable (µg/L)

10-5 9,6 – 30     
10-6 0,96 – 3,0  
10-7 0,096 – 0,30

Justification
Le tétrachlorure de carbone étant classé parmi les

substances du Groupe II — probablement cancérogènes
pour l’homme, la concentration maximale acceptable
(CMA) a été établie en tenant compte des techniques
de traitement pratiques connues et de l’estimation des
risques à vie d’apparition de cancer. Comme la CMA
doit aussi être mesurable par les méthodes d’analyse
connues, le seuil pratique d’évaluation quantitative est
aussi pris en ligne de compte dans le calcul de cette
concentration.

Par conséquent, la CMA de tétrachlorure de
carbone a été fixée à 0,005 mg/L (5 µg/L) à partir
des considérations suivantes :

(1) Le risque maximal de cancer au cours de la vie,
découlant de la consommation d’eau potable contenant
1 µg/L de tétrachlorure de carbone varie de 3,30 × 10-7

(d’après l’incidence des hépatomes chez la souris mâle)
à 1,04 × 10-6 (à partir des nodules néoplasiques hépati-
ques et des hépatomes chez le rat mâle). Par conséquent,
le risque calculé de cancer au cours de la vie, découlant
de la consommation d’eau potable contenant 5 µg/L
de tétrachlorure de carbone (c.-à-d. de 1,65 × 10-6 à
5,2 × 10-6) s’inscrit dans une plage de risques qu’on
considère comme «fondamentalement négligeable».

(2) Les données disponibles indiquent que les
techniques habituelles de traitement de l’eau potable
ne parviennent pas à en réduire notablement les concen-
trations de tétrachlorure de carbone. Toutefois, on estime
que des concentrations inférieures à 1 µg/L peuvent être
atteintes par passage en tour d’aération garnie et par
adsorption sur granules de charbon actif.

(3) Le seuil pratique d’évaluation quantitative du
tétrachlorure de carbone (fondé sur la capacité des
laboratoires à le doser avec une précision suffisante)
est de 5 µg/L.

* Poids corporel moyen d’un adulte = 70 kg; consommation
moyenne quotidienne d’eau potable = 1,5 L.
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