
Le cyanure

Comme le cyanure est toxique pour les humains, la
concentration maximale acceptable de cyanure libre
dans l’eau potable a été fixée à0,2 mg/L (200 µg/L).

Généralités
Le terme cyanure désigne le radical anionique

–C≡N. Les composés capables de libérer du cyanure
peuvent être de nature inorganique ou organique. Les
composés inorganiques peuvent être simples (par
exemple AgCN, KCN) ou complexes (par exemple
A[CN]y, A[M] x[CN]y). Les composés organiques
peuvent être des glucosides ou des nitriles. Le présent
résumé traite surtout du cyanure d’hydrogène (HCN), du
cyanogène (CN–) et de sels simples du HCN qui se
dissocient facilement pour libérer du CN–.(1)

Le cyanure d’hydrogène est un liquide incolore
dégageant une odeur caractéristique d’amandes amères
et possédant une tension de vapeur de 107,6 kPa à
27,2 °C;(2) il est complètement miscible avec l’eau.(3)

Le cyanure de potassium, une poudre granuleuse
blanche, et le cyanure de sodium, un solide cristallin
blanc, sont tous les deux facilement solubles dans
l’eau.(2,3)

Parmi les applications commerciales du cyanure, on
compte l’électroplacage, l’extraction de minerais (or,
argent), le traitement des métaux, des procédés photo-
graphiques, la fabrication de caoutchouc synthétique,
des synthèses chimiques, la fabrication de plastiques, le
contrôle de pesticides/rodenticides, le débourrage des
peaux, des procédés de laboratoire et la fabrication de
colorants et de pigments.(4–9)

En 1973, la consommation de cyanure de sodium,
de cyanure de potassium et de divers cyanures au
Canada était, signale-t-on, d’environ 268,3, 16,3 et
87,3 tonnes/année, respectivement.(10)

Présence dans l’environnement
Au Canada, les cyanures sont libérés dans

l’environnement aquatique avec les effluents de
l’industrie des produits chimiques organiques et de
l’industrie de l’extraction et de la concentration de
l’or, ainsi qu’avec les effluents de procédés industriels
(usines de gaz, fours à coke, épuration des gaz dans les
usines sidérurgiques, nettoyage des métaux et électro-
placage).(11) Le cyanure présent dans l’environnement

aquatique peut aussi provenir de sources non
ponctuelles, dont le ruissellement découlant de
l’application sur le sol et dans l’eau de sels contenant
des composés du cyanure utilisés comme anti-
agglomérants.(4)

Sauf dans les eaux fortement alcalines, le cyanure
existe principalement sous forme de cyanure libre. Dans
les conditions caractéristiques des eaux naturelles (pH 6
à 8,5 et température de 4 à 10 °C), plus de 90 % du
cyanure se présente sous la forme de HCN
moléculaire.(12) À un pH égal ou supérieur à 8,5,
le cyanure se transforme en cyanate, une substance
moins toxique.

En général, les concentrations de cyanure dans les
eaux brutes semblent être faibles (<0,1 mg/L).(9) Une
étude menée entre 1974 et 1977 sur 11 rivières situées
dans l’Ouest et le centre du Canada a révélé que les
concentrations de cyanure total atteignaient souvent
30-60 µg/L, les concentrations maximales dépendant de
la taille du bassin versant et du ruissellement saison-
nier.(5) Des échantillons prélevés dans des cours d’eau
(1 849 échantillons), dans des lacs (361 échantillons) et
dans des eaux marines (22 échantillons) en Colombie-
Britannique entre 1965 et 1976 présentaient des
concentrations de cyanure total de 10, 40 et <10 µg/L,
respectivement.(13) Des échantillons d’eaux de surface
prélevés un peu partout au Canada contenaient du
cyanure en concentrations variant de non décelable à
9,7 µg/L (limite de détection de 0,5 µg/L) pour la région
du Pacifique (de 1980 à 1983); de  <2 à 2,1 µg/L (limite
de détection∼ 2 µg/L) pour la région de l’Ouest (avant
1980); et de <2 à 370 µg/L (limite de détection de
∼2 µg/L) pour la région du centre (de 1980 à 1983).(14)

Selon des données plus récentes (1989) sur les eaux de
surface, obtenues dans la base de données NAQUADAT,
les concentrations moyennes de cyanure étaient de
5 µg/L pour le Manitoba, de 4 µg/L pour la
Saskatchewan et de 3 µg/L pour l’Alberta.(15)

Le maintien d’une teneur résiduelle en chlore libre
dans des conditions neutres ou alcalines se traduira par
de très faibles concentrations de cyanure dans l’eau
traitée.(16) En 1975, la teneur en cyanure de l’eau brute
et de l’eau traitée provenant de la rivière des Outaouais
était inférieure à 10 µg/L.(17) Les moyennes globales des
concentrations moyennes mensuelles de cyanure dans
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l’eau brute, l’eau traitée et l’eau distribuée par les
réseaux d’aqueduc en Ontario étaient toutes inférieures à
la limite de détection de 1 µg/L en 1988.(18) En 1975,
l’eau traitée du réseau d’aqueduc prélevée dans 116 des
124 stations au Manitoba contenait moins de 100 µg/L
de cyanure, avec une valeur médiane de 30 µg/L.(19)

Selon des données plus récentes (1988) obtenues pour
les réseaux de distribution du Manitoba, les concen-
trations de cyanure étaient inférieures aux limites de
détection qui se situaient entre 10 et 20 µg/L pour l’eau
brute et entre 1 et 10 µg/L pour l’eau traitée.(20)

Les cyanures sont rarement présents dans l’eau des
réseaux d’aqueduc aux États-Unis, où leurs concen-
trations ne dépassent pas habituellement 10 µg/L.(6) Lors
d’une étude effectuée aux États-Unis sur 969 sources
d’approvisionnement en eau (2 595 échantillons), la
concentration maximale de cyanure était de 8 µg/L,
tandis que la concentration moyenne était de
0,09 µg/L.(7,21)Tous les échantillons prélevés au
Royaume-Uni, sauf un, contenaient moins de 50 µg/L de
cyanure, tandis que l’exception en contenait
100 µg/L.(22) Selon des données obtenues dans la base
de données STORET de la U.S. Environmental
Protection Agency, les concentrations moyennes de
cyanure dans la plupart des eaux de surface analysées
aux États-Unis ne dépassent pas 3,5 µg/L.(23)

On trouve des traces de cyanure dans la plupart des
aliments, dont le manioc, la patate douce, l’igname, le
maïs, le millet, le bambou, la canne à sucre, les pois et
les haricots, ainsi que les amandes, le citron, la limette,
la pomme, la poire, la cerise, l’abricot, le pruneau et la
prune.(23–25)Voici quelques exemples de concentrations
de cyanure mesurées dans certains aliments : de 0,001 à
0,45 µg/g pour les céréales et leurs produits; de 0,07 à
0,3 µg/g pour les produits renfermant des protéines de
soja; 1 mg/g pour le manioc; et de 0,1 à 3 mg/g pour les
fèves de Lima.(24) La présence de cyanure dans les
aliments d’origine végétale a été attribuée à la produc-
tion naturelle de cette substance par les plantes et à son
absorption à partir du sol environnant.(26) Toutefois, on
s’attend à ce que les concentrations dans le sol soient
faibles, parce que l’ion cyanure n’est pas adsorbé ni
retenu solidement dans les sols(6,27)et que de nombreux
microorganismes peuvent dégrader le cyanure libre en
dioxyde de carbone et en ammoniaque.(6) De plus, on a
décelé des résidus de cyanure dans des aliments traités
avec des fumigants à base de cyanure.(6) Les poissons
pêchés dans des eaux contaminées peuvent contenir du
cyanure, mais comme cette substance se décompose
rapidement lorsqu’elle est chauffée, la teneur en cyanure
des aliments cuits est très faible, sinon nulle.(9)

On ne dispose d’aucune donnée d’origine
canadienne sur les concentrations de cyanure dans
l’atmosphère; ces concentrations sont probablement
extrêmement faibles en raison de l’instabilité du cyanure.

Exposition des Canadiens
Selon des données représentatives, la concentration

de cyanure dans l’eau potable consommée au Canada est
très faible (<100 µg/L). Les déversements industriels ou
les accidents de transport pourraient entraîner la
contamination des sources d’eaux brutes par des
concentrations élevées de cyanure. Au Canada,
l’exposition au cyanure à partir de l’atmosphère et par
la consommation des aliments contenus dans un régime
moyen est très faible, estime-t-on.

Méthodes d’analyse et techniques de
traitement

Le cyanure dans l’eau est normalement analysé
sous trois formes différentes : le cyanure libre, le
cyanure qui se prête à la chloration et le cyanure total.
Le cyanure libre est une mesure du cyanure présent sous
forme de HCN ou de CN–, tandis que le cyanure total
est une mesure de tous les cyanures, y compris les
complexes fer-cyanure. Les méthodes de dosage du
cyanure se prêtant à la chloration permettent de
déterminer la quantité de cyanures métalliques simples
et de la plupart des cyanures complexes à l’exception
des cyanures de fer.(4)

On peut doser le cyanure dans l’eau potable en
procédant par volumétrie ou par colorimétrie; les limites
de détection de ces méthodes sont de 1 mg/L et de
20 µg/L, respectivement.(7) Parmi les autres méthodes
utilisables à cette fin, on compte la spectrophotométrie
d’absorption, les analyses par électrodes sélectives, la
spectrophotométrie d’absorption atomique indirecte, la
fluorométrie et la chromatographie en phase gazeuse; les
limites de détection de ces méthodes sont de 0,5 µg/L,
de 25 µg/L, de 60 µg/L (complexe de fer)/30 µg/L
(cyanure d’argent), de 1 µg/L et de 0,2 µg/L,
respectivement.(4,6)

Diverses méthodes permettent d’éliminer les
cyanures présents dans l’eau, mais la plupart s’appli-
quent aux eaux usées. Voici certains des procédés
fréquemment employés pour traiter l’eau potable :
destruction par chloration, oxydation par l’ozone,
échange d’ions, osmose inverse et décomposition
électrolytique (en présence de concentrations très
élevées de cyanure). La destruction par chloration, qui
constitue probablement la méthode la moins coûteuse et
la plus pratique, oxyde le cyanure partiellement en
cyanate ou complètement en dioxyde de carbone et en
azote. L’oxydation par l’ozone est une technique
relativement nouvelle qui est utilisée dans les cas où il
faut éviter la formation de trihalométhanes.(7,8,28)
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Effets sur la santé

Absorption, distribution et excrétion
Le cyanure est absorbé à travers les muqueuses et la

peau intacte.(29) Les cyanures inorganiques les plus
courants sont rapidement absorbés dans l’estomac et le
duodénum. L’absorption par la muqueuse gastro-
intestinale dépend du pH de l’intestin et de la solubilité
dans les lipides du composé cyanuré en cause.(4)

Les cyanures sont rapidement distribués par le sang
dans tous les organes et les tissus. La concentration de
cyanure est de deux à trois fois plus élevée dans les
globules rouges que dans le plasma, ce qui reflète sa
tendance à se fixer à la méthémoglobine. Le cyanure
peut aussi s’accumuler dans les cellules en se fixant aux
métalloprotéines ou aux enzymes comme la catalase ou
la cytochrome-c-oxydase.(29) Chez une femme décédée
30 minutes après avoir ingéré 2,5 g de NaCN, les con-
centrations les plus élevées de cyanure (jusqu’à
3,2 mg % [3,2 mg/100 g]) ont été mesurées dans le
contenu de l’estomac, le cerveau et l’urine.(30) Lors de
deux autres études, la concentration de cyanure variait
de 0,2 à 2 mg % dans le foie, les reins et le cerveau
d’humains empoisonnés.(31,32)Il y a, signale-t-on, dans
les organes d’humains normaux et en bonne santé
présence de quantités faibles mais néanmoins significa-
tives de cyanure (≤0,5 mg/kg, en CN–) produites par la
dégradation d’aliments cyanogènes et de la fumée de
tabac par les bactéries et la vitamine B12.(33)

Le cyanure est rapidement détoxifié dans
l’organisme par conversion en ion thiocyanate (CNS),
une substance beaucoup moins toxique.(34) Cette
conversion procède principalement par un mécanisme
faisant intervenir l’enzyme intramitochondriale
rhodanase, une enzyme hépatique qui catalyse le
transfert du soufre à partir d’un donneur jusqu’au
cyanure pour donner du thiocyanate.(4,7)

Le thiocyanate est surtout excrété avec l’urine, le
taux moyen d’excrétion par voie urinaire se situant
normalement entre 0,85 et 14 mg par période de
24 heures.(4) Toutefois, on a fait état, dans une étude
de cas, de l’excrétion de 237 mg en 72 heures chez un
homme qui avait ingéré une quantité de KCN évaluée
entre 3 et 5 g.(35) Une certaine partie du cyanure est
métabolisée directement, et le dioxyde de carbone
produit est éliminé avec l’air expiré. Une petite quantité
de HCN est aussi rejetée avec l’air expiré.(7)

Effets toxiques
Les cyanures examinés dans le présent document

sont des substances létales pour les humains; les doses
létales par voie orale des composés cyanurés varient
normalement de 50 à 200 mg de CN– (0,7 à 2,9 mg/kg
p.c.);(36) la dose mortelle de cyanure a été évaluée, lors
d’études de cas d’empoisonnement, à 1,52 mg/kg
p.c.(37) La dose létale la plus faible signalée chez les

humains est de 0,56 mg/kg p.c. (en CN–).(38) La mort se
produit normalement après une heure.(1) L’exposition à
de faibles concentrations de cyanure n’est pas mortelle
chez les humains possédant un système de détoxication
efficace.(9)

Au cours d’une étude de deux années sur la toxicité
chronique, on a administré à des rats et à des rates par
voie orale des doses de cyanure allant jusqu’à 7,5 et
10,8 mg/kg p.c./jour respectivement. On n’a observé
aucun effet clinique ou histopathologique de quelque
sorte que ce soit.(39)

Le cyanure inhibe la cytochrome-c-oxydase dans
le transport des électrons (chaîne respiratoire) de la
mitochondrie, entravant à la fois le métabolisme
oxydatif et la phosphorylation oxydative qui y est
associée.(40,41)Les effets aigus externes ressemblent
à ceux de l’hypoxémie aiguë. Toute perturbation du
processus d’oxydation peut aussi provoquer des troubles
cardiaques, des convulsions, l’évanouissement et
finalement la mort.

On a établi un lien entre la consommation à long
terme de manioc, un légume à racines tubéreuses
contenant des cyanogènes naturels, et des troubles
neurologiques et des anomalies thyroïdiennes.(42,43)Des
études portant sur des communautés africaines chez qui
le manioc constitue une denrée de base font état d’une
étroite corrélation entre la consommation de ce légume
et l’incidence de goitre endémique et de crétinisme. Les
carences alimentaires, plus particulièrement la
consommation d’une quantité insuffisante d’iode,
peuvent contribuer à ces effets.(44,45)

Justification
1. Les aliments et l’eau potable constituent les

principales sources d’exposition au cyanure chez les
personnes qui ne sont pas exposées à ce produit
chimique dans leur milieu de travail. L’ion cyanure est
un poison extrêmement toxique qui agit rapidement;
chez l’humain, il peut néanmoins être détoxiqué dans
une certaine mesure par l’organisme.

2. Des doses uniques par voie orale de 50 à 200 mg
de cyanure ont provoqué la mort chez des humains. Des
doses quotidiennes par voie orale de 2,9 à 4,7 mg de
cyanure sont généralement considérées comme non
nocives pour les humains, en raison de la détoxication
efficace du cyanure qui est alors converti en
thiocyanate.(46)

3. Au cours d’une étude de deux années consacrée
à la toxicité chronique, on n’a observé aucun effet
clinique ou histopathologique chez des rats femelles
qui absorbaient avec leur nourriture jusqu’à
10,8 mg CN–/kg p.c. par jour. C’est en s’appuyant sur
les résultats de cette étude que l’on a fixé la concentra-
tion maximale acceptable du cyanure libre dans l’eau
potable à 0,2 mg/L. Un examen attentif des diverses
sources d’eau brute et d’eau traitée permet de situer à
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moins de 0,1 mg/L les niveaux de cyanure que l’on y
trouve. La chloration de l’eau prévoyant un résiduel de
chlore en milieu neutre ou alcalin réduit les
concentrations de cyanure à des niveaux très bas.
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