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Le dichlorométhane

Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA) de

dichlorométhane dans l’eau potable est de 0,05 mg/L
(50 µg/L).

Propriétés physico-chimiques, utilisations et
sources de contamination

Le dichlorométhane (chlorure de méthylène) est
un liquide incolore, très volatil, complètement miscible
dans divers solvants lipophiles, et passablement soluble
dans l’eau (0,02 g/mL à 20°C).1 On l’utilise largement
comme solvant industriel, comme décapant à peinture,
comme agent dégraissant et comme agent propulseur
pour bombes aérosols.2 Le dichlorométhane n’est pas
fabriqué au Canada, mais ce dernier en a importé
environ 11 kilotonnes chaque année entre 1980 et 1984,
surtout des États-Unis.3

On estime qu’environ 85 pour cent du dichloro-
méthane produit aux États-Unis se retrouvent dans
l’environnement (donc dans l’approvisionnement en eau
potable) par le biais du traitement des eaux usées; une
proportion minime se retrouve sous forme d’émanations
fugaces dans l’atmosphère.2

Exposition
On a détecté la présence de dichlorométhane

dans 30 à 53 pour cent des échantillons prélevés
dans 30 installations de traitement de l’eau potable
au Canada.4 La concentration moyenne variait entre
6 et 10 µg/L, et a atteint jusqu’à 50 µg/L dans plusieurs
échantillons. La quantité totale qui serait ingérée
quotidiennement dans 1,5 L d’eau potable renfermant
8 µg/L de dichloro- méthane atteindrait 12,0 µg. Le
dichlorométhane étant un composé volatil, il y a des
risques de contamination de l’air des logements à partir
de l’eau courante.

Les données disponibles sur la présence de
dichlorométhane dans les produits alimentaires ne
portent que sur le thé décaféiné (de 0,5 à 16 µg/g),
le café décaféiné (de 0,5 à 4 µg/g) et les oléorésines
des épices (de 10 à 83 µg/g).5–7 On utilise le

dichlorométhane comme solvant extractif pour la
préparation de ces produits alimentaires. Cette source
de contamination ne paraît faire qu’un apport très
minime à l’absorption de dichlorométhane par l’homme.
La concentration de fond du dichlorométhane dans
l’air ambiant ne dépasse généralement pas 50 ppt
(180 ng/m3). Près des sources de contamination
industrielle, cette concentration varie entre 7,1 et
14,3 ppb (de 26 à 51 µg/m3) en moyenne au cours
d’une année.2

Méthodes d’analyse et techniques de
traitement

On détecte la présence du dichlorométhane par
une chromatographie en phase gazeuse dite “purge and
trap.”8 Le seuil pratique de mesure quantitative du
dichlorométhane (fondée sur la capacité des laboratoires
à le doser avec une précision suffisante) est de 5 µg/L.9,10

On estime que l’aération dans des tours garnies et
l’adsorption sur granules de charbon activé pourraient
éliminer de 90 à 99 pour cent des hydrocarbures
aliphatiques chlorés volatils semblables au dichloro-
méthane.8 Il semble donc que les techniques de
pointe permettraient de réduire la concentration de
dichlorométhane dans l’eau potable à moins de 1 µg/L. 

Effets sur la santé
Des études pharmacocinétiques ont révélé que le

dichlorométhane est largement absorbé par les poumons,
qui en retiennent environ 55 pour cent après inhalation
d’air en renfermant de 250 à 750 ppm (de 900 à 2
700 mg/m3).11,12 Le dichlorométhane en solution
huileuse ou aqueuse est tout aussi largement absorbé par
l’appareil digestif,13 mais l’absorption par la peau ne se
fait que lentement et partiellement chez l’homme.14 Le
dichlorométhane se répartit largement et rapidement
parmi divers organes et tissus. Il traverse la barrière
hémato-encéphalique et affecte donc les fonctions
nerveuses;15 il traverse également la barrière
placentaire16 et est fixé par le tissu adipeux.12 La
dégradation du dichlorométhane peut suivre deux
processus: le plus important, qui intervient surtout à
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faible dose, comprend une oxydation microsomique
saturable par le cytochrome P450, et produit de l’oxyde
de carbone. L’autre processus suit une voie cytoplasmi-
que dépendante du glutathion, qui conduit àla formation
de dioxyde de carbone.17,18 Le processus des oxydases à
fonctions mixtes est saturable lorsque la concentration
de dichlorométhane dans l’air inhalé est d’environ
500 ppm (1 800 mg/m3), alors que le processus
cytoplasmique ne montre aucun signe de saturation
à des concentrations dans l’air pouvant atteindre
10 000 ppm (36 000 mg/m3).19 L’élimination du
dichlorométhane administré par diverses voies
corporelles est fonction de la dose et suit un modèle
mathématique àdeux ou à trois compartiments.13,19–21

On a étudié les effets du dichlorométhane sur la
santé d’humains exposés à des concentrations dans
l’air pouvant atteindre environ 800 ppm (2 880 mg/m3).
L’exposition à 868 ppm (3 125 mg/m3) de dichloro-
méthane produit des effets neurotoxiques, notamment
une sensation ébrieuse, une difficulté d’élocution et une
mauvaise coordination entre vision et préhension. On
a également observé une augmentation de la teneur
en carboxyhémoglobine.15 L’exposition chronique au
dichlorométhane ne produit aucun effet irréversible
évident à des concentrations pouvant atteindre environ
500 ppm (1 800 mg/m3).22 Dans un cas d’exposition
chronique excessive (de 300 à 1 000 ppm ou 1 080 à
3 600 mg/m3 pendant plus de trois ans), on a observé
une dégénérescence bilatérale du lobe temporal,
attribuée aux effets neurotoxiques du dichlorométhane
ou à une augmentation de la teneur en carboxy-
hémoglobine.23 Les études épidémiologiques destinées,
entre autres, àévaluer le pouvoir cancérogène du
dichlorométhane ont donné des résultats négatifs à cause
des limitations inhérentes àde telles études (exposition
insuffisante pour produire un effet cancérogène
significatif au plan statistique24 ou période de latence
trop courte pour le développement d’un cancer à un
emplacement determiné). On ne peut donc pas tirer de
conclusions précises.22

L’exposition aiguë d’animaux de laboratoire par
inhalation de dichlorométhane à des concentrations de
l’ordre de 500 à 1 000 ppm (de 1 800 à 3 600 mg/m3)
indique que l’axe cérébro-spinal constitue la principale
cible du dichlorométhane.25 On observe des effets
cardiovasculaires sur des rats et des souris après une
exposition de cinq minutes à 5 000 ppm
(18 000 mg/m3), et des concentrations de l’ordre de
15 000 ppm (54 000 mg/m3) pendant six heures leur
sont mortelles.26–28 Une exposition chronique à des
concentrations élevées (>5 000 ppm ou 18 000 mg/m3)
produit des lésions du foie et des reins. La mort se
produit habituellement par congestion pulmonaire.18,29

Des chiens exposés à 10 000 ppm (36 000 mg/m3) de
dichlorométhane quatre heures par jour, et cinq jours par

semaine pendant huit semaines, ont présenté une
congestion du lobule central et une dégénérescence
graisseuse du foie; l’exposition provoque également
des troubles de l’axe cérébro-spinal.29

Les résultats de nombreux dosages biologiques du
pouvoir cancérogène du dichlorométhane ne permettent
pas de tirer des conclusions précises à ce sujet. Ces
études, effectuées par Dow Chemical U.S.A., la
National Coffee Association, le National Toxicology
Program (NTP) (gavage de souris) et par Theiss et ses
collaborateurs (voie intrapéritonéale chez la souris)
ont fait l’objet de nombreuses mises au point aux
États-Unis.2

L’étude la mieux conçue et la plus exhaustive est
l’étude récente du NTP sur l’inhalation de dichloro-
méthane par des rats et des souris.30 Au cours de cette
étude, on a exposé des groupes de 50 rats F344/N mâles
ou femelles, par inhalation, à des concentrations de 0,
1 000, 2 000 ou 4 000 ppm (0, 3 600, 7 200 ou
14 400 mg/m3) de dichlorométhane six heures par
jour, cinq jours par semaine, pendant 102 semaines.
L’incidence des fibroadénomes ou des fibroadénomes
et des adénomes combinés était notable chez les mâles
ayant reçu une forte dose, et augmentait avec la dose
de façon notable chez les femelles. On a observé des
mésothéliomes de la tunique vaginale et d’autres
organes chez les rats mâles, et leur incidence augmentait
avec la dose de façon notable. La leucémie monocytaire
avait également augmenté avec la dose de façon notable
chez les mâles et les femelles.

Au cours d’une étude parallèle (du NTP), on a
exposé des groupes de 50 souris B6C3F1 mâles et
femelles à 0, 2 000 et 4 000 ppm (0, 7 200 et
14 400 mg/m3) de dichlorométhane dans l’air six heures
par jour, cinq jours par semaine pendant deux ans. On
a observé des adénomes bronchio-alvéolaires ou des
cancers bronchio-alvéolaires du poumon, ou les deux,
dont l’incidence augmentait avec la dose de façon
notable chez les mâles et les femelles. On a également
observé des adénomes ou des cancers hépatocellulaires,
ou les deux ensemble, dont l’incidence augmentait avec
la dose de façon notable chez les souris mâles et
femelles.

Le dichlorométhane s’est révélé un faible agent
mutagène pour trois souches de Salmonella31 et a
provoqué la recombinaison non réciproque de gènes,
la recombinaison par mitose et des mutations inversées
chez la levure Saccharomyces cerevisiae.32 On a
constaté une toxicité foetale et une augmentation
minime des anomalies du squelette chez des rats et des
souris exposés àdes concentrations de dichlorométhane
dans l’air supérieures à 1 000 ppm (3 600 mg/m3), sept
heures par jour, du 6e au 15e jour de gestation.33
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Classification et évaluation
On n’a pas suffisamment de preuves du pouvoir

cancérogène du dichlorométhane chez les humains, mais
les résultats des études sur des muridés de laboratoire
de deux espèces et de chaque sexe suffisent à le classer
dans le Groupe II — agents probablement cancérogènes
pour l’homme.

À l’aide d’un modèle physiologique, Andersen et
ses collègues ont calculé la dose “interne” que reçoivent
les organes et les tissus individuels après administration
(par n’importe quelle voie) de dichlorométhane et
également de ses deux principaux métabolites.34,35 Ils
ont fait remarquer que le dichlorométhane n’est pas
toxique pour le génome et que la voie des oxydases à
fonctions mixtes, au cours de laquelle on suppose qu’il y
a production d’un chlorure de formyle intermédiaire,
ne provoque probablement pas l’apparition de tumeurs
et peut être considérée comme un processus de
détoxication. Des preuves solides existent à l’appui
de l’hypothèse selon laquelle la voie de la glutathion-
S-transférase, qui donne le S-chlorométhylglutathion,
cause la formation de tumeurs. Comme l’on connaît
assez précisément les paramètres physiologiques comme
le débit sanguin, la masse des organes et les quantités en
jeu chez les rongeurs et l’homme, et que l’on connaît
également l’activité de la glutathion-S-transférase au
sein de certains organes de l’homme et de plusieurs
espèces animales, il n’est pas nécessaire de faire appel
aux méthodes empiriques d’extrapolation d’une espèce à
l’autre qui sont utilisées par l’Environmental Protection
Agency aux États-Unis. En outre, on connaît bien la
cinétique des oxydases à fonctions mixtes et des
enzymes du métabolisme cytoplasmique. Le NTP a
utilisé la méthode d’Andersen pour calculer la dose
réelle de métabolite actif reçue par les organes
susceptibles de développer des tumeurs (les poumons et
le foie) chez les espèces de rongeurs utilisées dans les
dosages biologiques du pouvoir cancérogène éventuel
du dichlorométhane, par toutes les voies d’exposition
possibles.30

À l’aide du modèle pharmacocinétique fondé sur
des données physiologiques, qui permet de calculer
la dose reçue par le foie,* et en tenant compte de
l’incidence des adénomes et des cancers du foie
chez la souris femelle selon le modèle dynamique
d’extrapolation linéaire, on calcule que le risque
de cancer au cours de la vie, causé par l’ingestion de
1 µg de dichlorométhane par litre d’eau potable est de

* On choisit la somme des adénomes et des cancers du foie (en
comptant chaque souris une seule fois) car les souris femelles
subissent le taux de risque le plus élevé (elles sont plus sensibles),
et on a publié une “indication de résultant positifs” (traduction libre)
au sujet des tumeurs hépatiques chez la souris dans l’étude de la
National Coffee Association sur l’eau potable.

1,7 × 10-9. Les concentrations de dichlorométhane dans
l’eau potable correspondant aux risques de cancer au
cours de la vie de 10-5, de 10-6 et de 10-7, calculées à
l’aide du modèle mentionné ci-dessus,** sont de 5 900,
de 590 et de 59 µg/L respectivement.

Justification
Comme on a classé le dichlorométhane dans le

Groupe II (agents probablement cancérogènes pour
l’homme), on fixe la concentration maximale acceptable
(CMA) en fonction des techniques de traitement
pratiquement disponibles et des risques calculés de
cancer au cours de la vie. Il faut également que la CMA
soit mesurable par les méthodes d’analyse disponibles;
on a donc tenu compte du seuil pratique d’évaluation
quantitative dans son calcul.

On a donc fixé la CMA de dichlorométhane
dans l’eau potable à 0,05 mg/L (50 µg/L) àpartir
des considérations suivantes:

(1) Le risque de cancer au cours de la vie causé par
l’ingestion de 1 µg de dichlorométhane par litre d’eau
potable est de 1,7 × 10-9 (en se fondant sur l’incidence
des adénomes ou des cancers hépatocellulaires chez la
souris femelle). Par conséquent, le risque de cancer
au cours de la vie, causé par l’ingestion d’eau potable
renfermant 50 µg/L de dichlorométhane (c.-à-d.
8,5 × 10-8), se situe dans une plage qu’on considère
comme “fondamentalement négligeable.”

(2) Il est peu probable qu’on puisse réduire notable-
ment la concentration de dichlorométhane dans l’eau
potable par les techniques habituelles de traitement.
Cependant, on estime en général qu’au Canada cette
concentration est inférieure à 50 µg/L. On peut réduire
la concentration de dichlorométhane à moins de 1 µg/L
par aération dans une tour garnie et par adsorption sur
granules de charbon activé.

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