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Le méthoxychlore

Recommandation
La concentration maximale acceptable (CMA) de

méthoxychlore dans l’eau potable est de 0,9 mg/L
(900 µg/L).

Propriétés physico-chimiques, exposition
et sources de contamination

Le méthoxychlore (C16H15Cl3O2) est un insecticide
organochloré utilisé pour lutter contre les parasites du
bétail et contre une grande variété de nuisibles qui
ravagent les plantes ornementales, les fruits et les
légumes. Au Canada, on en utilise moins de 10 000 kg
par année.1

La pression de vapeur du méthoxychlore est très
faible et sa solubilité dans l’eau est faible (0,1 mg/L
à 25°C).2 Le logarithme des coefficients de partage
octanol–eau signalés varie de 3,05 à 4,30, ce qui indique
que le méthoxychlore pourrait faire l’objet d’une
bioaccumulation, bien que les études de laboratoire
n’aient pas révélé d’accumulation importante et
persistante de ce produit.3

Le méthoxychlore répandu dans le sol demeurera
vraisemblablement dans la couche supérieure en raison
de sa faible hydrosolubilité. En anaérobiose, il est bio-
dégradé pour former du méthoxychlore déchloré et les
dérivés mono et di-hydroxy du méthoxychlore et du
méthoxychlore déchloré, tandis qu’en aérobiose, la
biodégradation pourrait être minimale. La biodégrada-
tion pourrait également se produire dans les conditions
aérobies qui règnent dans les systèmes aquatiques. Dans
l’eau, le méthoxychlore peut être adsorbé sur des solides
en suspension et sur des sédiments; l’on ne s’attend pas
à ce qu’il y ait oxydation et hydrolyse chimique à un
degré important.4 On a signalé que la demi-vie du
méthoxychlore dans l’eau est d’environ 46 jours.5

Exposition
Le méthoxychlore n’a été décelé qu’une seule fois

(à l’état de traces en Ontario) parmi les 984 échantillons
d’eau prélevés dans les réseaux de distribution
municipaux et privés d’eau potable de l’Île-du-Prince-
Édouard (de 1985 à 1986), de Toronto (de 1971 à 1982),

de l’Ontario (de 1985 à 1986), du Manitoba (1986), de
la Saskatchewan (1985) ou de l’Alberta (de 1978 à
1985) (limites de détection variant de 0,005 à 10 µg/L).6

Il n’a pas été décelé dans 2 431 échantillons d’eau de
surface provenant des provinces de l’Est (de 1979 à
1981), de l’Ontario (de 1975 à 1977), du Manitoba (de
1983 à 1984) ou des Prairies (de 1971 à 1977) (limites
de détection signalées variant entre 0,01 et 0,05 µg/L).6

D’après la limite maximale de résidus tolérée par
la Direction des aliments du ministère de la Santé
nationale et du Bien-être social, l’apport alimentaire
quotidien maximal de méthoxychlore est, en théorie,
de 5,7 mg par jour.7 On a déterminé par estimation que
l’apport réel est beaucoup faible, soit 98 ng/jour dans
le cas d’un homme adulte.8 Le méthoxychlore n’a été
décelé qu’une seule fois (2,0 ppm) parmi les 6 391
échantillons d’aliments produits aux États-Unis et
analysés dans ce pays de 1981 à 1986 (limite de
détection non précisée).9

Méthodes d’analyse et techniques de
traitement

La concentration de méthoxychlore dans l’eau peut
être déterminée par chromatographie en phase gazeuse
avec détection par capture d’électrons (limites de
détection variant entre 0,002 et 5 µg/L).10

La coagulation–filtration a permis d’éliminer de
74 à 97 pour cent du méthoxychlore présent à des con-
centrations initiales de 1, 5 ou 10 mg/L, tandis que
l’adoucissement a permis une réduction de 48 à 97 pour
cent. L’adsorption sur granules de charbon actif s’est
révélée efficace à 100 pour cent, et l’osmose inverse,
de 99 à 100 pour cent.3

Effets sur la santé
Les doses de méthoxychlore administrées par

voie orale sont absorbées et métabolisées rapidement
dans le foie des animaux de laboratoire. Chez la souris
suisse, 98 pour cent d’une dose orale de 50 mg/kg p.c.
de méthoxychlore marqué a été éliminée en l’espace
de 24 heures. La principale voie métabolique a été la
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O-déméthylation en [2-(p-méthoxyphénol)-2-(p-
hydroxyphényl)-1,1,1-trichloroéthane] monophénolique
et en [2,2-bis(p-hydroxyphényl)-1,1,1-trichloroéthane]
diphénolique et son produit de déshydrochloration, le
2,2-bis(p-hydroxyphényl)-1,1-dichloroéthylène; les
produits métaboliques ont été excrétés dans l’urine et
dans les fèces.11 Le méthoxychlore n’a pas été stocké
dans le tissu adipeux de rats dont le régime alimentaire
contenait 25 ppm de cet insecticide; cependant, on a
décelé de faibles concentrations du produit dans le
tissu adipeux de rats ayant consommé 100 et 500 ppm
pendant respectivement quatre et neuf semaines. Deux
semaines après l’abandon du traitement, on n’a pas
décelé de méthoxychlore dans le tissu adipeux.12

La dose létale estimée par voie orale chez les
humains est d’environ 6 mg/kg p.c.13 On n’a pas
observé d’effets défavorables sur la santé, sur les para-
mètres de chimie clinique ni sur la morphologie du sang,
de la moelle osseuse, du foie, de l’intestin grêle ou des
testicules chez des volontaires humains exposés par voie
orale à des doses de 0, 0,5, 1,0 et 2,0 mg/kg p.c. par jour
pendant huit semaines.14

Des rats (souche non précisée) exposés par voie
alimentaire à une concentration de 1 600 ppm pendant
deux ans ont eu une croissance réduite, mais on n’a pas
observé de modifications histologiques ni de réduction
de la longévité. On n’a pas constaté d’effets nocifs chez
des animaux exposés à une dose de 20 mg/kg p.c. par
jour pendant un an ou de 10 mg/kg p.c. par jour pendant
deux ans.15 Chez des rats (souche non précisée) exposés
par voie alimentaire à des concentrations de 0, 10, 25,
100, 200, 500 ou 2 000 ppm de méthoxychlore, on a
observé un ralentissement de la croissance à 200 ppm et
plus. On a estimé que la dose sans effet nocif observé
(DSENO) était de 100 ppm, ou 5 mg/kg p.c. par jour.16

On n’a pas signalé d’augmentation statistiquement
significative de l’incidence des tumeurs dans les dosages
biologiques réalisés chez le rat et la souris.3 Le Centre
international de recherche sur le cancer (CICR) a conclu
que rien n’indique que le méthoxychlore est
cancérogène chez les animaux.13

Le méthoxychlore ne s’est pas révélé mutagène
dans des dosages microbiens in vitro réalisés chez
Salmonella typhimurium (plusieurs souches), chez
Escherichia coli WP 2 et chez Saccharomyces cerevisiae
D3. Il s’est également révélé négatif dans le test de
létalité récessive liée au sexe chez Drosophila
melanogaster.17

Un certain nombre d’études ont indiqué que le
méthoxychlore et ses métabolites avaient une activité
oestrogénique.17 Le méthoxychlore s’est révélé
foetotoxique chez le rat à des doses de 200 et de
400 mg/kg p.c. Une augmentation liée à la dose de
l’incidence des côtes ondulantes a été observée à 100,

200 et 400 mg/kg p.c.; on a jugé que cette anomalie
était le résultat d’un dérèglement de la maturation
plutôt qu’un effet tératogène comme tel.18

Justification
L’apport quotidien acceptable (AQA) de

méthoxychlore a été établi par l’Organisation des
Nations Unies pour l’alimentation et l’agriculture
(FAO) et l’Organisation mondiale de la santé (OMS)19

comme suit :

AQA =  
10 mg/kg p.c. par jour

  = 0,1 mg/kg p.c. par jour
100

où :
• 10 mg/kg p.c. par jour est la dose sans effet nocif observé pour

le retard de croissance observé chez le rat15

• 100 est le facteur d’incertitude.

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

CMA =  
0,1 mg/kg p.c. par jour × 70 kg p.c. × 0,20

  ≈ 0,9 mg/L
1,5 L/jour

où :
• 0,1 mg/kg p.c. par jour est l’AQA établi par la FAO et l’OMS
• 70 kg est le poids corporel moyen d’un adulte
• 0,20 est la proportion de l’apport quotidien de méthoxychlore

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

potable d’un adulte.
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