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Le métolachlore

Recommandation
La concentration maximale acceptable provisoire

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

Propriétés physico-chimiques, utilisations
et sources de contamination

Le métolachlore (C15H22ClNO2 est un chloro-
acétanilide utilisé au Canada surtout comme herbicide
pour lutter contre les mauvaises herbes dans le maïs, la
fève, le soja et d’autres cultures; il est aussi épandu en
mélange avec des herbicides contre les dicotylédones.
On en utilise plus de 1 000 000 kg chaque année au
Canada.1

La solubilité du métolachlore dans l’eau est de
530 mg/L à 20°C; sa pression de vapeur à 20°C est
de 1,7 � 10−3 Pa.2 Les valeurs signalées du logarithme
du coefficient de partage octanol–eau varient de 3,04
à 4,72,3 indiquant que cette substance est douée d’un
certain potentiel de bioaccumulation.

Le métolachlore s’adsorbe facilement sur les
matières organiques du sol; dans les sols à forte teneur
en matières organiques, il est rare qu’il soit lixivié. La
présence de fortes proportions d’argile dans le sol en
empêche aussi la lixiviation.4 La biodégradation entraîne
l’oxydation du groupement acétyle et la formation d’un
dérivé de l’acide oxalique; la demi-vie de biodégrada-
tion dans le sol est environ de 6 à 10 semaines.3 Le
métolachlore ne s’accumule pas dans le sol même
après des épandages annuels répétés.4

Exposition
On a décelé du métolachlore (limite de détection :

0,02 mg/L) dans 21 échantillons d’eau de surface sur
440 prélevés dans trois bassins fluviaux de l’Ontario
ayant fait l’objet d’études entre 1981 et 1985 où, d’après
les données recueillies en 1983 (limite de détection :
0,02 µg/L), les quantités utilisées chaque année seraient
supérieures à 300 000 kg. La moyenne des concentra-
tions décelées chaque année variait de 0,7 à 4,1 µg/L.5

Au cours d’une étude réalisée en 1985 dans le sud de
l’Ontario, 15 pour cent des 351 puits privés où l’on

soupçonnait une contamination par l’alachlore renfer-
maient des concentrations décelables de métolachlore
(limite de détection : 0,1 µg/L).6 On a décelé du
métolachlore dans 125 des 917 échantillons prélevés
dans des réserves d’eau municipales et privées de la
région de l’Atlantique (de 1985 à 1986), du Québec
(de 1984 à 1985), de l’Ontario (de 1979 à 1986) et de
l’Alberta (1986) (limites de détection variant de 0,1 à
1,0 µg/L). La concentration maximale de métolachlore
décelée dans une réserve d’eau provenant de l’Ontario
était de 1 800 µg/L.6

D’après la limite maximale de résidus fixée par
la Direction des aliments du ministère de la Santé
nationale et du Bien-être social, l’apport alimentaire
maximal de métolachlore est, en théorie, de
0,026 mg/jour.7 Aucune mention n’est faite des teneurs
réelles trouvées dans les aliments. Au cours d’essais
(taux d’épandage non mentionnés), la concentration
résiduelle moyenne décelée dans divers végétaux
destinés à la consommation humaine était de
0,046 mg/kg et la teneur maximale, de 0,08 mg/kg
dans des pommes de terre.7

Méthodes d’analyse et techniques
de traitement

Il est possible de doser le métolachlore dans l’eau
par extraction au chloroforme, séparation par chromato-
graphie gaz–liquide et détection par conductivité
électrolytique, mode azote (limite de détection :
0,02 µg/L).5 Dans une autre méthode, l’extraction se
fait au dichlorométhane, puis séparation par chromato-
graphie en phase gazeuse et suivie d’un dosage au
moyen d’un détecteur spécifique de l’azote et du
phosphore (limite de détection approximative :
de 0,1 à 2,0 µg/L).8

Le traitement par adsorption sur granules de
charbon actif éliminerait 99,5 pour cent du métolachlore
présent dans des eaux usées qui en renfermaient initiale-
ment en moyenne 16,4 mg/L.9
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Effets sur la santé
Le métolachlore est absorbé facilement par le tube

digestif. Chez le rat, de 70 à 90 pour cent des doses
orales uniques de 28,6 ou de 52,4 mg/kg p.c. de
métolachlore marqué au 14C sont excrétés sous forme
de métabolites en moins de 48 heures. Le métolachlore
est métabolisé par déchloration, O-méthylation,
N-désalkylation et oxydation de la chaîne latérale. Chez
le rat, les métabolites urinaires comprennent le 2-éthyl-
6-méthylhydroxyacétanilide (MET-002) et la
N-(2-éthyl-6-méthylphényl)-N-(hydroxyacétyl)-(DL)-
alanine (MET-004); dans les fèces, les métabolites
identifiés sont le 2-chloro-N-(2-éthyl-6-méthylphényl)-
N-(2-hydroxy-1-méthyléthyl) (MET-003) et le MET-
004. On n’a isolé aucun composé mère non modifié
dans les urines ou dans les fèces de rats ayant reçu
des doses orales d’environ 31 mg/kg p.c.10,11

Aucun renseignement n’a été trouvé concernant la
toxicité du métolachlore par voie orale chez les humains.
Aucune mention n’est faite de la toxicité du
métolachlore chez les humains, si ce n’est des
cas isolés d’allergies cutanées.

Des groupes de 60 ou de 70 rats CD-Crl:CD(SD)
BR ont reçu par voie alimentaire des concentrations de
métolachlore de 0, 30, 300 ou 3 000 ppm (l’équivalent
de 0, 1,5, 15 ou 150 mg/kg p.c. par jour) pendant deux
ans. Le poids corporel moyen des femelles du groupe
soumis à la dose la plus élevée a diminué à partir de
la deuxième semaine de traitement jusqu’à son inter-
ruption; cette différence était significative dans 26 des
59 intervalles de mesure choisis. De plus, on a noté une
diminution de la consommation alimentaire chez ce
groupe de rats. En ce qui concerne les manifestations
macroscopiques, la mortalité, le poids des organes ou
le poids relatif des organes, on n’a signalé aucune
différence significative d’un groupe à l’autre. Chez les
mâles qui consommaient des aliments contenant 300
ou 3 000 ppm de métolachlore, on a observé une
atrophie des testicules ainsi qu’une dégénération de
l’épithélium tubulaire. On a noté une augmentation
de l’incidence des foyers éosinophiles dans le foie
des animaux des deux sexes du groupe soumis à la
concentration de 3 000 ppm. Aucune relation n’a été
trouvée entre la dose administrée et les manifestations
cliniques observées, sauf une diminution de l’activité
de la transaminase glutamique oxalo-acétatique chez les
mâles traités pendant douze mois à dose la plus élevée.
Une augmentation de l’incidence des lésions hépatiques
prolifératives (néoplasies nodulaires/carcinomes
combinés) a été signalée chez les rates dont l’alimen-
tation renfermait 3 000 ppm de métolachlore. On
a constaté des néoplasies nodulaires chez 6 des
60 animaux du groupe soumis à cette dose et des
tumeurs du foie non spécifiées chez 7 des animaux
du même groupe (incidence chez le groupe témoin non

signalée).12 À la suite des dernières modifications
apportées à ce rapport, on a signalé une augmentation
de l’incidence des tumeurs des fosses nasales (deux
adénocarcinomes et un fibrosarcome) chez les rats
mâles soumis à la dose de 3 000 ppm (aucun cas dans
les autres groupes).7 La dose sans effet nocif observé
(DSENO) proposée à la suite de cette étude est de
30 ppm, soit 1,5 mg/kg p.c. par jour.8

Au cours d’une étude validée réalisée par Industrial
Biotest Laboratories, des rats albinos Charles River
(sans mention du sexe ni du nombre d’animaux par
groupe) ont reçu pendant deux ans des concentrations
de métolachlore de 0, 30, 300, 1 000 ou 3 000 ppm
(l’équivalent de 0, 1,5, 15, 50 ou 150 mg/kg p.c. par
jour). Chez les femelles du groupe soumis à la dose la
plus forte, on a observé une diminution du gain pondéral
ainsi qu’une augmentation du poids relatif des reins et
de la thyroïde. Le poids de la rate a diminué chez les
mâles ayant reçu 300 ppm de métolachlore dans leurs
rations alimentaires et, tant chez les mâles que chez les
femelles, lorsque la concentration était de 1 000 ppm.
On a noté une augmentation, liée à la dose, de
l’incidence d’hypertrophie hépatocellulaire chez le
rat mâle. Des carcinomes hépato-cellulaires ont été
constatés chez deux des 60 rates du groupe soumis à la
dose la plus élevée, mais aucun cas n’a été signalé dans
les autres groupes (d’après les données antécédentes,
l’incidence de cette lésion est inférieure à 1 pour cent).
On a observé aussi une augmentation de l’incidence des
cholangiomes kystiques chez les rates dont les aliments
renfermaient 3 000 ppm de métolachlore (10 pour cent
contre de 3,3 à 3,7 pour cent dans chacun des autres
groupes).13 D’après le groupe de consultants de
l’Organisation mondiale de la santé, la DSENO pour
les effets autres que les néoplasies serait de 300 ppm,
soit 15 mg/kg p.c. par jour.7

Le métolachlore n’induit pas de mutations généti-
ques dans des cellules de bactéries ou de mammifères.
Il n’induit pas non plus de synthèse non programmée
de l’ADN dans des cultures d’hépatocytes de rats ou
de fibroblastes humains, ni d’anomalies nucléaires ni
de mutations létales dominantes chez la souris.7

Au cours d’une étude sur la reproduction réalisée
sur trois générations par Industrial Bio-Test Laboratories
qui a fait l’objet d’une revue par l’Organisation
mondiale de la santé,7 aucun effet défavorable n’a été
observé chez le rat albinos ayant reçu des concentrations
de métolachlore de 0, 30, 300 ou 1 000 ppm dans leurs
rations alimentaires (l’équivalent approximatif de 0, 1,8,
18 et 60 mg/kg p.c. par jour, respectivement), que ce soit
en termes de mortalité, d’indice de fertilité, de fécondité
ou de parturition, de nombre total ou de nombre de
petits vivants ou morts par portée, de survie ou de poids
corporel des petits. Au cours d’une étude portant sur
deux générations de rats Charles River CD (groupes de
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15 mâles et de 30 femelles), les animaux ont reçu des
aliments renfermant une concentration de métolachlore
de 0, 30, 300 ou 3 000 ppm. D’après l’analyse de la
moyenne pondérée en fonction du temps pour ce régime,
les concentrations réelles de métolachlore administrées
aux animaux étaient de 0, 32, 294 et 959 ppm, ce qui est
jugé l’équivalent de doses respectives de 0, 1,6, 14,7 et
48 mg/kg p.c. par jour.8 On n’a signalé aucun effet sur
l’accouplement, la gestation, la lactation ou l’indice de
fertilité des mâles et des femelles de chaque génération.
Le poids des petits a diminué de façon significative chez
les animaux des générations F1a et F2a du groupe soumis
à la dose la plus élevée; en outre, on a constaté une
diminution significative de la consommation alimentaire
chez les femelles F1 ayant reçu des doses égales ou
supérieures à 30 ppm.14

Aucune foetotoxicité ni aucun effet sur le dévelop-
pement n’ont été observés chez les rates gravides
(25 par groupe de dose) ayant reçu des doses orales de
métolachlore de 0, 60, 180 ou 360 mg/kg p.c. par jour
depuis le sixième jour jusqu’au quinzième jour de
gestation.15 On n’a signalé aucune foetotoxicité ni
tératogénicité ne fut signalée chez des lapins blancs de
Nouvelle-Zélande ayant reçu des doses de métolachlore
de 0, 36, 120 ou 360 mg/kg p.c. par jour en suspension
dans une solution d’hydroxyméthylcellulose à 0,75 pour
cent depuis le sixième jour jusqu’au dix-huitième jour
de gestation; toutefois, on a observé des signes de
toxicité maternelle aux doses égales ou supérieures
à 120 mg/kg p.c. par jour.16

Justification
L’apport quotidien journalier négligeable (AQN) de

métolachlore a été calculé par la Direction des aliments
du ministère de la Santé et du Bien-être social comme
suit :

AQN =  
1,5 mg/kg p.c. par jour

  = 0,005 mg/kg p.c. par jour
300

où :
• 1,5 mg/kg p.c. par jour est la DSENO trouvée à la suite d’une

étude d’une durée de deux ans réalisée chez le rat12

• 300 est le facteur d’incertitude.

D’après cet AQN, la concentration maximale
acceptable provisoire (CMAP) de métolachlore dans
l’eau potable est :

CMAP =  
0,005 mg/kg p.c. par jour × 70 kg p.c. × 0,20 

 ≈ 0,05 mg/L
 1,5 L/jour

où :
• 0,005 mg/kg p.c. par jour est l’AQN établi par la Direction

des aliments
• 70 kg est le poids corporel moyen d’un adulte

• 0,20 est la proportion de l’apport quotidien de métolachlore
attribuée à l’eau potable

• 1,5 L/jour est la consommation moyenne quotidienne d’eau
potable d’un adulte.
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