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RESUME

Au cours des années 1980, Santé Canada et le Comité consultatif fédéral provincial sur
I’hygiéne du milieu et du travail (CHMT) ont élaboré une série de valeurs-guides pour la qualité de
I’air intérieur qui ont été publiées en 1987 dans un rapport intitulé Directives d’exposition concernant
la qualité de I’air des résidences (CHMT 1989). Dans le cas du formaldéhyde, les niveaux cibles
et d’intervention ont été fixés a 60 ug/m?* (50 ppb) et 120 ug/m?* (100 ppb), respectivement. Mais,
depuis lors, de nombreuses recherches ont été effectuées et publiées sur les effets de certaines de
ces substances sur la santé, ce qui justifie qu’on réévalue les fondements scientifiques sur lesquelles
reposent ces valeurs et, éventuellement, qu’on les révise. L’objet du présent document consiste a revoir
les valeurs-guides pour le formaldéhyde a la lumiére des études épidémiologiques et toxicologiques
publi¢es depuis 1987.

Selon les résultats des études cliniques réalisées sur des humains et des expériences sur des
animaux, les principaux effets de I’exposition aigué au formaldéhyde sont ’irritation des muqueuses
des voies respiratoires supérieures et des yeux. La dose sans effet nocif observé (DSENO) et la dose
minimale avec effet nocif observé (DMENO) pour ces effets s’établissent a 615 et 1 230 pg/m?,
respectivement.

Les études épidémiologiques sur les effets de I’exposition prolongée au formaldéhyde ont
systématiquement démontré des effets allergiques et sur I’appareil respiratoire a des doses inférieures
a 123 pg/m3. Dans une étude, les concentrations de formaldéhyde dans les résidences étaient associées
a un risque accru d’atopie, une fois exclue la confusion liée a la présence d’autres polluants dans 1’air
intérieur. Dans une autre étude, les concentrations de formaldéhyde ont été associées de fagon significative
a I’hospitalisation pour I’asthme chez des enfants agés de six mois a trois ans, encore une fois apres
exclusion de la confusion attribuable a d’autres polluants de 1’air intérieur. Aucun effet n’a été observé
chez les enfants exposés & des concentrations de formaldéhyde situées entre 10 et 29 ug/m? et entre
30 et 49 pg/m? de formaldéhyde, tandis qu’une augmentation non significative du risque a été observée
a des concentrations situées entre 50 et 59 ug/m? et un risque significativement accru a été observé a
des concentrations égales ou supérieures a 60 ug/m?. Une association entre une faible exposition au
formaldéhyde et I’apparition de sensibilisation allergique et/ou d’asthme est biologiquement plausible
et concorde avec les observations faites chez les animaux.

Des études toxicologiques et épidémiologiques indiquent que lorsqu’il est inhalé, le formaldéhyde
est cancérigene. Il semble toutefois que la cancérogénicité induite par le formaldéhyde soit une conséquence
de la prolifération régénératrice consécutive a la cytotoxicité. Le risque de cancer associé a des
concentrations de formaldéhyde suffisamment faibles pour ne pas provoquer d’irritation ni de
réponse inflammatoire apparait donc négligeable.

Les valeurs-guides suivantes sont donc proposées pour le formaldéhyde :
sune valeur-guide pour I’exposition a court terme (1 heure en moyenne) de 123 pg/m?® (100 ppb); et
eune valeur-guide pour 1’exposition a long terme (8 heures en moyenne) a 50 ug/m? (40 ppb).
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1. PREAMBULE

Au cours des années 1980, Santé Canada et le Comité consultatif fédéral provincial sur I’hygi¢ne du
milieu et du travail (CHMT) ont élaboré une série de valeurs-guides pour la qualité de I’air intérieur qui ont été
publiées en 1987 dans un rapport intitulé¢ Directives d’exposition concernant la qualité de 1’air des résidences
(CHMT 1989). Les valeurs limites pour le formaldéhyde, le monoxyde de carbone, le dioxyde de carbone,
I’oxyde d’azote, I’anhydride sulfureux, I’ozone et les particules en suspension fournies dans ce document étaient
fondées sur les données scientifiques disponibles a 1’époque de la rédaction du document. Dans le cas du
formaldéhyde, les niveaux cibles et d’intervention avaient été fixés a 60 ug/m?3 (50 ppb) et 120 pg/m?* (100 ppb),
respectivement. La valeur de 120 pg/m?® équivalait au dixiéme de la concentration la plus faible causant des
symptomes d’irritation aprés une exposition controlée (1 200 pg/m?). Mais, depuis lors, de nombreuses recherches
ont été effectuées et publiées sur les effets de certaines de ces substances sur la santé, rendant nécessaire une
réévaluation des fondements scientifiques de ces valeurs-guides et, éventuellement, une révision des
valeurs-guides elles-mémes.

A la fin des années 1990, le formaldéhyde a fait I’objet d’une évaluation en vertu de la Loi canadienne
sur la protection de I’environnement (1999) (LCPE 1999). 1l a été déterminé que le formaldéhyde est un irritant
sensoriel et un agent cancérigeéne; mais le risque de cancer découlant de I’exposition de la population canadienne
au formaldéhyde a été jugé « extrémement faible », et la principale préoccupation était que « dans certains
locaux, les concentrations peuvent étre proches de celles associées a Iirritation des yeux et des voies respira-
toires chez les humains » (Environnement Canada, Santé¢ Canada 2001). Aussi, le formaldéhyde a-t-il été déclaré
« toxique », car il « pénétre dans 1’environnement canadien en une quantité ou une concentration [...] de nature a met-
tre en danger I’environnement essentiel pour la vie et constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé
humaine » (Environnement Canada, Santé Canada 2001).

L’objet du présent document consiste a réexaminer les valeurs-guides établies pour le formaldéhyde
a la lumicre des études épidémiologiques et toxicologiques publi¢es depuis 1987. Nous avons passé en revue
les études épidémiologiques utiles pour la détermination de valeurs-guides relatives a la qualité de I’air intérieur
(QAI) (c.-a-d. dans lesquelles I’inhalation constituait I’unique voie d’exposition au formaldéhyde). Les études
menées aupres de travailleurs exposés au formaldéhyde ou a des produits contenant du formaldéhyde (p. ex.
pathologistes, embaumeurs, peintres) ont été exclues étant donné que la sensibilisation immunologique découlant
du contact cutané peut modifier ou confondre ’effet de I’inhalation de formaldéhyde. Les études toxicologiques
ont été largement analysées dans le cadre de I’évaluation réalisée aux termes de la LCPE mentionnée précédemment
et dans le profil toxicologique préparé par I’ Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR 1999)
des Etats-Unis; seules les principales études d’inhalation citées dans ces documents ont été examinées.

2. PROPRIETES PHYSIQUES ET CHIMIQUES

TABLEAU 1. PROPRIETES PHYSIQUES
ET CHIMIQUES DU FORMALDEHYDE

Les aldéhydes de faible poids moléculaire, comme

Formule moléculaire H >C G %e formaldéhyde, sqnt Qe§ composés rea’ctlfs ha}ltement

H inflammables. La réactivité du formaldéhyde découle de la
Poids moléculaire 30,03 g/mol présence d’une double liaison chimique carbone-oxygéne
Point de fusion -118a-92C polarisée. A la température ambiante, le formaldéhyde est
Point d’ébullition -21a-19C un gaz réactif (tableau 1).
Vapour pressure 516 kPa

Conversion ppb = ug/m®  x 1,23

Sources : Environnement Canada, Santé Canada 2001; OMS 1989




3. SOURCES INTERIEURES

Deux vastes ¢études des sources d’émissions de formaldéhyde ont été publiées par I’Organisation mondiale
de la Santé (OMS 1989), et Environnement Canada et Santé¢ Canada (2001). Les sources qui influent sur les
concentrations de formaldéhyde dans 1’air intérieur peuvent étre divisées en deux grandes catégories : la combustion
et les émissions gazeuses. Les sources de combustion englobent les cigarettes et les autres produits du tabac de
méme que les cheminées a foyers ouverts. Les sources d’émissions gazeuses incluent les produits du bois comme
les panneaux de particules et les autres matériaux de construction fabriqués avec des adhésifs contenant du
formaldéhyde, de méme que certains vernis, peintures, moquettes, tentures et rideaux.

3.1 Combustion

Le formaldéhyde est libéré dans I’air par la combustion incompléte de mati¢res organiques, notamment
du bois. Les émissions de formaldéhyde des appareils résidentiels de chauffage au bois ont été évaluées pour
le bouleau et 1’épinette dans des conditions normales et de rareté d’air. Dans des conditions normales, la combustion
du bouleau et de I’épinette dégageait 0,058 g et 0,041 g de formaldéhyde par kg de bois, respectivement.
Les conditions de rareté d’air (c.-a-d. lorsque I’arrivée d’air était presque complétement fermée) augmentaient
considérablement la production du formaldéhyde : la combustion du bouleau et de 1’épinette produisait 1,722 g
et 0,255 g de formaldéhyde par kg de bois, respectivement (Ramdahl et al. 1982). Dans une autre étude,
les émissions d’aldéhydes des poéles a bois ont ét¢ évaluées pour quatre essences de bois : le pin gris, le cedre,
le chéne rouge et le fréne vert. Les émissions de formaldéhyde s’échelonnaient de 0,089 a 0,708 g par kg de bois
et représentaient entre 8 % et 42 % des émissions totales d’aldéhydes (Lipari et al. 1984).

Des chercheurs ont comparé un poéle a bois résidentiel et un poéle a charbon résidentiel dans des conditions
contrdlées semblables et ont déterminé que la combustion du charbon produisait moins de formaldéhyde que la
combustion du bois. Dans des conditions normales (c.-a-d. sans rareté¢ d’air), la combustion du charbon produisait
0,0012 g de formaldéhyde par kg de charbon (Ramdahl et al. 1982).

Le Programme de lutte

au tabagisme de Santé Canada TABLEAU 2. TENEUR EN FORMALDEHYDE DE LA FUMEE
(données inédites) a déterminé le PROVENANT DES MARQUES DE CIGARETTE
formaldéhyde total émis dans la COMMERCIALISEES AU CANADA

fumeée principale (c.-a-d. la fumée
aspirée et expirée par le fumeur)

Fumée Fumée principale Fumée secondaire
et la fumée secondaire (provenant Conditions expérimentales ISO intense ISO intense
directement de la combustion de la
cigarette) pour différentes marques Nombre de marques testées 20 20 5 5
de cigarettes vendues au Canada. Formaldéhyde (ug/cigarette)

Dans des conditions expérimentales Minimum 10.7 46.8 327 275
standard, la teneur en formaldéhyde Maximum 128 248.3 440 334
de la fumée principale produite par Moyenne 53.4 139.7 367 302

Ecart-type 3258 47.8 44 22

20 marques de cigarettes s’échelonnait
de 11 a 128 pg par cigarette, avec

unce moyenne de 53 ug par 01garette, Fumée produite par des machines a fumer.

tandis que la teneur de la fumée Conditions de I'ISO : 35 mi/bouffée, bouffées de 2 secondes toutes
secondaire produite par 5 marques les 60 secondes, orifices de ventilation non obturés. Conditions intenses :
testées variait de 327 a 440 ug 55 ml/bouffée, bouffées de 2 secondes toutes les 30 secondes, orifices de ventilation obturés.

par 01garette, la ,moyenne ctant Source : Final Report: Cigarette Tobacco and Cigarette Smoke, Toxic Emission Information:
de 367 pg par cigarette (tableau 2). Assessment, Characterization and Verification. 2002. Santé Canada Numéro de contrat H4097-
015017/001/SS, travail effectué par Labstat International Inc. pour le compte de Santé Canada.



3.2 Emissions gazeuses

3.2.1 Produits du bois

Le formaldéhyde est émis par des produits en bois agglomérés fabriqués avec des résines d urée-formaldéhyde
(p. ex. des panneaux d’aggloméré, des panneaux de contreplaqué en bois de feuillus et des panneaux de fibres de
densité moyenne) et en quantité moindre par des produits du bois contenant des résines de phénol-formaldéhyde
(p. ex. panneaux de contreplaqué de résineux, panneaux a copeaux orientés). Les préoccupations relatives aux effets
potentiels de ces émissions sur la santé ont incité I’industrie des produits du bois a adopter des normes volontaires
applicables aux émissions de formaldéhyde des panneaux d’aggloméré (ANSI 208.1) et des panneaux de fibres de
densité moyenne (MDF) (ANSI 208.2) au cours des années 1990 (Association des fabricants de panneaux de composite
1999; 2002).

Kelly et al. (1999) ont évalué les émissions de formaldéhyde de plusieurs produits du bois dans une
chambre sur une période de 24 heures. Les émissions des produits du bois enduits contenant de 1’urée-formaldéhyde
(p. ex. mélamine, stratifié¢) variaient de < 2,7 a 55 ug/m?h, a I’exception d’un produit qui émettait 460 ug/m?h, alors
que les émissions des produits du bois non enduits contenant du phénol-formaldéhyde variaient de 4,1 4 9,2 ug/m?h.
Parmi les produits non-enduits contenant de I’'urée-formaldéhyde, les émissions des produits de contreplaqué variaient
de 8,6 a 103 pg/m?h, celles des panneaux d’aggloméré de 104 a 1 580 pg/m?h et celles des produits de MDF de
210 a 364 pg/mh.

Brown (1999) a évalué les émissions de formaldéhyde des panneaux d’aggloméré et de MDF dans différentes
petites et grandes chambres pendant plusieurs mois, & compter de 7 jours aprés leur fabrication. Les facteurs d’émission
de tous les produits évalués s’établissaient a environ 300 a 400 pg/m?h au cours des quelques premiéres semaines
et a 80 a 240 pg/m?h aprés 6 a 10 mois.

3.2.2 \ernis, revétements pour planchers et peintures

Les vernis sont également une source de formaldéhyde. Trois vernis de conversion examinés par
I’Environmental Protection Agency des Etats-Unis émettaient toujours des quantités détectables de formaldéhyde
plus de 720 heures (un mois) aprés I’application; et I’'un des trois vernis émettait 170 pg/m’h de formaldéhyde
2 762 heures (environ 115 jours) apres I’application (Howard et al. 1998). On pouvait toujours détecter des émissions
de formaldéhyde 3 300 heures (environ 138 jours) apres I’application du vernis, et jusque-la I’émission cumulative
de formaldéhyde correspondait a environ 700 a 800 % de la quantité de formaldéhyde libre qui était présente dans le
vernis lors de ’application, ce qui indique qu’une certaine quantité de formaldéhyde a ét¢ formée pendant le durcissement
(McCrillis et al. 1999).

Deux finis pour planchers appliqués en usine ont été examinés par Kelly et al. (1999). Dans des conditions
typiques, une couche de fond émettait 1 050 000 pg/m2h de formaldéhyde immédiatement apres 1’application et
10 800 pg/m?h 24 heures plus tard; une couche de finition émettait 421 000 pg/m*h immédiatement apres I’application
et 4 660 pg/m*h 24 heures plus tard.

Les peintures a I’eau émettent aussi du formaldéhyde. Dans une étude en chambre réalisée par Chang et al.
(1999) de quatre peintures d’intérieur a I’eau (teneur en eau variant entre 40,7 % et 55,4 %) annoncées comme
« a faible teneur en COV », deux des peintures examinges émettaient des quantités importantes de formaldéhyde
apres I’application; les émissions de formaldéhyde de 1’une des peintures étaient toujours détectables 50 heures apres
I’application. Les taux d’émission réels n’étaient pas indiqués dans cette étude. D’autres études ont été réalisées
sur la peinture dont les émissions de formaldéhyde étaient les plus élevées (Chang et al. 2002). Il a été démontré que
les émissions de formaldéhyde se produisent en trois étapes, soit une « bouffée » initiale de désintégration instantanée,
une phase de désintégration rapide et une phase de désintégration lente, cette derniére durant plus de 300 heures apres
I’application (le niveau d’émission et la durée n’étaient pas précisés dans I’étude). L’¢élimination et le remplacement
du biocide (non précisé) contenu dans la peinture ont entrainé une baisse de 55 % des émissions de formaldéhyde.



3.2.3 Autres produits de consommation

Certains tapis et moquettes émettent du formaldéhyde dans 1’air. L’Institut canadien du tapis (ICT) a
établi une norme d’émission volontaire de 50 pg/m’h. Dans une expérience en chambre, 1I’évolution temporelle
des émissions de COV de quatre tapis différents a été déterminée, mais les chercheurs ont découvert qu'un seul
émettait des aldéhydes : les taux d’émission de formaldéhyde s’établissaient a 57,2 pug/m?h aprés 24 heures et
18,2 pug/m?h aprés 168 heures (Hodgson et al. 1993).

Certains finis pour les textiles comme le diméthylol-dihydroxyéthyléneurée (DMDHEU), la résine
de mélamine et les agents hydrofuges a base de cire, émettent du formaldéhyde; les émissions ont été réduites
mais non éliminées par la post-polymérisation (Martin et al. 1998). Dans une autre étude, les émissions de
formaldéhyde des cotons traités avec des finis a base de DMDHEU ont ét€¢ mesurées dans une chambre
dynamique; les émissions ont atteint une pointe apres environ 2 heures et ont chuté a des niveaux
indétectables apres 4 jours (Kottes Andrews et Trask-Morrell 1997).

3.3 Production secondaire attribuable a 1’ozone

Le formaldéhyde peut également étre formé par la réaction chimique de 1’0zone avec certains
matériaux de construction et revétements. Une étude en chambre a montré que la présence d’ozone augmentait
les émissions de formaldéhyde du platre, du contreplaqué et des tapis/moquettes (Moriske et al. 1998).
L’oxydation de R-(+)-limonéne, un COV qu’on retrouve couramment dans les environnements intérieurs, par
I’0zone (Clausen et al. 2001) entraine également la formation d’ozone. Les appareils qui libérent de 1’ozone a
I’intérieur des immeubles, comme les photocopieurs et les imprimantes au laser, peuvent également étre a I’origine
d’émissions de formaldéhyde, et 1’on croit que ce phénoméne résulterait de la réaction de 1’ozone avec les hydro-
carbures aliphatiques. Un photocopieur a procédé¢ sec a été envoyé a quatre laboratoires différents pour des
expériences en chambre et les chercheurs ont mesuré des taux d’émission de formaldéhyde de 1,3 a 4,7 g/h
de fonctionnement (Leovic et al. 1998). Les émissions des imprimantes au laser ont aussi été évaluées et il a été
déterminé qu’elles variaient de quantités non détectables a 0,3 g/h de fonctionnement (Tuomi et al. 2000).



4. CONCENTRATIONS A L’ INTERIEUR DES IMMEUBLES

4.1 Concentrations de formaldéhyde a I’intérieur des immeubles au Canada

Certaines études des concentrations de formaldéhyde a 1’intérieur des immeubles ont été réalisées au
Canada pendant les années 1980 par suite de plaintes et/ou pour évaluer 1I’exposition découlant de 1’utilisation de
mousse isolante d’urée-formaldéhyde (MIUF) et de produits du bois contenant du formaldéhyde (Williams et al.

TABLEAU 3. CONCENTRATIONS DE FORMALDEHYDE DANS L’AIR INTERIEUR AU CANADA

Lieu et période

Québec
Fév. - avr. 1995

Vancouver,
Ottawa et Toronto

Windsor (Ontario)
1991-1992

Québec et villes
avoisinantes

fle-du-Prince-
Edouard
Janv. - avr. 2002

Habitations

73 appartements
dans 10 batiments
résidentiels de
moyenne hauteur

24 appartements
dans 8 batiments
de moyenne
hauteur

22 résidences ou
tous les occupants
étaient non-
fumeurs, 12 rési-
dences dans
lesquelles il y
avait au moins
un fumeur et 18
bureaux/hétels
ou la cigarette
était interdite

34 résidences
ayant un foyer ou
un poéle a bois et
6 résidences sans
appareil de
chauffage au bois.
Aucune autre
source de com-
bustion (fumeur,
fournaise ou
garage attaché)
présente.

55 résidences ne
comptant aucun
fumeur et 4 rési-
dences ou habitait
au moins un
fumeur (total 59)

Temps d’échantil-
lonnage et débit

5a7 jours

7 jours

Echantillons sur
24 heures

Echantillonnage
actif sur 24 heures
a0,4 L/mn au
rez-de-chaussée
(dans des
résidences ayant
un appareil de
chauffage au bois,
échantillons
recueillis pendant
que l'appareil était
en usage)

19,5a 57,2
heures (médiane
23,8 heures)

a 0,1 L/mn

Intervalle (ug/m?3)

25486

12474

Résidences sans
fumeée : 2,5-59,5
Résidences de
fumeurs :
6,6—107,2
Bureaux sans
fumée : 5,9-87,0

Résidences
avec appareil de

chauffage au bois :

23,4
résidences
sans appareil de

chauffage au bois :

19,5

résidences sans
fumée : 5,5-87,5
résidences de
fumeurs :
22,7-70,8

Moyenne ou
médiane (ug/m?3)

37

Médianes :
Résidences sans
fumée : 22,8
Résidences de
fumeurs : 31,4
Bureaux sans
fumée : 14,1

Moyennes
Résidences sans
fumée : 27,1
Résidence de
fumeurs : 39,4
Bureaux sans
fumée : 17,6

Résidences avec
appareil de

chauffage au bois :
8,2 (écart-type 4,6)

Résidences sans
appareil de

chauffage au bois :
9,9 (écart-type 5,5)

Médianes
Aucun fumeur :
29,6

Fumeurs : 38,2

Référence

Consortium
Dessau-Siricon
1996

Scanada
Consultants
Limited 1997

Bell et al. 1994

Lévesque et al.
2001

Gilbert et al. 2005



1981; Broder et al. 1988a; 1988b; 1988c). Peu de données ont toutefois été recueillies au Canada aprés I’interdiction
de la MIUF en 1980 et ’adoption par les producteurs de panneaux d’aggloméré et de MDF de normes volontaires
concernant les émissions de formaldéhyde au début des années 1990 (tableau 3). Ces études ont été réalisées

a certaines fins spécifiques (p. ex. les enquétes descriptives sur la qualité de I’air a I’intérieur des immeubles),
et les données sur les covariables ont été recueillies en conséquence. Aussi, aucune de ces études ne présente-t-elle
un tableau exhaustif des facteurs qui sont associés aux concentrations de formaldéhyde dans ’air intérieur.

Pendant les années 1990, la Société canadienne d’hypothéques et de logement (SCHL) a financé des
enquétes sur la qualité de 1’air dans les immeubles résidentiels. Dans 73 appartements situés dans 10 immeubles
résidentiels de moyenne hauteur de la province de Québec ayant fait 1’objet d’analyses entre février et avril 1995,
les concentrations de formaldéhyde (temps d’échantillonnage de 5 a 7 jours) s’échelonnaient de 25 a 86 pg/m?,
la moyenne s’établissant a 37 ug/m?* (Consortium Dessau-Siricon 1996). Dans 24 appartements situés dans 8
immeubles de moyenne hauteur situés a Vancouver, Ottawa et Toronto, les concentrations de formaldéhyde
sur une période de 7 jours variaient de 12 a 74 pug/m? (Scanada Consultants Limited 1997).

A Windsor, en 1991-1992, le ministére de I’Environnement et de I’Energie de 1’Ontario a mesuré les
concentrations de formaldéhyde a I’intérieur de 22 résidences dont tous les habitants étaient des non-fumeurs
et dans d’autres résidences comptant au moins un fumeur. Les concentrations de formaldéhyde variaient de
2,54 59,5 ng/m?® (médiane 22,8 ng/m?) dans les résidences des non-fumeurs et de 6,6 a 107,2 pg/m? (médiane
31,4 pg/m?) dans les résidences des fumeurs. En outre, les concentrations de formaldéhyde mesurées dans
18 bureaux et hotels ou il était interdit de fumer s’échelonnaient de 5,9 a 87,0 ug/m? (médiane 14,1 pg/m?)

(Bell et al. 1994).

A Québec, la Direction de la santé publique (DSP) a mesuré les concentrations de formaldéhyde sur
une période de 24 heures dans 40 résidences, dont 34 avaient un foyer ou un poéle a bois et 6 n’avaient pas
d’appareils de chauffage au bois. Aucune autre source de combustion (fumeur, appareil de chauffage, garage annexé)
n’était présente dans ces résidences. Dans les maisons ayant un poéle a bois, des échantillons ont été recueillis
pendant que I’appareil était utilisé. Dans cette ¢tude, la concentration maximale de formaldéhyde mesurée était
de 23,4 pg/m3. Les concentrations moyennes de formaldéhyde au rez-de-chaussée des maisons qui étaient
équipées ou non d’appareils de chauffage au bois s’établissaient a 8,2 pg/m? (écart-type 4,6 pg/m?) et 9,9 pg/m?
(écart-type 5,5 ug/m?), respectivement (Lévesque et al. 2001).

A 1’Ile-du-Prince-Edouard, au cours de I’hiver 2002, Santé Canada a prélevé des échantillons dans
59 résidences pendant des périodes variant de 19,5 a 57,2 heures (médiane 23,8 heures). Les échantillons ont
été recueillis dans la salle de séjour principale de ces résidences. Les concentrations de formaldéhyde variaient
de 5,5 a 87,5 pg/m?, la médiane s’établissant a 29,6 pg/m? dans les résidences ou vivaient des non-fumeurs
(n=55), et de 22,7 a 70,8 pg/m?, la médiane étant de 38,2 pug/m?, dans 4 résidences ou vivait au moins
un fumeur (Gilbert et al. 2005).

A I’exception de I’étude réalisée par Lévesque et al. (2001) a Québec, les résultats des études menées
pendant les années 1990 et 2000 indiquent systématiquement que les concentrations de formaldéhyde dans les
maisons au Canada varient entre 2,5 et 88 ug/m?, avec une moyenne située entre 30 et 40 ug/m?. Les concentrations
inférieures observées dans 1’étude de Québec peuvent s’expliquer en partie par 1’absence de sources de combustion
autres que des appareils au bois.

4.2 Déterminants des concentrations de formaldéhyde a I’intérieur des immeubles

4.2.1 Caractéristiques de I'immeuble

Un groupe de recherche suédois a étudié les déterminants des concentrations de formaldéhyde dans 1’air
intérieur a Uppsala, en Suede. Les concentrations de formaldéhyde ont été mesurées sur une période de deux



heures dans 62 logements en 1991-1992, et 88 personnes vivant dans ces logements ont rempli des questionnaires
portant sur des facteurs susceptibles d’influer sur I’exposition, a savoir les matériaux de construction, 1’utilisation
de peinture a I’intérieur au cours des 12 mois précédents, la ventilation mécanique, la présence de tapis ou

de moquettes et la présence de fumeurs. Les concentrations de formaldéhyde variaient entre < 5 et 110 pg/m?

et ¢taient plus élevées dans les maisons dotées de moquettes (Norbéck et al. 1995). Les chercheurs ont eu recours
a une régression logistique pour évaluer ’association entre les caractéristiques des immeubles individuels et les
concentrations de formaldéhyde a I’intérieur, en apportant les ajustements nécessaires pour tenir compte de tous
les autres facteurs significatifs. Les maisons en bois, les moquettes et le bois peint étaient associés de fagon
indépendante & des augmentations de la concentration de formaldéhyde de 7 pg/m* (IC a 95 % 1-13), 13 pg/m?
(IC 295 % 4-22) et 16 ng/m?® (IC a 95 % 7-25), respectivement. Les chercheurs n’ont observé aucune influence
significative de I’age de I’immeuble, de la ventilation mécanique ou de la présence de fumée de tabac dans

I’air ambiant (Wieslander et al. 1997). De plus, ils ont étudié le lien entre la concentration de formaldéhyde

et I’ameublement utilisé¢ dans 181 salles de classe choisies au hasard dans 48 écoles. Les concentrations de
formaldéhyde ont été¢ mesurées sur une période de 4 heures, et variaient entre < 3 et 72 pg/m? (moyenne
géométrique 3 ug/m®). En outre, dans chaque salle de classe, ils ont calculé un « facteur étagére», soit la
longueur totale des tablettes d’étageres ouvertes par rapport au volume de la piece, et un « facteur textiley,
¢’est-a-dire le nombre de m? de tissu par rapport au volume de la piéce. Aprés avoir tenu compte de la saison

et du taux de renouvellement d’air, ils ont observé que les concentrations de formaldéhyde étaient corrélées
positivement au « facteur textile» (p = 0,013) et au « facteur étagere» (p < 0,001). Les auteurs ont avancé
I’hypothése que le formaldéhyde pouvait étre adsorbé sur les surfaces intérieures et réémis dans 1’environnement
intérieur (Smedje et Norbédck 2001).

En France, des échantillons de formaldéhyde ont été recueillis sur une période de 72 heures dans
61 logements de la région parisienne (Clarisse et al. 2003). La moyenne géométrique des concentrations
de formaldéhyde se chiffrait a 21,7 pg/m? (écart-type 1,9 pg/m?) dans les cuisines, 24,3 pg/m’ (écart-type 1,9 pg/m?)
dans les salles de séjour et 24,5 ug/m? (écart-type 2,0 ug/m?) dans les chambres a coucher. Une analyse de
régression linéaire multiple a mis en évidence une association significative entre la température (p = 0,01)
et I’age des revétements de sol (p = 0,02) et les concentrations de formaldéhyde, alors qu’il n’existait aucun lien
semblable dans le cas du CO, (p = 0,36), du type de revétement de sol (p = 0,32), de la présence de produits en
bois aggloméré (p = 0,90), de I’age des revétements muraux (p = 0,55) et de la présence de fumeurs (p = 0,30).

4.2.2 Saison

Au Royaume-Uni, les concentrations de formaldéhyde dans I’air intérieur ont été mesurées dans
5 résidences toutes les 4 a 6 semaines pendant une période de 3 ans. Les concentrations moyennes de formaldéhyde
au cours des années 1, 2 et 3 s’établissaient a 17, 19 et 17 pg/m’, respectivement; aucune tendance a long terme
n’a été observée. Les chercheurs ont toutefois noté un net profil saisonnier : les concentrations mesurées entre
les mois d’avril et de septembre étaient significativement plus élevées (p < 0,05) que celles mesurées entre
octobre et mars (Brown et al. 1995).

4.2.3 Alimentation en air extérieur

A Montréal, des chercheurs ont déterminé I’effet de I’alimentation en air extérieur sur les concentrations
de contaminants a I’intérieur en manipulant de fagon expérimentale le systéme de ventilation mécanique de deux
grands immeubles a bureaux. Parmi les contaminants mesurés, le formaldéhyde était le plus étroitement associé
au taux de renouvellement d’air : 96 % de la variance dans les concentrations de formaldéhyde s’expliquait par
I’alimentation en air extérieur, comparativement a 87 % de la variance du CO, et moins de 30 % de celle de
toutes les autres substances mesurées (Menzies et al. 1996). Une étude réalisée en Allemagne sur 252 maisons
échantillonnées entre 1986 et 1993 a déterminé qu’il existait une corrélation négative significative entre les
concentrations de formaldéhyde (variant entre 12 et 649 ug/m?) et le taux de renouvellement d’air exprimé en
heures™! (r =-0,2105, p < 0,01). Aucune association significative n’a été observée entre le formaldéhyde et la
température ni entre le formaldéhyde et I’humidité relative (Salthammer et al. 1995).



5. EFFETS SUR LA SANTE

5.1 Etudes épidémiologiques : Effets autres que le cancer

5.1.1 Irritation

Trois études transversales (résumées dans le tableau 4) ont examiné le lien entre les concentrations
de formaldéhyde a I’intérieur des immeubles et la prévalence des symptomes d’irritation chez les occupants.

TABLEAU 4. EFFETS IRRITANTS DU FORMALDEHYDE DANS L’AIR INTERIEUR — ETUDES D’OBSERVATION

Pays/années

Danemark

Wisconsin,
E.-U.

Minnesota,
E-U.,
1979-1981

E : Evaluation de I'exposition

Sujets

70 employes de

7 garderies « mobiles
» dont les panneaux
intérieurs sont faits en
aggloméré assemblé
a l'urée-formaldéhyde,
et 34 employés

de 3 garderies

« permanentes »
sans aggloméré

61 adultes et adoles-
cents vivant dans des
maisons mobiles

« Prés de 2000 »
résidents de 397
maisons mobiles et
494 maisons conven-
tionnelles inquiets au
sujet d’une exposition
éventuelle au HCHO

Devis Concentrations
de HCHO
Etude Garderies « perma-

nentes » : 50-110
pg/m? (médiane

transversale
E: non précisé

M : questionnaire 80 pg/md)

autoadministré sur  Garderies

les symptémes « mobiles » :
240-550 pg/m?
(médiane 430 pg/m?)
NOTE : taux de

renouvellement d’air
inférieur dans les
garderies mobiles

Intervalle :
< 123-984 pg/m?

Etude
transversale

E : échantillonnage
actif a 1 L/mn
pendant 1 heure
M : questionnaire
autoadministré sur
la santé

Etude Non précisé
transversale

E : échantillon-

nage actif pendant

30 minutes a

1 L/mn

M : questionnaires

sur les symptémes

administrés par un

interviewer

D : Evaluation de la maladie ou de I'effet

Résultats

Prevalence accrue
d’irritation du nez et de la
gorge, fatigue inhabituelle
et maux de téte chez les
employés des garderies
« mobiles » (p < 0,01
pour chague symptéme).

Moyenne géométrique :
197 ug/m® La sensation
de brllure des yeux et
lirritation des yeux
affichaient une « relation
dose-réponse positive
statistiquement significa-
tive a la concentration de
I'exposition au
formaldéhyde » (aucun
RR indiqué) apres ajuste-
ment pour I'age, le sexe
et de l'usage du tabac.

Des relations
dose-réponse positives
statistiquement significa-
tives ont été observées
pour lirritation des yeux,
l'irritation du nez et de la
gorge, les maux de téte
et les éruptions
cutanées.

Référence

Olsen et
Dgssing
1982

Hanrahan et
al. 1984

Ritchie et
Lehnen
1987




Olsen et Dgssing (1982) ont fait remplir des questionnaires sur la santé a 70 employés de sept garderies
« mobiles » dans lesquelles on avait utilis¢ des panneaux d’aggloméré collés a 1’'urée-formaldéhyde en guise
de lambrissage intérieur et a 34 employés de trois garderies « permanentes » ou les matériaux de construction
n’incluaient pas de panneaux d’aggloméré. Les deux groupes étaient par ailleurs semblables du point de vue
de I’usage du tabac et de la répartition selon I’age. La prévalence de I’irritation du nez et de la gorge, d’une
fatigue inhabituelle et des maux de téte était plus élevée chez les employés des centres « mobiles » que chez
ceux des centres « permanents » (p < 0,01 pour chaque symptome). Les concentrations de formaldéhyde
s’échelonnaient de 50 a 110 pg/m3, la médiane s’établissant a 80 pug/m?, dans les centres « permanents », et de
240 a 550 pg/m?, avec une médiane de 430 pg/m?, dans les centres « mobiles »; en outre, les centres « mobiles »
avaient des taux de renouvellement d’air inférieurs (intervalle de 0,3 a 0,5 renouvellement/h) a ceux des centres
« permanents » (intervalle de 0,6 a 1,1 renouvellement/h). Les deux catégories différaient donc non seulement
par leurs concentrations de formaldéhyde mais par leur ventilation. Des taux de renouvellement d’air inférieurs
ont été associés a une prévalence accrue de symptdmes respiratoires (Seppénen et al. 1999), aussi est-il impossible
d’exclure un effet de confusion.

Dans une autre étude, 61 adultes et adolescents vivant dans des maisons mobiles ont répondu a un ques-
tionnaire auto-administré sur la santé aprés que les chercheurs eurent mesuré les concentrations de formaldéhyde
sur une période d’une heure dans leurs habitations (Hanrahan et al. 1984). La moyenne géométrique de la
concentration de formaldéhyde s’établissait a 197 pg/m? (160 ppb). Aprés avoir tenu compte de ’effet de ’age,
du sexe et de I’'usage du tabac, la sensation de brilure des yeux et I’irritation des yeux affichaient « une relation
dose-réponse positive statistiquement significative par rapport a 1I’exposition au formaldéhyde dans ’air intérieur ».
Les taux de prévalence par catégorie d’exposition ne sont pas indiqués et I’analyse statistique n’est pas décrite
dans cet article.

Au Minnesota, entre 1979 et 1981, le Départment de la santé a offert de procéder gratuitement a des
mesures de la concentration de formaldéhyde aux résidents qui s’inquiétaient d’une éventuelle exposition a ce
contaminant (Ritchie et Lehnen 1987). Dans le cadre de ce programme, les chercheurs ont déterminé les concen-
trations de formaldéhyde pendant une période de 30 minutes dans 397 maisons mobiles et 494 maisons traditionnelles,
et « presque 2 000 » résidents de ces maisons ont répondu a des questionnaires portant sur les symptomes. On a
déterminé la prévalence de I’irritation des yeux, du nez et de la gorge, des maux de téte et des éruptions cutanées
chez les résidents de maisons ayant des concentrations de formaldéhyde de < 123 pg/m?, 123 a 369 pg/m?
et 369 ug/m? et plus. Des relations dose-réponse positives statistiquement significatives ont été observées pour
chacun de ces symptomes. Il importe toutefois de faire preuve de prudence devant ces résultats étant donné que
les participants €taient autosélectionnés en raison de leurs inquiétudes au sujet du formaldéhyde (un devis sujet
aux biais). En outre, le temps d’échantillonnage était trés court, ce qui augmente la probabilité d’une classification
erronée de I’exposition.

En résumé, des associations significatives ont été découvertes dans toutes ces études, mais certaines
limites méthodologiques excluent leur utilisation en vue de 1’évaluation des risques pour la santé.

5.1.2 Fonction respiratoire, symptdmes respiratoires et asthme

On soupgonne que I’exposition au formaldéhyde gazeux serait une cause d’asthme professionnel (Burge
et al. 1985; Malo et Bernstein 1993), mais les effets de I’exposition chronique a des concentrations de
formaldéhyde dans des logements sont moins bien caractérisés. Notons cependant que de plus en plus de données
épidémiologiques tirées d’études transversales et cas-témoins ainsi que d’une étude de cohorte semblent indiquer
que I’exposition chronique a de faibles concentrations de formaldéhyde serait associée a un risque accru de
sensibilisation allergique et/ou d’asthme (tableau 5).

Les concentrations de formaldéhyde ont ét¢ mesurées dans la salle de séjour, la cuisine et les chambres a
coucher de 202 logements pendant deux périodes d’une semaine au moyen d’échantillonneurs passifs. Les caractéris-
tiques individuelles de méme que les symptomes respiratoires chroniques de 298 enfants agés de 15 ans ou moins et
de 600 adultes vivant dans ces logements ont été documentés au moyen d’un questionnaire auto-administré. Le débit



TABLEAU 5. EFFETS RESPIRATOIRES ET ALLERGIQUES DE L'EXPOSITION AU
FORMALDEHYDE DANS L’AIR INTERIEUR — ETUDES D’OBSERVATION

Pays/années  Sujets

Arizona, E.-U. 298 enfants agés de
15 ans ou moins et
613 adultes vivant
dans 202 logements

Uppsala, 88 personnes agées

Suede de 20 a 45 ans vivant

1991-1992 dans 62 logements

Uppsala, 627 éleves ageés

Suéde de 13 a 14 ans

1993 fréquentant 11 écoles
secondaires choisies
au hasard

Uppsala, 1 347 enfants (age

Suede moyen en 1993;

19931997 10,3 ans) fréquentant

39 écoles différentes
en 1993

SUITE PAGE 11

Devis

Etude
transversale

E: deux périodes
de 1 semaine au
moyen d’échantil-
lonneurs passifs
M: questionnaire
auto-administre.
Débit expiratoire
maximal (DEM)
autoévalué dans un
sous- échantillon
(208 enfants

et 526 adultes)

au moyen de débit-
métres portatifs
(débit de pointe)

Etude
transversale

E : échantillonnage
actif sur 2 heures

a 0,25 L/mn

M : questionnaire
sur les symptémes
respiratoires

Etude
transversale

E : échantillonnage
actif sur 4 heures

a 0,2 L/mn dans
les écoles

M : questionnaires
remplis par

les parents

Etude de cohorte :

E : échantillonnage
actif sur 4 heures a
0,2 L/mn 1993 et
1995 dans des
salles de classe

M : Questionnaires
remplis par les
parents en 1993
et 1997

Concentrations
de HCHO

Moyenne
32 ug/m?
Max 172 ug/m3

Intervalle :
< 5-100 pg/md

Intervalle :
< 5-72 ug/m?®

Intervalle :

< 5-72 ug/m?®
Moyenne
arithmétique
8 pg/md

Résultats Référence
Prévalence de la bronchite
chronique et de I'asthme
significativement plus
élevée chez les enfants
exposés a la fumée de
tabac ambiante (FTA) et

> 74 pg/m® de HCHO que
chez ceux exposés a la
FTA seulement. Parmi
tous les enfants, le DEM
diminue avec 'augmenta-
tion du HCHO; chaque
augmentation de 1,23
ug/m® du HCHO associée
a une baisse de 1,28 L/mn
(erreur-type 0,46 L/mn,

p < 0,05) du DEM. Aucun
effet de I'exposition a la
FTA sur le DEM ni sur sa
relation avec le HCHO.

Krzyzanowski
etal. 1990

Norback et
al. 1995

Une multiplication par

10 de la concentration

de HCHO associée a une
dyspnée nocturne (RC
12,5;1C a 95 % 2,0-77,9,
ajusté pour 'age, le sexe,
le tabagisme actuel, et la
présence de moquettes ou
d’acariens dans la maison).

HCHO dans les écoles
associé a I'asthme actuel
diagnostiqué par le
médecin (RC 1,1; IC

a 95 % 1,01-1,2, ajusté
pour 'atopie, les allergies
alimentaires et la fréquen-
tation d’'une garderie

> 3 ans).

Smedje et al.
1997

Parmi les enfants non
atopiques en 1993, nou-
veaux cas d’asthme (c.-a-
d. diagnostiqués durant le
suivi) associés a la
présence de HCHO dans
les salles de classe : RC
1,7 (IC 2 95 % 1,1-2,6)
par augmentation de 10
ug/m3, ajusté pour le sexe,
I'age et le tabagisme.

Smedje and
Norback
2001



TABLEAU 5. EFFETS RESPIRATOIRES ET ALLERGIQUES DE L'EXPOSITION AU

FORMALDEHYDE DANS L’AIR INTERIEUR — ETUDES D’OBSERVATION

Pays/années  Sujets
Uppsala, 234 travailleurs
Suede scolaires dans
12 écoles
Australie, 148 enfants agés de
mars 1994 — 7 a 14 ans vivant dans

février 1995

SUITE PAGE 12

80 logements

Devis

Etude
transversale

E: échantillonnage
actif sur 4 heures a
0,2 L/mn

M: mesure des
fosses nasales par
rhinométrie acous-
tique; lavage nasal

Etude
transversale

E : mesures pas-
sives sur 96 heures
dans les maisons,
quatre fois sur une
période d’un an

M : tests par
pigres « prick tests »
sur 145 enfants
avec 12 allergénes
courants de I'envi-
ronnement (acariens,
champignons,
animaux domes-
tiques et pollens);
questionnaire rempli
par les parents de
tous les enfants

Concentrations
de HCHO

HCHO dans les
chambres a
coucher (moyenne
géometrique) :
enfants atopiques
19,0 ug/md, IC
a95 %

16,7-21,7 ug/m?®
Enfants non
atopiques

16,4 pg/m?,
ICa95 %
14,3-18,8 ug/m?®
(p =0,06)

Concentration
maximale de
HCHO dans la
maison (moyenne
géomeétrique) :
Enfants atopiques
38,3 ug/m?,
ICa95 %
33,8-43,3 pug/m?®
Enfants non
atopiques

28,6 pg/md,
ICa95 %
24,6-33,3 pug/m?®
(p = 0,002)

Résultats

Une élévation de 10
pg/m® du HCHO dans
I'école associée a une
augmentation de 2,7 pg/L
(ICa95 % 1,7-3,5) de la
protéine cationique
éosinophilique (PCE),
une augmentation de 3,0
pg/L (IC @ 95 % 1,7—4,3)
du lysozyme dans le lig-
uide de lavage nasal et
une réduction de la per-
méabilité nasale apres
ajustement pour I'age, le
sexe, I'atopie, le tabag-
isme actuel et la tempéra-
ture ambiante dans les
écoles.

Rapport de cotes pour
I'atopie avec une
élévation de 10 ug/m?®
de HCHO dans la
chambre a coucher :
1,40 (IC 295 %
0,98-2,00), ajusté pour
le sexe et 'asthme chez
les parents.

Aucune association
significative entre le
HCHO et 'asthme ou les
symptomes respiratoires.

Référence

Norback et
al. 2000

Garrett et al.
1999



TABLEAU 5. EFFETS RESPIRATOIRES ET ALLERGIQUES DE L'EXPOSITION AU
FORMALDEHYDE DANS L’AIR INTERIEUR — ETUDES D’OBSERVATION

Pays/années

Australie

Australie

Autriche
19921993

Sujets

224 enfants en
bonne santé agés
de6a13ans

Enfants agés de 6
mois a 3 ans

62 enfants (age
moyen de 8 ans)
déménagés en
janvier 1993
d’'une école
construite avec
des panneaux
d’agglomeére

a un immeuble
en brique, et 19
enfants-témoins
(2ge moyen

8,5 ans) ne
fréquentant

pas cette école

Devis

Etude
transversale
E: mesures passives

sur 24 heures dans les

maisons

M : Spirométrie (VEMS

et CVF), test par
piqlres dermique pour
7 allergénes communs
et monoxyde d’azote
expiré (marqueur de
l'inflammation)

Cas-témoins

Cas : enfants ayant
obtenu leur congé de
la salle d’'urgence d'un
hépital avec un
diagnostic d’asthme
(n=88)

Témoins : témoins
recruté dans la
communauté sans
diagnostic d’asthme
(n=104)

E : échantillonnage
passif sur 8 heures
en hiver et en été

M : Questionnaire

Etude
d’intervention

E : méthode de
I'acétylacétone

M : anticorps IgE
spécifiques du HCHO
mesurés par une
méthode radioim-
munologique (RAST)
chez tous les enfants
en décembre 1992, et
de nouveau en mars
1993 chez 20 enfants
sur les 24 qui avaient
obtenu des résultats
élevés au premier test
(fréquentant tous
I'école en aggloméré)

Concentrations
de HCHO

Non précisé

Salle de séjour :

moyenne
27,5 pg/m?d,
max

189,7 ug/m?
Chambre a
coucher de
'enfant :
moyenne
30,2 pg/m?d,
max

224 yug/m?®

Ecole en
agglomeéré
(décembre
1992):

53-92 pg/m3
Ecole en brique
(mars 1993) :
29-36 ug/m?

Résultats

Monoxyde d’azote expiré sig-
nificativement plus élevé chez
les enfants vivant dans des
maisons ou le HCHO > 61,5
pg/m® (p = 0,02). Différence
demeurait aprés ajustement
pour I'age et I'atopie

(p = 0,002). Aucune association
entre le HCHO et la fonction
pulmonaire.

al. 2000

Rumchev
et al.
2002

Augmentation non significa-
tive du risque d’asthme
(rapport de cotes 1,2)

a 50-59 ug/m®. Risque
d’asthme significativement
accru (RC 1,39; p < 0,05)
avec le HCHO 60 pg/m?,
comparativement a < 10
pg/m®. RC ajustés pour les
allergénes acariens, 'humidité
relative, la température
intérieure, I'atopie, les antécé-
dents familiaux d’asthme, le
statut socio- économique, la
FTA, les animaux domestiques,
et I'utilisation d’'un climatiseur,
d’un humidificateur et
d’appareils au gaz.

Décembre 1992 : Résultats
élevés chez 24 enfants sur
62 fréquentant I'école en
agglomeéré et chez aucun
des 19 enfants témoins.
Mars 1993 : Sur 20 enfants
ayant initialement des
résultats élevés, 10 avaient
des résultats normaux.

Wanke
et al.
1996
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expiratoire maximal (DEM) a également été autoévalué par les sujets (208 enfants et 526 adultes) au moyen de
débitmetres portables, le matin, vers midi, dans la soirée et avant le coucher. La concentration moyenne de
formaldéhyde s’établissait a 32 pg/m?® (26 ppb), tandis que la concentration maximale atteignait 172 pg/m?® (140
ppb). Chez les enfants, la prévalence de la bronchite chronique et de 1’asthme diagnostiqués par un médecin était
significativement plus élevée chez les enfants exposés a de la fumée de tabac ambiante (FTA) et a > 74 ug/m?
de formaldéhyde que chez ceux qui étaient exposés uniquement a de la FTA. Aucune association entre le
formaldéhyde et I’asthme ou la bronchite chronique n’a été observée chez les enfants non exposés a de la FTA.
En outre, chez les enfants, le DEM chutait de fagon marquée avec I’augmentation de la concentration de
formaldéhyde; chaque élévation de 1,23 pg/m?® (1 ppb) de la concentration de formaldéhyde était associée a

une baisse de 1,28 L/min (erreur-type 0,46 L/min, p < 0,05) du DEM. L’exposition a la FTA n’avait aucun effet
sur le DEM ou sa relation a I’exposition au formaldéhyde (Krzyzanowski et al. 1990). L’un des points forts de
cette étude est que la durée du temps d’échantillonnage a permis aux chercheurs d’établir la moyenne des variations
quotidiennes des concentrations de formaldéhyde dans cette étude. Inversement, le seul autre polluant de 1’air
intérieur qui a été mesuré était la FTA. Il existe donc un risque de confusion li¢ aux contaminants non mesurés
de I’air intérieur.

Norbéck et al. (1995) ont mesuré pendant une période de 2 heures les concentrations de composés organiques
volatils (COV) et d’allergenes a 'intérieur de 62 logements, et les résultats ont été reliés aux réponses que les
88 habitants de ces logements, agés de 20 a 45 ans, avaient fournies lors d’une enquéte antérieure sur les symptomes
respiratoires. Les concentrations de formaldéhyde variaient de < 5 a 100 ug/m>. Aprés ajustement pour I’age, le sexe,
le tabagisme actuel et la présence de moquette et d’acariens, une multiplication par 10 des concentrations de
formaldéhyde était associée a un risque accru de dyspnée nocturne (rapport de cotes (RC) 12,5; IC a 95 % 2,0-77.9).
Le formaldéhyde n’était pas associé a I’hyperréactivité bronchique, au DEM ni au volume expiratoire maximal en
une seconde (VEMS). 11 est difficile d’interpréter 1’association observée entre le formaldéhyde et un seul symptome
de I’asthme.

Wantke et al. (1996) ont mesuré les anticorps de type IgE spécifiques du formaldéhyde chez 62 enfants (age
moyen 8 ans) fréquentant une école dont les murs étaient recouverts de panneaux d’aggloméré, au moyen d’un dosage
radioimmunologique de type RAST. Vingt-quatre enfants ont obtenu un résultat positif aux tests. Les concentrations
de formaldéhyde dans leurs salles de classe variaient entre 53 et 92 ug/m? (43 a 75 ppb). En raison de ces résultats,
les enfants ont été déménagés dans une école en brique ou les concentrations de formaldéhyde dans les salles de classe
variaient entre 29 et 36 ug/m?, et 2 mois plus tard, 20 des 24 enfants qui avaient obtenu un résultat positif au dosage
des IgE ont été réévalués; 10 d’entre eux ont obtenu un résultat négatif. 11 est difficile d’interpréter ces résultats en
termes de risque pour la santé parce que la signification biologique des résultats examinés est incertaine et a cause
du devis qui tend a favoriser un effet d’aggrégation, étant donné que les enfants fréquentant une école sont souvent
semblables par rapport a plusieurs facteurs de risque.

Smedje et al. (1997) ont effectué une analyse transversale dans 11 écoles secondaires choisies au hasard.
Onze hygiénistes du travail qualifiés ont inspecté les écoles et mesuré plusieurs contaminants présents dans ’air
intérieur, dont le formaldéhyde (échantillons de 4 heures); des questionnaires ont également été envoyés a 762 éleves
agés de 13 et 14 ans, dont 627 ont répondu. Une analyse de régression logistique multiple a indiqué que 1’exposition
au formaldéhyde était associée a un cas actuel d’asthme diagnostiqué par un médecin (augmentation non précisée :
RC 1,1; IC 2 95 % 1,01-1,2). Rien n’indique dans cet article que les auteurs ont tenu compte de I’effet d’aggrégation,
ce qui constitue certainement un probléme dans le cas d’une association statistique a peine significative (p = 0,042).

Dans le comté d’Uppsala, 234 travailleurs scolaires de 12 écoles ont subi des mesures des fosses nasales par
rhinométrie acoustique et lavage nasal (Norbédck et al. 2000). Des échantillons de formaldéhyde ont ét¢ recueillis sur
une période de 4 heures. Aprés ajustement pour 1’age, le sexe, I’atopie, le tabagisme actuel et la température ambiante
dans les écoles, les chercheurs ont noté qu’une élévation de 10 pg/m? de la concentration de formaldéhyde dans les
écoles était associée a une augmentation de 2,7 pg/L (IC a 95 % 1,7-3,5) de la protéine cationique €éosinophilique
(PCE), une protéine synthétisée par les ¢osinophiles, et a une augmentation de 3,0 pg/L (IC a 95 % 1,7-4,3)



du lysozyme dans le liquide de lavage nasal. La méme augmentation de la concentration de formaldéhyde était
¢galement associée a une réduction de la perméabilité des fosses nasales. Il pourrait y avoir ici un effet d’aggrégation
en raison du nombre réduit d’écoles, ce qui pourrait donner licu a une sous-estimation de I’erreur-type des estimations
du risque. Aucun ajustement n’a été fait pour tenir compte des autres contaminants de 1’air intérieur. En outre,
I’importance biologique des effets mesurés n’est pas abordée dans cet article.

Smedje et Norbéck (2001) ont mené une étude prospective aupres de 1 347 enfants ayant fait I’objet d’une
enquéte deux fois a 4 ans d’intervalle. L.’age moyen des enfants lors du recrutement dans 1’étude était de 10,3 ans.
Les participants fréquentaient 39 écoles différentes lors de la premicre enquéte. Les concentrations de COV, de
formaldéhyde, de particules, de bactéries et de moisissures dans ’air des salles de classe ont été déterminées au début
de I’étude et au milieu du suivi. Les concentrations de formaldéhyde s’échelonnaient de < 5 a 72 ug/m? (moyenne
arithmétique 8 pg/m?). Aprés ajustement pour le sexe, 1’age, 1’atopie lors du recrutement et le tabagisme, le rapport
de cotes pour un nouveau cas d’asthme (c.-a-d. diagnostiqué durant la période de suivi) pour chaque élévation de
10 pg/m? des concentrations de formaldéhyde dans les salles de classe se chiffrait a 1,2 (IC a 95 % 0,8-1,7). Parmi
les enfants qui n’étaient pas atopiques lors du recrutement, le rapport de cotes des nouveaux cas d’asthme pour chaque
augmentation de 10 ug/m? des concentrations de formaldéhyde, ajusté pour le sexe, I’age et le tabagisme, se chiffrait
a 1,7 (ICa95 % 1,1-2,6). L’¢étude de cohorte est généralement considérée comme le meilleur devis épidémiologique
car elle permet aux chercheurs de s’assurer que I’exposition précéde la survenue de la maladie. Notons cependant que
I’analyse n’a pas tenu compte des autres polluants dans I’air intérieur, méme si les cellules fongiques en suspension
dans I’air étaient également associées a un risque accru d’apparition de I’asthme. Il est donc impossible d’exclure cette
source de confusion.

Garrett et al. (1999) ont mesuré les concentrations de formaldéhyde pendant 96 heures dans 1’air intérieur a
quatre reprises sur une période d’un an dans 80 logements, et un questionnaire sur la santé respiratoire a été rempli
pour 148 enfants agés de 7 a 14 ans qui vivaient dans ces maisons. De plus, des tests par piqfires épidermiques (prick
tests) ont été réalisés sur 145 enfants participant avec 12 allergénes couramment retrouvés dans 1’environnement
(acariens, moisissures, animaux domestiques et pollens). La moyenne géographique des concentrations de
formaldéhyde dans les chambres & coucher d’enfants atopiques et non atopiques se chiffrait a 19,0 pg/m? (IC a 95 %
16,7-21,7 ug/m?) et 16,4 ug/m? (IC a 95 % 14,3-18,8 pg/m?), respectivement. La différence entre ces deux groupes
n’était pas significative (p = 0,06). La concentration maximale de formaldéhyde mesurée dans les maisons des enfants
atopiques (moyenne géographique : 38,3 pg/m?, IC a 95 % 33,8-43,3) était significativement plus élevée que celle qui
a été relevée dans les maisons des enfants non atopiques (28,6, IC a 95 % 24,6-33,3; p = 0,002). Dans le cas de
Iatopie, le rapport de cotes pour chaque élévation de 10 ug/m? de la concentration moyenne de formaldéhyde dans
la chambre a coucher, ajusté pour le sexe et la présence d’asthme chez un parent, se chiffrait a 1,40 (IC a 95 %
0,98-2,00). Aucune association significative n’a ét¢ observée entre les concentrations de formaldéhyde et I’asthme
ou les symptomes respiratoires apres ajustement pour le sexe ou la présence d’asthme chez un parent. Les auteurs
de cette étude ont également mesuré les acariens, les spores fongiques en suspension dans I’air et le dioxyde d’azote
a 'intérieur des maisons, mais n’ont mis au jour aucune association entre ces contaminants et le formaldéhyde. Cette
étude semble démontrer une association entre la concentration de formaldéhyde et I’atopie : les facteurs de confusion
éventuels ont été pris en considération et les analyses ont été ajustées, au besoin. Le temps d’échantillonnage
relativement long (96 heures) et ’'usage de mesures répétées (quatre occasions sur une période d’un an) constituent
un autre point fort de cette étude car ils permettent d’obtenir des estimations de 1’exposition qui sont vraisemblable-
ment représentatives de la réalité. Par contre, le fait d’avoir recruté plus d’un enfant par logement constitue une
faiblesse de 1’é¢tude et pourrait avoir entrainé un effet d’aggrégation et, par conséquent, une sous-estimation de
I’erreur-type des estimations du risque.

La fonction respiratoire et I’oxyde d’azote expiré (un marqueur de I’inflammation des voies respiratoires)
ont été mesurés chez 224 enfants en bonne santé agés de 6 a 13 ans, et les concentrations de formaldéhyde ont été
mesurées chez eux (chambre a coucher et salle de séjour) (Franklin et al. 2000). Les concentrations de formaldéhyde
dans I’air intérieur n’étaient pas associées aux VEMS des enfants non plus qu’a la capacité vitale forcée (CVF).

La moyenne géométrique (IC a 95 %) des concentrations d’oxyde d’azote expir¢ se chiffrait a 8,7 ppb (7,9-9,6 ppb)



chez les enfants vivant dans des maisons ou les concentrations de formaldéhyde étaient inférieures a 61,5 ug/m?

(50 ppb) et a 15,5 ppb (10,5-22,9 ppb) chez ceux dont les maisons affichaient des concentrations de formaldéhyde de
61,5 ug/m? ou plus. La différence était significative dans 1’analyse univariée (p = 0,02) et demeurait significative
aprés que les chercheurs eurent tenu compte de toutes les autres variables dans un modele de régression linéaire
multiple qui incluait I’age de I’enfant et la présence ou non d’une atopie (p = 0,002). Cette étude fournit des
données a I’appui de I’hypothese selon laquelle I’exposition au formaldéhyde serait associée a des réponses
inflammatoires. Notons cependant qu’aucune mesure d’autres contaminants n’a été effectuée dans le cadre

de cette étude, aussi est-il impossible d’exclure 1’existence d’une confusion éventuelle. En outre, la catégorisation
dichotomique de I’exposition au formaldéhyde fait en sorte que cette étude n’est pas trés utile pour I’évaluation
quantitative du risque.

Une ¢étude cas-témoin a ét¢ menée chez des enfants agés de 6 mois a 3 ans (Rumchev 2001; Rumchev et al.
2002; K. Rumchev, communication personnelle). Les cas (n = 88) étaient des enfants qui ont consulté a la salle
d’urgence d’un hopital et ont regu leur congé avec un diagnostic d’asthme, tandis que les témoins (n = 104) ont été
recrutés dans la communauté desservie par ’hopital parmi des enfants qui n’avaient jamais souffert d’asthme.
Les concentrations de formaldéhyde sur une période de huit heures (échantillonnage de 9 heures a 17 heures)
ont été mesurées au moyen d’échantillonneurs passifs au cours de I’hiver et de I’été dans la salle de sé¢jour et la
chambre a coucher des enfants (tableau 6). Les concentrations de formaldéhyde étaient significativement plus élevées
en été qu’en hiver (p < 0,001), aussi bien

dans la chambre a coucher des enfants que
dans la salle de séjour. Les chercheurs ont
découvert une association significative entre
les concentrations de formaldéhyde a
I’intérieur et ’asthme, aprés ajustement
pour les allergénes acariens, I’humidité
relative, la température intérieure, I’atopie,
les antécédents familiaux d’asthme, le statut
socio-économique, la FTA, la présence
d’animaux domestiques, 1"utilisation

d’un climatiseur, d’un humidificateur et
d’appareils ménagers au gaz (tableau 7).
Cette étude est puissante pour les raisons
suivantes : 1) la durée relativement longue
de I’échantillonnage de I’air (8 heures); 2)
|"utilisation de mesures prises au cours de
deux saisons différentes; 3) les ajustements
pour tenir compte d’éventuels facteurs de
confusion, y compris d’autres contaminants
de I’air intérieur (ce qui permet de garantir
que ’association observée entre le
formaldéhyde et I’asthme n’est pas un effet
d’autres contaminants intérieurs associés au
formaldéhyde); et 4) 'utilisation de catégories
d’exposition qui permettaient aux chercheurs
de vérifier I’existence d’un profil dose-
réponse. En revanche, le devis rétrospectif
constitue une limite de 1’étude : en effet,
les concentrations de formaldéhyde ont été

mesurées apres ’apparition des symptomes
respiratoires chez les cas et, qui plus est, apres

TABLEAU 6. CONCENTRATIONS DE FORMALDEHYDE
DANS L’AIR INTERIEUR (pg/m3) DANS LUETUDE
CAS-TEMOIN AUSTRALIENNE DE LASTHME
INFANTILE (RUMCHEV 2001; RUMCHEV ET AL. 2002)

Saison Piece Min Max

Hiver Chambre a coucher de I'enfant 0,24 62,91
Salle de séjour 0,61 80,05

Eté Chambre a coucher de I'enfant 0,49 224
Salle de séjour 0,73 189,72

TABLEAU 7. ASSOCIATION ENTRE LE
FORMALDEHYDE DANS L'AIR INTERIEUR ET LASTHME
INFANTILE (RUMCHEYV 2001; RUMCHEV ET AL. 2002)

Formaldéhyde Cas Témoins Rapport IC a 95%
(ug/m?) de cotes
<10 17 88 1 Référence
10-29 44 45 0,98 0,82—1,1
3049 14 15 0,99 0,78-1,21
50-59 2 0 1,22 0,89-1,62
=60 6 3 1,39 1,09-1,69

RC ajustés pour la présence d'allergénes acariens, 'humidité relative, la température
intérieure, I'atopie, les antécédents familiaux d’asthme, le statut socio-économique, la FTA, les
animaux domestiques et I'utilisation de climatiseurs, d’humidificateurs et d’appareils au gaz



I’évaluation de I’état de santé des cas et des témoins. Un autre probléme inhérent a cette étude est qu’un diagnostic
d’asthme dans ce groupe d’age (< 3 ans) est incertain, et que 45 % des sujets avaient une respiration sifflante
comparativement a 85 % des cas. Il est donc envisageable que certains des témoins aient été atteints d’asthme
non diagnostiqué et que 1’effet effectivement évalué dans cette étude ait été « I’hospitalisation pour I’asthme »
plutdt que « le fait d’étre atteint d’asthme ». Cela dit, 1’étude fournit des données a 1’appui de I’hypothése

selon laquelle I’exposition au formaldéhyde est associée a un risque accru d’étre hospitalisé pour 1’asthme

chez les enfants.

En résumé, I’exposition a des concentrations de formaldéhyde a I’intérieur qui sont inférieures a la
valeur-guide actuelle de 123 pg/m? (100 ppb) semble associée a un risque accru d’atopie, d’inflammation des
voies respiratoires mesurée par 1’oxyde d’azote expiré, de réduction du débit expiratoire maximal et d’asthme
diagnostiqué par le médecin. S’il est vrai que la plupart des études n’ont pas effectué les ajustements nécessaires
pour tenir compte des facteurs de confusion potentiels comme la présence de moisissures, deux études bien
congues (Garrett et al. 1999; Rumchev et al. 2002) qui ont effectué les ajustements nécessaires pour tenir compte
des facteurs de confusion ont conclu a I’existence d’associations significatives entre le formaldéhyde et I’atopie
ou I’asthme.

5.2 Etudes épidémiologiques : cancer

Les études cas-témoins et les études de cohorte portant sur 1’exposition au formaldéhyde et le cancer
ont fait I’objet d’un examen approfondi par le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC 1995) et le
CIIT (1999) (tableau 8). Les siéges de cancer qu’on soupgonne le plus d’étre liés a I’exposition au formaldéhyde
sont le cancer du rhinopharynx (CRP) et le cancer du nez et des sinus (CNS). Le fait qu’il s’agisse de cancers
trés rares limite la puissance des études épidémiologiques, en particulier des études de cohorte. A une exception
pres, toutes les études examinées se penchaient uniquement sur 1’exposition professionnelle au formaldéhyde;
I’exception est Vaughan et al. (1986b) qui n’ont pas mesuré les concentrations de formaldéhyde dans les
maisons, mais ont considéré le fait de « vivre dans une maison mobile » comme un indicateur indirect de 1’exposition
résidentielle au formaldéhyde; le fait de vivre dans une maison mobile pendant plus de 10 ans était associé a un
risque accru de cancer du rhinopharynx (rapport de cotes ajusté pour le tabagisme et I’origine ethnique : 5,5; IC
a 95 % 1,6-19.,4). Toutefois, comme 1’ont souligné les auteurs eux-mémes et le CIRC, le formaldéhyde pourrait
ne pas étre la seule exposition a étre associée a ce type de résidence. Deux études cas-témoins ont établi des
associations significatives entre 1’exposition professionnelle au formaldéhyde et le CRP (Roush et al. 1987; West
et al. 1993) alors qu’une autre n’a trouvé aucune association semblable (Vaughan et al. 1986a). En outre, deux
études comparatives ont conclu a I’existence d’associations entre 1’exposition professionnelle au formaldéhyde et
le CNS (Hayes et al. 1986; Luce et al. 1993), alors qu’une autre n’a trouvé aucune association (Olsen et Asnaes
1986). Trois grandes études publiées depuis la revue du CIRC de 1995 ont fourni des données supplémentaires
en faveur d’une association entre le formaldéhyde et le CRP. D’abord, aux Etats-Unis, une étude multicentrique
a comparé 231 hommes et femmes agés de 18 a 74 ans qui étaient atteints d’un type quelconque de CRP a 244
témoins « appariés d’apres la fréquence » selon 1’age, le sexe et le registre du cancer, et choisis par composition
aléatoire de numéros de téléphone. Les cas et les témoins ont été classés par rapport a leur exposition au
formaldéhyde et a la poussiére de bois par des hygiénistes du travail d’apres leurs antécédents professionnels.
La probabilité¢ d’exposition a été classée de la maniére suivante : « certainement pas ou improbable », « possible »,
« probable » ou « certaine », tandis que les niveaux d’exposition ont été classés comme faible (moyenne
pondérée dans le temps sur 8 heures < 123 pug/m?), modéré (123 a < 615 pug/m?) et élevé (615 pg/m? ou plus).
Les rapports de cote ont été ajustés pour I’age, le sexe, la race, [’'usage du tabac, I’éducation et la personne interrogée
(le sujet lui-méme ou un substitut). L’exposition « probable » ou « certaine » (déja exposé par opposition a
jamais exposé) était associée a un risque accru de tumeur épithéliale « sans autre indication » (SAI) (rapport de
cotes 3,1; IC a 95 % 1,0-9,6), mais non a d’autres types histologiques de CRP. Il n’existait aucune relation dose-
réponse, le risque maximal étant observé dans la catégorie d’exposition faible, mais le risque augmentait avec



la durée de I’exposition (p pour tendance = 0,036). L’exposition « certaine » au formaldéhyde augmentait le
risque de carcinome spinocellulaire et de tumeur épithéliale SAI (rapport de cotes 13,3, IC a 95 % 2,5-7,0).
Aucune association semblable n’a été observée entre la poussiére de bois et le CRP : le rapport de cotes pour
I’exposition a la poussiere de bois (« possible » ou probabilité supérieure) et le carcinome spinocellulaire ou
épithélial SAI se chiffrait a 1,5 (IC a 95 % 0,7-3,3) et aucune tendance n’a été observée pour ce qui est du niveau
ou de la durée de I’exposition, non plus que de 1’exposition cumulative. Les auteurs ont conclu que 1’exposition
au formaldéhyde augmente le risque de CRP et que rien n’indique que cette association soit faussée par 1’exposition
a la poussicre de bois (Vaughan et al. 2000).

En France, 296 cas de cancer du larynx et 201 cas de cancer de I’hypopharynx ont été comparés
a 296 témoins ayant recu pendant la méme période un diagnostic de cancer non respiratoire dans les mémes
hopitaux ou dans des hopitaux semblables des environs. L’exposition a plusieurs agents, y compris le
formaldéhyde et la poussiére de bois, a été évaluée par des hygiénistes du travail d’aprés les antécédents profes-
sionnels. La probabilité d’exposition des sujets a chaque agent a été classée comme faible (10 %-50 %), moyenne
(50 %-90 %) ou élevée (> 90 %), tandis que le niveau de chaque exposition déterminée a été classé comme
faible, moyen ou élevé (pour le formaldéhyde : < 308, 308-1 230 et > 1 230 ug/m?, respectivement). Aucune
association n’a été découverte entre I’exposition au formaldéhyde et le cancer du larynx, alors qu’une probabilité
d’exposition au formaldéhyde > 50 % était associée a un risque accru de cancer de I’hypopharynx aprés ajustement
pour 1’age, I'usage du tabac, la consommation d’alcool, I’exposition a la poussiere de charbon et 1’exposition a
I’amiante (RC 3,78; IC a 95 % 1,50-9,49). Apres exclusion des sujets dont la probabilité d’exposition était < 10 %,
les durées d’exposition supérieures au formaldéhyde de méme que les niveaux d’exposition cumulative plus
¢levés ont été associés a un risque accru (Laforest et al. 2000).

Une méta-analyse de I’exposition au formaldéhyde et du cancer du nez et des sinus a été publiée au
cours des derniéres années (Luce et al. 2002). Douze études cas-témoins ont été regroupées, ce qui a donné
un total de 195 cas d’adénocarcinome du nez et des sinus, 432 cas de cancer spinocellulaire et 3 136 témoins.
Aucune association significative n’a été observée entre I’exposition au formaldéhyde et le carcinome spinocellulaire,
alors qu’un risque accru d’adénocarcinome du nez a été observé chez les hommes exposés a 0,31 a 1,23 mg/m?
(RC 2,4;1C 2495 % 1,3-4,5) ou > 1,23 mg/m* (RC 3,0; IC 4 95 % 1,5-5,7), et chez les femmes exposées a
> 1,23 mg/m? de formaldéhyde (RC 6,2; IC a 95 % 2,0-19,7), aprés ajustement pour 1’age, 1’étude et I’exposition
cumulative a la poussiére de bois et de cuir.

En 2004, le CIRC a réévalué le formaldéhyde et conclu qu’il y avait « des preuves suffisantes » que le
formaldéhyde cause le CRP chez les humains. Par conséquent, le formaldéhyde a été reclassé comme un agent
« cancérigéne pour les humains ».!

TABLEAU 8. ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES SUR LEXPOSITION AU FORMALDEHYDE ET LE CANCER

Pays Devis Exposition au HCHO Résultats Référence
Etats-Unis Cas-témoins Fondée sur les antécédents Aucune association entre Vaughan et
Cas : 205 cas de cancer professionnels. La probabilité  I'exposition professionnelle au al. 1986a;
de l'oropharynx ou de est classée comme improba-  formaldéhyde et un sieége de 1986b
I'hypopharynx, 27 cas de ble, possible ou probable, et cancer quelconque. Le fait de
cancer du rhinopharynx le niveau (dans le cas des vivre dans une maison mobile
(CRP) et 53 cas de cancer expositions probables ou pendant > 10 ans associé a
des sinus tres probables) sont classées une augmentation du risque de
Témoins : 552, choisis par  comme faibles, moyennes CRP (rapport de cotes 5,5; IC
un systéme d’appel aléatoire : et élevées. a 95 % 1,6-19,4, avec ajuste-
« appariés selon la fréquence » ment pour le tabagisme
pour I'age et le sexe. et l'origine ethnique).
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1 La version intégrale de la monographie du CIRC n’était ni publiée ni disponible lors de la rédaction du présent rapport d’évaluation.



TABLEAU 8. ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES SUR LEXPOSITION AU FORMALDEHYDE ET LE CANCER

Pays

Pays-Bas

Etats-Unis

Danemark

Etats-Unis

Devis

Cas-témoins

Cas : 91 hommes ayant
récemment regu un diagnostic
de tumeur épithéliale des
fosses nasales ou des

sinus nasaux

Témoins : 195 hommes

non appariés

Cohorte historique

26 561 travailleurs
embauchés apres le

1er janvier 1966 dans

10 usines ou 'exposition
au formaldéhyde a été
documentée et suivie
jusqu’au 1er janvier 1980

Cas-témoins

Cas : 287 cas de cancer des
fosses nasales, 179 cas de
cancer des cavités annexes
des fosses nasales et 293
cas de CRP, diagnostiqués
entre 1970 et 1982
Témoins : 2 465 cas de
cancer du coélon, du rectum,
de la prostate ou du sein,
non appariés

Cas-témoins

Cas : 198 cas de cancer du
nez et des sinus (CNS) et 173
cas de cancer du rhinophar-
ynx (CRP)

Témoins : 605 témoins.

Tous les sujets étaient décédés
lors de I'étude; l'information a
été tirée des certificats de déces
et des repertoires des villes.

SUITE PAGE 19

Exposition au HCHO

Evaluée de fagon indépen-
dante a partir des descriptions
d’emplois, par deux
hygiénistes industriels
(évaluations A et B). Etant
donné que la poussiéere

de bois est étroitement
associée au cancer des
fosses nasales, I'analyse

a alors été restreinte aux
sujets ayant une exposition
négligeable ou nulle a la
poussiere de bois.

Estimations de I'exposition
individuelle fondées sur le
titre du poste, les taches
inhérentes au poste et les
données de surveillance.

Fondée sur les antécédents
d’exposition;

Catégories: non expose,
probablement ou certainement
exposeé et exposition inconnue

Fondée sur les antécédents
professionnels.

Catégories d’exposition selon
la probabilité : aucune,
possible, probable ou certaine
Niveaux d’exposition : 0,
<12300u = 1230 pg/m?

Résultats

Exposition modérée/élevee
associée a un risque accru de
cancer(évaluation A : RC 3,0;
IC a 90 % 1,0-8,7; évaluation
B:RC2,1;1C a9 %
1,1-4,1).

Mortalité totale due au cancer
non associée a I'exposition au
HCHO. Un léger exces non
significatif de cas de maladie
de Hodgkin (RSM 142, IC a
95 % 78-238), de cancer du
larynx (RSM 142, IC a 95 %
73-248) et de cancer du
poumon RSM 111, IC a 95 %
96-127) observé chez les tra-
vailleurs exposés, mais sans
association avec la durée ni le
niveau d’exposition au HCHO.

Association non significative
entre le formaldéhyde et le
cancer des fosses nasales ou
des cavités annexes des fosses
nasales apres ajustement pour
I'exposition a la poussiére de
bois (RC pour I'exposition au
HCHO 2,3; IC a 95 % 0,9-5,8;
RC pour I'exposition au HCHO
avec une période de latence
de10ans:24;1Ca9% %
0,8-7,4). Aucune association
entre le HCHO et le CRP.

Risque accru non significatif
de CRP associé a la probabilité
d’exposition certaine > 1 230
pg/m?® vingt ans ou plus avant
le déces (RC 2,3; I1C a 95 %
0,9-2,3, ajusté pour I'age lors
du déces, 'année du déces et
la disponibilité de renseigne-
ments sur les antécédents
professionnels).

Référence

Hayes et al.
1986

Blair et al.
1986

Olsen et
Asnaes
1986

Roush et al.
1987



TABLEAU 8. ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES SUR LEXPOSITION AU FORMALDEHYDE ET LE CANCER

Pays

Philippines

France

France

Etats-Unis

Devis

Cas-témoins

Cas : 104 cas de CRP

confirmés histologiquement
Témoins : 104 témoins hospitalisés
appariés selon I'age, le sexe et le
type de service hospitalier, et 101
témoins de la communauté appa-
riés selon le sexe, I'age et le quartier

Cas-témoins

Cas : 207 cas atteints d’'un
cancer des fosses nasales

ou des cavités annexes des
fosses nasales

Témoins : 323 cas de cancer
non respiratoire et 86 personnes
identifiées par les cas eux-mémes
(a l'exclusion de leurs collégues)
et appariés selon le sexe et I'age
+ 10 ans (total 409)

Cas-témoins

Cas : 296 cas de cancer du
larynx et 201 cas de cancer de
I'hypopharynx

Témoins : 296 cas de cancer
non respiratoire diagnostiqués
dans les mémes hépitaux ou
dans des hopitaux semblables des
environs

Etude Cas-témoins
multi-centre

Cas : 231 hommes et femmes
agés de 18 a 74 ans avec un
type quelconque de cancer
rhinopharyngé (CRP)
Témoins : 244 cas « appariés
d’'apres la fréquence » selon
I'age, le sexe et le registre du
cancer, et choisis au moyen
d’'un systeme d’'appel aléatoire.
Les cas et les témoins ont été
classés par rapport a leur
exposition au formaldéhyde

et au bois.

Exposition au HCHO

Fondée sur les
antécédents professionnels

Fondée sur les antécé-
dents professionnels.
Catégories d’exposition
selon la probabilité :
aucune, possible, probable
ou certaine, Niveaux d’ex-
position dans les cas ou la
probabilité était « possible
» OU supérieure: étaient
classés comme faible,
moyen et éleve.

Fondée sur les antécé-
dents professionnels :
Catégories selon la proba-
bilité : faible (10 %—50 %),
moyenne (50 %—90 %) ou
élevée (> 90 %); Niveau
d’exposition : faible, moyen
ou éleve (< 308, 308-1
230 et > 1 230 pg/md,
respectivement)

Fondée sur les antécé-
dents professionnels.
Catégories de probabilité :
« certainement pas ou
improbable », « possible »,
« probable » ou

« certaine »

Niveaux d’exposition :
faible (moyenne pondérée
par un coefficient temps
de 8 heures < 123 ug/m?),
modéré (123 a <615
pg/m?) et élevé

(615 ug/m? ou plus)

Résultats Référence

West et
al. 1993

L'exposition au HCHO 25+ années
avant le diagnostic associé au CRP
(RC 2,7;IC 295 % 1,1-6,6).

Luce et al.
1993

Aucune association entre I'exposi-
tion au HCHO et les carcinomes
spinocellulaires. Chez les hommes,
le HCHO et la poussiere de bois
étaient tout deux associés a un
adénocarcinome du nez, mais un
effet indépendant du HCHO ne pou-
vait étre isolé étant donné que la
plupart des cas exposés au HCHO
avaient également été exposés a de
la poussiere de bois.

Laforest
etal.
2000

Aucune association entre 'exposition
au HCHO et le cancer du larynx.
Probabilité moyenne ou supérieure
d’exposition au HCHO associée a

un risque accru de cancer de
I'hypopharynx (RC 3,78; IC a 95 %
1,50-9,49 ajusté pour I'age, le
tabagisme, la consommation
d’alcool, I'exposition a la poussiere
de charbon et 'exposition a l'amiante).
Expositions de durée supérieure et
les expositions cumulatives-
supérieures également associées a
un risque accru.

Expositions « probables » ou

« certaines » associées a un risque
accru de tumeur épithéliale « sans
autre indication » (SAl) (RC 3,1; IC
a 95 % 1,0-9,6), mais a aucun autre
type histologique de CRP.

Aucune relation dose-réponse, mais
le risque augmentait avec la durée
de I'exposition (p pour tendance

= 0,036). Exposition « certaine »
augmente le risque de carcinome
spinocellulaire et de tumeur
épithéliale SAI (RC 13,3; IC a 95 %
2,5-7,0). Aucune association entre
la poussiere de bois et le CRP.
(Rapports de cotes ajustés pour
I'age, le sexe, la race, le tabagisme,
le niveau d'instruction et le fait que
'enquéte était réalisée auprés de
'enquété lui-méme ou d’'un substitut)

Vaughan
etal.
2000
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5.3 Etudes dans des chambres d’exposition

Les effets a court terme de I’inhalation de formaldéhyde ont été étudiés par exposition controlée dans des
chambres expérimentales (tableau 9).

Des seuils olfactifs de 116 et 68 ug/m? ont été observés chez 22 femmes qui étaient de grandes fumeuses
et 22 femmes non fumeuses (appariées selon 1’age), respectivement, qui avaient été exposées a des concentrations
de formaldéhyde variant de 9 a 1 230 ug/m? : la différence observée entre les deux groupes était statistiquement
significative (Berglund et Nordlin 1992).

Neuf non-fumeurs en bonne santé ont été exposés a 3 690 ug/m? de formaldéhyde pendant une séance
de 3 heures au cours de laquelle ils ont fait de 1’exercice physique par intermittence. L’exposition au formaldé¢hyde
a causé une augmentation marquée de ’irritation du nez ou de la gorge et une irritation des yeux (p < 0,01).

La fonction pulmonaire a ét¢ mesurée a des intervalles de 30 minutes; des baisses 1égeres mais significatives

du VEMS et du DEM,,, ..., (2 % et 7 % respectivement, p < 0,05 comparativement & une exposition témoin a
de I’air propre) ont été observées apres une exposition de 30 minutes, mais ces différences n’étaient plus appar-
entes lors des évaluations ultérieures. Aucun changement de la réactivité bronchique a la méthacholine n’a été
noté (Sauder et al. 1986). Neuf volontaires asthmatiques non fumeurs ont été exposés a du formaldéhyde selon
un protocole semblable : comme dans le cas des volontaires en bonne santé, les chercheurs ont observé

des augmentations significatives des symptomes d’irritation du nez et de la gorge (p < 0,05) ainsi que d’irritation
des yeux (p < 0,05), mais n’ont noté aucun changement significatif de la fonction pulmonaire ou de la réactivité
bronchique a la méthacholine (Sauder et al. 1987).

Vingt-deux sujets en bonne santé et 16 sujets asthmatiques, tous non fumeurs, ont été exposés a de I’air
pur et a 3 690 pg/m? de formaldéhyde pendant 1 heure, selon un ordre aléatoire et 4 1 semaine d’intervalle; les
sujets n’ont pas €té informés de la nature de I’exposition. Durant I’exposition, les sujets en bonne santé ont fait
de I’exercice intense par intermittence tandis que chez les sujets asthmatiques, 1’exercice était d’intensité modérée
et intermittente. Les chercheurs ont évalué les symptomes d’irritation de méme que la fonction pulmonaire a
différents moments durant I’exposition. Les scores moyens en ce qui concerne les symptomes d’irritation du nez
ou de la gorge et d’irritation des yeux étaient considérablement augmentés par I’exposition au formaldéhyde
(p <0,01) tant chez les sujets en santé que chez les sujets asthmatiques. Dans le premier cas, la CVF et le VEMS
moyens avaient augmenté légérement mais significativement (p < 0,05) au t = 55 mn durant I’exposition au
formaldéhyde, comparativement au méme point dans le temps de I’exposition a I’air propre. Aucun changement
significatif de la fonction pulmonaire n’a été observé chez les asthmatiques (Green et al. 1987).

Quinze non-fumeurs en bonne santé ont été exposés a 0 et 2 460 pg/m? de formaldéhyde selon un protocole
aléatoire a double insu. L’expérience a été répétée un autre jour tandis que les sujets devaient effectuer de I’exercice
physique d’intensité modérée. Les sujets exposés au formaldéhyde ont signalé des maux de gorge, une irritation
nasale et une irritation des yeux. Au repos, 8 des 15 sujets ont signalé une irritation des yeux durant 1’exposition
au formaldéhyde comparativement a 0 sujet sur 15 durant 1’exposition témoin. Aucun changement statistiquement
significatif de la fonction pulmonaire ou de la réactivité bronchique a la méthacholine n’a été observé que ce soit
au repos ou avec I’exercice (Schachter et al. 1986). Quinze asthmatiques ont participé a un protocole analogue
et éprouvé des symptomes d’irritation semblables; encore une fois, aucune baisse significative de la fonction
pulmonaire ni aucune augmentation de la réactivité a la méthacholine n’ont été observées (Witek et al. 1987).

Dix-neuf sujets non fumeurs bien portants ont été exposés a 0, 615, 1 230, 2 460 et 3 690 pg/m?
de formaldéhyde pendant 3 heures a chaque concentration, selon un ordre aléatoire. L’irritation percue par les
sujets eux-mémes a été signalée de la fagon suivante : aucune, légere (présente mais non ennuyeuse), modérée
(ennuyeuse) et sévére (incapacitante). A 0, 615, 1 230, 2 460 et 3 690 pg/m?, les proportions des sujets signalant
une légere irritation des yeux se chiffraient a 1/19, 0/10, 4/19, 6/19 et 5/9, et les proportions de sujets signalant



TABLEAU 9. EFFETS DU FORMALDEHYDE SUR LA SANTE — EXPOSITIONS CONTROLEES

Sujets

9 non-
fumeurs en
bonne santé

9 asmathiques
non fumeurs

22 sujets en
bonne santé
et 16 asthma-
tiques, tous
non fumeurs

15 non-
fumeurs en
bonne santé
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Exposition

0 et 3 690 pg/m? pendant
3 heures, avec un exercice
physique intermittent

0 et 3 690 pg/m?® pendant
trois heures avec de
I’exercice physique
intermittent

0 et 3 690 pg/m? pendant
1 heure dans un ordre
aléatoire et a 1 semaine
d'intervalle; étude a l'insu
(sujets). Les sujets en
bonne santé faisaient

de 'exercice intense par
intermittence alors que les
sujets asthmatiques faisaient
des exercices modérés
par intermittence.

0 et 2 460 pg/m3

double insu, répartition
aléatoire. Expérience
répétée un autre jour tandis
que les sujets effectuaient
des exercices physiques
d’intensité modérée

Evaluation de I'issue

Fonction pulmonaire
mesurée a intervalles

de 30 minutes.
Provocation bronchique
avec de la méthacholine.
Questionnaires sur les
symptomes.

Fonction pulmonaire
mesurée a intervalles

de 30 minutes.
Provocation bronchique
avec de la méthacholine.
Questionnaires sur les
symptomes.

Fonction pulmonaire
mesurée et questionnaires
sur les symptémes remplis
a1=0,17, 25,47

et 55 minutes.

Questionnaire sur les symp-
tdmes respiratoires lors de
I'entrée dans la chambre,

a 30 minutes d’exposition et
4, 18 et 24 heures plus tard.
Epreuves fonctionnelles
respiratoires (VEMS, CVF,
DEM) avant 'exposition a
t=5, 15, 25 et 40 minutes
d’exposition, et 10 et 30
minutes apres la fin de
I'exposition. Provocation par
inhalation de méthacholine
avant et apres I'exposition.

Résultats

Augmentation significative
de l'irritation du nez ou de
la gorge et de lirritation
des yeux (p < 0,01). Baisse
Iégére mais significative du
VEMS et du DEM, o, /50,
(2 % et 7 % respectivement,
p <0,05)at=30mn (les
différences n’étaient plus
apparentes lors des évalua-
tions ultérieures). Aucun
changement de la réactivité
bronchique

Augmentations significa-
tives de lirritation du nez et
de la gorge (p < 0,05) et de
lirritation des yeux (p < 0,05).
Aucun changement
significatif de la fonction
pulmonaire ou de la
réactivité bronchique.

Augmentation significative
des scores moyens pour
lirritation du nez/gorge

et l'irritation des yeux

(p <0,01) tant chez les
sujets en bonne santé que
chez les sujets asthma-
tiques. Chez les sujets en
bonne santé, chute légére
mais significative de la CVF
moyenne et du VEMS
(p<0,05)at=>55.

Nombre accru de sujets
signalant une irritation des
yeux, tant au repos (8/15 c.
0/15) que durant I'exercice
(8/15 c. 1/15).

Aucun changement statis-
tiguement significatif de la
fonction pulmonaire ou de
la réactivité bronchique

a la méthacholine.

Référence

Sauder et al.
1986

Sauder et al.
1987

Green et al.
1987

Schachter et
al. 1986
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TABLEAU 9. EFFETS DU FORMALDEHYDE SUR LA SANTE — EXPOSITIONS CONTROLEES

Sujets

15
asthmatiques

19 non-
fumeurs en
bonne santé

11 sujets en
bonne santé
avec un
dosage d’IgE
normal et tests
par piqUres
épidermiques
négatifs pour
des allergénes
courants,

et 9 patients
exposes
profession-
nellement a du
formaldéhyde
et souffrant
d’'une hyper-
sensibilité
cutanée au
formaldéhyde

Exposition

0 et 2 460 yg/m?

double insu, répartition
aléatoire. Expérience
répétée un autre jour tandis
que les sujets effectuaient
des exercices physiques
d’intensité modérée

0, 615, 1 230, 2 460

et 3 690 ug/m? pendant
3 heures selon

un ordre aléatoire

0 ou 615 ug/m® pendant
2 heures dans une
chambre d’inhalation,

a 1 semaine d’intervalle.
Etude a l'insu

Evaluation de lissue

Questionnaire sur les symp-
témes respiratoires lors de
I'entrée dans la chambre,

a 30 minutes d’exposition et
4, 18 et 24 heures plus tard.
Epreuves fonctionnelles
respiratoires (VEMS, CVF,
DEM) avant I'exposition a
t=25, 15, 25 et 40 minutes
d’exposition, et 10 et 30
minutes apres la fin de
I'exposition. Provocation par
inhalation de méthacholine
avant et aprés I'exposition

Questionnaires : l'irritation
pergue par les sujets

a été décrite de la maniére
suivante : aucune, légére
(présente, mais non
génante), modérée
(génante) et sévere
(incapacitante)

Lavages nasaux effectués
immeédiatement avant,
immédiatement apres,

et 3 et 18 heures aprés
I'exposition

Résultats

Nombre accru de sujets
signalant une irritation des
yeux. Aucun changement
statistiguement significatif
de la fonction pulmonaire
ou de la réactivité bronchique
a la méthacholine.

IRRITATION DES YEUX
HCHO Légére Modérée Sévere

0 119 0/19 0
615 0/10 0/10 0
1,230 4/19 119 0
2,460 6/19 4/19 0
3,690 5/9 4/9 0

Seule une légeére irritation
du nez et de la gorge a été
signalée et aucune relation
dose-réponse

Elévation significative

du nombre d’éosinophiles
et des concentrations
d’albumine et de protéines
totales dans le liquide de
lavage nasal des sujets en
bonne santé et des sujets
sensibilisés au HCHO.

Référence

Witek et al.
1987

Kulle 1993

Pazdrak et al.
1993



une irritation modérée des yeux s’établissaient a 0/19, 0/10, 1/19, 4/19 et 4/9; aucun sujet n’a indiqué éprouver
une irritation sévere. Seule une irritation 1égére du nez et de la gorge a été signalée, et ’on n’a observé aucune
relation dose-réponse (Kulle 1993). Bien que I’augmentation de la fréquence des symptomes d’irritation des
yeux ne flit pas statistiquement significative a des concentrations de formaldéhyde inférieures a 2 460 ug/m’,
le fait que 5 sujets sur 19 aient éprouvé des symptomes a 1 230 pg/m?, comparativement a 1 sujet sur 19 2 0
ug/m?, indique qu’une expérience semblable réalisée avec une population plus importante pourrait permettre
d’observer un effet significatif a ce niveau d’exposition et, éventuellement, a un niveau d’exposition inférieur.

Onze sujets en bonne santé et neuf patients exposés professionnellement au formaldéhyde et présentant
une hypersensibilité de la peau au formaldéhyde ont été exposés a 615 pg/m? de formaldéhyde pendant 2 heures
dans une chambre d’inhalation. Les sujets ont également été exposés a de I’air pur selon un protocole semblable,
en guise de placebo, une semaine apres ou avant 1’exposition au formaldé¢hyde. Un lavage nasal a été pratiqué
immédiatement avant, immédiatement aprés de méme que 3 et 18 heures aprés 1’exposition. A la fois les sujets
en bonne santé et les sujets sensibilisés présentaient un nombre significativement accru d’éosinophiles de méme
qu’une augmentation significative de 1’albumine et des protéines totales dans le liquide de lavage nasal apres
I’exposition au formaldéhyde (Pazdrak et al. 1993). Il s’agit de la seule étude en chambre a signaler des réponses
inflammatoires infracliniques au niveau des muqueuses respiratoires. Ces changements semblent survenir apres
une exposition modérée de courte durée (615 pg/m?) chez des sujets en bonne santé.

Toutes les études sur I’irritation qui ont ét€¢ examinées ci-dessus comportaient une exposition témoin
et étaient, en théorie, des études « a I’insu », étant donné que les participants ignoraient la nature de leur exposition.
Notons cependant que 1’insu n’était peut-&tre pas complet car les concentrations de formaldéhyde utilisées
¢taient bien supérieures au seuil olfactif de ce composé. Ces ¢tudes ont mis en lumicre certaines tendances
semblables en ce sens que les expositions entre 2 460 et 3 690 pug/m? causaient une irritation des yeux, du nez
et de la gorge alors que les expositions a 3 690 ug/m? provoquaient des changements transitoires de la fonction
pulmonaire chez des sujets en bonne santé, mais non chez les asthmatiques. Des réponses inflammatoires ont été
observées a des niveaux d’exposition inférieurs a ceux qui causaient des symptomes subjectifs d’irritation. Seule
une étude (Kulle 1993) comportait plusieurs niveaux d’exposition et était donc utilisable pour 1’évaluation des
relations dose-réponse. Selon les résultats de cette ¢tude, la DSENO et la DMENO pour une irritation légere
a modérée des yeux chez les humains s’établissent 4 615 et 1 230 ug/m?, respectivement.

5.4 Etudes toxicologiques

5.4.1 Toxicité a court terme, subchronique et chronique

Les études d’inhalation du formaldéhyde réalisées avec des modéles animaux ont ét¢ examinées récemment
aux termes de la Loi canadienne sur la protection de 1I’environnement (Environnement Canada, Santé Canada
2001). La plupart des études a court terme et subchroniques chez les rongeurs ont démontré des effets
histopathologiques comme ’hyperplasie, une métaplasie spinocellulaire, une inflammation, une érosion, une
ulcération et des perturbations dans les fosses nasales a des concentrations égales ou supérieures a 3,7 mg/m?
(DSENO 1,2 mg/m?). Ces effets histopathologiques semblent étre fonction de la concentration de formaldéhyde
dans I’air inhalé plutét que de la dose cumulative.

Plusieurs études sur I’inhalation chronique ont examiné ’effet cancérigéne de I’exposition chronique au
formaldéhyde (6 heures/jour, 5 jours/semaine, pendant 2 ans) chez des rats et des souris. Deux de ces études
avaient un devis particuliérement puissant (Kerns et al. 1983; Monticello et al. 1996), parce qu’elles avaient utilisé
plusieurs niveaux d’exposition et un grand nombre d’animaux (entre 90 et 150) pour chaque niveau d’exposition.
Les études de cancérogénicité ont systématiquement démontré une incidence accrue de carcinomes dans les fosses
nasales a des concentrations égales ou supérieures a 6,7 mg/m?®; aucune tumeur semblable n’a été observée a des
concentrations inférieures (jusqu’a 2,4 mg/m?). Les mécanismes de la cancérogénicité du formaldéhyde n’ont
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pas été entierement €lucidés, mais la prolifération régénératrice consécutive a la cytotoxicité semble étre « une
étape intermédiaire obligatoire de 1I’induction du cancer par le formaldéhyde » (Environnement Canada, Santé
Canada 2001). La relation dose-réponse entre 1’inhalation de formaldéhyde et le risque de cancer chez les
humains a été modélisée par le CIIT selon les paramétres de 1’étude de Monticello et al. (1996) et les différences
morphologiques et physiologiques entre les mod¢les animaux et les humains. Selon ce modéle, les risques
additionnels prévus de cancer des voies respiratoires supérieures associés a une exposition continue pendant

80 ans a des concentrations de formaldéhyde situées entre 1,23 et 123 pg/m?® variaient de 2,3 x 107104 2,7 x 1073
chez les non-fumeurs (CIHT 1999). Plus récemment, une modélisation quantitative fondée sur des données
biologiques de la relation entre 1’inhalation de formaldéhyde et I’apparition d’un carcinome spinocellulaire nasal
a été réalisée par Conolly et al. (2003) a partir des données de Kerns et al. (1983) et Monticello et al. (1996).

La quantité modélisée de formaldéhyde atteignant les tissus cibles était liée a deux mécanismes de cancérogénicité,
a savoir la mutagénese directe et la prolifération cellulaire régénératrice consécutive a la 1étalité cellulaire.
L’analyse a évoqué la possibilité de : 1) un mécanisme de prolifération régénératrice dans lequel la mutagenese
directe n’interviendrait que peu ou pas du tout; et 2) une relation dose-réponse en forme de J entre le
formaldéhyde et le carcinome spinocellulaire.

5.4.2 Sensibilisation immunologique

En raison des effets allergiques et respiratoires qui sont associés a I’exposition au formaldéhyde dans les
études épidémiologiques, les études qui examinent les réponses allergiques chez des modéles animaux présentent
un intérét particulier dans 1’évaluation des risques associés a I’exposition au formaldéhyde dans 1’air intérieur.
Deux ¢études semblables ont été examinées dans le cadre de I’évaluation aux termes de la LCPE.

Des groupes de souris ont été exposés a de 1’air pur ou a 2 mg/m?® de formaldéhyde 6 heures/jour pendant
10 jours ou encore 6 heures/jour une fois par semaine pendant 7 semaines. Par la suite, toutes les souris ont été
sensibilisées par voie intranasale avec de I’ovalbumine. Aprés la sensibilisation, les titres d’anticorps sériques
IgE anti-ovalbumine étaient significativement plus ¢levés chez les souris exposées au formaldéhyde 6 heures/jour
pendant 10 jours comparativement aux souris exposées 6 heures/semaine pendant 7 semaines et aux souris non
traitées. Les auteurs ont conclu que le formaldéhyde facilite la sensibilisation des animaux a I’ovalbumine en
induisant des changements histologiques dans les voies respiratoires supérieures (Tarkowski et Gorski 1995).

Des cobayes ont été exposés a des concentrations de formaldéhyde de 0 (témoins), 160 ou 310 pg/m?
pendant 5 jours et, par la suite, ont été sensibilisés a de I’ovalbumine par inhalation aux jours 5 et 19. Au jour
26, les chercheurs ont procédé a un test de provocation bronchique avec de I’ovalbumine, qui a été suivi de
mesures répétées de la fonction pulmonaire afin de surveiller I’obstruction bronchique. En outre, ils ont prélevé
des échantillons sanguins le jour 0 (avant I’exposition au formaldéhyde) et le jour 25 (avant le test de provoca-
tion bronchique), puis au dosage des anticorps IgG1 anti-ovalbumine. Aprés la provocation a I’ovalbumine, 10
des 12 animaux exposés a 310 pg/m? de formaldéhyde présentaient une obstruction bronchique comparativement
a 3 des 12 animaux témoins (p < 0,01); les animaux exposés a 160 ug/m?* de formaldéhyde n’affichaient pas de
différences significatives par rapport aux animaux témoins. Les anticorps IgG anti-ovalbumine n’étaient détectables
(< 10 unités ELISA) chez aucun animal au jour 0, mais étaient détectables chez 0 des 12 témoins, 3 des
12 animaux exposés a 160 ug/m?3 et 6 des 12 animaux exposées a 310 pg/m? au jour 25 (Riedel et al. 1996).

Ces résultats indiquent que 1’association observée dans les études épidémiologiques entre I’exposition
au formaldéhyde et les réponses allergiques et I’asthme est biologiquement plausible.



6. SOMMAIRE DES EFFETS CRITIQUES ET ETABLISSEMENT
DE VALEURS-GUIDES

6.1 Effets a court terme

Selon les études cliniques réalisées sur des humains et les expériences sur des animaux, les principaux
effets de I’exposition aigué au formaldéhyde sont I’irritation des muqueuses des voies respiratoires supérieures
et des yeux.

Plusieurs études ont évalué les effets d’une exposition a court terme au formaldéhyde chez des adultes
en santé et asthmatique, mais une seule (Kulle et al. 1993) avait prévu une gamme de niveaux d’exposition qui
permette d’évaluer la relation exposition-réponse. Dans cette étude, I’effet le plus sensible était 1’irritation des
yeux : la DMENO pour ce résultat s’établissait a 1 230 ug/m? tandis que la DSENO était de 615 pg/m?. Une
autre étude (Pazdrak et al. 1993) a mis en évidence une réponse inflammatoire subclinique a 615 pg/m?, le seul
niveau d’exposition utilis¢.

6.2 Effets chroniques autres que le cancer

Les études épidémiologiques sur les effets de I’exposition chronique au formaldéhyde ont systématiquement
mis en lumiére des effets respiratoires et allergiques a des niveaux inférieurs a 123 pug/m? (Krzyzanowski et al.
1990; Smedje et al. 1997; Garrett et al. 1999; Franklin et al. 2000; Smedje and Norback 2001; Rumchev et al. 2002).

Dans une de ces études (Garrett et al. 1999), les concentrations de formaldéhyde dans les maisons
(échantillons prélevés pendant 96 heures a quatre reprises sur une période d’un an) ont été associées a un risque
accru d’atopie, apres exclusion de toute confusion éventuelle liée aux polluants dans 1’air intérieur. Dans une
autre étude (Rumcheyv et al. 2002), les niveaux de formaldéhyde (échantillons prélevés sur une période de
8 heures en été ainsi qu’en hiver) étaient significativement associés a [’hospitalisation pour I’asthme chez les
enfants agés de 6 mois a 3 ans, encore une fois apres exclusion de la confusion attribuable a d’autres polluants
de I’air intérieur. Aucun effet n’a été observé chez les enfants exposés a des concentrations de 10 a 29 pg/m?
et de 30 a 49 pg/m? de formaldéhyde, tandis qu’une augmentation non significative du risque a été observée
a des concentrations variant entre 50 et 59 ug/m? (rapport de cotes 1,2) et un risque significativement accru
a été observé a 60 pg/m? (rapport de cotes 1,39, p < 0,05). Une association entre une faible exposition au
formaldéhyde et I’apparition d’une sensibilisation allergique et/ou de 1’asthme est biologiquement plausible car
elle concorde avec les observations faites chez des animaux, c.-a-d. une sensibilisation allergique a 1’ovalbumine
qui est accrue par le formaldéhyde chez les souris et les cobayes (Tarkowski et Gorski 1995; Riedel et al. 1996).
La relation dose-réponse observée, la rigueur du devis de cette étude (en particulier la prise en compte des
variables de confusion) et la forte plausibilité biologique de 1’association observée font en sorte que cette étude
parait étre la plus utile pour 1’évaluation du risque en raison de la neutralisation systématique des facteurs de
confusion potentiels. Selon les résultats de cette étude, 1’exposition a long terme a des concentrations de
formaldéhyde inférieures a 50 ug/m? semble ne pas étre associée a des effets néfastes.

6.3 Cancer

Des résultats d’études toxicologiques et épidémiologiques indiquent que le formaldéhyde inhalé est
cancérigene; cet effet semble limité aux fosses nasales (Environnement Canada, Santé Canada 2001). Le CIRC
a classé le formaldéhyde parmi les agents cancérigénes pour les humains (groupe 1) en se fondant sur des
données suffisantes obtenues tant chez les humains que chez les animaux.
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La cancérogénicité induite par le formaldéhyde semble toutefois résulter de la prolifération régénératrice
consécutive a la cytotoxicité (CIIT 1999; Environnement Canada, Santé Canada 2001). Selon un mode¢le dose-
réponse €tabli par le CIIT, le risque additionnel de cancer des voies respiratoires qui est associé a une exposition
pendant toute la vie a des concentrations de formaldéhyde situées entre 1,23 et 123 pg/m? chez les non-fumeurs
varieraient entre 2,3 x 10710 et 2,7 x 10® (Environnement Canada, Santé Canada 2001). Le risque de cancer associé
a des concentrations de formaldéhyde suffisamment faibles pour ne pas provoquer d’irritation et de réponses
inflammatoires semble donc négligeable.

6.4 Valeurs-guides proposées

Il est recommand¢ d’établir une valeur-guide pour les expositions a court terme (moyenne sur 1 heure)
au formaldéhyde de 123 pg/m? (100 ppb), c-a-d. & un dixiéme de la concentration la plus faible a laquelle une
irritation des yeux a été signalée dans 1’étude sur 1’exposition contrdlée de Kulle et al. en 1993.

Il est recommandé que la valeur-guide pour les expositions a long terme (moyenne sur 8 heures) au
formaldéhyde soit fondée sur la DSENO dérivée de I’étude cas-témoins de Rumchev (2002) sur [’asthme infantile.
Selon cette étude, la valeur-guide serait fixée a 50 pg/m?* (40 ppb). Bien que le formaldéhyde soit probablement
cancérigene pour les humains, le risque de cancer associé a une exposition pendant toute la vie a cette concentration
de formaldéhyde est considéré comme négligeable.
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