
Profils des contaminants 



Introduction
La section Profils des contaminants offre une description détaillée de la plupart des contaminants men-
tionnés dans les chapitres 1 à 10. Bien qu’elle ne soit nullement exhaustive, cette section trace le profil d’un
grand nombre de contaminants définis par les chercheurs scientifiques, les professionnels de la santé et de
simples particuliers comme étant « préoccupants ». Les profils sont classés par ordre alphabétique.

Dans la présente section, comme dans le reste du document, le terme « contaminant » désigne une substance
qui est étrangère aux systèmes naturels ou qui est présente à des concentrations anormales. Dans l’environ-
nement, les contaminants sont des substances indésirables qui se sont introduites dans l’air, dans les ali-
ments, dans l’eau ou dans le sol. Ils comprennent les produits chimiques, les organismes vivants (p. ex. bac-
téries, virus ou protozoaires) et les radionucléides. 

Pour chaque contaminant sera donnée l’information suivante : 

• origine et utilisations;

• persistance et mouvement dans l’environnement;

• manières dont les humains y sont exposés;

• moyens de réduire l’exposition;

• considérations en matière de santé humaine;

• normes et recommandations.

À la fin de la description de chaque contaminant, une liste de références bibliographiques propose des 
lectures supplémentaires. Certains profils contiennent également une partie qui résume les effets sur la santé
signalés dans la documentation scientifique à divers niveaux d’exposition au contaminant. 
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Contaminants
Acétone

Acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-D) 

Aldrine et dieldrine

Aluminium

Amiante et matières fibreuses

Arsenic

Biphényles polychlorés (BPC)

BTEX : benzène, toluène, éthylbenzène et xylène/essence

Cadmium

Campylobacter spp.

Chlorofluorocarbures (CFC)

Chlorophénols/PCP

Chlorure de sodium — Sel de voirie

Chlorure de vinyle et chlorure de polyvinyle

Clostridium botulinum

Clostridium perfringens

Cryptosporidium parvum et Giardia lamblia

DDT et composés apparentés : DDE, DDA, méthoxychlore

Dieldrine : voir aldrine et dieldrine

Dioxyde de soufre (SO2)

Dioxines (dibenzodioxines polychlorées) et furanes (dibenzofuranes polychlorés)

Escherichia coli (E. coli)

Fluorure

Furanes : voir dioxines

Hexachlorobenzène (HCB)

Hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) : Benzo[a]pyrène et composés apparentés

Matières particulaires

Mercure

Mirex 

Moisissures

Monoxyde de carbone (CO)

Nitrites, nitrates et nitrosamines

Oxydes d’azote (NOx)

Ozone : voir smog et ozone troposphérique

Perchloroéthylène (Perc)/PCE/Tétrachloroéthylène

Phosphates d’ammonium

Phtalates

Plomb

Radon

Salmonella spp.
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Smog et ozone troposphérique

Staphylococcus aureus

Toxaphène

Trihalométhanes (THM)

Tritium

Vibrio vulnificus
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Tableaux et figures
Acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-D)

Tableau 1 : Recommandations pour le 2,4-D dans l’eau potable

Aldrine et dieldrine

Tableau 1 : Valeurs de la CMA, de la LMR et DJT pour l’aldrine et la dieldrine

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion d’aldrine et de dieldrine

Aluminium

Tableau 1 : Valeur de la DJTP et valeur recommandée opérationnelle pour l’aluminium

Amiante et matières fibreuses 

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation d’amiante

Tableau 2 : Valeurs pour l’amiante dans l’eau potable

Arsenic

Tableau 1 : Dose journalière moyenne estimée pour l’arsenic inorganique chez les adultes (20–70 ans) 
de la population en général et chez les adultes vivant à proximité de sources ponctuelles 
au Canada

Tableau 2 : Valeurs de la CMAP, de la DJTP et des seuils de tolérance pour l’arsenic inorganique

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation d’arsenic inorganique

Figure 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion d’arsenic inorganique

Biphényles polychlorés (BPC)

Tableau 1 : Valeurs recommandées et valeurs de la DJTP et de la CMAP pour les BPC

Tableau 2 : Valeurs recommandées dans le sang par la Direction générale de la protection de la santé, 1986

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de BPC

Figure 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de BPC

Figure 3 : Effets sur la santé humaine du contact cutané avec les BPC

BTEX : benzène, toluène, éthylbenzène et xylène/essence

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de toluène

Tableau 2 : Recommandations pour le toluène

Tableau 3 : Recommandations pour l’éthylbenzène

Tableau 4 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de xylène

Tableau 5 : Recommandations pour le xylène
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Cadmium

Tableau 1 : Valeurs de la CMA et de l’AHAP pour le cadmium

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de cadmium

Figure 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de cadmium

Chlorofluorocarbures (CFC)

Tableau 1 : Règlements concernant les substances qui appauvrissent la couche d’ozone

Chlorophénols/PCP

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de PCP

Tableau 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de PCP dans les aliments ou dans l’eau potable

Tableau 3 : Recommandations pour les chlorophénols

Tableau 4 : Dose estimée pour le PCP (ng/kg•p.c./jour)

Chlorure de sodium — Sel de voirie

Tableau 1 : Valeurs recommandées pour le sodium et le chlorure

Chlorure de vinyle et chlorure de polyvinyle

Tableau 1 : Recommandations pour le chlorure de vinyle dans l’eau potable

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de chlorure de vinyle

Figure 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de chlorure de vinyle

DDT et composés apparentés : DDE, DDA, méthoxychlore

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de DDT, de DDE ou de DDD dans les aliments ou
dans l’eau potable

Tableau 2 : Valeurs de la CMA, de la LMR et de la DJA pour le DDT et ses métabolites

Dioxines (dibenzodioxines polychlorées) et furanes (dibenzofuranes polychlorés)

Tableau 1 : Valeurs de la DJT, de la dose d’exposition tolérable et de la CMAP pour la TCDD

Dioxyde de soufre (SO2)

Tableau 1 : Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant pour le dioxyde de soufre

Fluorure

Tableau 1 : Valeurs de la CMA et des seuils de tolérance pour le fluorure

Hexachlorobenzène (HCB)

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de HCB dans les aliments ou dans l’eau potable

Tableau 2 : Valeurs de la DJT et de la CMA pour le HCB
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Hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) : Benzo[a]pyrène et composés apparentés

Tableau 1 : Valeurs de la CMA et valeur recommandée pour le B[a]P

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de benzo[a]pyrène

Matières particulaires

Tableau 1 : Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant pour les matières particulaires

Mercure

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de mercure élémentaire

Tableau 2 : Valeurs de la CMA, des seuils de tolérance, de l’AHAP et de la DJA pour le mercure

Tableau 3 : Recommandations de Santé Canada pour le mercure total

Mirex 

Tableau 1 : DJTP et autres valeurs pour le mirex

Monoxyde de carbone (CO)

Figure 1: Variations quotidiennes des polluants liés aux véhicules dans le centre-ville de Toronto

Tableau 1 : Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant pour le monoxyde de carbone

Nitrites, nitrates et nitrosamines

Tableau 1 : Valeurs de la CMA et du niveau cible pour les nitrites, les nitrates et les nitrosamines

Oxydes d’azote (NOx)

Tableau 1 : Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant pour les oxydes d’azote

Figure 1 : Variations quotidiennes des polluants liés aux véhicules dans le centre-ville de Toronto

Perchloroéthylène (Perc)/PCE/Tétrachloroéthylène

Tableau 1 : Recommandations pour le tétrachloroéthylène 

Tableau 2 : Dose journalière estimée de tétrachloroéthylène (µg/kg•p.c./jour) chez la population 
canadienne

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de tétrachloroéthylène

Figure 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de tétrachloroéthylène

Phtalates

Tableau 1 : Valeurs de la DJT pour les phtalates

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de phtalate de di(2-éthylhexyle)

Figure 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de phtalate de di(2-éthylhexyle)
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Plomb

Tableau 1 : Valeurs de la CMA, des seuils de tolérance, de l’AHAP et de la DJA pour le plomb

Tableau 2 : Niveaux d’intervention relatifs à la plombémie (individuel, enfants et adultes)

Tableau 3 : Niveaux d’intervention relatifs à la plombémie (collectivité)

Tableau 4 : Exposition des enfants et des adultes au plomb par diverses sources

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion et de l’inhalation de plomb

Radon

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de radon

Tableau 2 : CMA et autres valeurs pour l’uranium, le radium, le césium, l’iode et le strontium

Smog et ozone troposphérique

Tableau 1 : Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant pour l’ozone troposphérique

Toxaphène

Tableau 1 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de toxaphène dans les aliments ou dans l’eau potable

Tableau 2 : Valeur de la DJTP pour le toxaphène

Trihalométhanes (THM)

Tableau 1 : CMAP, CMA et autres valeurs pour les trihalométhanes dans l’eau potable

Figure 1 : Effets sur la santé humaine de l’inhalation de chloroforme

Figure 2 : Effets sur la santé humaine de l’ingestion de chloroforme

Figure 3 : Effets sur la santé humaine du contact cutané avec le chloroforme

Tritium

Tableau 1 : CMA et valeur recommandée pour le tritium dans l’eau potable
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Acétone

Origine et utilisations

L’acétone, aussi appelée diméthylcétone et propanone, est un liquide incolore ayant une odeur et un goût dis-
tinctifs. Bien qu’on la trouve dans l’environnement à l’état naturel dans les plantes, les arbres, les gaz vol-
caniques, les substances dégagés au cours d’incendies de forêt et comme produit de la dégradation des tissus
adipeux, la plus grande partie de l’acétone présente dans l’environnement provient de procédés industriels. Elle
est utilisée commercialement pour fabriquer des matières plastiques, des fibres, des médicaments et d’autres
produits chimiques. Elle est également présente dans les dissolvants pour vernis à ongles, dans les colles syn-
thétiques, dans la fumée de tabac, dans les gaz d’échappement des véhicules et dans les décharges. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Environ 97 p. 100 de l’acétone libérée lors de la fabrication ou de l’utilisation s’échappent dans l’air où près de
la moitié se dégrade sous l’action de la lumière solaire ou d’autres produits chimiques en l’espace de trois
semaines environ. L’acétone peut effectuer un va-et-vient entre l’air, l’eau et le sol par l’intermédiaire de la pluie,
de la neige et de l’évaporation. Elle est dégradée par les microorganismes présents dans l’eau et dans le sol, mais
le temps nécessaire peut varier. L’acétone ne se fixe pas au sol et elle ne s’accumule pas non plus chez les ani-
maux. Elle peut s’introduire dans les eaux souterraines lors de déversements et par le biais des décharges. 

Exposition

Les trajets d’exposition à l’acétone comprennent l’inhalation, l’ingestion et l’exposition par voie cutanée. La plus
grande partie de l’exposition de fond est due à l’inhalation de petites quantités présentes dans l’air. Cependant,
des niveaux plus élevés peuvent se rencontrer dans l’air contaminé de certains milieux de travail ou au moment
de l’utilisation de produits qui contiennent de l’acétone, tels que les produits chimiques ménagers, les vernis à
ongles et certaines peintures. Des concentrations et une exposition plus importantes peuvent également résul-
ter de l’inhalation par la fumée de tabac secondaire. 

Réduction de l’exposition

Les signes indicateurs d’une exposition à de faibles concentrations d’acétone sont l’odeur, une irritation des
voies respiratoires et une sensation du brûlure des yeux. En présence de ces symptômes, il faut s’éloigner de la
source d’exposition. Les produits de consommation qui contiennent de l’acétone ne devraient être utilisés que
dans un endroit bien aéré et leur manipulation doit se faire avec soin; suivez toutes les directives données sur
l’emballage. L’acétone est extrêmement inflammable. Certains produits contenant de l’acétone peuvent être
employés de façon inconsidérée, p. ex. l’inhalation de vapeurs de colle, ce qui peut être nocif pour la santé.

Considérations en matière de santé humaine

Après une exposition, l’acétone passe dans le sang et est transportée dans tous les organes du corps. Ses effets
dépendent de la quantité, du trajet d’exposition et de la durée de l’exposition. Le foie peut dégrader l’acétone
en produits chimiques inoffensifs lorsqu’elle est présente en faibles quantités. L’inhalation de niveaux modérés
à élevés d’acétone pendant de courtes périodes de temps peut provoquer une irritation du nez, de la gorge, des
poumons et des yeux, des céphalées, des étourdissements, une confusion mentale, une accélération du pouls,
des effets sur le sang, des nausées, des vomissements, une perte de conscience, voire le coma et un raccour-
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cissement du cycle menstruel chez la femme. L’ingestion de niveaux très élevés d’acétone peut engendrer une
perte de conscience et un endommagement de la peau dans la bouche. Le contact cutané peut causer une irri-
tation et un endommagement de la peau. 

Les effets d’une exposition à long terme sont connus principalement grâce aux études menées sur des animaux,
qui ont révélé des dommages rénaux, hépatiques et nerveux, une augmentation des malformations congénitales
et une baisse de la capacité de reproduction chez les mâles. On ne sait pas si ces effets apparaissent chez les
humains.

Référence bibliographique

United States Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and Disease Registry.
Acetone. Atlanta, Géorgie, septembre 1995.
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Acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-D)

Origine et utilisations

L’acide 2,4-dichlorophénoxyacétique (2,4-D) a été utilisé au Canada et dans le monde entier pendant près de
50 ans. C’est un herbicide populaire en raison de son faible coût et de son efficacité sur les dicotylédones. Le
2,4-D enraye les mauvaises herbes dans un grand nombre de milieux, incluant les fermes, les pâturages, les par-
cours, les bords de chemin, les sites industriels, les exploitations forestières, les parcs, les terrains de golf et les
pelouses des habitations. Il sert également à éliminer les plantes aquatiques. Au cours des dernières années, son
utilisation dans le parcs, dans les aires de loisirs et autres zones fréquemment fréquentées par le public a été
réduite dans certains pays en raison de préoccupations croissantes concernant ses effets toxiques possibles.

Les formulations de 2,4-D utilisées de nos jours sont principalement les formes solubles dans l’eau, c.-à-d. les
sels d’amine. Elles sont formulées à l’aide de solvants, de véhiculants ou de surfactants et sont vendues sous
forme de poudres, de granulés, d’émulsions, d’huiles, de solutions aqueuses, de gels et de paquets solubles dans
l’eau, à des concentrations très variées. L’acide 2,4-D et ses sels sont moins toxiques pour les organismes aqua-
tiques que les esters.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le 2,4-D est appliqué sur le feuillage des mauvaises herbes; l’absorption s’effectue principalement par les
feuilles.  Il ne persiste pas dans le sol en raison de sa rapide dégradation. Il subit une dégradation microbienne
dans un sol chaud et humide. Sa vitesse de dégradation dépend de la température, de l’humidité, de la matière
organique et d’autres caractéristiques du sol qui ontt un effet sur l’activité microbienne. La persistance moyenne
de la phytotoxicité qui en résulte dans le sol aux taux recommandés est d’une à quatre semaines dans un sol
chaud et humide. Le 2,4-D se dégrade assez rapidement dans les sols aérobies ayant une forte teneur organique
et à une température et un pH élevés. Dans la plupart des organismes, y compris chez les humains, le 2,4-D est
rapidement excrété et il n’est pas retenu.

Exposition

Le 2,4-D peut s’introduire dans l’environnement par sa production et son rejet et par les effluents industriels.
Un rejet inapproprié de 2,4-D non utilisé dans l’agriculture et le nettoyage de l’équipement peuvent entraîner
une pollution localisée des terres, ainsi qu’une pollution des approvisionnements d’eau par contamination
directe ou par lixiviation du sol. Le 2,4-D a été détecté dans des échantillons d’eau brute et d’eau potable traitée
provenant d’approvisionnements municipaux et privés dans tout le Canada à des niveaux inférieurs à 30 µg/L.

Réduction de l’exposition

Tous les produits chimiques, y compris le 2,4-D, devraient être utilisés avec prudence. La meilleure façon
d’éviter les effets sur la santé est de suivre attentivement les directives d’utilisation sans danger des pesticides
présentée sur l’étiquette (voir le chapitre 10, « Milieu de vie »). Le Programme d’amélioration des étiquettes
a récemment été mis en place par l’Organisme de réglementation de la lutte antiparasitaire pour le 2,4-D.
Une importance particulière a été accordée à l’exposition des exploitants et du public.

Les personnes qui pensent être sensibles aux produits chimiques devraient autant que possible éviter tout
exposition au 2,4-D. Il faut éviter d’épandre de façon accidentelle de l’herbicide sur le reste de la végétation.
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Effets sur la santé humaine

Dans les années soixante-dix et au début des années quatre-vingt, des études épidémiologiques ont signalé
une association entre les sarcomes de tissus mous et les lymphomes multiples, y compris la maladie de
Hodgkin et le lymphome non hodgkinien, et l’utilisation d’herbicides de type chlorophénoxy par les tra-
vailleurs agricoles our forestiers. Depuis, d’autres travaux ont fourni des résultats non constants concernant
l’association causale entre l’utilisation d’herbicides de type chlorophénoxy dans l’agriculture et le lymphome
non hodgkinien. L’association entre le 2,4-D et le sarcome de tissus mous (communément attribué aux dio-
xines) est faible et non constant. 

Les expériences menées en laboratoire sur le 2,4-D (et sur des composés chimiques similaires) n’ont pas
fourni de preuves concluantes de leur cancérogénicité, bien qu’une légère augmentation liée à la dose des
tumeurs cérébrales ait été observée chez les rats mâles. Une étude cas-témoins a conclu que les chiens de com-
pagnie risquaient d’avoir un cancer à la suite d’une exposition au 2,4-D. Le poids total de la preuve actuelle-
ment disponible n’appuie pas la conclusion qu’un herbicide de type phénoxy (dont le 2,4-D) présent un
danger de cancérogénicité pour les personnes.

Les études menées sur des travailleurs fortement exposés et les études visant des personnes vivant dans des
zones où le 2,4-D et les herbicides apparentés sont largement utilisés n’ont pas montré de preuve manifeste
liant les produits chimiques à des effets nocifs sur la reproduction (p. ex. diminution de la fécondité, avorte-
ments spontanés, mortinatalité et malformations congénitales). Les impacts sur l’appareil génital n’ont été
associés qu’à des doses très élevées, qui ne seraient pas reçues par des utilisateurs ordinaires de 2,4-D.

Des études sur l’exposition humaine ont été réalisées par Harris et al. (1992) et par Harris et Solomon (1992),
afin d’évaluer l’exposition au 2,4-D des propriétaires d’habitation et de tiers au cours de l’application des for-
mulations liquides ou en granulés sur le gazon de résidences. Ils ont conclu que l’exposition était plus élevée
pour les propriétaires appliquant des formulations liquides qui n’avaient pas reçu de directives d’utilisation
et qui portaient leurs vêtements habituels. Les expositions étaient directement liées qu déversement de con-
centrés liquides sur les mains ou les avant-bras nus ou à un contact excessif avec les liquides dilués. Le 2,4-D
n’a pas été détecté dans l’urine des tiers potentiellement exposés durant l’application sur la pelouse des habi-
tations. Une autre étude a eu recours au contrôle biologique pour évaluer l’exposition d’adultes après une
heure d’activités contrôlées (marcher, s’asseoir, s’allonger sur une pelouse pulvérisée une ou vingt-quatre
heures auparavant). Elle a conclu que les personnes (portant un pantalon, un T-shirt, des chaussettes et des
chaussures couvertes) exposées à une pelouse pulvérisée une ou vingt-quatre heures auparavant ne présen-
taient aucune exposition détectable au 2,4-D.

Des intoxications dues à une exposition accidentelle à de grandes quantités de 2,4-D ou à une ingestion
intentionnelle du produit chimique se sont produites. Ces cas se terminent souvent par un rétablissement
complet, bien que quelques cas de mort par suicide dus à la consommation de 2,4-D aient été signalés dans
les années soixante.
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Tableau 1
RECOMMANDATIONS POUR LE 2,4-D DANS L’EAU POTABLE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,1 mg/L CMAP

OMS Eau potable 30 µg/L valeur recommandé

OMS : Organisation mondiale de la santé
CMAP : Concentration maximale acceptable
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Aldrine et dieldrine

Origine et utilisations

L’aldrine et la dieldrine sont des pesticides chimiques produits pour la première fois en 1948. La fabrication de
dieldrine s’est poursuivie jusqu’en 1987 et celle de l’aldrine, jusqu’en 1990. Non seulement la dieldrine est
fabriquée séparément, mais elle est aussi un sous-produit de la transformation métabolique de l’aldrine. Ces
deux composés ont été utilisés dans le monde entier comme insecticides à large spectre pour protéger les 
cultures telles que le coton, le maïs et les agrumes et pour exterminer les termites. Au Canada, l’aldrine et la
dieldrine étaient employées comme pesticides. La dieldrine a aussi servi dans les régions tropicales à l’élimination
d’insectes pouvant transmettre des maladies comme la malaria. Dans les tropiques, on la pulvérisait sur les murs
et sur les plafonds des habitations. Dans les régions tempérées, on l’appliquait généralement comme traitement
localisé dans les fissures des habitations. Au Canada, toutes les utilisations de l’aldrine et de la dieldrine ont été
interdites en 1990.

Persistance et mouvement dans l’environnement

L’aldrine est transformée en dieldrine dans l’environnement et dans les systèmes biologiques. Elle n’est pas sta-
ble dans le milieu et est rarement présente dans les organismes aquatiques ou terrestres. Après l’application
d’aldrine, une courte période de volatilisation est suivie d’une période plus longue de dégradation en dieldrine.
L’aldrine adhère si fortement aux particules du sol que la lixiviation et la contamination des eaux souterraines
sont faibles, excepté dans les sols sablonneux. La disparition de l’aldrine des sols semble être principalement
attribuable à la volatilisation, bien que les niveaux dans l’atmosphère soient généralement faibles.

La dieldrine est un composé très stable. La plus grande partie de ce produit dans l’environnement se trouve dans
le sol, dans les plantes et dans les tissus adipeux des animaux. La dieldrine produit une bioaccumulation dans
les organismes et entraîne une bioamplification dans les chaînes alimentaires terrestres et aquatiques. Dans le
sol, elle peut être absorbée par les vers et par les plantes (où elle est stockée principalement dans les racines)
qui sont alors consommées par les poissons, les animaux et les êtres humains. Elle peut parcourir de grandes
distances sur des particules de poussière. Dans l’air, elle peut être transformée en une forme plus persistante, la
photodieldrine, par une réaction chimique amorcée par la lumière solaire.

Exposition

L’aldrine et la dieldrine peuvent être absorbées par voie orale, cutanée et par inhalation. L’exposition à l’aldrine
est limitée en raison de sa transformation rapide en dieldrine. De fait, l’exposition à cette dernière est plus 
commune et s’effectue principalement par l’ingestion d’aliments. L’eau et l’air ne sont pas considérés comme
des voies d’exposition importantes pour le grand public. La dieldrine est principalement stockée dans les graisses
et est excrétée dans les fèces (dans la bile), dans l’urine et dans le lait maternel. 

L’apport moyen d’aldrine et de dieldrine des Canadiens et Canadiennes adultes par l’alimentation est estimé à
0,02 µg/kg•p.c./jour. Cette valeur est nettement inférieure à la dose journalière tolérable établie par l’Organisa-
tion mondiale de la santé (OMS), qui est de 0,1 µg/kg•p.c./jour. On trouve la dieldrine principalement dans les
produits laitiers et carnés, dans les poissons, dans les huiles et les graisses, dans les pommes de terre et dans
d’autres légumes-racines. Les tissus et les oeufs des oiseaux et des espèces prédatrices qui se situent au sommet
de la chaîne alimentaire affichent les niveaux les plus élevés. La consommation de poisson peut contribuer 
à l’exposition, bien que les résidus présents dans la plupart des poissons soient de moins de 200 µg/kg (ppb),
ce qui est bien inférieur à la recommandation de l’OMS. Si les directives de consommation de poisson sont
suivies, il est peu probable que les niveaux de dieldrine dans le bassin des Grands Lacs présentent un risque
pour la santé humaine. 
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Les concentrations de dieldrine dans les tissus adipeux des résidents de l’Ontario semblent être similaires à
celles des résidents des autres régions du Canada. Des études canadiennes signalent des niveaux moyens de
0,04-0,05 mg/kg de graisse (maximum de 0,21) entre 1976 et 1980. Des données de l’Ontario datant de 1992
montrent que la dieldrine est excrétée dans le lait (0,37 µg/kg de lait entier) (Newsome, 1995). Elle est présente
chez les foetus et chez les nouveau-nés en raison de l’exposition transplacentaire. Les niveaux peuvent être plus
élevés dans le sang d’un foetus que dans le sang de la mère et aussi plus élevés dans le placenta que dans l’utérus
(Polishuk et al., 1977). 

Les niveaux d’aldrine et de dieldrine dans le milieu ont baissé au cours des années soixante-dix, mais se 
sont depuis stabilisés. La dieldrine n’a été décelée dans aucun des échantillons d’eau potable analysés par le
ministère de l’Environnement et de l’Énergie dans le cadre du Programme de surveillance de l’eau potable de
l’Ontario datant de 1987. Elle a été détectée en 1984 dans des eaux de pluie de trois points au Canada (con-
centrations moyennes) : 0,78 ng/L (lac Supérieur), 0,2 ng/L (Nouveau-Brunswick), 0,38 ng/L (nord de la
Saskatchewan). Les personnes vivant à proximité de sites d’évacuation de déchets dangereux qui contiennent
des pesticides organochlorés peuvent être plus exposées à la dieldrine, car elle peut s’introduire dans le milieu
par des fuites dans les sites. Des niveaux d’aldrine et de dieldrine ont également été détectés dans l’air des locaux
plusieurs années après l’utilisation de ces pesticides dans les habitations. 

Réduction de l’exposition

L’exposition à la dieldrine attribuable à la consommation de poisson de sport peut être réduite si l’on suit les
recommandations du Guide pour la consommation du poisson gibier de l’Ontario. (voir chapitre 8, « Qualité des 
aliments »)
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Tableau 1
VALEURS DE LA CMA, DE LA LMR ET DE LA DJT POUR L’ALDRINE ET LA DIELDRINE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau 0,7 µg/L CMA
potable

Santé Canada Viande, sous-produits de la viande  0,2 µg/g (ppm) (calculé sur la LMR
et graisses de bovin, de chèvre, de base de la teneur en graisses) 
sanglier, de volaille et de mouton
Produits laitiers 0,1 µg/g (ppm) (calculé sur LMR

la base de la teneur en graisses)

MEEO Eau potable 0,7 µg/L CMA

FAO/OMS Toutes les sources 0,1 µg/kg•p.c./jour DJT

OMS Eau potable 0,03 µg/L valeur

CMA : Concentration maximale acceptable
LMR : Limite maximale de résidus
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario 
FAO/OMS : Organisation pour l’alimentation et l’agriculture/Organisation mondiale de la santé
DJT : Dose journalière tolérable

Recommandation de l’OMS dans le sang humain1

Recommandation de l’OMS dans le sang humain = 100 µg/L (aldrine + dieldrine)

1.  WHO Technical Report Series 667. Recommended health-based limits in occupational exposure to pesticides. Genève : Organisation 
mondiale de la santé, 1982. Cité dans : Human Toxicology of Pesticides de F.P. Kaloyanova et M.A. Le Batawi. CRC Press Inc., Floride,
1991, p. 91.



Considérations en matière 
de santé humaine

L’exposition des humains à une dose unique de 8–30
mg/kg•p.c. d’aldrine engendre des effets nocifs,
notamment des vomissements, des douleurs épigas-
triques, de la somnolence, des maux de tête, de la
sudation, une augmentation de la pression artérielle,
des étourdissements et des convulsions; une dose
unique de 25,6 mg/kg•p.c. entraîne une hausse des
niveaux d’azote uréïque du sang, une hématurie
macroscopique, une albuminurie et une incapacité
des reins à concentrer l’urine; une dose unique de 
120 mg/kg•p.c. entraîne une tachycardie, une pression
artérielle élevée et des convulsions. Les cas signalés
d’exposition directe à la dieldrine semblent indiquer
que sa toxicité est peut-être légèrement inférieure à
celle de l’aldrine. 

L’ingestion à long terme de petites quantités de diel-
drine par des hommes volontaires n’a provoqué aucun
trouble neurologique ou autre effet sur la santé, ni
aucune modification sur le plan de la chimie clini-
que. Durant une exposition à long terme à de faibles
niveaux d’aldrine ou de dieldrine, un équilibre est
atteint si bien que l’apport équivaut à l’excrétion et
les niveaux dans le sang restent à peu près constants.

Les résultats des études sur l’exposition profession-
nelle sont contradictoires en ce qui concerne
l’augmentation de l’incidence de pneumonie et
d’autres maladies pulmonaires, du cholestérol
sérique, de l’hypertension, des enzymes hépatiques
sériques (SGOT, SGPT), des échanges de chromatides soeurs, de la dermite de contact (exposition cutanée), de
l’anémie immunohémiolytique et des EEG anormaux. Les études sont limitées en raison de la petite taille de
l’échantillon ou de l’exposition possible à d’autres produits chimiques. On ne sait pas non plus exactement
comment les sujets ont été exposés, c.-à.-d. voie orale, voie cutanée ou inhalation. 

Une étude de cas révèle que l’ingestion de poisson contenant des niveaux élevés de dieldrine a entraîné une
anémie immunohémiolytique. Une autre étude montre que les concentrations d’aldrine dans le sang et dans
les tissus placentaires de femmes ayant subi un accouchement prématuré ou un avortement spontané étaient
sensiblement plus élevées que chez les femmes ayant accouché normalement. Cette étude est difficile à inter-
préter, car les niveaux de six autres pesticides organochlorés étaient également élevés et les facteurs confusionnels
(tabagisme, consommation d’alcool) n’ont pas été inclus dans les analyses. Les études menées sur les humains
n’ont pas évalué les risques d’apparition d’effets nocifs sur la reproduction ou sur le développement à la suite
d’une exposition à l’aldrine ou à la dieldrine.

Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a conclu que les preuves de la cancérogénicité 
de l’aldrine et de la dieldrine étaient insuffisantes et il a placé l’aldrine et la dieldrine dans le groupe 3 (non
classifiable).

3

Aldrine et dieldrine

Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION D’ALDRINE ET DE DIELDRINE

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(mg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR).  
Public Health Statements – What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.

100

1

0,01

0,1

0,001

Mort (adultes) {

Mort (enfants)

Convulsions,
EEG anormal
(adulte)

Aucun effet

Neurotoxicité
(estimée à partir

des niveaux
dans le sang)

10



Références bibliographiques 

Canada. Santé et Bien-être social Canada. Loi sur les aliments et drogues et règlement d’application. Ottawa :
Approvisionnements et Services Canada, 1981.

———. Santé Canada. Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada—Sixième édition. Document
préparé par le Sous-comité fédéral-provincial sur l’eau potable du Comité fédéral-provincial de l’hygiène du
milieu et du travail. Ottawa : Groupe Communication Canada, 1996.

Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario. Ontario Drinking Water Objectives. Révisé. Toronto :
Imprimeur de la Reine pour l’Ontario, 1994.

Newsome, W.H., Davies, D., Doucet, J. 1995. PCB and organochlorine pesticides in Canadian Human Milk
— 1992. Chemosphere. 30(11):2143–2153.

Organisation mondiale de la santé. Guidelines for drinking-water quality. 2e éd., vol. 2. Genève, 1996.

Polishuk, Z.W., Wasserman, D., Wasserman, M. et al. 1977. Organochlorine compounds in mother and fetus
during labor. Environ Res. 13:278–284.

United States. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and Disease Registry.
Toxicological Profile for Aldrin/Dieldrin. Atlanta, Géorgie, avril 1993.

4

Aldrine et dieldrine



Aluminium

Origine et utilisations

L’aluminium est le troisième élément le plus commun de l’écorce terrestre, dont il représente plus de 8 p. 100
en poids. Il n’existe pas sous forme de métal libre dans la nature et il est toujours combiné à d’autres éléments
de la terre, tels que les minéraux et les roches. On le trouve dans les roches ignées et sédimentaires, ainsi que
dans les sols.

L’aluminium est utilisé dans le traitement des eaux sous forme de sels, comme le sulfate d’aluminium (alun)
ou le chlorure de polyaluminium. Il est ajouté comme coagulant pour aider à éliminer les microorganismes
pathogènes, les composés organiques et les matières particulaires de l’eau de surface brute. La quantité qui reste
dans l’eau traitée (résiduelle) dépend des concentrations dans la source d’eau, de la quantité utilisée, de l’acidité
de l’eau et de la température, de la fluoration de l’eau, de la fréquence de l’ajout d’aluminium et de l’efficacité
du procédé de filtration. Les composés d’aluminium sont également utilisés dans de nombreux médicaments
(p. ex. les antiacides et l’AAS) et produits de consommation (p. ex. les ustensiles de cuisine, les matériaux de
conditionnement des aliments, les produits antisudorifiques et les cosmétiques).

L’aluminium est naturellement présent dans de nombreux aliments. Certains de ses composés utilisés comme
additifs alimentaires peuvent constituer un apport supplémentaire dans certains aliments, notamment les 
produits laitiers (fromages fondus et yogourts), les produits céréaliers, les desserts et les boissons. L’ajout 
d’aluminium dans les aliments n’est pas réglementé par le gouvernement. Il incombe au fabricant de décider
de la quantité la plus appropriée, en fonction des bonnes pratiques de fabrication.

Persistance et mouvement dans l’environnement

La plus grande partie de l’aluminium présent dans les minéraux du sol est fortement liée et elle s’altère lente-
ment. Les niveaux dans le sol, dans les eaux souterraines et dans les eaux de surface sont faibles par rapport aux
concentrations rencontrées dans les roches environnantes. Les taux d’altération et de lixiviation peuvent être
augmentés par l’acidification. Un milieu acide provoque une augmentation de la teneur en aluminium dissous
dans les eaux environnantes, ce qui entraîne une mobilité accrue de l’aluminium. Celui-ci devient
biodisponible pour les racines des plantes dans des conditions acides ou très alcalines. Lié aux particules de
poussière, il peut également être présent dans l’air.

Exposition

À cause de la présence naturelle de l’aluminium dans l’environnement, les humains y sont exposés dans l’air,
dans l’eau et dans les aliments. L’adulte moyen en absorbe de 9 à 14 milligrammes par jour par toutes les voies
d’exposition. On estime que l’apport moyen pour les enfants se situe entre 2 et 6 mg/jour. La principale voie
d’exposition (90 p. 100) des personnes qui ne prennent pas de médicaments contenant de l’aluminium est l’ali-
mentation. Bien que les niveaux de ce métal dans les aliments puissent augmenter à cause de l’utilisation d’une
batterie de cuisine, d’ustensiles et de feuilles d’aluminium pour la préparation et l’entreposage des aliments
(particulièrement les aliments acides comme les tomates, le chou, la rhubarbe et la choucroute), les études
réalisées à ce jour ont montré que la contamination provenant de cette source ne représente qu’une petite por-
tion de l’exposition totale à l’aluminium. Des études de Santé Canada ont signalé des concentrations d’alu-
minium plus élevées dans les préparations pour nourrissons que dans le lait humain ou de vache, mais ces
apports sont encore nettement plus faibles que la dose tolérable recommandée (voir le tableau ci-dessous) du
Comité mixte de la FAO et de l’OMS d’experts en additifs alimentaires.
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L’exposition à l’aluminium par l’eau potable représente généralement moins de 3 p. 100 de l’exposition quoti-
dienne totale par les aliments et les médicaments. Si l’on se base sur une consommation de 1,5 L/jour, l’expo-
sition pour les Canadiens et Canadiennes adultes varie entre 0,006 et 0,8 mg/jour. Pour les résidents de
l’Ontario, on estime que l’apport moyen d’aluminium est de 0,16 mg/jour. L’apport réel peut varier largement
dans le pays en fonction de la présence naturelle d’aluminium dans l’eau potable. Les concentrations dans l’air
non pollué sont généralement faibles et représentent des apports inférieurs à 0,002 mg/jour. Les concentrations
dans l’air ambiant dans les zones industrielles peuvent être beaucoup plus élevées et conduire à des apports
pouvant atteindre 0,124 mg/jour.

Une très petite quantité d’aluminium absorbé est retenue dans l’organisme. La principale défense du corps
humain contre l’aluminium dans les aliments est de ne pas laisser passer la plus grande partie de ce qui est
ingéré à travers les parois intestinales. Ceci est possible parce que l’aluminium dans les aliments est sous forme
liée. Cependant, dans l’eau potable, il peut être absorbé dans une certaine mesure, car après traitement de l’eau,
il semble être largement sous forme « libre » (non liée). Néanmoins, la quantité d’aluminium absorbée par l’eau
potable est généralement très faible.

Réduction de l’exposition

Dans le passé, la limitation des niveaux d’aluminium dans les solutions de dialyse et dans les médicaments des
dialysés a sensiblement réduit la fréquence de l’encéphalopathie des dialysés (une forme évolutive de démence
caractérisée par des troubles de la parole et du comportement, des tremblements, des convulsions et une 
psychose). Toutefois, depuis peu, la dialyse s’effectue avec une solution exempte d’aluminium (< 10 g/L 
d’aluminium dans l’eau).

Pour réduire l’exposition à l’aluminium, évitez : 

• d’utiliser des cosmétiques tels que les antisudorifiques, les antiacides, l’aspirine tamponnée et d’autres
médicaments contenant des composés d’aluminium.

• de faire cuire et d’entreposer des aliments acides tels que les tomates et le café dans des chaudrons et
casseroles en aluminium.

• d’utiliser des agents de conservation des aliments, tels que la levure chimique, qui contiennent de la
poudre d’aluminium.
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Tableau 1
VALEUR DE LA DJTP ET VALEUR RECOMMANDÉE OPÉRATIONNELLE POUR L’ALUMINIUM

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable Il n’existe actuellement aucune 
recommandation basée sur des 
critères de santé1

MEEO Eau potable 0,10 mg/L Valeur
recommandée

JECFA Toutes les sources 1,0 mg/kg•p.c./jour DJTP

OMS Eau potable Il n’existe aucune recommandation basée sur des critères
de santé; toutefois, une concentration de 0,2 mg/L dans
l’eau potable constitue un compromis entre l’utilisation 
pratique des sels d’aluminium dans le traitement de l’eau
et dans la décoloration de l’eau de distribution.

DJTP : Dose journalière tolérable provisoire
JECFA : Comité mixte FAO/OMS d’experts en additifs alimentaires
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
OMS : Organisation mondiale de la santé

1. La recommandation pour l’aluminium dans l’eau potable a été proposée au Sous-comité fédéral-provincial sur l’eau potable. Le sous-comité
évalue et examine actuellement la recommandation.



Considérations en matière de santé humaine

On a jugé que l’aluminium était relativement non toxique pour les personnes en bonne santé, qui peuvent
tolérer des doses quotidiennes orales atteignant 7,2 grammes sans aucun effet nocif apparent. L’aluminium 
figure sur la liste des substances jugées sans danger pour la consommation, établie par la Food and Drug
Administration des États-Unis. Cependant, on dispose maintenant de preuves nombreuses indiquant que 
l’aluminium peut avoir des effets nocifs sur le système nerveux. On pense qu’une disposition anormale de 
l’aluminium dans les tissus nerveux est associée à des maladies graves du système nerveux, telles que la maladie
de Parkinson, la sclérose latérale amyotrophique (maladie de Lou Gehrig) et la maladie d’Alzheimer.
Néanmoins, ces associations ne sont pas encore bien comprises et sont toujours à l’étude. Les effets chez les
humains exposés à de faibles niveaux d’aluminium pendant une longue période ne sont pas connus, mais un
déclenchement précoce ou la progression d’un grand nombre de maladies du système nerveux est une forte
possibilité. En ce qui concerne la maladie d’Alzheimer, les recherches épidémiologiques doivent être confirmées
par des études analytiques.

Les dialysés qui ont été exposés à des concentrations élevées d’aluminium dans les solutions de dialyse et dans
les médicaments ont présenté un état appelé encéphalopathie des dialysés. L’apport de grandes quantités 
d’aluminium peut également engendrer une fragilité osseuse, une anémie, une intolérance au glucose et un arrêt
cardiaque chez les humains.

Les données provenant d’études sur les animaux et d’études épidémiologiques chez les humains n’indiquent
pas que l’aluminium soit un cancérogène potentiel. 
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Amiante et matières fibreuses

Amiante et matières fibreuses

Origine et utilisations

L’amiante est le nom commercial d’une famille de minéraux qui se séparent en fibres de poussière lorsqu’ils
sont broyés. Ils sont naturellement présents dans les formations rocheuses du monde entier. Parmi les six caté-
gories courantes, le chrysotile est la principale utilisée au Canada.

L’amiante est un très bon isolant contre la chaleur, le froid, l’électricité et le bruit. Il résiste également au feu et
à de nombreux métaux corrosifs. Il a été utilisé pour l’ignifugation (pulvérisé sur les poutres en acier et les pla-
fonds des bâtiments commerciaux, des appartements et des maisons), comme isolant thermique (tuyauteries,
foyers de chaudières, conduites de chauffage et de ventilation) et comme isolant phonique (plafonds et murs).
L’application de l’amiante par pulvérisation et son utilisation comme isolant pour les conduites et les foyers de
systèmes de chauffage ont cessé en 1973. Actuellement, son emploi inclut l’isolation des garnitures de frein, des
disques d’embrayage et des transmissions automatiques dans les automobiles.

Les fibres de verre (isolant rose) et la laine minérale constituent des exemples de matières fibreuses assez petites
pour être inhalées.

Persistance et mouvement dans l’environnement

L’amiante et les matières fibreuses sont généralement inertes jusqu’à ce qu’elles soient installées, éliminées ou
dérangées d’une quelconque façon. L’amiante ne s’évapore pas, ne se dissout pas, ne brûle pas ou ne réagit pas
de façon importante avec les autres produits chimiques. Elle ne s’évapore pas dans l’air ou ne se dissout pas
dans l’eau. Les petites fibres peuvent être transportées sur de longues distances dans l’air ou dans l’eau. En outre,
les fibres d’amiante ne s’accumulent généralement pas dans les plantes ou les animaux.

Exposition

L’exposition à l’amiante se fait principalement par inhalation, tandis que l’ingestion et l’absorption par voie
cutanée sont des voies d’exposition mineures. La taille et la forme des fibres d’amiante influent sur la capacité
des poumons à les éliminer efficacement. 

C’est dans le milieu de travail (exploitations minières, traitement et utilisations industrielles de l’amiante et
construction) que l’exposition aux fibres d’amiante (par inhalation) est la plus importante. Les niveaux d’amiante
dans l’air ambiant peuvent être élevés près des industries qui rejettent de l’amiante mais, en général, les concen-
trations sont quelques milliers de fois inférieures à celles des milieux de travail. On a laissé entendre que l’apport
d’amiante provenant de l’air était inférieur à < 0,6 µg/jour. Au cours d’une étude canadienne, les concentrations
de fibres dans l’eau brute ont varié entre 6,4 x 106 et 190 x 106 fibres de chrysotile/L. Le traitement de l’eau
réduit encore les niveaux d’amiante dans l’eau potable. On a estimé l’apport d’amiante provenant de l’eau à
1,88 ng (2 L/jour d’eau contenant 1,9 x 106 fibres/L). Pour plus de renseignements sur l’amiante dans l’eau, voir
la section des recommandations. Presque toutes les fibres d’amiante ingérées sont excrétées dans les fèces. 

L’exposition personnelle à l’amiante est déterminée par les concentrations de fibres dans le voisinage immédiat
de la personne (mesurées en fibres par centimètre cube d’air (f/cm3)). En d’autres termes, le risque est déter-
miné par l’exposition aux fibres dans l’air plutôt que par la présence de matériaux contenant de l’amiante dans
les bâtiments. Il s’agit d’une notion importante, car les tentatives d’élimination de l’amiante peuvent entraîner
une plus grande exposition que les mesures destinées à prévenir son rejet dans l’air, par exemple l’entourer ou
l’encapsuler. Pour les occupants d’un bâtiment, l’amiante ne constitue pas un danger pour la santé, excepté :

a) s’ils se trouvent à proximité ou dans le champ de circulation d’air de travaux d’entretien pendant lesquels
de l’amiante est manipulé ou

b) si d’importantes quantités d’isolant contenant de l’amiante sont tombées sur les surfaces du bâtiment et
sont manipulées.



Il est sage de procéder à une vérification périodique des matériaux contenant des fibres minérales pour déceler
tout signe de détérioration. Évitez tout contact cutané avec les fibres de verre et la laine minérale au cours de
rénovations, assurez-vous que la ventilation est bonne et manipulez-les le moins possible. Il est recommandé de
demander conseil avant d’éliminer ou de manipuler des matériaux qu’on soupçonne de contenir de l’amiante.

Réduction de l’exposition

Dans une habitation, lorsqu’un matériau pouvant contenir de l’amiante a été mis au jour, il conviendrait de le
faire évaluer par un professionnel. S’il tombe sur le sol, il ne faut pas l’épousseter, passer l’aspirateur ou balayer.
Il peut être essuyé avec des chiffons ou des éponges humides, puis placé dans un sac en plastique étanche aux
poussières avant d’être jeté. Vous devriez demander conseil ou faire appel aux services d’un professionnel avant
de procéder à la réparation ou à l’élimination des matériaux contenant de l’amiante. Les propriétaires de résidence
ne devraient pas entreprendre de telles activités eux-mêmes.

Des matériaux de remplacement de l’amiante ont été mis au point pour les applications intérieures privées. Ils
sont appelés « fibres vitreuses artificielles » (FVA). Des effets sur la santé sont toutefois associés à l’exposition à
ces matériaux de remplacement. L’amiante est encore utilisé dans les milieux industriels.

Considérations en matière de santé humaine

On n’a signalé aucun décès dû à une exposition aiguë à l’amiante. Les maladies associées à une forte exposition
professionnelle (par inhalation) sont l’amiantose (fibrose des poumons), le mésothéliome (cancer de la plèvre
sur les parois du poumon ou
du péritoine sur les parois de
l’abdomen) et le cancer du
poumon. Les maladies liées
à l’amiante apparaissent
généralement 10 à 30 ans
après l’exposition. Deux
études ont examiné l’expo-
sition à l’amiante chez des
personnes ayant vécu dans
des villes pendant un cer-
tain nombre d’années. Plus
de la moitié des sujets 
présentaient des fibres
d’amiante dans les tissus
pulmonaires; aucun ne
montrait de signes de mala-
die associée à l’amiante.

Des études approfondies
ont révélé que l’ingestion
d’amiante engendrait peu
ou point de risque de
lésions non cancérogènes.
L’exposition par voie cutanée
a été associée à la forma-
tion de petites verrues ou
de cors, principalement sur
les mains.
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Tableau 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INHALATION D’AMIANTE

Exposition à court terme
(² 14 jours)

Niveaux dans l’air Durée de l’exposition Description des effets

Les effets sur la santé d’une
exposition à court terme à des
niveaux donnés d’amiante dans
l’air ne sont pas connus

Exposition à long terme
(³ 14 jours)

Niveaux dans l’air 
(f/m3) Durée de l’exposition Description des effets*

1 000 000 20 ans Lésions pulmonaires chez 
certaines personnes

3 400 000 20 ans Mort due à une amiantose chez
d’autres

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés.

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie
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L’Environmental Protection Agency des États-Unis a proposé (il n’existe aucun règlement) un niveau maximal
pour l’amiante dans l’eau potable de 7 millions de fibres (de plus de 10 microns de longueur) par litre. 

L’OMS et Santé Canada n’ont pas établi de recommandation pour l’amiante dans l’eau potable, car on pense
que l’ingestion d’amiante aux concentrations présentes dans l’eau potable ne constitue pas un danger pour la
santé. L’exposition à des concentrations élevées d’amiante dans l’eau potable est improbable, car les procédés
de traitement d’eau ordinaires éliminent efficacement les fibres d’amiante présentes dans l’approvisionnement
d’eau potable.
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Table 2
VALEURS POUR L’AMIANTE DANS L’EAU POTABLE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

US-EPA Eau potable 7 million fibres/L voir ci-dessous

Santé Canada Eau potable voir ci-dessous

OMS Eau potable voir ci-dessous



Arsenic

Origine et utilisations

Les sources naturelles d’arsenic inorganique proviennent de l’altération et de l’érosion des roches et du sol. Les
principales sources résultant de l’activité humaine sont le traitement de l’or et des métaux de base. Les autres
incluent la production d’énergie au charbon et l’élimination des déchets domestiques et industriels. L’arsenic
est principalement utilisé dans des applications métallurgiques et dans des agents de préservation du bois.
Avant 1975, des pesticides à base d’arsenic étaient employés pour la production des fruits et légumes.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Lorsque l’arsenic est combiné à d’autres éléments que le carbone, par exemple l’oxygène, le chlore et le soufre,
on parle d’arsenic inorganique. Quant à l’arsenic organique, il est formé lorsque l’arsenic s’associe avec du car-
bone et de l’hydrogène. On pense généralement que les formes organiques sont moins nocives pour les
humains que les formes inorganiques.

En raison de sa mobilité et de sa réactivité, l’arsenic se déplace dans les systèmes aquatiques et terrestres, où il
subit des transformations chimiques et biochimiques. L’arsenic se bioaccumule dans les organismes aquatiques
(les algues, les mollusques, les crustacés et les poissons) sous une forme qui n’est pas aussi toxique que l’arsenic
inorganique et qui est rapidement excrétée du corps. L’arsenic ne cause pas beaucoup de bioamplification dans
les chaînes alimentaires aquatiques ou terrestres.

Exposition

L’exposition à l’arsenic inorganique (inhalation/ingestion) se produit par les aliments, l’eau potable, le sol et
l’air ambiant, les aliments étant la principale source d’apport. Pour plus de renseignements, veuillez vous référer
au tableau 1 qui donne les doses journalières estimées. Les crustacés et mollusques, la viande, la volaille, les
céréales et les produits laitiers sont les aliments qui contribuent le plus à l’exposition à l’arsenic. Celle-ci peut
être élevée chez les populations qui résident près de sources industrielles ou géologiques, entraînant des
niveaux dans l’eau potable naturellement élevés. C’est le cas de l’eau potable en Nouvelle-Écosse. Les estimations
de l’exposition de ces populations, basées sur des données provenant de diverses régions du Canada, c.-à-d. 
« le pire des scénarios », sont présentées au tableau 1. 

Réduction de l’exposition

Laver les fruits et les légumes aide à éliminer l’arsenic (dans la saleté) à l’extérieur du produit. Les eaux de pluie
contenant des niveaux excessifs d’arsenic devraient être évitées et peuvent être analysées si elles sont suspectes.
Réduire la quantité de fumée de tabac diminuera aussi l’exposition à l’arsenic.

Considérations en matière de santé humaine

Des effets non cancéreux sur la peau ont été observés chez les populations professionnellement exposées ou
chez celles dont l’eau potable contenait des concentrations élevées d’arsenic. Ces effets n’ont généralement été
observés qu’à des niveaux associés à une augmentation importante du risque de cancer. Les symptômes de l’ex-
position à l’arsenic comprennent nausées, diarrhées, neuropathie périphérique, anémie, lésions vasculaires,
hyperkératinisations, hyperpigmentation et, à des doses élevées, la mort.
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Tableau 1
DOSE JOURNALIÈRE MOYENNE ESTIMÉE POUR L’ARSENIC INORGANIQUE CHEZ LES ADULTES
(20–70 ANS) DE LA POPULATION EN GÉNÉRAL ET CHEZ LES ADULTES VIVANT À PROXIMITÉ
DE SOURCES PONCTUELLES AU CANADA

Milieu Population adult Population adulte vivant à proximité
en générale (µg/kg•p.c./jour) de sources ponctuelles (µg/kg•p.c./jour)

Eau 0,1 < 0,1–11

Aliments 0,08 0,08

Air 0,0003 0,003–0,07

Sol/terre 0,001–0,004 0,0009–0,1

Quantité totale ingérée 0,2 < 0,2–11

Quantité totale inhalée 0,0003 0,003–0,07

Tabagisme 0,01–0,03

Adapté de : Hughes, K., Meek, M.E. et Burnett, R. 1994. Inorganic arsenic: evaluation of risks to health from environmental exposure in
Canada. Environ Carcino & Ecotox Revs. C12(2):145–159.

Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INHALATION D’ARSENIC INORGANIQUE

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(µg/m3)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Figure 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION D’ARSENIC INORGANIQUE

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(µg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Les composés de l’arsenic inorganique sont cancérogènes pour les humains. L’arsenic a été associé à une aug-
mentation des décès dus au cancer du poumon chez des travailleurs exposés par inhalation en milieu de tra-
vail. L’ingestion de niveaux élevés d’arsenic inorganique dans l’eau potable est liée à une augmentation de la
prévalence des cancers de la peau et à une hausse de l’incidence de cancers de divers organes internes, dont la
vessie, les reins, le foie et les poumons.
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Tableau 2
VALEURS DE LA CMAP, DE LA DJTP ET DES SEUILS DE TOLÉRANCE POUR L’ARSENIC
INORGANIQUE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,025 mg/L CMAP1

Santé Canada Jus de fruits, cidre, vin; dans les  
boissons consommées et dans 
l’eaudes contenants hermétiques 
autre que l‘eau minérale 0,1 mg/L (ppm) seuil de tolérance

Santé Canada Farine d’os comestible 1,0 mg/kg (ppm) seuil de tolérance

Santé Canada Protéines de poisson telles
que définies dans B.21.027 3,5 mg/kg (ppm) seuil de tolérance

MEEO Eau potable 0,025 mg/L CMAP

JECFA Toutes les sources 2,0 µg/kg•p.c./jour sous 
forme d’arsenic inorganique DJTP

OMS Eau potable 0,01 mg/L valeur recommandée2

CMAP : Concentration maximale acceptable provisoire
DJTP : Dose journalière tolérable provisoire
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
JECFA : Comité mixte FAO/OMS d’experts en additifs alimentaires
OMS : Organisation mondiale de la santé

1. La CMAP sera révisée périodiquement à la lumière des progrès des techniques de traitement et des données supplémentaires sur les
risques pour la santé associés à l’exposition à l’arsenic dans l’eau potable.

2. Associée à un risque supplémentaire de cancer de la peau de 6 x 10--4



Biphényles polychlorés (BPC)

Origine et utilisations

Les biphényles polychlorés ont été utilisés pour la première fois dans les années trente à des fins industrielles.
Ils n’existent pas à l’état naturel. Les BPC constituent une famille de 209 composés (appelés congénères) qui
ont une structure similaire. L’appellation commerciale la plus courante des BPC est Aroclor (produit par
Monsanto Chemicals). Les composés chiffrés d’Aroclor (p. ex. Aroclor 1260) désignent le mélange de BPC par
pourcentage de chloration. Les deux premiers chiffres présentent le type de molécule (12 = biphényle chloré)
et les deux derniers chiffres donnent le pourcentage pondéral de chlore (ainsi, le mélange de biphényle chloré
1260 a une teneur moyenne en chlore de 60 p. 100).

Les BPC sont chimiquement stables, non réactifs et ils possèdent une grande résistivité électrique. Ils ont été
utilisés dans les condensateurs et dans les transformateurs, dans les liquides hydrauliques, dans les adhésifs,
dans les plastifiants, dans les liquides chauffants, dans les charges de cire, dans les lubrifiants, dans les huiles
de coupe et dans les ignifuges.

Les préoccupations concernant les effets des BPC sur l’environnement ont conduit, en 1977, à interdire leur
fabrication, leur importation et la plupart de leurs utilisations autres qu’électriques, ainsi qu’à restreindre leur
utilisation dans l’équipement électrique et mécanique existant en Amérique du Nord. Malgré ces mesures, les
BPC servent encore de nos jours dans des applications ayant précédé la restriction. Les BPC sont libérés dans 
le milieu par le biais de pratiques d’élimination inappropriées et de rejets accidentels. Une incinération à 
température élevée et correctement réalisée détruit les BPC à 99,9 p. 100 sans occasionner de sous-produits 
toxiques. C’est la méthode qu’a retenue le gouvernement du Canada pour éliminer les BPC. En Ontario, les BPC
sont des déchets assujettis à l’inspection et leur entreposage, leur transport et leur rejet sont restreints.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Selon le degré et les paramètres de la chloration, les BPC se biodégradent à différentes vitesses. Ils sont solubles
dans les graisses et ils entraînent une bioaccumulation dans les tissus adipeux des organismes aquatiques et ter-
restres. Il se produit une bioamplification dans la chaîne alimentaire, ce qui leur permet de parvenir ainsi
jusqu’aux humains. Les BPC sont transportés par l’eau et par le sol et parfois par l’air, lorsqu’on brûle des
déchets contenant des BPC.

Exposition

L’exposition aux BPC s’effectue principalement par ingestion d’aliments, particulièrement de poisson contaminé.
Selon l’âge du poisson et le lac d’origine, on observe des concentrations se situant dans la gamme de 0,8-5
mg/kg de poids humide (touladi entier provenant du lac Ontario, 1988). Par suite des restrictions relatives à
leur utilisation et leur fabrication, les niveaux de BPC ont baissé et ils sont dix fois inférieurs dans de nom-
breuses espèces de poisson des Grands Lacs à ce qu’ils étaient dans les années soixante-dix. On a trouvé des
traces de BPC dans le lait, dans la viande et dans les oeufs. La dose journalière estimée pour les BPC dans les
aliments pour les Canadiens et Canadiennes moyens est inférieure à 1 microgramme ou à 0,017 µg/kg•p.c./jour
pour une personne de 60 kg.

Les niveaux de BPC dans le lait (0,5–1,5 mg/kg de poids de matières grasses), dans le sérum (2–5 µg/L, valeurs
moyennes) et dans les tissus adipeux (0,4 µg/g) chez les Canadiens et Canadiennes sont comparables aux
niveaux observés dans les autres pays développés. Les niveaux observés chez les personnes vivant dans le bassin
des Grands Lacs sont à peu près identiques à ceux des résidents d’autres régions du Canada. Les mères con-
sommant de grandes quantités de poisson, de fruits de mer, de mammifères marins et d’oeufs d’oiseaux aqua-
tiques (p. ex. peuples autochtones) peuvent présenter des niveaux sensiblement plus élevés de BPC dans le sang
et dans le lait maternel. Les études sur les niveaux de résidus d’hydrocarbures chlorés (qui comprennent les
BPC) dans les tissus adipeux humains au Canada ont présenté une nette tendance à la baisse entre 1969 et
1985. Cette tendance s’est amorcée en 1977, lorsque l’utilisation des BPC a été restreinte.
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Les BPC sont rarement détectés dans les approvisionnements d’eau potable en Ontario. Au cours d’une étude menée
en 1986 par le ministère de l’Environnement de l’Ontario, on n’a pas détecté de BPC dans l’eau potable (seuil de
détection de 20 ng/L). L’exposition aux BPC par inhalation ne constitue pas une voie d’exposition importante.

Réduction de l’exposition

Les directives de consommation de poisson ainsi que toutes les recommandations provenant des ministères de
la Santé fédéral, provinciaux ou territoriaux devraient être suivies. Les professionnels de la santé déclarent que
les avantages connus de l’allaitement maternel dépassent les risques potentiels qui pourraient être associés aux
BPC dans le lait humain.

Considérations en matière de santé humaine

Tous les congénères des BPC ne présentent pas la même toxicité. Les effets dépendent de la dose et du type de
BPC. Il est improbable que les BPC déclenchent le cancer, mais ils peuvent agir comme agents promoteurs une
fois que la croissance a commencé. Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a classé les BPC
comme substance probablement cancérogène pour les humains. Il existe des preuves limitées de cancérogénicité
chez les humains, mais des preuves suffisantes chez les animaux pour lier une exposition prolongée à des
niveaux élevés de mélanges de BPC commerciaux fortement chlorés à une augmentation de l’incidence des 
cancers, particulièrement du cancer du foie.

Il s’est produit au Japon et à Taïwan deux incidents importants liés à la consommation d’huile de riz contaminée
par un mélange de BPC et de dibenzofuranes polychlorés. Les effets sur la santé humaine observés lors de ces
deux événements ont été des changements au niveau de la peau (chloracné, pigmentation), des yeux (hyper
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Tableau 1
VALEURS RECOMMANDÉES ET VALEURS DE LA DJTP ET DE LA CMAP POUR LES BPC
Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Viande, boeuf, sur la base du 
poids en graisses, produits 
laitiers, sur la base du poids 
en graisses 0,2 µg/g valeur recommandée

Santé Canada Oeuf entier, sans la coquille 0,1 µg/g valeur recommandée

Santé Canada Volaille, sur la base du poids
en graisses 0,5 µg/g valeur recommandée

Santé Canada Poisson, portion comestible 2,0 µg/g valeur recommandée

Santé Canada Toutes les sources 1,0 µg/kg•p.c./jour DJTP

MEEO Eau potable 3 µg/L CMAP

MEEO Chair de poisson < 2 mg/kg : portion comestible, 
consommation occasionnelle 
aucune consommation (adultes), 
(enfants, femmes enceintes)
>2 mg/kg : portion comestible, 
consommation non restreinte

US-FDA Niveau d’intervention dans 
le poisson 2 µg/g

CMAP : Concentration maximale acceptable provisoire
DJTP : Dose journalière tolérable provisoire
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
US-FDA : United States Food and Drug Administration
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Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INHALATION DE BPC

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Niveaux dans l’air
(mg/m3)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Figure 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION DE BPC

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(mg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Tableau 2
VALEURS RECOMMANDÉES DANS LE SANG
PAR LA DIRECTION GÉNÉRALE DE LA
PROTECTION DE LA SANTÉ, 1986.

Femmes en Hommes et 
âge de pro- femmes après la
créer (µg/L) ménopause (µg/L)

Tolérable < 5 <20

Préoccupant 5–100 20 – < 100

Mesures 100 100

Source : Direction générale de la protection de la santé, Note de
service de la Direction des aliments, 1986.
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sécrétion, pigmentation anormale, conjonctive,
champ de vision rétréci), des muqueuses (irritation),
du foie (modifications dans les graisses, fonction
hépatique anormale) et du système nerveux péri-
phérique (neuropathie périphérique). Un malaise
général, une fatigue, une irritation des muqueuses,
des problèmes respiratoires et une moins grande
résistance aux infections ont été signalés. Dans les
deux cas, on pense que c’est le dibenzofurane qui a
joué le plus grand rôle.

On soupçonne l’apparition d’effets sur les fonctions
et les réponses comportementales chez les nouveau-
nés et des déficits intellectuels chez les jeunes
enfants pour des expositions prénatales correspon-
dant à des taux sériques < 15 g/L chez les mères qui
consomment du poisson. Les déficits intellectuels
sont les seuls effets qui aient été associés à une expo-
sition aux BPC par la consommation de poisson.
Lors d’une exposition chronique dans l’environne-
ment à de faibles doses par ingestion, on a signalé
une augmentation de la pression artérielle. Il n’est
toutefois pas possible de conclure que les BPC sont
l’agent responsable, car les autres facteurs n’ont pas
été pris en considération (p. ex. exposition à d’autres
produits chimiques). Il n’a pas été prouvé que les
niveaux de BPC présents dans le lait maternel avaient
provoqué des effets nocifs chez les nourrissons.
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Biphényles polychlorés (BPC)

Figure 3
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DU
CONTACT CUTANÉ AVEC LES BPC

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(mg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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BTEX — Benzène, toluène, éthylbenzène et
xylène/essence
BTEX est le nom donné au mélange composé de benzène, de toluène, d’éthylbenzène et de xylène que l’on 
trouve dans l’essence. Le toluène, l’éthylbenzène et les xylènes (il en existe trois isomères) appartiennent à un groupe
de composés organiques connus sous le nom d’alkylbenzènes. Bien que les humains soient fréquemment exposés
à ces quatre composés, les propriétés et les effets sur la santé de chaque contaminant sont examinés séparément.
On dispose actuellement de peu d’information concernant les effets synergiques ou interactifs de ces contaminants.

Le benzène

Origine et utilisations

À l’état pur, le benzène est un liquide clair et incolore. Il est naturellement présent dans le milieu à de faibles
concentrations. Il est produit par les volcans et les incendies de forêt et il est présent dans de nombreuses
plantes et chez de nombreux animaux. Le benzène est également un produit chimique industriel important,
fabriqué à partir de charbon et de pétrole. Il est utilisé pour fabriquer d’autres produits chimiques, ainsi que
différentes sortes de matières plastiques, de détergents et de pesticides et il constitue environ 1 à 2 p. 100 de
l’essence. La principale source d’émission de benzène dans l’environnement est l’essence et les autres carburants
à base de pétrole qui comptent pour 76 p. 100 des émissions totales dans l’atmosphère.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le benzène peut être présent dans l’air, dans le sol et dans l’eau et il peut provenir de sources naturelles et indus-
trielles. Il ne persiste pas dans l’eau ou dans le sol, car il se biodégrade et se volatilise rapidement dans l’atmos-
phère, où il subit une photooxydation rapide.

Exposition

En général, les personnes sont exposées au benzène par la respiration d’air contaminé par le benzène, fréquem-
ment par la fumée de tabac, par les gaz d’échappement des voitures et par les émissions de vapeur d’essence.
Plus de 99 p. 100 de l’exposition individuelle totale provient de l’air. On a constaté que l’eau, les aliments et les
boissons contenaient peu ou pas de benzène. La dose journalière totale provenant de toutes sources (air
ambiant, eau potable, aliments, activités liées aux véhicules, produits ménagers) pour les adultes de la popula-
tion en général au Canada est estimée à 2,4 µg/kg•p.c./jour. Pour le même groupe d’âge, les doses estimées
provenant de l’air ambiant, de l’eau potable, des aliments, des activités liées aux véhicules et des produits
ménagers sont respectivement de 1,3, 0,02, 0,02, 0,7 et 0,4 µg/kg•p.c./jour. 

Les stations-service, les réservoirs de stockage souterrains qui fuient, les déversements de produits chimiques,
les eaux usées provenant d’industries qui utilisent le benzène, les eaux souterraines proches de sites 
d’enfouissement contenant du benzène et les produits alimentaires contenant naturellement du benzène con-
stituent d’autres sources environnementales. Certaines industries libèrent également du benzène dans l’air envi-
ronnant. Aucun effet lié à l’exposition individuelle n’a été constaté chez les personnes vivant à proximité 
d’importantes sources fixes de benzène (raffineries de pétrole, réservoirs de stockage, usines chimiques).

Pour les fumeurs, environ 90 p. 100 de l’exposition au benzène provient du courant de fumée central.
L’organisme des fumeurs contient en moyenne de 6 à 10 fois plus de benzène que celui des non-fumeurs. Les
sources d’exposition chez les non-fumeurs sont principalement les gaz d’échappement des véhicules et les émis-
sions de vapeurs d’essence. Cela comprend l’exposition due à l’air ambiant, les expositions dans les locaux et
les activités telles que la conduite. Un petit pourcentage d’exposition provient également de la fumée de tabac
dans le milieu et d’importantes sources ponctuelles, comme les usines pétrochimiques ou les raffineries. Pour
les adultes de la population en général au Canada, la fumée de cigarette peut apporter 26 µg/kg•p.c./jour supplé-
mentaires à la dose journalière de benzène, alors que la fumée secondaire peut en apporter 0,9 µg/kg•p.c./jour.

BTEX — Benzène, toluène, éthyl benzène 
et xylène/essence



Considérations en matière de santé humaine

Le benzène est nocif pour la santé humaine, plus particulièrement pour les tissus qui forment les cellules san-
guines. La façon dont le benzène altère la santé dépend de la quantité à laquelle une personne est exposée et
de la durée de l’exposition. De fait, une exposition aiguë à des niveaux élevés a des conséquences principale-
ment sur le système nerveux central, entraînant une somnolence, des étourdissements et des céphalées. Les
symptômes disparaissent généralement quand cesse l’exposition. La mort peut survenir chez les humains (et
chez les animaux) après une brève exposition par voie orale ou pulmonaire à des niveaux élevés. Une exposi-
tion à long terme peut avoir des conséquences sur la production sanguine normale et provoquer ainsi une
anémie grave et une hémorragie interne. On juge que le benzène est une « substance toxique sans seuil » (une
substance qu’on soupçonne de provoquer des effets nocifs à n’importe quel niveau d’exposition).

Les signes chez les humains et les études chez les animaux ont clairement montré que le benzène est 
cancérogène. On a observé des associations entre la leucémie et l’exposition au benzène chez des populations
professionnellement exposées au cours de nombreuses études épidémiologiques et études de cas.

Recommandations

La Recommandation pour la qualité de l’eau potable de Santé Canada est de 5 µg/L (concentration maximale
acceptable). 
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Le Toluène

Origine et utilisations

Le toluène est un liquide clair et incolore, avec une odeur fétide piquante. La principale utilisation finale du
toluène au Canada est la production de benzène. Il sert également de solvant dans les peintures et les vernis, dans
les formulations de pesticides, dans les encres d’imprimerie, dans les adhésifs et les mastics, dans les produits
de nettoyage et dans les extractions chimiques. Le toluène est un composant naturel du pétrole et il représente
8,3 p. 100 de l’essence (la plus grande partie est brûlée durant le fonctionnement normal du moteur).

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le toluène ne persiste pas dans l’eau et dans le sol, car il se biodégrade et se volatilise rapidement dans l’atmos-
phère, où il subit une rapide photooxydation. Chez les humains, le toluène est rapidement métabolisé et il est
excrété principalement dans l’urine.
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Exposition

Le toluène s’introduit dans le milieu principalement par des émissions atmosphériques, de sorte que la prin-
cipale voie d’exposition pour la population en général est l’inhalation. Les sources les plus importantes 
comprennent les solvants et les moteurs à essence qui, combinés, représentent 80 p. 100 des émissions 
atmosphériques. Pour les fumeurs, la fumée de cigarette constitue de loin la plus importante source d’exposition.
Le toluène provenant de déversements et de lixiviats de sites d’enfouissement contaminés ou de déversements
et de rejets d’effluents contaminés peut également être libéré dans le sol.

Réduction de l’exposition

La manière la plus simple de réduire l’exposition au toluène est d’éviter la fumée de tabac et l’essence, les
vapeurs de peinture ou de solvant.

Considérations en matière de santé humaine

Des études menées sur des groupes professionnels exposés au toluène dans le milieu de travail ont indiqué des
troubles du système nerveux central, des effets respiratoires et une irritation des muqueuses. Le toluène peut
également être toxique pour l’embryon et le foetus en cours de développement. Il n’existe aucune preuve nette
de l’activité tératogène chez les animaux de laboratoire et chez les humains. Les données épidémiologiques
disponibles sont insuffisantes pour une évaluation convenable de la cancérogénicité du toluène chez les
humains. Cette substance a été classée comme étant potentiellement cancérogène pour les humains par le

Centre international de
recherche sur le cancer
(CIRC).

Des études cliniques 
menées sur des volon-
taires humains après une
exposition unique ainsi
qu’après des expositions
répétées ont montré une
diminution de la fonction
neurologique à des niveaux
élevés de toluène (375
mg/m3). Ces niveaux d’ex-
position dépassent de loin
ceux du grand public. 

Les doses journalières
moyennes totales estimées
du toluène pour les divers
groupes d’âge de la popu-
lation canadienne vont de
1,6 à 21,6 g/kg•p.c./jour.
Elles sont de 50 à 70 fois
inférieures à la dose jour-
nalière tolérable dérivée
d’essais biologiques chez
des espèces animales et de
60 à 780 fois inférieures à
celle qui a été calculée à
partir des données prove-
nant d’études cliniques sur
des volontaires humains.
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BTEX — Benzène, toluène, éthyl benzène 
et xylène/essence

Table 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INHALATION DE TOLUÈNE

Exposition à court terme
(² 14 jours)

Niveaux dans l’air 
(ppm) Durée de l’exposition Description des effets*

4 Niveau de risque minimal

100 8 heures Fatigue modérée

300 8 heures Grande fatigue, céphalées

600 8 heures Fatigue extrême, confusion
mentale, étourdissements, 
troubles du comportement

Exposition à long terme
(³ 14 jours)

Niveaux dans l’air 
(ppm) Durée de l’exposition Description des effets*

1 Niveau de risque minimal (basé
sur les études réalisées sur des
animaux de laboratoire)

200 1—10 ans Céphalées, étourdissements,
perte de la coordination

300 1—10 ans Perte de la mémoire et de la
capacité de raisonnementy

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés.

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic sub-
stances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.
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L’Éthylbenzène

Origine et utilisations

Les principales sources d’éthylbenzène dans le milieu sont l’industrie pétrolière et l’utilisation de produits
pétroliers.

Persistance et mouvement dans l’environnement

En général, plus de 96 p. 100 de l’éthylbenzène dans le milieu est présent dans l’air. On le trouve également à
l’état de traces dans les eaux de surface, dans les eaux souterraines, dans l’eau potable, ainsi que dans certains
aliments.

Considérations en matière de santé humaine

Chez les humains, l’éthylbenzène est presque complètement converti en métabolites solubles, qui sont excrétés
dans l’urine.

On dispose de très peu d’information sur les effets sur la santé de l’exposition à l’éthylbenzène, principalement
en ce qui concerne la reproduction, la toxicité à long terme, la cancérogénicité ou la génotoxicité. La toxicité
orale aiguë est faible.

BTEX — Benzène, toluène, éthyl benzène 
et xylène/essence

Tableau 2
RECOMMANDATIONS POUR LE TOLUÈNE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable ² 24 µg/L objectif de qualité
esthétique ou
organoleptique

OMS Eau potable 700 µg/L (en attribuant 10 p.
100 de la DJT à
l’eau potable)

OMS : Organisation mondiale de la santé
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Le Xylène

Origine et utilisations

Les xylènes sont des liquides clairs, incolores et volatils, avec une forte odeur aromatique. La plupart des xylènes
sont produits lors du reformage catalytique des produits pétroliers et comme sous-produits du craquage du pétrole
brut et lourd. De faibles quantités sont produites par le pétrole léger des fours de cokerie dérivé du charbon.

Les xylènes sont principalement utilisés au Canada comme substance de renfort de l’indice d’octane dans
l’essence et comme solvant dans des produits comme les peintures, les vernis et autres revêtements, les formula-
tions de pesticides, les encres d’imprimerie, les colorants, les adhésifs et les mastics, les produits de nettoyage, les
produits dégraissants et les décapants de peinture, ainsi que dans les produits utilisés pour les extractions chi-
miques. Les xylènes servent également comme charge d’alimentation dans l’industrie des matières plastiques.

On s’attend à ce que les émissions totales de xylène dans l’atmosphère baissent dans le futur, principalement
en raison de la réduction prévue des émissions de composés organiques volatils (COV) par les véhicules légers
et des efforts de réduction des émissions de COV par diverses autres sources, afin de réduire l’ozone tro-
posphérique (voir Profils des contaminants pour le smog et l’ozone troposphérique).

Persistance et mouvement dans l’environnement

Étant donné qu’une grande partie du xylène présent dans l’environnement se trouve dans l’air, l’atmosphère
joue un rôle important dans la distribution et l’évolution du xylène. Lorsque les xylènes ont été libérés dans
l’air, ils se photooxydent assez rapidement en composés qui sont ensuite dégradés. Ils ne persistent pas dans
l’eau et dans le sol, bien qu’on ait signalé des cas où des xylènes ont été lixiviés du sol dans les eaux souter-
raines. Le mouvement dans les sols est ralenti en présence de matières organiques et là où la concentration
d’humidité est élevée. Les xylènes sont dégradés par les micro-organismes dans le sol, dans les eaux souter-
raines, dans les eaux de surface et dans les sédiments.

Les xylènes ne persistent pas dans l’eau, dans l’air et dans le sol. Chez les humains, ils sont presque entièrement
métabolisés et excrétés dans l’urine.

BTEX — Benzène, toluène, éthyl benzène 
et xylène/essence

Tableau 3
RECOMMANDATIONS POUR L’ÉTHYLBENZÈNE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 2,4 µg/L objectif de qualité
esthétique ou
organoleptique

OMS Eau potable 300 µg/L 10 p. 100 de la DJT
sont attribués à l’eau
potable

OMS : Organisation mondiale de la santé
DJT : Dose journalière tolérable



Exposition

Les xylènes sont libérés dans l’air principalement au cours de leur utilisation comme solvants et dans des
sources de transport. Les rejets dans le sol et dans l’eau s’effectuent généralement par des déversements et des
fuites de produits pétroliers et d’autres produits chimiques. Ces rejets ont entraîné la présence de quantités
mesurables de xylènes dans l’air, dans l’eau et dans le sol au Canada. Les concentrations les plus élevées dans
les eaux souterraines au Canada ont été signalées près de sites d’évacuation des déchets, notamment des
décharges, des puits d’injection profonds ayant anciennement servi à l’élimination de déchets industriels liquides
et une lagune de rejets de déchets chimiques industriels.

Environ 300 pesticides homologués au Canada contiennent du xylène. Puisque bon nombre de ces produits
sont appliqués sur le feuillage des cultures ou directement sur le sol, on peut s’attendre à ce qu’une grande partie
des xylènes présents dans ces formulations atteignent la surface du sol.

Bien que les données sur l’exposition par les aliments soient insuffisantes, il est probable que l’apport en ce sens
soit négligeable comparativement à l’apport par l’air. L’exposition aux xylènes est plus élevée chez les fumeurs.

Réduction de l’exposition

L’exposition aux xylènes peut être réduite par une diminution du tabagisme ou de l’exposition à la fumée de
tabac et par une réduction de l’exposition par l’emploi de solvants et de peinture.

Considérations en
matière de santé
humaine

Les preuves épidémiolo-
giques existantes sont
limitées à quelques études
de petits groupes de tra-
vailleurs qui ont été expo-
sés à des diluants et des
solvants contenant non
seulement des xylènes,
mais également des pour-
centages élevés de benzène
ou de toluène et d’autres
composés aromatiques et
non aromatiques. En rai-
son de la capacité limitée
de ces études et des combi-
naisons d’exposition ayant
provoqué les effets obser-
vés, les données épidémi-
ologiques sont insuffi-
santes pour évaluer de
façon appropriée les
risques pour la santé des
xylènes chez les humains.

Bien que les données humaines soient jugées insuffisantes pour la formulation d’une dose journalière tolérable
(DJT), on a établi une DJT de 0,144 mg/kg•p.c./jour d’après des études menées sur les animaux. La dose jour-
nalière moyenne totale estimée pour les xylènes provenant de diverses sources pour les différents groupes d’âge
de la population canadienne varie entre 3,2 et 9,5 g/kg•p.c./jour, ce qui est de 15 à 45 fois inférieur à la DJT.
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Tableau 4
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INHALATION DE XYLÈNE

Exposition à court terme
( ² 14 jours)

Niveaux dans l’air 
(ppm) Durée de l’exposition Description des effets*

100 1 jour Irritation des yeux, du nez et de
la gorge

299 70 minutes Réaction tardive à un stimulus
visuel et perte de la mémoire au
cours de l’exercice

Exposition à long terme
( ³ 14 jours)

Niveaux dans l’air 
(ppm) Durée de l’exposition Description des effets*

Les effets sur la santé d’une
exposition à long terme à des
niveaux donnés de xylène dans
l’air ne sont pas connus

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.



D’après une évaluation de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement (LCPE) de 1993, les xylènes ne
s’introduisent pas dans l’environnement canadien en quantités ou dans des conditions pouvant constituer un
danger pour l’environnement dont dépend la vie humaine, ou pour la santé humaine. On ne dispose actuelle-
ment d’aucune preuve concluante concernant la tératogénicité ou la cancérogénicité. D’après l’information tirée
d’études sur les animaux, les xylènes ont été classés comme substances probablement non cancérogènes pour
les humains en vertu de la LCPE.
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Tableau 5
RECOMMANDATIONS POUR LE XYLÈNE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Toutes les sources xylène (mélange d’isomères)
1,5 mg/kg•p.c./jour DJT

Santé Canada Eau potable xylènes (totaux) ² 300 µg/L objectif de qualité
esthétique ou
organoleptique

OMS Eau potable 500 µg/L 10 p. 100 de la DJT
attribués à l’eau
potable 

OMS : Organisation mondiale de la santé
DJT : Dose journalière tolérable



Cadmium

Origine et utilisations

Les principales sources naturelles de cadmium sont l’altération et l’érosion des roches et du sol (transport par
les rivières vers les océans dans le monde entier), les incendies de forêt et l’activité volcanique (émission dans
l’atmosphère). Le cadmium est produit dans le commerce comme sous-produit de l’affinage du zinc. Au
Canada, les déchets industriels (opérations de fusion et d’affinage des métaux de base) sont à l’origine de la
plupart des émissions de cadmium dans l’air et dans l’eau. Globalement, le cadmium a quatre grandes appli-
cations : les batteries au nickel-cadmium, les revêtements et les pigments, les stabilisants dans les produits en
matières plastiques et synthétiques et les alliages. Par exemple, le cadmium peut être un constituant des
soudures utilisées pour raccorder les chauffe-eau ou il peut être incorporé dans les stabilisants (polyéthylène
noir) dans les conduites.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le cadmium se trouve le plus souvent sous forme inorganique, combiné à du chlorure (chlorure de cadmium),
de l’oxygène (oxyde de cadmium) ou du soufre (sulfate de cadmium, sulfure de cadmium). Une forte acidité
des sols facilite la disponibilité du cadmium pour les plantes et l’eau. En ce qui concerne le biote, le cadmium
s’accumule dans les organismes dulçaquicoles et marins. Étant donné qu’il ne peut pas se dégrader et qu’il n’est
pas facilement éliminé par le corps, les niveaux de cadmium ont tendance à augmenter avec l’âge. Bien que 
le biote puisse accumuler le cadmium, la plupart des signes portent à croire que la bioamplification est faible
ou nulle.

Exposition

Pour les non-fumeurs du grand public, la principale exposition au cadmium se produit par l’ingestion d’ali-
ments. Les études sur l’absorption humaine semblent indiquer que moins de 5 p. 100 du cadmium ingéré sont
absorbés. Les niveaux dans les aliments peuvent être élevés lorsque le cadmium est présent à des niveaux élevés
dans le sol en raison de dépôts atmosphériques, de l’utilisation d’engrais ou de l’épandage de boues. Les reins
et le foie de la faune terrestre (p. ex. orignaux, caribous, ours) et des mammifères marins (p. ex. dauphins,
baleines) contiennent des niveaux assez élevés de cadmium pour que des directives de consommation aient été
émises. On trouve de faibles niveaux de cadmium dans les céréales, les pommes de terre et les légumes-feuilles.
Pour la population adulte en général, l’apport estimé de cadmium par les aliments est de 0,21 µg/kg•p.c./jour. 

La fumée de tabac est une source d’exposition importante (2,0 µg Cd/cigarette canadienne). Environ 10 p. 100
du cadmium présent dans une cigarette sont transférés par le courant de fumée central et deviennent
disponibles pour l’inhalation (0,187 µg Cd/cigarette). Ainsi, le cadmium dans la fumée de cigarette peut être
inhalé et absorbé (absorption estimée à 40 p. 100). Un fumeur a un apport respiratoire de cadmium (³ 2,0
µg/jour pour ³ 10 cigarettes/jour) supérieur à celui d’un non-fumeur (<0,1 µg/jour). 

Les concentrations de cadmium dans l’air ambiant reflètent la proximité de zones urbaines et industrielles, les
valeurs canadiennes étant comparables à celles qui sont enregistrées dans le monde entier. Dans les milieux non
professionnels, l’inhalation de cadmium dans l’air ne constitue pas une source importante d’exposition. En
effet, pour la population adulte en général, l’apport estimé de cadmium par cette voie est de 0,00033–0,0013
g/kg•p.c./jour.

L’apport provenant de l’eau potable et de boissons à base d’eau est faible comparativement à l’apport alimentaire.
Le cadmium est parfois présent dans certains approvisionnements d’eau parce qu’il est utilisé dans les conduites
(voir la section « Origine et utilisations » ci-dessus). Pour la population adulte en général, l’apport estimé de
cadmium par l’eau potable est de 0,01–0,09 µg/L. Les concentrations moyennes dans les cours d’eau, les lacs et
près des eaux de surface au Canada sont de 0,01–0,12 µg/L dans les zones éloignées des sites de contamination
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au cadmium ou de minéralisation du cadmium. L’absorption par voie cutanée ne constitue pas une voie 
d’exposition importante au cadmium.

Le cadmium est présent dans de nombreuses soudures à l’or et à l’argent utilisées dans la fabrication de bijoux,
ainsi que dans la poussière produite par le broyage ou la gravure de surfaces cadmiées. On le trouve également
dans certains pigments de peinture, particulièrement certaines peintures d’artiste.

Réduction de l’exposition

Réduisez l’exposition à la fumée de tabac (particulièrement le tabagisme volontaire). Suivez toutes les
recommandations des gouvernements fédéral, provinciaux ou territoriaux concernant la consommation d’abats
d’animaux sauvages (organes internes) et d’autres aliments. Lorsque vous travaillez avec des métaux contenant
du cadmium, assurez-vous que la zone de travail est bien ventilée. Évitez de fumer, de manger et de boire dans
ces endroits. Utilisez des gants de latex lorsque vous travaillez avec des peintures à base de cadmium et ne
portez pas les pinceaux à votre bouche.

Considérations en matière de santé humaine

La plus grande partie du cadmium est stockée dans le foie et dans les reins. Après absorption, ce métal est trans-
porté dans le sang vers le foie, où il est lié à une protéine appelée métallothionéine (Mt). Après accumulation
dans le foie de cadmium-Mt, ce dernier est lentement libéré dans le sang, puis réabsorbé par les reins. La Mt est
présente dans la plupart des organes, mais elle se trouve à des concentrations plus élevées dans le foie, surtout
après une exposition récente au cadmium, et dans les reins. On pense que le cadmium qui est lié à la Mt dans
les tissus n’est pas toxique; cependant, lorsque les niveaux de cadmium dépassent la concentration critique, il
devient toxique.

Les principaux effets à long terme d’une exposition à des niveaux élevés de cadmium sont les maladies rénales,
les maladies obstructives respiratoires (limitées à l’exposition professionnelle) et les maladies des os (ostéo-
malacie, ostéoporose, fractures spontanées et douleurs violentes). Une maladie appelée itai-itai a été observée
pour la première fois au Japon. Elle a été associée à une consommation sur une longue durée d’aliments 
contenant des niveaux élevés de cadmium (par rapport aux zones de référence), et elle se caractérise par une
maladie des os. On pense qu’elle résulterait d’une combinaison de déficiences nutritionnelles et d’une
néphropathie provoquée par le cadmium. 

Les effets cancérogènes du cadmium ont été démontrés au cours d’études sur les animaux (tumeurs du poumon
chez des rats ayant inhalé des composés de cadmium). Des études épidémiologiques menées sur des travailleurs
exposés professionnellement laissent croire à la possibilité d’une association entre l’inhalation de cadmium et
le cancer du poumon et de la prostate. Cette dernière association est plus faible qu’il ne semblait dans les
années quatre-vingt et elle n’a pas été confirmée par les études complémentaires ultérieures. La contribution à
ces effets du tabagisme ou de l’exposition à d’autres produits chimiques fait l’objet d’un débat. Le Centre inter-
national de recherche sur le cancer (CIRC) a classé le cadmium parmi les substances cancérogènes pour les
humains.

On a signalé que l’exposition chronique à des niveaux élevés de cadmium provoquait une anémie légère, 
une anosmie (perte de l’odorat), un jaunissement des dents et, parfois, une atteinte hépatique. Aucune preuve
concluante n’indique que le cadmium seul provoque une hypertension. Les personnes dont les réserves de cal-
cium, de protéines ou de fer sont faibles absorbent le cadmium de façon plus efficace et elles peuvent ainsi être
plus exposées à l’apparition des effets toxiques associés au cadmium cités ci-dessus. 
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Tableau 1
VALEURS DE LA CMA ET DE L’AHAP POUR LE CADMIUM

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,005 mg/L CMA

MEEO Eau potable 0,005 mg/L CMA

FAO/OMS Eau potable 0,003 mg/L Valeur recommandée

FAO/OMS Air < 20 ng/m3 centres urbains
< 5 ng/m3 centres ruraux

FAO/OMS 400–500 g/semaine/adulte AHAP

JECFA Toutes les sources 7,0 µg/kg•p.c./semaine AHAP
(pour les non-fumeurs)

CMA : Concentration maximale acceptable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
AHAP : Apport hebdomadaire acceptable provisoire
JECFA : Comité mixte FAO/OMS d’experts en additifs alimentaires
FAO/OMS : Organisation pour l’alimentation et l’agriculture/Organisation mondiale de la santé

Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INHALATION DE CADMIUM

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Niveaux dans l’air
(mg/m3)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Figure 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION DE CADMIUM

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Niveaux dans l’air
(mg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Campylobacter spp.

Origine 

Les Campylobacter sont des bactéries présentes dans le monde entier chez divers animaux, y compris chez les
humains. Campylobacter jejuni et Campylobacter coli sont les plus communes des quelque dix espèces.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les animaux constituent le principal réservoir de Campylobacter. Ces organismes se trouvent dans les aliments
crus d’origine animale, particulièrement la volaille (mais rarement le boeuf), dans les coquillages et autres crus-
tacés crus et également dans les excréments humains et animaux. Les oiseaux sont des sujets porteurs de
Campylobacter bien connus; ces derniers sont libérés dans leurs déjections. L’infection peut être transmise d’animal
à personne, de personne à animal et de personne à personne.

L’eau constitue un réservoir important de Campylobacter, particulièrement en été et en automne, lorsque les
niveaux de Campylobacter dans l’eau sont élevés. De plus, l’eau sert de moyen de contact par lequel Campylobacter
peut atteindre les personnes et les animaux domestiques. On a constaté que de fortes pluies et les ruissellements
subséquents des terres agricoles adjacentes contribuaient à l’augmentation de la numération de Campylobacter
dans le réseau hydrographique. Campylobacter jejuni a été observé dans l’eau potable, dans l’eau des cours d’eau
et dans les eaux usées; les résultats des analyses indiquent que sa survie n’est que de quelques jours.

Exposition

La maladie provoquée par Campylobacter peut être transmise par ingestion d’aliments ou d’eau contenant l’or-
ganisme. Les principales sources d’infection humaine par les aliments sont d’origine animale, surtout le lait cru
(non pasteurisé) et les poulets (fèces et chair fraîche et congelée). Les organismes sont excrétés dans les fèces
des animaux domestiques en bonne santé. Des études menées sur des poulets, des dindes et des bovins ont
montré qu’une proportion pouvant atteindre 50 à 100 p. 100 de ces animaux excrètent C. jejuni. Les animaux
domestiques (p. ex. chats et chiens), les animaux de ferme et la manutention de viande crue ont été à l’origine
d’infections chez les humains. La fréquence des infections semble augmenter fortement durant les mois d’été.
Campylobacter peut également être transmis sexuellement.

Campylobacter a été signalé dans des échantillons prélevés à côté ou en aval de stations d’épuration des eaux
usées. Une poussée d’entérite due à Campylobacter a été liée au circuit d’eau brute (Taylor et al., 1983).

Réduction de l’exposition 

Afin de prévenir les poussées de Campylobacter :

• ne consommez que du lait pasteurisé; 

• cuisez correctement tous les aliments d’origine animale;

• évitez l’intercontamination des aliments : gardez les aliments crus et cuits séparés en utilisant des surfaces
et un matériel différents. Ces derniers devraient être parfaitement nettoyés avant et après utilisation. Les
aliments crus et les aliments cuits devraient être manipulés par un personnel différent, qui devrait observer
une hygiène personnelle rigoureuse, et se laver les mains avant et après la manipulation des aliments, 
particulièrement de la viande et de la volaille crues.
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Considérations en matière de santé humaine

Campylobacter jejuni semble être de loin l’espèce la plus importante du point de vue des maladies humaines.
L’infection provoquée par Campylobacter est appelée campylobactériose, également connue sous le nom d’enté-
rite à Campylobacter ou de gastro-entérite. Pour les infections d’origine alimentaire, la période d’incubation est
généralement de deux à cinq jours (elle peut aller de un à onze jours). Les symptômes sont des douleurs
abdominales, des diarrhées graves (allant jusqu’à trois jours; quelquefois avec du sang dans les selles), la fièvre
et des symptômes pseudogrippaux. Les nausées et les vomissements sont peu fréquents. Les individus non
traités peuvent excréter l’organisme pendant une durée pouvant atteindre plusieurs mois. Les très jeunes enfants
sont fortement exposés à la campylobactériose.

Recommandations et autres valeurs

Les Recommandations au sujet de la qualité des eaux utilisées à des fins récréatives au Canada ne spécifient pas
de limite pour Campylobacter jejuni dans les eaux utilisées à des fins récréatives. Un échantillonnage devrait être
effectué dès qu’on observe des signes (épidémiologiques ou autres) de sa présence dans l’eau ou pour évaluer
les dangers d’une utilisation excessive de l’eau avec la possibilité d’une transmission des agents pathogènes de
personne à personne. Dans les aliments prêts à consommer, la présence de Campylobacter est inacceptable,
quelle que soit la concentration. 
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Chlorofluorocarbures (CFC)

Origine et utilisations

Les chlorofluorocarbures sont entièrement halogénés (CFC-11, CFC-12, CFC-13, CFC-112, CFC-112a, CFC-113,
CFC-113a, CFC-114, CFC-114a, CFC-115) ou partiellement halogénés (HCFC-141b, HCFC-142b, HCFC-132b,
HCFC-133a, HCFC-123, HCFC-124). Dans les CFC entièrement halogénés, tous les atomes d’hydrogène ont été
remplacés par des atomes de fluor et de chlore. Quant aux CFC partiellement halogénés, seule une partie de
leurs atomes d’hydrogène est remplacée. 

Ces deux sortes de composés ne sont pas naturellement présents dans l’environnement. Les CFC-11, CFC-12 et
CFC-113 peuvent également appauvrir la couche d’ozone. Leur utilisation dans le monde entier comprend les
frigorigènes, les solvants, les agents de gonflement pour mousse et les isolants dans la production de mousse,
les propulseurs d’aérosol et les désinfectants à action stérilisante. Ils servent aussi d’intermédiaires dans les
matières plastiques. La plus grande partie des CFC libérés dans le milieu le sont durant l’élimination de vieux
matériel contenant un réfrigérant, et non durant la fabrication, l’entreposage ou la manutention. La libération
de HCFC n’est pas significative par rapport à celle des CFC.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Presque tous les CFC libérés dans le milieu finissent par s’accumuler dans l’atmosphère. Ce sont des composés
stables qui ne se dégradent pas au niveau du sol. Leur durée de vie atmosphérique est extrêmement longue par
rapport à la plupart des autres polluants atmosphériques. Les meilleures estimations actuelles des temps de rési-
dence moyens dans l’atmosphère du CFC-11, du CFC-12, du CFC-13, du CFC-113, du CFC-114 et du CFC-115
sont respectivement de 65, 110, 400, 90, 180 et 380 ans. Les durées de vie atmosphériques des HCFC-141b,
HCFC-142b, HCFC-132b, HCHC-133a, HCHF-123 et HCFC-124 sont respectivement de 8, 19, 4, 5, 2 et 7 ans.
L’appauvrissement de l’ozone stratosphérique (entre 11 et 29 km au-dessus de la surface de la terre) par les CFC
augmente la pénétration du rayonnement ultraviolet B (UVB) sur la surface de la terre et joue un rôle dans les
changements de la distribution verticale de l’ozone stratosphérique et de la vapeur d’eau qui contribuent aux
effets de réchauffement de la planète et au changement des conditions climatiques. On pense que les capacités
de réchauffement de la planète des HCFC sont inférieures à celles des CFC et qu’elles ne devraient pas y con-
tribuer de façon significative.

Les CFC ont tendance à s’accumuler dans les tissus riches en lipides des organismes, y compris ceux des
humains. Le CFC-11 a été détecté dans divers organes de poissons et de mollusques, bien que son potentiel de
bioaccumulation soit faible.

Exposition

Les personnes sont exposées aux CFC principalement par inhalation, mais également par ingestion et par contact
cutané. Les CFC sont éliminés du corps presque exclusivement par le tractus respiratoire lors de l’expiration,
quelle que soit la voie d’exposition. Les sources d’émission locales apportent des concentrations de CFC
supérieures dans l’air urbain/suburbain à celles des zones rurales/éloignées. On n’a observé aucune variation
significative des CFC avec l’altitude jusqu’à 6 km au-dessus de la surface de la terre.

Les CFC sont présents dans les eaux salines et dans les eaux douces, ainsi que dans la neige et dans l’eau de
pluie en Alaska, dans le lac Ontario et dans la rivière Niagara. Ils n’ont pas été détectés dans l’eau potable. On
ne dispose d’aucune documentation sur la présence des CFC dans les aliments transformés. 
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Réduction de l’exposition1

Il est possible de réduire son exposition aux CFC en achetant des produits sans danger pour la couche d’ozone.
Par exemple, choisissez des produits en aérosol fabriqués au Canada, car ils ne contiennent pas de CFC. Toutes
les nouvelles voitures possèdent maintenant des systèmes de climatisation sans CFC. Dans les voitures plus
anciennes, il faudrait s’assurer que le système de climatisation de la voiture est correctement entretenu et que
les réfrigérants (CFC) sont recueillis et recyclés lors de l’entretien. 

Il existe maintenant de nouveaux réfrigérateurs qui ne contiennent pas de CFC. On peut contribuer à réduire
les émissions de CFC en s’assurant que son réfrigérateur et son congélateur qui contiennent des CFC sont
soigneusement entretenus et que les entreprises récupèrent et recyclent les réfrigérants (CFC), plutôt que de se
contenter de les remplacer. Certaines municipalités ont des programmes visant à retirer les CFC des réfrigéra-
teurs avant que ces derniers ne soient mis au rebut.

Considérations en matière de santé humaine

Actuellement, rien ne semble indiquer que des effets sur la santé humaine sont susceptibles d’apparaître aux
concentrations de CFC présentes dans l’environnement ou même aux concentrations plus élevées quelquefois
observées dans les zones urbaines. Des études contrôlées ont été réalisées sur des volontaires exposés aux CFC.
Les effets sur la santé signalés au cours de ces études comprennent une baisse aiguë de la capacité pulmonaire
ventilatoire, une bradycardie et une augmentation de la variabilité de la fréquence cardiaque et du bloc auriculo-
ventriculaire, ainsi que des difficultés de concentration mentale. Pour les expositions à court terme à des taux
allant jusqu’à 1 000 ppm, on ne prévoit aucun effet nocif sur la santé. 

2

Chlorofluorocarbures (CFC)

Tableau 1
RÈGLEMENT CONCERNANT LES SUBSTANCES QUI APPAUVRISSENT LA COUCHE D’OZONE

Organisme Commentaires

Gouvernement du Canada Par suite des programmes de protection de la couche d’ozone mis en oeuvre 
au Canada et des engagements pris par le Canada en vertu du Protocole de
Montréal sur les substances qui appauvrissent la couche d’ozone, le Canada 
a interdit, le 1er janvier 1996, la production de CFC et autres substances
appauvrissant la couche d’ozone et l’importation de ces substances nouvelle-
ment produites, excepté pour certaines utilisations essentielles telles que les
CFC pour les aérosols-doseurs utilisés dans le traitement de l’asthme et des
maladies obstructives respiratoires chroniques. Environnement Canada régle-
mente la production, l’utilisation, l’importation et l’exportation des substances 
qui appauvrissent la couche d’ozone et de certains produits contenant ces sub-
stances, en vertu de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement.

Gouvernements provinciaux Il incombe aux provinces de mettre en place des programmes de récupération
et de recyclage des substances qui détruisent la couche d’ozone. Neuf provinces
possèdent des règlements sur la récupération et le recyclage des substances
qui appauvrissent la couche d’ozone. Le Yukon et Terre-Neuve élaborent
actuellement leurs règlements. Environnement Canada préside un groupe 
de travail fédéral-provincial qui apporte un soutien à la mise en oeuvre de 
la récupération et du recyclage des CFC.

1 L’information présentée dans la section « Réduction de l’exposition » a été adaptée de : Chemical Control Bulletin: An
Update on Environmental Issues. Replenishing the Ozone Layer. Environnement Canada tiré du Commercial Chemicals
Website, décembre 1995.



On s’attend à ce qu’un rayonnement UVB élevé entraîne une augmentation de la fréquence des cancers de la
peau avec mélanome bénin et des cataractes. On estime que les taux de cancer de la peau avec mélanome bénin
augmenteront de 5 p. 100 pour 1 p. 100 de la couche d’ozone détruit. Une plus grande fréquence de certaines
maladies infectieuses, à la suite d’effets sur le système immunitaire, et de mélanomes cutanés comptent parmi
les autres effets éventuels sur la santé de l’augmentation du rayonnement UVB. Pour de plus amples renseigne-
ments sur le rayonnement ultraviolet, voir le chapitre 3, « Contaminants ». L’information disponible indique
que les CFC ont une capacité mutagène ou cancérogène faible ou nulle.

On ne dispose d’aucune donnée sur les effets des HCFC sur la santé humaine.
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Chlorophénols/PCP

Origines et utilisations

Les chlorophénols sont des composés organiques fabriqués à partir d’une molécule de phénol et d’un ou de
plusieurs atomes de chlore. Parmi les 19 congénères possibles, ceux qui présentent la plus grande activité bio-
logique sont ceux qui comprennent le plus d’atomes de chlore (p. ex. pentachlorophénol et tétrachlorophénol).

Les chlorophénols les plus utilisés au Canada sont le pentachlorophénol (PCP) et le tétrachlorophénol (T4CP).
Ils ne servent que comme agents de préservation du bois (bois traité sous pression pour les poteaux télépho-
niques). L’utilisation des chlorophénols pour le contrôle des taches de sève, pour le traitement in situ des poteaux
de lignes téléphoniques au sol et dans les applications spécialisées (peintures, teintures, produits de menuiserie,
produits de traitement des eaux industrielles, biocides dans les champs de pétrole et agents de préservation des
matériaux) a pris fin le 31 décembre 1990. Les phénols moins chlorés ont été utilisés au Canada pour la fabrica-
tion des phénols les plus chlorés et des herbicides de type phénoxy. Ces composés ne sont plus produits au Canada.

Aux températures élevées nécessaires pour la fabrication des chlorophénols, divers sous-produits toxiques
(impuretés) peuvent être formés. Les impuretés dans les chlorophénols comprennent les chlorodibenzo-p-dioxines
et les éthers de diphényle chloré, les dibenzofuranes, les phénoxyphénols et les dihydroxy-biphényles (voir Profils
des contaminants pour les dioxines et furanes). Certains des effets sur la santé observés en relation avec les chloro-
phénols sont en fait associés à l’exposition à ces impuretés, plutôt qu’à une exposition aux chlorophénols eux-mêmes.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les chlorophénols ne sont pas présents à l’état naturel et ils sont libérés dans l’environnement par rejet intention-
nel, par libération accidentelle ou en raison de leur très grande utilisation par le passé. Justement à cause de leur
application étendue dans le passé, les chlorophénols ont été détectés partout dans l’environnement. Ils se dégradent
généralement dans l’air, sur le sol et dans l’eau par action physicochimique, photochimique et microbiologique.

D’après les données dont on dispose pour le début des années quatre-vingt-dix, la plus importante source de
libération des chlorophénols (plus de 70 p. 100) provient des produits traités. Environ les deux tiers de ce taux
proviennent de sources industrielles (lessivage de produits traités, fuites de boues de forage et déversements dus
au traitement du bois sur place). Ces chlorophénols se présenteraient sous la forme de PCP, T4CP ou leurs sels
de sodium. Les autres principales libérations de chlorophénols (22 p. 100) proviennent d’industries qui les
utilisent, d’émissions résultant de l’incinération de déchets de bois dans les scieries, de lixiviats de décharges,
de déchets liquides d’usines de pâtes ou de rejets/déversements de déchets non traités dans les sites de préserva-
tion du bois. Ils se présenteraient sous la forme de tétrachlorophénol de sodium (NaT4CP) et de penta-
chlorophénol de sodium (NaPCP). Environ 5 p. 100 des émissions se produisent dans les sites de fabrication
des chlorophénols, dans les eaux contenant des chlorophénols provenant de réactions ou de récupérations
incomplètes, comme sous-produits ou à la suite d’accidents. 

Les sous-produits de la chloration de l’eau potable municipale et la chloration dans les procédés industriels
peuvent également comprendre des monochlorophénols, des dichlorophénols et des trichlorophénols dans la
gamme des parties par milliard.

Exposition

Les personnes peuvent être exposées à de faibles niveaux de tétrachlorophénols et de pentachlorophénols dans
l’air des locaux et dans l’air ambiant, dans les aliments et dans l’eau potable. 

Après consommation d’eau ou d’aliments contaminés, les chlorophénols peuvent s’introduire dans les pou-
mons et dans le tube digestif. L’ingestion est donc le principal mode d’exposition par lequel les chlorophénols
s’introduisent dans le corps. Le principal trajet d’excrétion des chlorophénols est par l’urine. De petites quan-
tités de chlorophénols ont tendance à produire une bioaccumulation dans les tissus du corps, particulièrement
dans le foie, dans les reins, dans le sang et dans les tissus adipeux. 

1

Chlorophénols/PCP



Considérations en
matière de santé
humaine

Le danger total pour la
santé associé à une expo-
sition non professionnelle
aux chlorophénols est
extrêmement faible. Une
estimation prudente de
l’apport quotidien pour 
la population canadienne
adulte provenant de toutes
sources est de 0,18
g/kg•p.c./jour pour un
adulte de 70 kg. Ce niveau
est plus de 10 000 fois
inférieur à la dose sans effet
observé (DSEO) signalée au
cours d’études sur les ani-
maux de laboratoire, et on
ne pense pas qu’il constitue
un danger important pour
la santé humaine. Il importe
de préciser que la plupart
des produits de chlorophé-
nols contiennent des impu-
retés, ainsi que des produits
de dégradation et de con-
densation. Bien qu’ils soient
présents en très petites
quantités, certains de ces
composés sont extrême-
ment toxiques.

Étant donné que les chloro-
phénols sont constitués de
plusieurs composés ayant
des activités biologiques
différentes, les effets sur la
santé humaine de ces com-
posés ne sont pas les mêmes.
La présente description porte
sur l’exposition au PCP, car
il est l’un des chlorophé-
nols les plus importants sur
le plan industriel et l’un des
plus actifs biologiquement.

Les impuretés dans le PCP
commercial peuvent engen-
drer de nombreux effets no-
cifs. Un contact direct avec le
PCP peut irriter la peau, les
yeux et la bouche, particu-
lièrement lorsqu’il est sous
forme de vapeur chaude.
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Tableau 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INHALATION DE PCP

Exposition à court terme
( ² 14 jours)

Niveaux dans l’air Durée de 
(ppm) l’exposition Description des effets*

0,09 inconnue Irritation des yeux et du nez

14 inconnue Présente un danger immédiat
pour la vie ou la santé

Exposition à long terme
(> 14 jours)

Niveaux dans l’air Durée de 
(ppm) l’exposition Description des effets*

Les effets sur la santé d’une
exposition par l’air contenant du
PCP ne sont pas connus

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés.

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.

Tableau 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INGESTION DE PCP DANS
LES ALIMENTS OU DANS L’EAU

Exposition à court terme
(² 14 jours)

Niveaux dans les Durée de 
aliments (ppm) l’exposition Description des effets*

0,1 Niveau de risque minimal
estimé (basé sur des études
réalisées sur des animaux de
laboratoire)

Niveaux dans l’eau (ppm)

1,6 inconnue Seuil olfactif

Exposition à long terme
(> 14 jours)

Niveaux dans les Durée de 
aliments (ppm) l’exposition Description des effets*

0,09 Niveau de risque minimal
estimé (basé sur des études
réalisées sur des animaux de
laboratoire)

Niveaux dans l’eau (ppm)

Les effets sur la santé d’une
exposition à long terme par
l’eau potable contenant du PCP
ne sont pas connus

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés.

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.



Des études menées sur des travailleurs exposés à des niveaux élevés de chlorophénols ainsi qu’à une mauvaise
utilisation des produits ont montré qu’une exposition à court terme (durant 14 jours ou moins) à des niveaux
élevés pouvait engendrer des effets nocifs sur le foie, les reins, la peau, le sang, les poumons, le système nerveux
et le tractus gastro-intestinal et provoquer la mort. Des effets similaires ont été observés chez des animaux de
laboratoire exposés pendant de courtes périodes à des niveaux élevés de pentachlorophénol.
Une exposition à long terme (durant une année ou plus) à de faibles niveaux (tels que ceux des expositions 
professionnelles) peut provoquer des dommages au foie, aux reins, au sang et au système nerveux. Les princi-
paux organes et systèmes atteints par une exposition à long terme à de faibles niveaux de chlorophénols chez
les animaux comprennent le foie, les reins, le système nerveux et le système immunitaire. Les effets sont aggravés
lorsque le niveau d’exposition augmente.
On ne sait pas si le pentachlorophénol provoque des malformations congénitales chez les humains. Des études
réalisées sur les animaux ont montré une baisse du nombre de petits dans la progéniture d’animaux ayant été
exposés au PCP durant la gestation. On a observé des effets nocifs sur des foetus en cours de développement
chez des animaux exposés au PCP à des niveaux d’exposition assez élevés pour provoquer une maladie percep-
tible chez les mères.
L’exposition à de grandes quantités de PCP a également été associée à une augmentation du risque de cancer
chez les animaux de laboratoire. Le Centre international de recherche sur le cancer a classé le PCP comme sub-
stance potentiellement cancérogène pour les humains.
Le tableau 4 présente l’apport estimé de PCP pour la population canadienne en général, par classe d’âge, par
l’air, l’eau potable, le sol/la poussière ménagère et les aliments.
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Tableau 3
RECOMMANDATIONS POUR LES CHLOROPHÉNOLS

Organisme Milieu Niveau

Santé Canada Eau potable 2,4-dichlorophénol : 900 µg/L (CMA) ² 0,3 µg/L (OE)
2,4,6-trichlorophénol : 5 µg/L (CMA) ² 2 µg/L (OE)
2,3,4,6-tretrachlorophénol : 100 µg/L (CMA) ² 1 µg/L (OE)
pentachlorophénol : 60 µg/L (CMA) ² 30 µg/L (OE)

OMS Eau potable 2-chlorophénol : aucune recommandation basée sur la santé n’a
été établie
2,4-dichlorophénol : aucune recommandation basée sur la santé
n’a été établie
2,4,6-trichlorophénol : 2 g/L (c’est le plus faible seuil de gustation
signalé; si l’eau contenant ce chlorophénol n’a pas de goût, il est
improbable qu’elle présente un risque inacceptable pour la santé)

CMA : Concentration maximale acceptable
OE : Objectif de qualité esthétique ou organoleptique
OMS : Organisation mondiale de la santé

Tableau 4
DOSE ESTIMÉE POUR LE PCP (NG/KG•P.C./JOUR)

Milieu environnemental Nourrissons Enfants d’âge Enfants Adultes Amortissement
préscolaire au cours d’une vie

Air 11,1 12,8 14,3 9,5 10,8

Eau potable 0,1 0,2 0,1 0,1 0,1

Sol/poussière 1,6 2,9 0,2 0,1 0,3

Aliments 99,3 105,3 49,9 27,7 38,0

Dose totale de PCP 112,1 121,2 64,5 37,4 49,2

Source : S. Coad et Newhook, R.C. 1992. PCP Exposure for the Canadian General Population: A Multimedia Analysis. Journal of Exposure
Analysis and Environmental Epidemiology. 2(4): 391–413.
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Chlorure de sodium — Sel de voirie

Origine et utilisations

Le chlorure de sodium (NaCl) est un agent commun de déglaçage des rues (le sel de déglaçage contient presque
95 p. 100 de chlorure de sodium pur) qui est utilisé depuis les années quarante. Tous les agents de déglaçage
chimiques utilisés l’hiver sur les routes finiront dans l’environnement à des niveaux détectables. Environ 
5,1 millions de tonnes de sel ont été épandues sur les routes canadiennes en 1992, afin d’améliorer la sécurité
des conditions de conduite pendant les mois d’hiver, ce qui a représenté un coût de 93,6 millions de dollars.

Les autres produits chimiques efficaces incluent l’acétate de calcium-magnésium et le formiate de sodium
(NaFo). L’acétate de calcium-magnésium permet une conduite en toute sécurité l’hiver, sans nuire à l’environne-
ment et aux approvisionnements d’eau au bord des routes ou à la structure des routes. Il nécessite un taux
d’application (par poids) équivalant à 1,6 fois celui du sel, il est un peu plus lent à faire effet et son coût de pro-
duction est plus élevé (environ 33 fois). Les villes américaines et canadiennes ont inclus l’acétate de calcium-
magnésium dans leurs stratégies de contrôle de la neige et de la glace. Le NaFo n’a pas fait l’objet d’analyses
aussi poussées que l’acétate de calcium-magnésium. Il s’agit d’un sous-produit de procédés chimiques et il est
plus coûteux (environ 13 fois) que le NaCl. Bien que le NaFo libère du sodium dans l’environnement, il ne
libère pas de chlorure. L’efficacité (durée de l’effet, plage de températures et rapidité) du NaFo est similaire à
celle du NaCl et il ne corrode pas l’acier.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le sodium et le chlorure se déplacent dans le sol à des vitesses différentes. Le chlorure est extrêmement mobile
et il est rapidement transporté dans le sol vers les approvisionnements d’eau. Par ailleurs, le sodium a tendance
à rester dans le sol. Là où le chlorure de sodium est le sel le plus couramment ajouté dans l’environnement, les
concentrations de chlorure constituent un indicateur fiable du sodium présent. Une vague saisonnière de pol-
lution par le sel se produit l’hiver, s’intensifie lors de la fonte au printemps et baisse petit à petit au cours de
l’été. Le sel de déglaçage est en cause dans les fortes concentrations de chlorure, de sodium et de dureté dans
les approvisionnements d’eau de puits.

La plus grande partie du sel épandu sur les routes s’introduit dans le sol, atteint les aquifères et peut s’infiltrer
dans les eaux de surface. En ce qui concerne ces dernières, les masses d’eau importantes ou courantes (rivières
et ruisseaux en particulier) ne sont pas touchées de façon notable par la pollution par le sel de voirie, car la dilu-
tion s’effectue rapidement. Certains petits lacs peuvent présenter des effets importants de pollution par le sel.
La concentration de sel dans les eaux de surface, dans le sol au bord des routes et dans la végétation est propor-
tionnelle à l’utilisation de sel de voirie. Les niveaux de sodium et de chlorure diminuent avec la distance par rap-
port à la route, les valeurs les plus élevées apparaissant tout près de celle-ci. Plus le nombre d’années d’application
de sel est important, plus les concentrations de sel sont élevées et plus la zone de contamination est étendue.

Le biote aquatique est touché par les changements liés au sel : stress osmotique et libération de métaux lourds
par les sédiments de lacs. Les ruissellements d’eau salée provenant des routes ont des effets sur le sol au bord
de la route (modification du pH, diminution de la fertilité du sol) et sur la végétation (déshydratation, blessures
liées au sel). Les animaux terrestres (animaux sauvages et domestiques) tolèrent assez bien le sel et l’augmen-
tation des concentrations dans les eaux souterraines et dans les eaux de surface ne constitue généralement pas
un problème. La conséquence la plus grave est le risque d’accident créé par les animaux qui aiment le sel et qui
recherchent les accumulations au bord des routes. Le sel entraîne également des dégâts dus à la corrosion sur
les véhicules, les ponts et les routes.

1

Chlorure de sodium — Sel de voirie



Exposition

La dose journalière moyenne de sodium pour un adulte provient principalement des aliments (5 600 mg/jour).
La principale préoccupation pour la santé humaine liée à la pollution par le sel des eaux souterraines est l’augmen-
tation des niveaux de sodium dans les approvisionnements d’eau potable. Cela ne constitue toutefois pas un pro-
lème, car les concentrations de sodium et de chlorure dans l’eau potable ne sont pas jugées comme constituant
une source d’exposition importante. Moins de 1 p. 100 de la dose journalière de sodium provient de l’eau.

Réduction de l’exposition

Une diminution de la consommation des aliments riches en sodium diminuera l’exposition de façon impor-
tante. Bien que les concentrations de chlorure soient inférieures à la dose recommandée, des concentrations
élevées peuvent rendre l’eau potable moins sapide. Les sels de déglaçage devraient donc être gardés à l’écart des
approvisionnements d’eau par un entreposage et une application appropriés. 

Considérations en matière de santé humaine

Le sodium présent dans l’eau potable n’est pas préoccupant pour la santé de la plupart des personnes, mais il
peut constituer un problème pour une personne souffrant de maladie cardiaque ou soumise à un régime
hyposodé. Les études ont montré que la réduction de l’apport de sel faisait baisser la pression artérielle chez des
personnes souffrant d’hypertension, mais on ne peut pas en déduire de façon concluante que l’augmentation
de l’apport de sodium provoquera une hypertension. Il semblerait (mais cela n’est pas prouvé) que la réduc-
tion de sel dans l’alimentation à moins de 2 grammes par jour conduise à la prévention de l’hypertension
artérielle essentielle et à sa disparition comme problème de santé publique important.

Les symptômes d’exposition cités dans le présent paragraphe sont mentionnés dans la Collection enviroguide
(1984). Une légère irritation du nez et des éternuements n’apparaissent que lorsque de grandes quantités de
fines poussières (de sel de chlorure de sodium) sont inhalées. En cas d’ingestion de sel de chlorure de sodium,
on observe des nausées et des vomissements, ainsi qu’une hypertension; une augmentation de la masse d’eau
corporelle et une hypertoxicité (CNRC, 1980); et chez les jeunes enfants, des quantités excessives provoqueront
le coma et des convulsions, pouvant être persistantes en raison d’affections vasculaires (Dresibach, 1980).
Lorsque des solutions concentrées de sels de chlorure de sodium sont restées en contact avec la peau, on a
observé une irritation, une inflammation et de petites ulcérations. Les effets suivants ont été signalés lors d’un
contact avec les yeux : irritation mécanique, larmoiement intense, inflammation de la conjonctive.
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Tableau 1
VALEURS RECOMMANDÉES POUR LE SODIUM ET LE CHLORURE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable ² 250 mg/L de chlorure OE *
² 200 mg/L de sodium OE *

OMS Eau potable 250 mg/L de chlorure Il ne s’agit pas de recommanda-
200 mg/L de sodium tions basées sur des critères de

santé; au-dessus de la valeur
spécifiée, le goût de l’eau peut
être altéré

OE : Objectif de qualité esthétique ou organoleptique
OMS : Organisation mondiale de la santé

* Il est recommandé d’inclure le sodium dans les programmes de surveillance de routine, car les concentrations peuvent présenter un intérêt
pour les médecins qui prescrivent des régimes hyposodés à leurs patients. Les lieux de rejet de la neige ne sont pas surveillés de façon
stricte, à l’exception des rejets directs dans les cours d’eau, qui doivent être approuvés par le ministère de l’Environnement et de l’Énergie
de l’Ontario.
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Chlorure de vinyle et chlorure de polyvinyle

Origines et sources

Le chlorure de vinyle est un gaz incolore avec une légère odeur fétide. Il n’est pas présent à l’état naturel dans
le milieu et il sert généralement à fabriquer le chlorure de polyvinyle (PVC). Le PVC est à son tour utilisé pour
fabriquer un grand nombre de matières plastiques et de produits vinyliques incluant les conduites, les revête-
ments de fils et de câbles, les produits ménagers et les pièces détachées d’automobile. De plus petites quantités
de PVC sont également employés comme gaz de refroidissement et dans la fabrication d’autres composés.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le chlorure de vinyle est libéré principalement dans l’air et il est rejeté dans les eaux usées par les industries de
matières plastiques, principalement par les fabricants de chlorure de vinyle et de PVC. Le chlorure de vinyle est
également formé à partir du trichloroéthylène et du perchloroéthylène (voir Profils des contaminants sur le per-
chloroéthylène) dans les eaux souterraines. La plus grande partie du chlorure de vinyle qui s’introduit dans le
milieu se retrouve dans l’air où il se dégrade lentement en substances moins nocives.

Exposition

Les humains sont exposés au chlorure de vinyle provenant de sources environnementales et professionnelles.
Les groupes qui risquent d’être les plus exposés dans les milieux non professionnels sont les personnes qui
vivent dans des localités situées à proximité d’usines de fabrication de chlorure de vinyle et celles vivant à pro-
ximité de sites d’évacuation des déchets. Le trajet d’exposition le plus probable passe par l’inhalation d’air 
contenant du chlorure de vinyle. Celui-ci peut également s’introduire dans le corps par la consommation 
d’aliments ou d’eau potable dans lesquels il est présent. Il est peu probable que la peau constitue un trajet 
d’exposition important.

L’air dans les voitures neuves peut également contenir des niveaux supérieurs aux niveaux attendus, car le
chlorure de vinyle peut être émis dans l’air par les pièces en matière plastique. Les niveaux baissent lorsqu’on
ouvre les fenêtres ou lorsqu’on climatise l’habitacle. 

Le chlorure de vinyle peut être présent dans l’eau potable après que des déchets aient été déversés par des usines
dans les rivières et les lacs et après infiltration dans les eaux souterraines dans les zones de stockage. De petites
quantités peuvent s’introduire dans l’eau potable après contact avec des conduites en PVC fabriquées à l’aide de
monomère de chlorure de vinyle pas totalement polymérisé. Les normes de produits existantes empêchent le
lessivage excessif du chlorure de vinyle présent dans les conduites d’eau en PVC. En effet, ces normes précisent
la qualité des conduites d’eau en PVC, afin de limiter la quantité de monomère de chlorure de vinyle libre
présent.

Réduction de l’exposition

Santé Canada a récemment lancé une mise en garde contre l’utilisation de certains stores en PVC peu coûteux
dans les habitations ou dans les établissements fréquentés par des enfants âgés de six ans ou moins. Les effets
nocifs sur la santé n’étaient cependant pas attribuables à l’exposition au chlorure de vinyle, mais plutôt à la
présence de plomb dans les stores. Aucun risque supplémentaire n’a été associé à l’exposition au PVC lui-même
(pour plus de détails, voir le plomb dans Profils de contaminants).
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Considérations en matière de santé humaine

On a constaté qu’une exposition à court terme à des niveaux élevés de chlorure de vinyle dans l’air provoquait
des étourdissements, une titubation, une perte de coordination musculaire, des céphalées une perte de con-
naissance, voire la mort. Une exposition chronique par inhalation à de faibles niveaux de chlorure de vinyle
peut provoquer des modifications osseuses dégénératives, des troubles circulatoires dans les extrémités, une der-
matite et des dommages aux poumons, à la rate et au foie. À ce jour, les études épidémiologiques ne sont pas
suffisantes pour que les risques de cancer associés à une exposition à de faibles niveaux de chlorure de vinyle
dans l’air ambiant, dans l’eau potable ou dans les aliments soient estimés quantitativement.
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Tableau 1
RECOMMANDATIONS POUR LE CHLORURE DE VINYLE DANS L’EAU POTABLE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,002 mg/L CMA

OMS Eau potable 0,005 mg/L valeur recommandée; cette
valeur est associée à un
risque supplémentaire de 
cancer de 10-5.

OMS : Organisation mondiale de la santé
CMA : Concentration maximale acceptable

Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INHALATION DE CHLORURE DE VINYLE

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Niveaux dans l’air 
(ppm)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Figure 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION DE CHLORURE DE VINYLE

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose 
(mg/kg/jou)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Le chlorure de vinyle est mutagène (in vitro et in vivo). C’est une substance cancérogène connue chez les
humains et chez les animaux. L’exposition au chlorure de vinyle a été associée à l’hémangiosarcome du foie.
D’autres études toxicologiques portent à croire que le chlorure de vinyle est également associé au carcinome
hépatocellulaire, aux tumeurs cérébrales, aux tumeurs du poumon et aux malignités des tissus lymphatiques et
hématopoïétiques.

Références bibliographiques

Canada. Santé Canada. Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada—Sixième édition. Document
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Clostridium botulinum

Origine et utilisations

Clostridium botulinum produit des exotoxines. Les souches de C. botulinum se divisent en sept types, de A à G,
selon la spécificité sérologique de la neurotoxine produite. Le botulisme humain, qui comprend le botulisme
d’origine alimentaire, le botulisme d’inoculation et le botulisme infantile, est associé aux types A, B, E et très
rarement au type F. Les types C et D provoquent le botulisme chez les animaux.

C. botulinum est généralement présent dans l’environnement sous forme de spores, plutôt que sous forme de
cellules végétatives. Les spores sont habituellement présentes dans les sols et les sédiments dans le monde
entier, mais leur nombre et leur genre varient selon l’endroit.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les spores de C. botulinum sont extrêmement persistantes dans l’environnement; elles restent viables pendant
des décennies. Elles peuvent être transportées par le vent, la pluie, la poussière et les insectes. Toute culture dans
le sol est susceptible d’être contaminée, tout comme les poissons provenant d’eaux contaminées.

Exposition 

Le botulisme d’origine alimentaire est provoqué par l’ingestion d’aliments contenant des neurotoxines préfor-
mées. Le botulisme infantile se produit chez les nourrissons qui ingèrent des spores, ces dernières germant et
produisant des toxines dans les intestins. Le botulisme d’inoculation est provoqué par la contamination d’une
plaie par des spores qui germent et produisent des toxines in situ (c.-à-d. sur la plaie même).

La plupart des aliments se détériorent avant de devenir toxiques en raison de la présence de C. botulinum.
Cependant, ceux qui subissent des transformations, telles que la mise en conserve, la fermentation et la fumage,
qui en augmenterait la durée de conservation, peuvent devenir dangereux. Au Canada, la plupart des poussées
de botulisme se sont produites dans des collectivités autochtones du Nord. Les aliments en cause étaient prin-
cipalement des plats autochtones : viandes crues et précuites de mammifères marins, viandes fermentées telles
que le muktuk (viande, petit lard et peau de béluga ou de baleine blanche) et oeufs de saumon fermentés. Aux
États-Unis, la plupart des aliments en cause sont des conserves de légumes maison.

L’environnement semble être la source la plus commune de spores provoquant le botulisme infantile. Le miel
a été la cause de quelques cas et est le seul aliment qui ait été associé au botulisme infantile. Santé Canada
recommande de ne pas donner de miel aux enfants de moins d’un an.

Un approvisionnement d’eau convenablement filtrée et désinfectée ne devrait pas contenir de C. botulinum.

Réduction de l’exposition

Les spores de C. botulinum sont extrêmement résistantes à la chaleur. Pour les détruire, il faut les exposer à 
80 ° C pendant 10 minutes ou les faire bouillir pendant 5 à 15 minutes. Les procédés d’appertisation commer-
ciale garantissent la destruction de toutes les spores. Lorsqu’on procède à la mise en conserve à la maison, il
faut respecter les procédés de traitement thermique approuvés; les boîtes de conserve gonflées ou abîmées ne
devraient jamais être utilisées et les aliments provenant de boîtes de conserve suspectes ne devraient jamais
même être goûtés. 

1

Clostridium botulinum



En ce qui a trait aux aliments qui ne subissent pas de traitement thermique, il est essentiel d’adopter de bonnes
pratiques d’hygiène. Les méthodes de nettoyage et d’éviscération du poisson réduiront au minimum le niveau
de contamination. Il faut porter une grande attention à l’entreposage réfrigéré du poisson ou des produits du
poisson. Par ailleurs, il faut surveiller l’acidité, la salinité et la température des saumures et salaisons. La tem-
pérature minimale de croissance de C. botulinum est de 3,3 ° C.

Considérations en matière de santé humaine

Le botulisme est la forme d’intoxication alimentaire la plus grave. Le taux de mortalité clinique dû au botulisme
d’origine alimentaire est d’environ 15 p. 100. Le taux de mortalité clinique dû au botulisme infantile 
est extrêmement faible (inférieur à 1 p. 100). Le botulisme peut être classé en quatre catégories : botulisme
d’origine alimentaire classique; botulisme d’inoculation; botulisme infantile et une catégorie indéterminée de
botulisme pour les cas touchant des personnes âgées de plus de 12 mois, pour lesquels aucune source liée aux
aliments ou aux plaies n’est en cause. 

La période d’incubation de l’intoxication d’origine alimentaire au C. botulinum, est généralement de 12 à 36
heures (plage de deux heures à huit jours). Les premiers symptômes comprennent nausées, constipation, étour-
dissements et forte sécheresse de la bouche et de la gorge. Ils sont suivis de paralysie des nerfs crâniens qui
engendrent une vision floue et des troubles du langage. Les symptômes tardifs sont la difficulté à avaler, une
faiblesse progressive et une défaillance respiratoire qui peut entraîner la mort par asphyxie.

En ce qui concerne le botulisme infantile, l’ingestion de spores par le nourrisson au cours des premières
semaines de la vie est probablement une condition préalable au développement de la maladie. Le premier
symptôme est la constipation, bien qu’elle soit généralement légère et qu’elle passe souvent inaperçue. Les
patients qui finissent par être hospitalisés présentent souvent une léthargie et une faiblesse légère accompagnées
de difficultés à s’alimenter, de sécrétions orales et d’une modification des pleurs. Enfin, le bébé devient inerte,
il perd la maîtrise de sa tête et il peut développer d’autres symptômes qui comprennent un déficit des nerfs
crâniens et une faiblesse musculaire générale. Une insuffisance respiratoire nécessitant une thérapie peut égale-
ment se produire, tout comme avec les autres formes de botulisme.

Recommandations

Étant donné que l’eau n’est pas une source importante de C. botulinum, aucune norme ou recommandation n’a
été proposée. 

Références bibliographiques
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Lennette, E.H., Balows, A., Hausler Jr., W.J., Shadomy, H.J. eds. Manual of Clinical Microbiology, 4e éd.
Washington D.C.: American Society for Microbiology, 1985.
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Clostridium perfringens

Origine et utilisations

Il existe cinq types de bactéries Clostridium perfringens d’après la production de toxines (A, B, C, D et E). Les
souches qui sont à l’origine d’intoxications alimentaires appartiennent principalement au type A et certaines au
type C. Les spores de C. perfringens sont répandues et sont présentes dans les sédiments marins et dulçaquicoles,
dans le sol, dans la poussière, dans l’air, dans l’eau, dans les eaux usées, dans les fèces d’humains et d’animaux
(généralement en faible nombre) et dans de nombreux produits alimentaires.

Persistance et mouvement dans l’environnement

C. perfringens est un membre de la flore microbienne intestinale normale, mais on ne le trouve généralement
pas dans les aliments. Lorsque les aliments ingérés contiennent des niveaux élevés de cellules végétatives, ces
cellules se multiplient et produisent des spores dans les intestins. Durant la sporulation (la libération de
spores), des entérotoxines sont libérées. Les spores de C. perfringens survivent à la cuisson initiale; ensuite, elles
germent et les cellules végétatives prolifèrent lorsqu’on refroidit ou réchauffe lentement les aliments.

Exposition 

Dans la maladie d’origine alimentaire, le véhicule aliment est presque toujours une viande mal cuite (p. ex.
boeuf, dinde, poulet ou porc) ou un sous-produit de la viande (p. ex. sauce) pour lesquels la chaleur était
insuffisante pour détruire C. perfringens. Les aliments peuvent avoir été refroidis lentement après la cuisson ou
réchauffés à une température modérée.

Réduction de l’exposition

Pour prévenir les poussées de C. perfringens, il faut stopper la croissance de la bactérie ou la germination
(production) des spores, par exemple en cuisant les aliments et en les servant aussitôt. Les aliments devraient
être gardés à des températures de 60 °C (80 °C pour les pièces à rôtir) ou réfrigérés en petites quantités pour
accélérer le refroidissement. 

Considérations en matière de santé humaine

L’intoxication alimentaire provoquée par C. perfringens a une période d’incubation de 12 à 18 heures (plage de
8 à 22 heures). Les effets sur la santé sont des diarrhées, des douleurs abdominales et des nausées. Les vomisse-
ments sont rares. La maladie est généralement légère (la plupart des patients se rétablissent en l’espace de deux
à trois jours après le début de la maladie), mais elle peut être grave chez les personnes âgées, chez les malades
ou chez les personnes débilitées.

C. perfringens produit également une maladie de l’intestin grêle, connue sous le nom d’entérite nécrosante qui
peut apparaître de façon sporadique ou sous forme d’épidémie. Le syndrome, associé à la consommation de
porc cru au cours de fêtes du cochon, a été appelé Darmbrand en Allemagne et pig-bel en Papouasie (Nouvelle-
Guinée). Dans le cadre de cette maladie, principalement observée chez les enfants, il semblerait que C. perfringens,
qui fait partie de la flore microbienne intestinale normale ou qui est ingéré dans la viande contaminée, pro-
lifère dans l’intestin grêle et produise des toxines. Cette production engendre probablement une paralysie
focale, une inflammation, une hémorragie et la mort des tissus de l’intestin. Les facteurs causaux vraisemblables
sont une hyperphagie, une mauvaise alimentation, une alimentation riche en inhibiteurs de la trypsine (p. ex.
patates douces à demi-cuites souvent consommées lors des fêtes du cochon). 
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C. perfringens se rencontre dans un grand nombre de conditions cliniques, allant de la simple contamination
d’une plaie à une myonécrose traumatique ou atraumatique, en passant par une inflammation gangreneuse de
la vésicule biliaire, une infection post-abortum accompagnée d’un empoisonnement du sang et une hémolyse
intravasculaire (libération de l’hémoglobine), une pneumonie nécrosante et un empyème (accumulation de
pus dans une cavité corporelle).

Bien que les infections exogènes (comprenant les maladies d’origine alimentaire, la gangrène gazeuse associée
à des plaies traumatiques et le tétanos) soient bien connues, les infections endogènes sont beaucoup plus com-
munes. Des conditions spéciales sont nécessaires au développement de l’infection par Clostridium. Les facteurs
prédisposants communs incluent un traumatisme, des protocoles opératoires, une stase vasculaire, une obstruction,
un traitement à l’aide d’agents immunodépresseurs, des agents chimiothérapeutiques pour traiter la malignité
avant un traitement à l’aide d’agents antimicrobiens et une affection sous-jacente telle que la leucémie, le 
carcinome ou le diabète sucré. Étant donné que Clostridium fait naturellement partie de la flore microbienne
intestinale humaine, sa présence n’est pas nécessairement associée à une maladie. 

Recommandations

Pour C. perfringens, les recommandations actuelles établissent une concentration maximale acceptable dans les
mélanges secs de 10 cellules souches indéterminées pluripotentielles/gramme. 

Références bibliographiques
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Cryptosporidium parvum and Giardia lamblia

Origines et utilisations

Cryptosporidium parvum et Giardia lamblia sont des parasites microscopiques qui infectent le tractus intestinal,
provoquant des maladies gastro-intestinales. Les bovins semblent être la principale source de Cryptosporidium,
bien que sa présence ait également été observée chez les humains et chez d’autres animaux. Les principales
sources de Giardia sont les fèces d’humains, de castors, de rats musqués et de chiens.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Ces deux parasites, à certains stades de leur cycle de vie, produisent des kystes/oocystes qui sont très résistants
même à des conditions environnementales rudes. La Giardia produit des kystes et le Cryptosporidium produit des
oocystes. Les kystes/oocystes persistent dans le milieu pendant de longues périodes. Une fois ingérés, ils entrent
en phase de germination, se reproduisent et provoquent la maladie s’ils sont en quantité suffisante. Le parasite
se nourrit et forme de nouveaux kystes/oocystes qui se retrouvent dans les fèces.

Exposition 

La source d’exposition à la Giardia et au Cryptosporidium la plus commune est la consommation d’eau contenant
des kystes/oocystes. Ceux-ci peuvent être présents dans les approvisionnements d’eau non traitée ou traitée de
façon inappropriée. Les sources d’eau potable peuvent être contaminées par le rejet direct ou indirect de fèces
contaminées dans l’eau. La Giardia peut également être transmise par les aliments ou par contact individuel. Les
garderies sont des lieux privilégiés pour les poussées de Giardia, car les kystes y sont répandus par les enfants et
le personnel. Les individus infectés peuvent ensuite transmettre les parasites à leurs parents et à leurs frères et
soeurs. L’exposition directe aux fèces d’humains et d’animaux infectés, l’ingestion d’aliments contaminés et
l’ingestion accidentelle d’eau contaminée utilisée à des fins récréatives constituent d’autres sources d’exposition
aux deux parasites. 

De faibles niveaux des deux parasites, particulièrement de la Giardia, ont été détectés lors d’une étude nationale
sur l’eau potable, menée par Santé Canada. Seule une faible proportion des parasites semblaient viables.
Néanmoins, plusieurs provinces ont récemment signalé des éclosions liées à l’eau potable (voir le chapitre 3, 
« Contaminants »). Des cas d’infection d’eau de piscine par la Giardia ou le Cryptosporidium ont également été
rapportés. 

Réduction de l’exposition

Le traitement de l’eau potable municipale, qui comprend la filtration et la désinfection, peut réduire le risque
de giardiase et de cryptosporidiose. En faisant bouillir l’eau contaminée, on peut également tuer les parasites.
Il est aussi utile de protéger les réserves d’eau brute. Un traitement inapproprié peut conduire à une eau qui
contient un nombre de parasites suffisant pour provoquer la maladie.

Lorsqu’on utilise un approvisionnement d’eau qui n’a pas été traité ou qui peut ne pas avoir été traité de façon
appropriée (p. ex. en camping ou en voyage dans des pays où l’approvisionnement d’eau est suspect), il faut
faire bouillir l’eau pendant au moins une minute avant de la boire, de l’utiliser pour préparer les aliments et
pour l’hygiène dentaire. Ce procédé détruira la Giardia et le Cryptosporidium, ainsi que tout autre micro-organisme
qui engendre la maladie susceptible d’être présent. Les filtres à eau dont la dimension absolue des pores est de
1 m peuvent également éliminer ces parasites. Il faut préciser que l’eau embouteillée peut ne pas être une bonne
solution pour remplacer l’eau du robinet bouillie, car la Giardia et le Cryptosporidium ne sont pas régulièrement
contrôlés dans l’eau embouteillée. 
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Les personnes immunodéprimées, comme celles qui sont atteintes du SIDA ou d’un cancer, ou celles qui 
ont subi une greffe ou qui reçoivent des médicaments immunodépresseurs, devraient prendre des précautions
supplémentaires pour s’assurer de l’innocuité de l’eau qu’elles boivent et qu’elles utilisent pour préparer les 
aliments ou pour l’hygiène dentaire. Il existe des antiparasitaires pour combattre la Giardia; ils sont parti-
culièrement utiles pour les personnes immunodéprimées chez qui la maladie pourrait se développer et persister.
Aucun médicament n’a encore été approuvé pour combattre la cryptosporidiose, bien que certains soient
actuellement testés. 

Considérations en matière de santé humaine

La Giardia provoque une maladie intestinale appelée giardiase, mieux connue sous le nom de « fièvre du castor
». Les symptômes comprennent diarrhées, crampes abdominales, gaz, malaises et perte de poids. Des vomisse-
ments, des frissons, des céphalées et la fièvre peuvent également apparaître. Ces symptômes débutent générale-
ment entre 6 et 16 jours après le contact initial et ils peuvent persister jusqu’à un mois. Le Cryptosporidium
provoque une maladie similaire appelée cryptosporidiose, caractérisée par des diarrhées aqueuses, des crampes
abdominales, des nausées et des céphalées. Ces symptômes apparaissent entre 2 et 25 jours après l’infection et
ils peuvent durer d’une à deux semaines, voire un mois. Des études menées sur des volontaires humains ont
montré que l’ingestion de seulement quelques kystes engendrait la maladie. 

Les deux parasites, en particulier le Cryptosporidium, constituent une grave menace pour les personnes immuno-
déprimées. Les symptômes peuvent être plus graves chez ces personnes et ils peuvent mettre leur vie en danger.

Recommandations

Santé Canada formule actuellement une recommandation pour la Giardia et le Cryptosporidium, dans le cadre
des Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada.

Références bibliographiques
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DDT et composés apparentés : DDE, DDA,
méthoxychlore

Origine et utilisations

Le DDT (dichlorodiphényltrichloroéthane) est un produit chimique d’origine anthropique, utilisé pour la pre-
mière fois en 1939 pour éliminer les insectes qui transmettent la malaria, le typhus et autres insectes vecteurs
de maladies, durant la Seconde Guerre mondiale. La production commerciale de DDT à des fins agricoles et de
lutte contre les vecteurs de maladies a commencé en 1945 et a atteint un sommet en 1963. Au Canada, l’utilisation
du DDT a été restreinte en 1974 et a cessé en 1989. Aux États-Unis, le DDT ne peut plus être employé, excepté en
cas d’urgence en matière de santé publique. Il existe encore de grands producteurs de DDT en Inde et dans cer-
tains pays d’Amérique centrale et d’Amérique du Sud, où le DDT sert à lutter contre la malaria. L’Organisation
mondiale de la santé (OMS) a conclu que le DDT ne devrait pas être utilisé lorsqu’il existe un autre insecticide.

Le DDE est le principal produit métabolique du DDT, le TDE (également appelé DDD) et le DDA étant moins
répandus. Le TDE a servi comme pesticide et l’une de ses formes (o,p’-DDD) a été utilisée en médecine pour
traiter le cancer de la glande surrénale. L’usage du TDE comme pesticide a été interdite. Le DDE est une impureté
et un produit de dégradation du DDT, mais il n’est pas produit ni utilisé à des fins commerciales. Le méthoxy-
chlore, un composé étroitement apparenté au DDT, a été utilisé comme pesticide. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le DDT, le DDE et le TDE se retrouvent dans le monde entier. Des études montrent qu’ils persistent longtemps
dans les sols (particulièrement le DDE), ce qui indique qu’ils ne sont pas faciles à déplacer de leur lieu d’ap-
plication. Cependant, ils peuvent être transportés dans l’air, dans les courants marins et dans le biote. Dans le
sol, le DDT peut être absorbé par les vers et les plantes, et dans l’eau, par les organismes aquatiques (crustacés,
mollusques et poissons). Le DDT et le DDE se bioaccumulent dans les organismes et entraînent une bioampli-
fication dans la chaîne alimentaire. Chez les humains, il existe une forte corrélation entre les concentrations
sériques de DDT et l’âge. Le DDE est plus soluble dans les graisses et moins toxique que le DDT et il n’est pas
facilement biodégradé. De ce fait, c’est le DDE et non le DDT qu’on trouve bioaccumulé dans les tissus adipeux
des animaux et des humains. Des niveaux mesurables de DDE persistent dans les tissus humains en raison de
sa longue demi-vie (environ six à huit ans). Le méthoxychlore a une toxicité aiguë moins forte et une demi-vie
biologique plus courte que le DDT. 

Les niveaux de DDT dans l’eau, dans le biote et dans le sérum et le lait maternel humain ont considérablement
baissé au cours des années qui ont suivi sa réglementation. Cependant, ces concentrations se sont récemment
stabilisées, ce qui peut être dû au transfert atmosphérique provenant de pays qui utilisent encore le DDT.

Exposition

Les aliments sont la principale voie d’exposition. Les aliments qui contiennent du DDT sont les graisses ani-
males dans la viande, le poisson et la volaille, les produits laitiers, les légumes-racines et les légumes-feuilles.
L’apport de DDT total dans les aliments pour l’ensemble de la population au Canada est estimé à 0,02–0,04
µg/kg•p.c./jour. Une récente analyse de tissus adipeux humains dans des municipalités des Grands Lacs a révélé
des concentrations moyennes d’environ 3 mg/kg, ce qui est similaire aux concentrations observées chez les rési-
dents d’autres parties du Canada. Les niveaux actuels dans le lait maternel humain sont faibles et semblent avoir
atteint un niveau de base. 

L’eau potable municipale et l’air ne sont pas des voies d’exposition vraisemblables. L’apport par inhalation est
négligeable comparativement aux sources alimentaires. Le DDT, le DDE et le DDD ne pénètrent pas très facile-
ment dans la peau; l’exposition par voie cutanée n’est donc pas très importante. 
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Une fois dans le corps, le DDT se dégrade en métabolites, qui sont stockés dans les tissus adipeux ou qui sont
excrétés (principalement dans l’urine, mais également dans le lait maternel et dans les fèces). Les quantités
stockées quittent le corps très lentement.

Réduction de l’exposition au DDT et à ses métabolites

Il faut consulter le Guide de consommation du poisson gibier de l’Ontario et respecter les avis de consommation du
produit de la pêche sportive.

Considérations en
matière de santé
humaine

Les organes cibles en ce qui
concerne la toxicité du
DDT, du DDE et du DDD
comprennent le système
nerveux, les organes géni-
taux et le foie.

Exposition aiguë : Une
exposition excessive au
DDT par voie cutanée ou
respiratoire peut provoquer
une irritation du nez, de la
gorge et des yeux. L’inges-
tion de >16–20 mg/kg•p.c.
produit une hyperesthésie
de la bouche et de la partie
inférieure du visage, une
paresthésie, des étourdisse-
ments, une confusion men-
tale, des céphalées, une
fatigue et des vomissements
différés. Le début d’une
intoxication au DDT se
caractérise par des effets
légers qui s’aggravent petit à
petit, mais de façon contin-
ue et qui conduisent à des
convulsions seulement dans
les cas d’intoxications graves.
Des personnes ayant ingéré
de fortes doses de DDT, soit
571 mg/kg (ppm) dans les
aliments, ont présenté une
excitabilité, des tremble-
ments et des crises. Ces effets ont disparu lorsque l’exposition a cessé.

Exposition professionnelle : Une exposition professionnelle à long terme a entraîné une diminution des fonc-
tions visiomotrices, une augmentation des enzymes hépatiques et une diminution de la bilirubine sérique. 

Exposition dans l’environnement : Des études sur l’exposition à de faibles niveaux dans l’environnement
montrent des niveaux de composés organochlorés (DDT, BPC, lindane, dieldrine) dans le sang supérieurs chez
les femmes qui subissent un avortement spontané ou un accouchement prématuré, à ceux des mères qui
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Tableau 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INGESTION DE DDT, DE
DDE OU DE DDD DANS LES ALIMENTS OU DANS L’EAU POTABLE

Exposition à court terme
(²14 jours)

Niveaux dans les Durée de 
aliments (ppm) exposition Description des effets

214 Dose unique Céphalées, nausées

357 Dose unique Céphalées, nausées, vomissements

560 Dose unique Coeur, accélération du rythme

571 Dose unique Vomissements, convulsions

0,0178 Dose unique Niveau de risque minimal

Niveaux dans l’eau (ppm)

Les effets sur la santé d’une exposi-
tion à court terme à des niveaux
donnés de DDT, de DDE ou de DDD
dans l’eau ne sont pas connus

Exposition à court terme
(> 14 jours)

Niveaux dans les Durée de 
aliments (ppm) exposition Description des effets

22 18 mois Aucun effet

0,0125 60 jours Niveau de risque minimal

Niveaux dans l’eau (ppm)

Les effets sur la santé d’une expo-
sition à long terme à des niveaux
donnés de DDT, de DDE ou de DDD
dans l’eau ne sont pas connus

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.



accouchent à terme. Étant donné que ces études concernent des niveaux élevés de plusieurs composés
organochlorés, il n’est pas possible d’attribuer les résultats au seul DDT.

Des données récentes indiquent que les concentrations actuelles de DDT dans le sang et dans les tissus adipeux
sont nettement inférieures aux niveaux associés aux manifestations cliniques. Une suppression des réflexes chez
les nouveau-nés semble être associée à des niveaux de DDE dans le lait maternel qui dépassent 4 mg/kg (sur la
base du poids de matières grasses); on n’a cependant pas pu prouver que le DDE était le facteur causal. 
Des niveaux élevés de DDE dans le lait maternel humain (3 mg/kg, sur la base du poids de matières grasses)
ont été corrélés avec un raccourcissement de la durée de l’allaitement au sein; on a formulé l’hypothèse d’une
inhibition de la lactation. On a observé une certaine corrélation entre les concentrations dans le sang et la con-
sommation d’alcool et les niveaux de triglycéride sérique, alors que les concentrations dans le lait dépendent
de la durée de l’allaitement au sein et de la parité.

Le DDD utilisé dans le traitement de l’hyperplasie surrénale (40 ou 100 mg/kg/jour pendant plusieurs
semaines) engendre souvent une lassitude générale, une anorexie, des nausées, des vomissements, une diarrhée
ou une dermatite. Ces symptômes disparaissent peu de temps après l’administration du médicament ou la
diminution de la dose. 
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Tableau 2
VALEURS DE LA CMA, DE LA LMR ET DE LA DJA POUR LE DDT ET SES MÉTABOLITES

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,03 mg/L (DDT et ses métabolites) CMA
0,9 mg/L (pour le méthoxychlore) CMA

Santé Canada Chair de poisson 5,0 µg/g (ppm) (DDT) LMR

Santé Canada Produits laitiers, viande et sous-
produits et graisse de bovin, 1,0 g/g (DDT) (calculé sur la base
de porc, de volaille et d’ovin de la teneur en graisses) LMR

Santé Canada Oeufs, légumes 0,5 µg/g (ppm) (DDT) LMR

MEEO Chair de poisson > 5,0 g/g (ppm) (DDT et ses métabolites)
Consommation restreinte et aucune
consommation pour les femmes en âge
de procréer et les enfants (<15 ans)

MEEO Eau potable 0,03 mg/L (DDT et ses métabolites) CMA
0,9 mg/L (méthoxychlore) CMA

OMS Toutes les sources 20 µg/kg•p.c./jour (p,p’-DDE) DJA

OMS Toutes les sources 20 µg/kg•p.c./jour (p,p’-DDD) DJA

OMS Toutes les sources 20 µg/kg•p.c./jour (p,p’-DDT) DJA

OMS Eau potable 2 µg/L (DDT et ses métabolites) valeur 
recommandée

20 µg/L (méthoxychlore) valeur 
recommandée

DJA : Dose journalière acceptable
LMR : Limite maximale de résidus
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
OMS : Organisation mondiale de la santé

Recommandation dans le sang humain1

Recommandation dans le sang humain = 200 µg/L (total DDT)

1. Source : WHO Technical Report Series 667. Recommended health-based limits in occupational exposure to pesticides. Genève :
Organisation mondiale de la santé. 1982. Cité dans : Human Toxicology of Pesticides par F.P. Kaloyanova et M.A. ElBatawi. CRC Press Inc.
Floride 1991.



Des études sur l’exposition professionnelle au DDT n’ont révélé aucune association entre l’exposition au DDT
et le développement de cancers. En se basant sur des études menées sur les animaux (voie orale), l’US-EPA a
conclu que le DDT, le DDE et le DDD étaient des substances probablement cancérogènes pour les humains.

Références bibliographiques

Canada. Santé et Bien-être social Canada. Loi et règlements des aliments et drogues. Ottawa :
Approvisionnements et Services Canada, 1981.

———. Environnement Canada, Pêches et Océans Canada, Santé et Bien-être social Canada. Les produits 
chimiques toxiques dans les Grands Lacs et leurs effets connexes. Vol. I et II. Ottawa, mars 1991.

———. Santé Canada. Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada—Sixième édition. Document
préparé par le Sous-comité fédéral-provincial sur l’eau potable du Comité fédéral-provincial de l’hygiène du
milieu et du travail. Ottawa : Groupe Communication Canada, 1996.

Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario. Ontario Drinking Water Objectives. Révisé. Toronto:
Imprimeur de la Reine pour l’Ontario, 1994.

Organisation mondiale de la santé. Guidelines for drinking-water quality. 2e éd., vol. 2. Genève, 1996.

———. International Programme on Chemical Safety (IPCS), Environmental Health Criteria 83: DDT and its
Derivatives — Environmental Aspects. Genève, 1989.

United States Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and Disease Registry.
“Toxicological Profile for DDT, DDE, DDD.” Mise à jour, ébauche pour consultation publique. Atlanta,
Géorgie, octobre 1992. 

4

DDT et composés apparentés : 
DDE, DDA, méthoxychlore



Dioxines (dibenzodioxines polychlorées) et
furanes (dibenzofuranes polychlorés)

Origine et utilisations

Les dioxines et les furanes sont deux familles de produits chimiques étroitement apparentées par leur formule
structurale. Il existe 75 dioxines et 135 furanes. Le plus toxique et le plus étudié de ces produits est la 2,3,7,8-
tétrachloro-dibenzodioxine (2,3,7,8-TCDD ou TCDD). 

Bien qu’elles soient produites par des sources naturelles (volcans, incendies de forêt), la plupart des dioxines
sont des sous-produits de certains produits chimiques (p. ex. pentachlorophénol utilisé dans les agents de
préservation du bois, l’herbicide 2,4-D) ou résultent de procédés chimiques (p. ex. blanchiment au chlore utilisé
dans les usines de pâtes et papiers) ou de la combustion (p. ex. incinération). Les poêles à bois et les foyers,
ainsi que les barbecues constituent d’autres sources de faibles quantités de dioxines et de furanes; la fumée de
cigarette contient également des dioxines. Les furanes sont des contaminants présents à l’état de traces dans les
BPC. Bien que l’usage et l’entreposage de ces composés soient maintenant rigoureusement réglementés, les
incendies et les déversements reliés aux BPC restent une source de contamination par les furanes. 

Au Canada, la vente et l’utilisation de pesticides contenant du TCDD est interdite et la teneur des autres dioxines
dans les pesticides a été réglementée. Le Gouvernement du Canada, en collaboration avec les provinces, a établi
des codes de pratiques destinés à réduire la contamination par les industries de préservation et de protection
du bois.

Persistance et mouvement dans l’environnement 

Les dioxines et les furanes sont des composés fortement persistants. Ils peuvent être transportés dans l’atmos-
phère sur de longues distances; on peut donc en trouver des traces partout dans l’environnement. Ils sont sol-
ubles dans les graisses et entraînent une bioaccumulation dans la plupart des animaux; ils sont présents dans
les chaînes alimentaires naturelles et humaines. La bioaccumulation s’effectue principalement dans les tissus et
dans les organes adipeux. De faibles quantités peuvent également être présentes dans la peau, dans les muscles
et dans les autres organes.

Exposition 

Les chercheurs ont mis au point une méthode pour exprimer sur une base commune la toxicité des dioxines et
des furanes. Les facteurs internationaux d’équivalence toxique (FET-I) sont appliqués à chaque dioxine et furane
en fonction de leur toxicité par rapport à la toxicité de la 2,3,7,8-tétrachloro-dibenzodioxine. On a attribué à 
ce contaminant la valeur de 1,0. Par exemple, le 2,3,7,8-TCDF est dix fois moins toxique que la 2,3,7,8-TCDD,
de sorte que son équivalent toxique est de 0,1.

Tous les Canadiens et Canadiennes affichent des concentrations détectables dans les tissus adipeux. La dose
journalière moyenne de dioxines et de furanes pour les Canadiens et Canadiennes au cours de toute une vie est
estimée à 2,0–4,2 pg d’équivalents toxiques/kg•p.c./jour de TCDD. Le tabagisme n’était pas inclus dans cette
estimation. Il peut pourtant contribuer de façon importante à l’exposition aux dioxines et aux furanes (voir le
calcul ci-dessous). Chez les adultes non fumeurs, presque tout l’apport (94 p. 100 à 96 p. 100) provient des ali-
ments, particulièrement du poisson, de la viande et des produits laitiers. Le reste provient de l’air et d’autres
voies (sol, eau, produits de consommation). Les concentrations de dioxines dans l’eau et dans la végétation
sont généralement inférieures aux limites de détection actuelles. La quantité de dioxines détectée dans les pro-
duits du papier (couches jetables, papier ménager) est jugée négligeable.
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En général, l’absorption est plus importante lorsque les dioxines et les furanes sont ingérés ou inhalés, qu’au
cours d’une exposition par voie cutanée. Les personnes qui consomment des quantités de poisson contaminé
dépassant largement celles de la population en général peuvent atteindre un apport qui s’approche de la recom-
mandation ou qui la dépasse. Les niveaux élevés dans certains poissons, mollusques et crustacés à proximité des
usines de pâtes et papiers qui utilisent le blanchiment au chlore ont nécessité la fermeture des lieux de pêche
touchés afin de protéger la santé humaine.

Bien que des dioxines et des furanes aient été détectés dans le lait maternel, on juge que les niveaux actuels ne
présentent pas de risque pour les nourrissons. Selon certaines études, le tabagisme serait un trajet d’exposition
à la dioxine. L’exposition potentielle d’une personne qui fume 20 cigarettes par jour est de 0,5 pg d’équivalents
toxiques/kg•p.c./jour de TCDD, en supposant qu’une personne de 70 kg inhale un litre de fumée contenant des
dioxines à une concentration de 1,8 ng d’équivalents toxiques/m3 par cigarette et que l’inhalation est de 100 p.
100 (Environnement Canada et Santé Canada, 1990). Il faut préciser que cette estimation est préliminaire, car
elle ne tient pas compte de plusieurs facteurs (voir Environnement Canada et Santé Canada, 1990).

Les dioxines et les furanes sont principalement éliminés par les fèces. L’élimination par le lait maternel est égale-
ment importante, les quantités étant similaires, voire plus grandes que celles qui se retrouvent dans les fèces.

On observe des niveaux élevés d’exposition dans les milieux de travail en raison de procédés industriels (princi-
palement la production de pesticides) et d’accidents mettant en cause des déchets dangereux (liés à des trans-
formateurs contenant des BPC; Seveso, Italie; Vietnam; Yusho, Japon; Yu-Cheng, Taïwan).

Réduction de l’exposition 

Les poissons et fruits de mer consommés ne devraient pas dépasser les recommandations canadiennes en
matière de contaminants établies pour les dioxines et les dibenzofuranes. 

Considérations en matière de santé humaine

On pense que les dioxines et les furanes produisent des effets similaires sur la santé. L’effet manifeste de 
l’exposition (par inhalation, ingestion ou par contact cutané) le plus couramment observé chez les humains est
la chloracné. Les autres effets observés comprennent des fluctuations des taux sériques d’enzymes hépatiques;
une défaillance respiratoire, des modifications sensorielles telles qu’un engourdissement, des nausées, des
céphalées, une perte de l’ouïe, des troubles du sommeil, une fatigue; une dysfonction sexuelle (baisse de la
libido); une dépression et une perte de l’appétit. Des sarcomes des tissus mous, des lymphomes, une neuro-
pathie périphérique, des malformations congénitales et des effets sur la reproduction ont été signalés chez des
humains exposés à des niveaux élevés de dioxines et de furanes, mais ils n’ont pas été confirmés. Une hyper-
pigmentation, un hirsutisme, une fragilité accrue de la peau et des éruptions vésiculaires sur des zones exposées
de la peau constituent d’autres effets cutanés; ces effets peuvent être dus à une exposition à plusieurs produits
chimiques et pas seulement aux dioxines et furanes. 

Des études menées sur les animaux indiquent que la TCDD agit comme agent promoteur de tumeurs, mais pas
comme agent initiateur. L’induction de cancers s’effectue par un mécanisme non génétique. On n’a pas établi
de lien concluant entre le cancer chez les humains et les dioxines et furanes. Le Centre international de
recherche sur le cancer (CIRC) estime que les dioxines et furanes sont des substances potentiellement cancé-
rogènes pour les humains.

On n’a pas démontré de façon concluante qu’une exposition à long terme aux dioxines et aux furanes avait des
effets sur la santé des poissons, de la faune ou des animaux domestiques. L’exposition à long terme d’animaux
de laboratoire peut avoir des conséquences sur la reproduction, provoquer des malformations congénitales, des
dommages hépatiques et altérer le système immunitaire. Il se peut qu’il existe un lien entre l’exposition aux
dioxines et aux furanes et la perte de la capacité de reproduction chez les oiseaux ichtyophages dans le bassin
des Grands Lacs. 
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Tableau 1
VALEURS DE LA DJT, DE LA DOSE D’EXPOSITION TOLÉRABLE ET DE LA CMAP POUR LA
TCDD
Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada poisson/fruits de mer 15 ng/kg (ppt) d’équivalents toxiques 1

Santé Canada/OMS Toutes les sources 10 pg/kg p.c./jour d’équivalents de la TCDD DJT

Canada et Ontario Toutes les sources 10 pg d’équivalents toxiques de la dose d’exposition 
TCDD/kg•p.c./jour tolérable  

MEEO Eau potable 15 ppq (pg/L) FET-I2 CMAP

MEEO Air 30 ppt de TCDD

DJT : Dose journalière tolérable
CMAP : Concentration maximale acceptable provisoire
OMS : Organisation mondiale de la santé
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario

1. calculé en appliquant les FET-I à tous les congénères substitués de 2,3,7,8-chlore
2. équivalents toxiques totaux par rapport à la 2,3,7,8-TCDD



Dioxyde de soufre (SO2)

Origine et utilisations

Le dioxyde de soufre est un gaz extrêmement soluble. Ses principales sources sont industrielles, particulière-
ment la combustion de combustibles fossiles. Les fonderies, les raffineries de pétrole, les usines de pâtes et
papiers, les installations électriques, l’incinération et la combustion de carburants contribuent à l’apport de SO2
dans l’air. Parfois, des carburants contenant du soufre sont brûlés au domicile dans des appareils ne compor-
tant pas de conduites d’aération. Les sources de SO2 dans les locaux sont les chaufferettes au kérosène mal
ventilées, ainsi que les sources extérieures. Le dioxyde de soufre est produit dans la nature par les volcans. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les émissions de SO2 persistent dans l’atmosphère pendant des jours, se combinant avec les molécules d’eau
pour produire l’acide sulfurique, un aérosol acide présent dans les pluies acides et dans le smog urbain.
Lorsqu’il est rejeté par les hautes cheminées, la plus grande partie du SO2 est transportée par les vents et il est
peu à peu converti en SO3. Celui-ci, à son tour, se combine rapidement avec la vapeur d’eau pour produire de
très fines gouttelettes de H2SO4 (acide sulfurique) en suspension dans l’air. L’acide sulfurique est ensuite lente-
ment neutralisé par l’ammoniac dans l’atmosphère et il est transformé en sulfate d’ammonium, un sel presque
neutre. Les taux de neutralisation par l’ammoniac varient largement, selon les taux d’émission par les sources.
Ils sont élevés au-dessus des villes et des zones agricoles, moins élevés au-dessus des forêts et presque nuls 
au-dessus des masses d’eau profonde.

Exposition

Le SO2, qui est extrêmement soluble, est fortement absorbé dans les voies respiratoires supérieures (cavités
nasale et buccale, sinus, trachée) lors de l’inhalation. Lorsque la respiration est normale et tranquille, il ne
pénètre presque pas de gaz profondément dans les poumons. Cependant, lors d’une activité physique
vigoureuse, le taux de respiration augmente, de sorte que les voies respiratoires supérieures ont moins de temps
pour absorber le SO2. De plus, le mode de respiration passe d’un mode principalement nasal (c.-à-d. par le nez)
à un mode bucco-nasal (c.-à-d. par la bouche et le nez), qui est moins efficace pour capturer le SO2. Au cours
de l’exercice, le SO2 peut donc pénétrer plus profondément dans les poumons, où il est plus susceptible d’en-
traîner des effets sur la santé.

Réduction de l’exposition

Réduisez les exercices à l’extérieur lorsque des niveaux élevés sont signalés. Lorsque vous utilisez des appareils
de chauffage dans les locaux, vous devriez utiliser des carburants contenant peu de soufre et vous devriez vous
assurer que la ventilation est suffisante.

Considérations en matière de santé humaine

Les niveaux de dioxyde de soufre dans l’air ambiant ne provoqueront généralement pas d’effets nocifs chez 
les personnes en bonne santé. Les asthmatiques sont particulièrement prédisposés aux effets sur la fonction res-
piratoire du SO2. Ils souffrent de bronchoconstriction due à une exposition aiguë au SO2 à des niveaux de
650–1 300 µg/m3 (0,25–0,50 ppm), et plus élevée encore lorsqu’ils font de l’exercice. Des concentrations d’ex-
position d’un ordre de grandeur supérieur (plus élevées que les niveaux ambiants) sont nécessaires pour 
produire des effets similaires chez les personnes en bonne santé.

1

Dioxyde de soufre (SO2)



Les autres effets sur la santé de l’exposition au SO2 et des aérosols acides apparentés comprennent une irrita-
tion des yeux, un essoufflement et une diminution de la fonction respiratoire. Ces effets sont plus graves ou
plus fréquents chez les personnes souffrant de maladies pulmonaires sous-jacentes. On a constaté des associations
significatives entre les niveaux de sulfates et le nombre d’admissions quotidiennes dans des hôpitaux de soins
actifs de l’Ontario pour des problèmes respiratoires. Tandis que l’ozone représentait 5 p. 100 de ces admissions
(voir le smog et l’ozone troposphérique dans Profils des contaminants) les sulfates représentaient 1 p. 100 de plus.
Les résultats étaient constants pour tous les groupes d’âge, quoiqu’on ait constaté que les nourrissons étaient
les plus touchés et les personnes âgées, les moins touchés. La façon dont les sulfates détériorent l’appareil car-
diorespiratoire reste incomprise.

Au Canada, des objectifs ont été établis pour les niveaux de dioxyde de soufre dans l’air, en vertu des Objectifs
nationaux de qualité de l’air ambiant.
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Table 1
OBJECTIFS NATIONAUX DE QUALITÉ DE L’AIR AMBIANT POUR LE DIOXYDE DE SOUFRE

Objectif Durée
1 heure 24 heures Annuelle

Concentration maximale 900 µg/m3 (340 ppb) 300 µg/m3 (110 ppb) 60 µg/m3 (20 ppb)
acceptable



Escherichia coli (E. coli)

Origine

Enterobacteriaceae est une famille de bactéries largement répandues sur les plantes, dans les sols et dans les
intestins des humains et des animaux. Bien qu’elles regroupent une grande partie des organismes présents dans
les intestins humains, elles sont relativement rares dans les autres parties du corps. E. coli est une espèce de cette
famille. Elle est généralement un hôte inoffensif des intestins des mammifères à sang chaud (y compris les
humains); toutefois, certaines souches sont pathogènes pour les humains et les animaux. Sa présence dans le
sol et dans l’eau, qui résulte d’une contamination fécale par les humains et les animaux, sert à mesurer la pol-
lution fécale. 

Persistance et mouvement dans l’environnement 

E. coli est régulièrement utilisée comme indice de la présence de bactéries pathogènes entériques. Elle est inca-
pable de se développer dans des milieux aquatiques tempérés, mais y survit aussi longtemps, voire plus, que la
plupart des bactéries pathogènes entériques.

Exposition 

L’exposition des humains se fait par ingestion d’eau potable ou d’aliments contaminés. Les déchets humains et
animaux et les aliments crus d’origine animale constituent les principales sources de contamination. Une eau
potable convenablement traitée ne devrait pas contenir de E. coli ou d’agents pathogènes bactériens. Les ali-
ments cuits sont facilement infectés par contact avec les mains, les surfaces ou du matériel contaminés. Les
poussées ont été associées à la consommation de boeuf haché mal cuit, de produits laitiers non pasteurisés, de
cidre de pomme et de salades contenant des légumes crus. Les bébés et les jeunes enfants dans les pouponnières
et les garderies sont particulièrement exposés à une poussée de E. coli par transmission oro-fécale directe ou par
le biais d’aliments contaminés.

Réduction de l’exposition 

Pour prévenir les poussées de E. coli, il faut éviter la contamination et la croissance des organismes dans les ali-
ments et dans l’eau. Les étapes suivantes peuvent réduire l’exposition :

• Prévenir l’intercontamination en se lavant les mains et en nettoyant tout matériel avant et après la mani-
pulation d’aliments, particulièrement de viande et de volaille crues. Séparer les aliments crus des aliments
cuits.

• Éviter d’utiliser une eau contaminée pour laver les fruits et les légumes.

• S’assurer que les aliments sont suffisamment cuits et qu’ils sont entreposés à des températures inférieures
à 4 °C ou supérieures à 60 °C. 

Considérations en matière de santé humaine

Pour les infections d’origine alimentaire, la période d’incubation est généralement de 12 à 24 heures (plage 
de 10 à 72 heures). Les effets sont des douleurs abdominales, une fièvre, des diarrhées et quelquefois des 
vomissements. La gravité des symptômes dépendra du genre et du nombre de cellules d’E. coli ingérées, ainsi
que de l’âge et de la condition physique de l’hôte. Les enfants de moins d’un an, les personnes âgées et les per-
sonnes immunodéprimées sont particulièrement à risque.
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E. coli est associée à au moins quatre genres de maladies entériques (intestinales) humaines : entéropathogènes
(produit une maladie du tractus intestinal), entérotoxinogènes (toxine produite par les bactéries vivant dans les
intestins), entéroinvasives et hémorragiques. 

• Les souches de E. coli entéropathogènes provoquent des diarrhées, principalement chez les nourrissons et
les jeunes enfants.

• Les souches de E. coli entérotoxinogènes provoquent des diarrhées aqueuses abondantes et elles sont souvent
en cause dans les cas de diarrhées des voyageurs.

• Les souches de E. coli entéroinvasives provoquent une maladie qui ressemble à la dysenterie et qui se 
caractérise par de violentes crampes abdominales et des diarrhées contenant du sang et du mucus. 

• La colite hémorragique est une infection entérique reconnue plus récemment, provoquée par des souches
particulières de E. coli. Ces souches provoquent de fortes diarrhées, caractérisées par des selles extrême-
ment sanglantes. Cette maladie peut prendre la forme d’un syndrome hémolytique-urémique aigu.

Recommandations et autres valeurs pour E. coli

Les Recommandations au sujet de la qualité des eaux utilisées à des fins récréatives ont établi une limite maxi-
male de 2 000 E. coli/L pour la moyenne géométrique d’au moins cinq échantillons, prélevés sur une période
ne dépassant pas 30 jours. La CMA (concentration maximale acceptable) de Santé Canada pour les coliformes
totaux dans l’eau potable est de zéro organisme par 100 mL. Étant donné que les coliformes ne sont pas uni-
formément répartis dans l’eau et que leur nombre est sujet à des variations importantes, on juge que l’eau
potable qui répond aux conditions suivantes est conforme à la concentration maximale acceptable (CMA)
établie pour les coliformes totaux. 

1. Aucun échantillon ne devrait contenir plus de 10 coliformes totaux par 100 mL et aucun d’eux ne doit être
un coliforme fécal (tel qu’indiqué par E. coli).

2. Aucun des échantillons prélevés consécutivement sur le même site ne devrait révéler la présence de coli-
formes totaux.

3. Pour les sources d’approvisionnement en eau potable des collectivités :

a. dans une série d’échantillons prélevés un jour donné dans une même collectivité, pas plus d’un
échantillon ne devrait montrer la présence de coliformes,

b. pas plus de 10 p. 100 d’un minimum de 10 échantillons ne devraient révéler la présence de coliformes.

Les règlements actuels interdisent la présence de E. coli dans le poisson et dans les protéines consommés et ils
établissent une concentration maximale acceptable dans le fromage à 100 E. coli par gramme de lait pasteurisé
et à 500 E. coli par gramme de lait non pasteurisé. Les recommandations actuelles fixent des concentrations
maximales acceptables de E. coli par gramme à 500 pour la pâte, à 100 pour les tartes à la crème congelées, à
50 pour le saucisson sec traité thermiquement, à 250 pour le saucisson sec cru, à 100 pour la volaille désossée,
à 100 pour les mélanges secs et à 100 pour les produits du soja. 
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Fluorure

Origine et utilisations

Le fluorure est un produit chimique naturel qui forme des sels connus sous le nom de fluorures. Certains fluorures
sont naturellement présents dans les roches et dans le sol et ils sont libérés dans l’environnement par l’érosion de
minéraux et par l’activité volcanique. On ne dispose pas de données canadiennes sur la libération à partir de
sources naturelles; toutefois, les estimations d’émissions mondiales de fluorure d’hydrogène par les volcans
sont de l’ordre de 60 à 6 000 kilotonnes/an et l’émission annuelle estimée par les aérosols marins est de 20
kilotonnes. Environ 23 500 tonnes de fluorure sont libérées chaque année dans l’environnement canadien par
des sources humaines, qui n’incluent pas le fluorure ajouté à l’eau potable. Le fluorure d’hydrogène, le fluorure
de calcium, le fluorure de sodium et l’hexafluorure de soufre sont les composés libérés dans l’environnement
canadien en quantités les plus importantes. Parmi les fluorures inorganiques totaux qui s’introduisent dans le
milieu canadien à partir de sources anthropiques, environ 23 p. 100 sont libérés dans l’air, 58 p. 100 dans l’eau
et 19 p. 100 dans le sol.

Au Canada, les fluorures sont principalement utilisés dans la production d’engrais phosphatés, dans la pro-
duction chimique et dans la fusion de l’aluminium. Les autres sources anthropiques incluent la fabrication de
verre, de briques et de céramiques, la combustion du charbon, la fabrication de pesticides, la production de
colles et d’adhésifs et le pétrole. Les deux utilisations thérapeutiques les plus connues du fluorure inorganique
sont la prévention de la carie dentaire et le traitement de l’ostéoporose. On estime que 38 p. 100 de la popula-
tion canadienne est desservie en eau potable fluorée, car celle-ci réduit la carie dentaire de façon notable. Le
fluorure inorganique est également ajouté aux produits tels que la pâte dentifrice, les poudres dentifrices, les
rince-bouche et les suppléments vitaminiques.

Persistance et mouvement dans l’environnement 

Environnement Canada et Santé Canada (1993) ont conclu que le fluorure inorganique s’introduisait dans le
milieu en quantité ou dans des conditions pouvant être néfastes pour l’environnement. On ne dispose pas d’in-
formation suffisante pour conclure que l’hexafluorure de soufre pénètre dans l’environnement en quantités ou
dans des conditions pouvant constituer un danger pour l’environnement dont dépend la vie humaine.

Les fluorures inorganiques gazeux sont principalement libérés dans l’atmosphère, tandis que les fluorures sous
forme de particules sont libérés dans les milieux aquatiques et terrestres. Une fois libérés dans l’atmosphère, les
fluorures sont transportés par le vent et la pluie dans les sources d’eau, dans le sol et dans les sources alimentaires.
Les fluorures inorganiques ont été mesurés dans l’air ambiant, dans les eaux douces (y compris les eaux souter-
raines), dans l’eau de mer, dans les sédiments aquatiques et dans le sol dans tout le Canada, qu’ils résultent de
sources naturelles ou anthropiques. Certaines espèces aquatiques et terrestres bioaccumulent les fluorures inorga-
niques. L’absorption chez ces espèces semble être plus importante par l’eau que par les aliments. Il semblerait qu’il
ne se produise pas de bioamplification du fluorure inorganique dans les chaînes alimentaires aquatiques ou terrestres.

Exposition 

L’eau potable, les boissons et les jus, la pâte dentifrice et les aliments sont les principales sources d’exposition
au fluorure pour la plupart des Canadiens et Canadiennes. Les fluorures sont présents dans la plupart des sortes
d’eau embouteillée. Tous les végétaux et presque tous les aliments contiennent des fluorures au moins à l’état
de traces. Dans l’eau naturelle, la concentration de fluorure varie largement, car elle dépend de la source d’eau
et des formations géologiques environnantes. Les eaux de surface contiennent en général des concentrations
inférieures à 1 mg/L. 

Les adultes en bonne santé absorbent environ 90 p. 100 des fluorures qu’ils ingèrent par le tractus gastro-intestinal.
De 50 à 75 p. 100 du fluorure ingéré est excrété dans l’urine dans les 24 heures qui suivent l’exposition (Spencer,
1981 et 1970; Ekstrand, 1977, cité dans Santé Canada, 1993). Le fluorure est excrété du corps principalement
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dans l’urine et en quantités moins importantes dans le lait maternel, dans la sueur et dans les fèces. Par rapport
aux adultes, les enfants et les adolescents présentent un faible taux d’élimination du fluorure (Spak, 1985, cité
dans Santé Canada, 1993). Ceci est en partie dû à la plus grande incorporation du fluorure absorbé dans les os
en cours de développement. Environ 99 p. 100 des fluorures retenus par le corps sont stockés dans le squelette
et dans les dents. 

En 1986, environ 62 p. 100 de la population canadienne recevait une eau potable « non fluorée » et 38 p. 100,
une eau potable « fluorée ». L’eau potable non fluorée est une eau à laquelle on n’a pas ajouté intentionnelle-
ment de fluorure inorganique pour la prévention de la carie dentaire, alors que l’eau fluorée est traitée inten-
tionnellement. D’après les résultats d’études menées entre 1984 et 1989, la concentration moyenne de fluorure
dans les approvisionnements d’eau potable non fluorée au Canada est < 0,05–0,21 mg/L. La concentration
moyenne de fluorure dans les approvisionnements d’eau potable fluorée au Canada varie entre 0,73 et 1,25
mg/L. Les concentrations de fluorure dans l’eau embouteillée obtenue dans tout le Canada étaient < 0,05–5,5
mg/L (Dabeka, 1992, cité dans Santé Canada, 1993). 

Les données d’exposition suivantes proviennent d’Environnement Canada et de Santé Canada (1993). La dose
journalière totale estimée de fluorure inorganique par ingestion pour la population en général au Canada varie
entre 32,8 et 160,4 µg/kg•p.c./jour. Cette estimation inclut l’exposition par l’air, par les aliments, par le sol, par
les produits ménagers (incluant le dentifrice, voir ci-dessous) et par l’eau potable fluorée. Un calcul similaire
utilisant l’eau potable non fluorée varie entre 17,2 et 96,4 µg/kg•p.c./jour. Les données disponibles portent à
croire que pour les personnes qui consomment une eau potable non fluorée, la principale source d’exposition
au fluorure inorganique est l’ingestion d’aliments. Pour celles qui consomment une eau potable fluorée, la plus
grande contribution à l’apport total de fluorure inorganique provient de l’eau elle-même, ainsi que des ali-
ments. L’exception serait les enfants âgés de sept mois à quatre ans, pour lesquels le dentifrice peut représenter
la plus grande source d’apport de fluorure. Bien qu’on reconnaisse généralement que la consommation d’eau
est plus importante pour les personnes qui résident dans des climats très chauds, les résultats des études cana-
diennes montrent qu’elle ne varie pas de façon importante d’une saison à une autre. L’exposition par l’air 
(0,01 µg/kg•p.c./jour) représente une contribution mineure à l’apport quotidien de la population en général au
Canada.

Les produits dentaires qui contiennent du fluorure ont été définis comme source de fluorure inorganique pour
les enfants et les adolescents. Dans la pâte dentifrice, les concentrations de fluorure inorganique, sont de l’ordre
de 1000–1500 g/g (ppm); les rince-bouche topiques vendus pour usage quotidien à domicile contiennent entre
250 et 500 mg/L (ppm) de fluorure inorganique, et les rince-bouche destinés à être utilisés une ou deux fois par
semaine contiennent jusqu’à 1000 mg/L (ppm) de fluorure. L’apport estimé du dentifrice est de 0,26–0,78
g/jour pour les enfants de sept mois à quatre ans, de 0,22–0,54 g/jour pour les enfants de 5 à 11 ans, de 0,14
g/jour pour les adolescents de 12 à 19 ans et de 0,08 g/jour pour les adultes âgés de plus de 20 ans.

Certains aliments, tels que les produits de la pêche (particulièrement ceux dont les os sont consommés), les
produits à base d’os (les poudres d’os et la gélatine), le poisson en conserve, la viande, le vin et le thé contiennent
des concentrations élevées de fluorure. Les aliments cuits dans une eau fluorée peuvent présenter des niveaux
plus élevés. Par exemple, la dose journalière moyenne totale de fluorure inorganique par ingestion des nourrisons
allaités exclusivement au sein a été estimée à 0,5–2,6 µg/kg•p.c./jour, tandis que la dose chez les nourrissons
allaités au biberon a été estimée à 13,6–93 µg/kg•p.c./jour. La dose journalière estimée de fluorure inorganique
par les aliments pour la population canadienne en général varie entre 13,6 et 91,5 µg/kg•p.c./jour.

Les populations exposées à des concentrations relativement élevées de fluorure sont les travailleurs dans les
industries du traitement du fluorure et les personnes vivant près de sources industrielles (p. ex. usines d’alu-
minium, de briques et de phosphate). L’apport de fluorure par les aliments peut être élevé chez les populations
qui demeurent près de ces sources. Toutefois, on ne dispose pas de données suffisantes pour estimer l’apport à
partir de cette source. On présume donc que leur apport de fluorure (par les aliments) est similaire à celui de
la population en général. 

Réduction à l’exposition 

Plusieurs mesures peuvent être prises pour réduire l’apparition de la fluorose dentaire. Les enfants de moins de
six ans ne devraient jamais utiliser de bains de bouche ou de rince-bouche, car ils peuvent avaler le liquide après
utilisation. Lorsqu’un bain de bouche contient du fluorure, l’étiquette en fait mention. Les enfants ne devraient
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utiliser qu’une très petite quantité de dentifrice sur leur brosse à dents et ils ne devraient pas l’avaler. Les enfants
de moins de six ans doivent être surveillés lorsqu’ils se brossent les dents. Les suppléments de fluorure ne
devraient pas être utilisés si l’eau potable est déjà fluorée ou si elle contient naturellement des niveaux opti-
maux de fluorure.

Considérations en matière de santé humaine

Environnement Canada et Santé Canada (1993) ont conclu que les fluorures inorganiques ne s’introduisaient
pas dans l’environnement en quantités et dans des conditions pouvant constituer un danger pour la vie ou la
santé humaine.

Effets sur la santé dentaire

De nombreuses études ont démontré une association entre la consommation d’eau potable fluorée et la réduc-
tion de la carie dentaire (US DHHS, 1991). Dans la plupart des collectivités canadiennes où l’eau est fluorée, la
concentration de fluorure dans l’eau potable est maintenue à un niveau optimal de 1,0 mg/L pour réduire la
carie dentaire (Droste, 1987). Aux concentrations optimales, le fluorure aide à reminéraliser les caries
lorsqu’elles commencent à se former et il augmente également la résistance de l’émail dentaire aux acides qui
causent la carie (Thylstrup, 1990; Beltran, 1988; Groeneveld, 1990). Cependant, une exposition régulière à des
quantités légèrement élevées de fluorure durant la période de formation des dents (de la naissance à environ
six ans) peut être associée à une augmentation de l’incidence de la fluorose dentaire légère. Cette affection est
caractérisée par des zones blanches et parfois par l’apparition de taches brunes sur les dents (Santé Canada,
1995). La concentration maximale acceptable actuelle dans l’eau potable (1,5 mg/L) a été fixée pour prévenir
l’incidence excessive de fluorose dentaire modérée à sévère (Santé Canada, 1995 et 1996). Bien que la fluorose
dentaire légère puisse apparaître dans les collectivités où les concentrations de fluorure dans l’eau potable sont
inférieures à 1,5 mg/L, on ne possède pas de preuve de l’apparition d’effets nocifs sur la santé associés à la fluo-
rose dentaire légère (Santé Canada, 1995).

Autres effets sur la santé

Une augmentation de la fréquence des fractures chez certaines personnes atteintes d’ostéoporose recevant du
fluorure de sodium a été signalée à des doses équivalentes de 260 g/kg•p.c./jour ou plus. Cependant, l’incidence
de fractures de la hanche était faible dans ces études, qui comprennent généralement un petit nombre de per-
sonnes âgées atteintes d’ostéoporose et recevant également d’autres compléments alimentaires (c.-à-d. calcium,
vitamine D2), et les expositions personnelles au fluorure (c.-à-d. apport d’autres sources) n’ont pas été
mesurées. Des taux élevés de fractures de la hanche ont été observés au cours d’études menées dans des zones
où l’eau potable contenait des niveaux élevés de fluorure et où la proportion de la population qui consommait
une eau potable fluorée était supérieure à celle qui consommait une eau non fluorée. Ces observations
devraient toutefois être interprétées avec précaution en raison des limites des études épidémiologiques dont
elles proviennent (Environnement Canada et Santé Canada, 1993).

Une exposition chronique à long terme à des niveaux élevés de fluorure (tels que ceux qui peuvent apparaître
à la suite d’une exposition professionnelle) a été liée à une fluorose squelettique. Les formes les plus graves de
la fluorose squelettique peuvent être associées à des douleurs sporadiques et à une raideur dans les articula-
tions, à une douleur chronique des articulations, à une ostéosclérose et à une calcification des ligaments. Dans
les cas où les doses sont connues, elles sont généralement de l’ordre de 15–20 mg de fluorure/jour pendant plus
de 20 ans. La forme la plus grave de la maladie, la fluorose squelettique déformante, est caractérisée par une
rigidité complète, souvent accompagnée d’une courbure de la colonne vertébrale. 

La prédisposition accrue à la toxicité du fluorure des personnes âgées et des personnes souffrant de maladies
cardio-vasculaires et d’une détérioration de la fonction rénale peut être due, au moins en partie, à une diminu-
tion de la clairance rénale. Les carences alimentaires en calcium et en protéines et l’augmentation de l’apport
hydrique liée à un travail manuel ardu peuvent augmenter la prédisposition aux effets toxiques du fluorure
(Santé Canada, 1993). Toutefois, ces facteurs peuvent être plus pertinents dans les régions du monde en voie
de développement qu’en Amérique du Nord.
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L’ingestion aiguë de grandes quantités de fluorure peut provoquer des maux d’estomac, des nausées, des
vomissements, des douleurs gastriques, des diarrhées, une somnolence, le coma, des convulsions, un arrêt car-
diaque et la mort. Les effets cardiaques et neurologiques observés dans les cas graves peuvent être dus à une
hypocalcémie ou à une hyperkaliémie induites par le fluorure, ainsi qu’à une inhibition des enzymes cellulaires
(Santé Canada, 1993). Il n’existe pas de preuve concluante confirmant que la consommation d’eau contenant
les niveaux recommandés de fluorure puisse produire des maladies cardiaques, une dysfonction de la thyroïde,
des problèmes d’ouïe, des troubles de la vision ou qu’elle puisse conduire à une augmentation de la fréquence
du syndrome de Down.

Aucune preuve concluante n’indique que l’eau potable fluorée soit cancérogène pour les humains ou n’appuie
l’hypothèse de l’existence de réactions allergiques à l’eau fluorée. Dans presque toutes les études épidémio-
logiques réalisées à ce jour, on n’a constaté aucune association entre la consommation d’eau potable fluorée et
l’augmentation de la fréquence de cancers ou de mortalité due au cancer (Environnement Canada et Santé
Canada, 1993). Bien que la conception de ces études les empêche de fournir des preuves concluantes de l’exis-
tence ou non d’une association, plusieurs évaluateurs ont fait remarquer que leur constance à ne pas montrer
d’association pouvait donner un certain degré de confiance dans les résultats (US DHHS, 1991).
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Tableau 1
VALEURS DE LA CMA ET DES SEUILS DE TOLÉRANCE POUR LE FLUORURE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 1,5 mg/L (Il est recommandé d’ajuster CMA. Cette 
les concentrations de fluorure à 1,0 mg/L, recommandation 
qui est la dose optimale pour la lutte contre est actuellement
la carie dentaire. Là où la température réexaminée en vue 
maximale quotidienne moyenne sur une  d’une révision 
année est < 10 °C, une concentration de possible à la lumière 
fluorure de 1,2 mg/L devra être maintenue.) de nouvelles données.

Santé Canada Toutes les sources 200 µg/kg•p.c./jour (fluorure inorganique) DJT; basée sur les
effets sur le sque-
lette; les effets sur 
les dents ne sont 
pas pris en compte.

Santé Canada Farine d’os comestible 650 µg/g (ppm) seuil de tolérance

Santé Canada Protéines de poisson 150 µg/g (ppm) seuil de tolérance
(Loi sur les aliments 
et drogues)

MEEO Eau potable *

OMS Eau potable 1,5 mg/L (les conditions climatiques, le valeur recommandée
volume d’eau consommée et l’apport 
d’autres sources devront être pris en 
compte lors de l’établissement de normes 
nationales.)

CMA : Concentration maximale acceptable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
DJT : Dose journalière tolérable
OMS : Organisation mondiale de la santé

* Là où la fluoration est pratiquée, il est recommandé d’ajuster la concentration de fluorure à 1,0 ± 0,2 mg/L, la valeur optimale pour la 
lutte contre la carie dentaire. Les collectivités du Nord de l’Ontario où la température maximale quotidienne moyenne sur une année est 
< 10 °C devraient envisager d’ajuster la concentration de fluorure à 1,2 mg/L ± 0,2 mg/L. Les effets nocifs du fluorure dans l’eau potable 
à une concentration se situant entre 1,5 mg/L et 2,4 mg/L sont de nature cosmétique (marbrure dentaire chez une petite proportion de la
population). Les concentrations supérieures à 1,5 mg/L devraient être signalées au médecin local.
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Hexachlorobenzène (HCB)

Origine et utilisations

L’hexachlorobenzène a tout d’abord été fabriqué en vue d’être utilisé comme fongicide. Il n’est cependant plus
utilisé comme produit chimique commercial au Canada depuis 1972. Durant les années quatre-vingt, de petites
quantités de HCB ont été importées au Canada. Actuellement, les principales sources de HCB dans l’environne-
ment canadien sont les sous-produits de la fabrication de pesticides et de produits chimiques industriels, les
émissions de l’incinération de déchets contenant du HCB et le transport à grande distance en provenance
d’autres pays.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le HCB est très répandu dans l’environnement canadien, principalement parce qu’il est mobile et qu’il ne se
biodégrade pas facilement. Il se dégrade plutôt lentement dans l’air et dans l’eau, produisant des chlorophénols
et autres chlorobenzènes. Il s’adsorbe fortement sur les composants organiques du sol et des sédiments, per-
mettant l’ingestion et entraînant une bioaccumulation. Il se produit une bioamplification du HCB dans la
chaîne alimentaire. Le HCB a tendance à s’accumuler dans les tissus adipeux des organismes.

Exposition

Les aliments sont la principale voie d’exposition (> 98 p. 100) au HCB. Les aliments ayant une forte teneur en
lipides présentent une concentration de HCB plus élevée, particulièrement les produits laitiers (lait, beurre,
crème glacée) et, dans une moindre mesure, la viande fraîche, les oeufs et les arachides/beurre d’arachide.
Lorsqu’il est ingéré dans des graisses ou des huiles (dans les aliments), le HCB est biologiquement disponible
et il est absorbé par le corps en concentrations plus importantes s’il est ingéré dans l’eau potable, parce qu’il
n’est pas très soluble dans l’eau.

Les niveaux de HCB rapportés dans le lait, dans le sang et dans les tissus adipeux indiquent que l’exposition
actuelle de la population canadienne en général au HCB est faible. L’apport estimé de HCB pour la population
adulte en général au Canada, en ng/kg•p.c./jour, est de 0,05 dans l’air, de 0,002 dans l’eau potable, de 0,0002
dans le sol et de 2,7 dans les aliments. On estime que l’apport de HCB provenant de toutes sources varie entre
45 ng/kg•p.c./jour pour les nourrissons allaités au sein et 2,8 ng/kg•p.c./jour pour les adultes. En présumant que
l’espérance de vie est de 70 ans, l’apport quotidien moyen de HCB pour la population en général au cours de
toute une vie est de 6,2 ng/kg•p.c./jour.

Les groupes susceptibles d’être exposés à des niveaux élevés de HCB comprennent les pêcheurs sportifs qui con-
somment des salmonidés du lac Ontario et les peuples vivant dans l’Arctique qui consomment de grandes
quantités d’espèces sauvages dont la charge corporelle en contaminants lipophiles est relativement élevée 
(p. ex. certains mammifères marins). La consommation moyenne de salmonidés du Lac Ontario était de 
14,24 g/personne/jour. On estime que la concentration moyenne de HCB dans la chair de poisson consommée
est de 12,2 ng/g en poids humide; l’apport par le poisson serait donc de 2,5 ng/kg•p.c./jour (pour un adulte de
70 kg). En le combinant aux 2,8 ng/kg•p.c./jour (ci-dessus), on estime que l’apport total calculé pour les per-
sonnes qui consomment des salmonidés du lac Ontario est de 5,3 ng/kg•p.c./jour, soit presque deux fois le
niveau pour les adultes de la population en général. Si l’on se base sur un poids corporel présumé de 62 kg pour
les résidents d’une île isolée située sur la côte est de l’île de Baffin, l’apport moyen calculé pour les adultes con-
sommant des aliments inuits est de 92 ng/kg•p.c./jour. Environ la moitié de cette dose provient de la consom-
mation de graisse de mammifères marins, avec un apport significatif de la viande, de la peau et des graisses.
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Bien que le HCB ait été
détecté dans l’eau de sur-
face et dans les sédiments,
il est rarement décelé dans
l’eau potable. Sur les 189
échantillons d’eau de sur-
face prélevés dans les
Grands Lacs (1980-1986),
seul un échantillon a
dépassé une concentration
de 1,0 ng/L (port de
Hamilton à 4,0 ng/L).
Dans les eaux usées indus-
trielles et municipales, le
HCB a été détecté à des
niveaux allant de < 1–11,6
ng/L (divers endroits au
Canada) à 28–2800 ng/L
(complexe industriel de
Sarnia). La moyenne des
niveaux dans l’air ambiant
sur les sites canadiens était
de 0,15 ng/m3, apportant
un maximum de 1 à 2 
p. 100 de l’apport total
estimé. 

Le lixiviat provenant des
sites d’enfouissement peut
constituer une source
importante de HCB dans
le milieu. Les personnes
qui travaillent à la produc-
tion de produits chi-
miques et de pesticides
chlorés peuvent être
exposées au HCB (par
inhalation) au cours de la

synthèse ou de l’élimination des déchets. Les rejets d’eaux industrielles constituent des sources ponctuelles de
HCB et contribuent à la contamination des matières en suspension et des sédiments.

Réduction de l’exposition

Certaines collectivités canadiennes devraient porter une attention particulière à la quantité de poisson, de
mammifères marins ou d’oeufs d’oiseaux aquatiques qu’elles consomment. Suivez tout avis de consommation
émis par les gouvernements fédéral, provinciaux et territoriaux.

Considérations en matière de santé humaine

Une intoxication alimentaire au HCB s’est produite en Turquie à la fin des années cinquante. Les effets sur la
santé humaine incluaient des symptômes dermatologiques (porphyria cutanea tarda), une toxicité hépatique
(niveaux anormaux de précurseurs de la porphyrine), une hyperpigmentation, une hypertrichose, une hyper-
trophie de la thyroïde, une diminution des niveaux d’uroporphyrine synthétase, une arthrite et des mains 
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Tableau 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INGESTION DE HCB DANS
LES ALIMENTS OU DANS L’EAU POTABLE

Exposition à court terme
(² 14 jours)

Niveaux dans les Durée de
aliments l’exposition Description des effets

Les effets sur la santé d’une
exposition à court terme à des
niveaux donnés de HCB dans
les aliments ne sont pas connus

Niveaux dans l‘eau 

Les effets sur la santé d’une
exposition à court terme à des
niveaux donnés de HCB dans
l’eau ne sont pas connus

Exposition à long terme
(> 14 jours)

Niveaux dans les Durée de
aliments (ppm) l’exposition Description des effets

0,17 15 semaines Niveau de risque minimal (basé
sur des études réalisées sur
des animaux de laboratoire)

0,029 130 semaines Niveau de risque minimal (basé
sur des études réalisées sur
des animaux de laboratoire)

Niveaux dans l‘eau 

Les effets sur la santé d’une
exposition à long terme à des
niveaux donnés de HCB dans
l’eau ne sont pas connus

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.



visiblement petites (en raison de l’ostéoporose dans les phalanges, les carpes et les métacarpes). Une tempéra-
ture subfébrile, une anorexie et une perte de poids, une faiblesse et une atrophie musculaire marquée ont égale-
ment été couramment observées. Chez les nourrissons allaités au sein, des lésions cutanées roses ont été
observées et l’exposition a été fatale aux enfants âgés de moins de deux ou trois ans (principalement en raison
d’une défaillance cardiorespiratoire et, dans certains cas, de convulsions). Deux ans après le déclenchement de
la maladie, les enfants touchés étaient sensiblement plus petits et moins lourds que les enfants de leur âge dans
la région. Les doses précises qui ont engendré ces effets n’ont pas été déterminées. On a estimé qu’une exposi-
tion prolongée à de tels niveaux provoquait 10 p. 100 de mortalité chez la population exposée. 

Bien qu’il ne semble pas que des effets manifestes sur la santé soient associés aux niveaux de HCB dans le sang
se situant dans la gamme de 2–40 µg/L, certains signes (quoique faibles) semblent indiquer que des perturba-
tions marginales du métabolisme de la porphyrine peuvent se produire. On ne pense pas que de tels effets sub-
cliniques mineurs soient associés aux niveaux sanguins (< 2 µg/L) observés chez la population en général. Le
Centre international de la recherche sur le cancer a classé le HCB comme substance potentiellement can-
cérogène pour les humains, en se basant sur les preuves suffisantes recueillies chez les animaux et sur les preuves
insuffisantes de cancérogénicité chez les humains.
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Tableau 2
VALEURS DE LA DJT ET LA CMA POUR LE HCB
Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada (LCPE) Toutes les sources 0,050 µg/kg•p.c./jour DJT

OMS Eau potable 0,1 µg/L valeur recommandée*

OMS Lait de vache 20 ng/g CMA

US-FDA Niveau d’intervention dans le poisson 0,3 µg/g (ppm)

CMA : Concentration maximale acceptable
DJT : Dose journalière tolérable
OMS : Organisation mondiale de la santé
US-FDA : United States Food and Drug Administration

* basée sur une évaluation de l’apparition de tumeurs au foie chez des rats femelles et en appliquant le modèle linéaire à plusieurs étapes
pour calculer un risque de cancer supplémentaire à vie de 10-6



Hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) :
Benzo[a]pyrène et composés apparentés 

Origine et utilisations

Les HAP sont des composés organiques, également connus sous le nom d’hydrocarbures aromatiques polycy-
cliques. Les HAP communs comprennent le benzo[a]pyrène (B[a]P), le benzo[e]pyrène, le benzo[a]anthracène,
le chrysène, le pyrène, le benzo[k]fluoranthène, le benzo[g,h,i]pérylène, le coronème, le dibenzo[a,h]anthra-
cène et la dibenzo[a,h]acridine. Ces produits chimiques apparaissent souvent ensemble dans l’environnement
et bon nombre d’entre eux ont des effets toxicologiques et une évolution dans l’environnement similaires. 

Le B[a]P est fabriqué en très petites quantités à des fins commerciales. Les sources naturelles de HAP comprennent
les incendies de forêt, les volcans et les combustibles fossiles. Les HAP sont formés à partir des combustibles
fossiles par pyrolyse, procédé au cours duquel la matière est chimiquement transformée à haute température,
alors que l’apport d’oxygène est restreint. Les sources provenant de l’activité humaine comprennent la com-
bustion incomplète de combustibles fossiles, la matière organique et les ordures ménagères, la production
industrielle de nombreux produits pétroliers, tels que la créosote et le bitume, la fumée de cigarette et les gaz
d’échappement des véhicules. Ces sources libèrent de plus grands volumes de HAP que les sources naturelles.
Le chauffage au bois dans les habitations est la plus importante source anthropique de HAP.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les HAP sont très répandus dans l’environnement et ils peuvent être transportés dans l’air sur de grandes dis-
tances. Ils produisent une bioaccumulation dans les organismes aquatiques. Des facteurs de bioconcentration
de 100 à 2 000 ont été observés chez les poissons et chez les crustacés. Ces organismes aquatiques sont exposés
aux HAP par ingestion d’eau, de sédiments et d’aliments. On n’a pas signalé de bioamplification, car ces organ-
ismes (à l’exception des moules et autres invertébrés) peuvent éliminer rapidement les HAP. Certaines plantes
terrestres peuvent absorber les HAP par la racine (du sol) ou par les feuilles (de l’atmosphère). 

Exposition

Les plus grandes sources d’exposition aux HAP pour la population en général sont l’inhalation de fumée de tabac
(courants principal ou secondaire), de fumée de bois et d’air contaminé, ainsi que l’ingestion par les aliments.
L’élément qui joue le plus grand rôle dans les niveaux de HAP dans les locaux est la fumée de tabac dans l’envi-
ronnement. L’eau potable et l’ingestion accidentelle de sol constituent des sources mineures d’exposition. On
estime que l’eau potable apporte une contribution négligeable au B[a]P total ingéré (0,1 à 0,3 p. 100), alors que
les aliments en représentent 99 p. 100. L’exposition potentielle journalière totale aux HAP cancérogènes pour
les hommes adultes est estimée à 3 g (médiane) et elle peut atteindre 15 g. Pour les fumeurs, les niveaux d’expo-
sition peuvent être deux fois plus élevés. Pour les non-fumeurs, les aliments constituent la principale source
d’exposition au B[a]P (90 p. 100 du total), l’air représentant une source moins importante (5 p. 100 du total). 

Les populations vivant à proximité de sites d’élimination des déchets contenant des HAP ou vivant près d’in-
dustries de production de HAP peuvent être exposées par contact avec l’air, l’eau et le sol.

La concentration de HAP dans les aliments dépend de la méthode de préparation et de l’origine des aliments.
La cuisson au barbecue augmente la concentration. Le poisson et la viande fumés et cuits contiennent plus de
HAP que les produits crus. On ne pense pas que la consommation de poisson des Grands Lacs apporte une
grande contribution à la dose de HAP, à moins que le poisson ne soit fumé (Environnement Canada, 1991).
Les autres aliments contenant des HAP comprennent les arachides et le café grillés et l’huile végétale raffinée.
Les légumes-feuilles et les cultures telles que le blé, le seigle et les lentilles peuvent contenir de petites quantités
de HAP provenant de dépôts atmosphériques. Leur contribution à l’exposition quotidienne totale est négli-
geable dans la plupart des cas.
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Une exposition par voie cutanée aux HAP peut se produire dans certaines professions (p. ex. utilisation de
shampooing à base de goudron dans la coiffure) et à la suite de baignade ou de surfing dans des eaux extrême-
ment contaminées. Sans quoi, l’étendue de l’exposition par absorption par voie cutanée est faible.

Réduction de l’exposition

Les mesures suivantes peuvent être adoptées pour réduire l’apport de HAP dans les aliments :

• réduisez la consommation excessive d’aliments contenant des concentrations élevées de HAP (les ali-
ments fumés à l’aide de fumée liquide ne contiennent pratiquement pas de HAP);

• plus la teneur en graisse des aliments est faible, plus les concentrations de HAP sont faibles;

• cuisez les aliments à la température la plus basse possible;

• cuisez les aliments avec la source de chaleur au-dessus (c.-à-d. pas au barbecue). On trouve moins de HAP
dans les aliments cuits au four et frits. Les HAP se forment lorsque les graisses tombent sur le charbon et
qu’elles subissent une pyrolyse, libérant des HAP dans la fumée.

Étant donné les sources d’exposition aux HAP, on peut également parvenir à les réduire en diminuant l’inhala-
tion de fumée de tabac et en fabriquant, en installant et en entretenant correctement les poêles à bois (afin de
garantir une combustion plus complète). 

Considérations en matière de santé humaine

Le benzo[a]pyrène est un cancérogène bien connu chez les animaux. Le Centre international de recherche sur
le cancer (CIRC) l’a classé comme substance potentiellement cancérogène pour les humains (on ne dispose pas
de données suffisantes). On a signalé l’apparition du cancer du poumon à la suite d’une exposition par inhalation
et du cancer de la peau à la suite d’une exposition par voie cutanée chez des travailleurs professionnellement
exposés. D’autres effets liés à une exposition professionnelle aux HAP ont été observés à la suite d’exposition
aux combustibles et à d’autres produits pétroliers (p. ex. chauffeurs de camion et mécaniciens) et au goudron
(p. ex. travailleurs dans les fours à coke et couvreurs). Les effets sont une bronchite chronique, une dermatite,
une photosensibilisation cutanée et des réactions pilo-sébacées. Les études menées sur les animaux ont montré
que les HAP étaient métabolisés principalement dans le foie et les reins et qu’ils étaient excrétés dans la bile, les
fèces et l’urine. 
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Tableau 1
VALEURS DE LA CMA ET VALEUR RECOMMANDÉE POUR LE B[A]P
Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,01 µg/L CMA. Le B[a]P est le seul HAP pour
lequel il existe une preuve de toxicité
suffisante pour permettre la mise en
place d’une recommandation.

MEEO Eau potable 0,01 µg/L CMA

OMS Eau potable 0,7 µg/L Valeur recommandée; cette concentration
correspond à un risque supplémentaire
de cancer de l’estomac de 10-5 pendant
toute une vie.

CMA : Concentration maximale acceptable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
OMS : Organisation mondiale de la santé
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Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION DE BENZO[A]PYRÈNE]

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(mg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Matières particulaires

Origine

Les matières particulaires comprennent diverses particules minuscules solides ou liquides, qui restent en 
suspension dans l’air et qui peuvent être inhalées dans les voies respiratoires. Les termes matières particulaires,
particules et aérosol sont utilisés de façon interchangeable. Les matières particulaires peuvent être présentes
dans l’air des locaux et dans l’air ambiant. Les types communs de particules sont la poussière, les vapeurs, la
fumée, la buée, le brouillard, le smog et la brume.

La forme, la taille et la composition chimique de ces particules varient et elles servent de véhicule à un grand
nombre de substances, car de nombreux composés s’adsorbent sur leur surface. La taille des particules peut aller
de 0,005 à 100 microns (µm), un micron équivalant à un millionième de mètre (ou 1/1000 de millimètre). Les
particules dont la taille dépasse environ 10 microns sont assez grosses pour se déposer sur une surface proche
après avoir été dégagées par une source. Les particules plus petites peuvent rester en suspension dans l’air pen-
dant de longues périodes; elles forment ainsi les « particules en suspension ». Les particules présentes dans 
l’atmosphère ont une distribution bimodale en termes de taille et de composition. La fraction de particules
fines (moins de 2,5 µm) est généralement acide tandis que la fraction de grosses particules (2,5–10 µm) est
basique, en raison de l’origine différente des deux fractions. La fraction de particules fines est principalement
composée de particules, telles que les sulfates, qui sont formées à partir des gaz; quant à la fraction de grosses
particules, elle est formée par la dégradation de grosses particules provenant de poussières chassées par le vent.

Les particules proviennent de sources naturelles et anthropiques. Bien qu’il y ait toujours eu dans l’air des par-
ticules provenant de sources naturelles, depuis quelque temps, l’activité industrielle a accru les niveaux de
matières particulaires mesurés. Les principales sources de matières particulaires libérées dans l’air, par suite de
l’activité humaine, sont :

• les procédés industriels;

• la combustion de carburant;

• le transport;

• les déchets solides.

Les activités industrielles, comme celles des centrales électriques, des fonderies, des fabriques, des raffineries,
des usines, des incinérateurs de déchets solides, et les activités de construction, peuvent libérer dans l’air de très
fines particules contenant une grande variété de composés. L’agriculture, les décharges et les gaz d’échappement
des véhicules, les avions et les bateaux constituent également des sources de matières particulaires. Les parti-
cules peuvent contenir des composés tels que le brouillard chimique, l’arsenic, le béryllium, le cadmium, la
chaux, le mercure et la silice.

Les sources naturelles de particules libérées dans l’air sont :

• les volcans;

• l’érosion éolienne des sols et des roches;

• les incendies de forêts;

• les plantes.

Les particules libérées par des sources naturelles comprennent la poussière, la cendre, la fumée et le pollen des
plantes.

Les principales sources de matières particulaires dans l’air des locaux sont :

• la préparation des repas, surtout lorsqu’on utilise du bois, du charbon, du pétrole ou du gaz comme 
combustible;

• les activités de nettoyage, par exemple passer l’aspirateur et épousseter;

• les systèmes de chauffage, de ventilation et de climatisation de l’air;

• l’utilisation de produits de consommation tels que les désinfectants, les produits d’entretien et les répul-
sifs en aérosol;
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• les sécheuses sans système de ventilation;

• la fumée de tabac;

• les particules provenant de l’air ambiant et transportées dans les habitations.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les matières particulaires sont dispersées dans l’air et peuvent être transportées par le vent sur de grandes 
distances. Elles finissent par retomber et se déposer sur des surfaces comme le sol, l’eau et les plantes. Certains
contaminants (comme les métaux) qui sont adsorbés sur la surface des particules peuvent être absorbés par les
plantes, directement ou par l’intermédiaire du sol, ou peuvent s’introduire dans la chaîne alimentaire par
d’autres trajets d’exposition. Une particule peut ne pas être persistante en elle-même, mais l’origine et la com-
position des contaminants adsorbés sur sa surface détermineront sa persistance.

Exposition

L’inhalation de matières particulaires est la voie d’exposition la plus importante pour la santé humaine. En
général, l’exposition dépend de la quantité de matières particulaires dans l’air, de la durée de l’exposition et du
rythme de la respiration ou de la quantité d’air inhalé. Le rythme de la respiration lui-même est lié à l’âge, à 
l’état de santé et au niveau d’activité physique. Par exemple, le rythme de la respiration peut augmenter plus de
dix fois lors de l’exercice.

Les personnes passent généralement plus de 80 p. 100 de leur temps à l’intérieur et les niveaux de particules dans
l’air des locaux peuvent être supérieurs aux niveaux observés dans l’air ambiant. Les personnes qui vivent près de
sources, telles que les routes à circulation dense, les routes revêtues et non revêtues, les incinérateurs, les raffine-
ries de pétrole, les fonderies, les fermes, les carrières, les grands chantiers de construction ou les mines à ciel ouvert,
sont souvent exposées à des niveaux relativement élevés de poussières et d’autres matières particulaires. Les matières
particulaires représentent environ 10 p. 100 des matières émises dans l’air par suite de l’activité humaine.
Toutefois, ce nombre peut varier largement d’une localité à une autre. Par exemple, en aval d’une aciérie, les
matières particulaires représenteraient un pourcentage de la pollution totale plus élevé que ce qui est indiqué ici.

Réduction de l’exposition

Les filtres des systèmes de chauffage et de climatisation de l’air devraient être correctement installés, nettoyés
ou remplacés régulièrement. L’utilisation de produits en aérosol doit être évitée à l’intérieur. Il faut également
s’assurer que la ventilation des sécheuses est appropriée. Il faudrait utiliser de l’eau distillée ou désionisée dans
les humidificateurs ultrasoniques afin de réduire au minimum la formation de particules. La fumée de tabac
devrait être éliminée des bâtiments.

Considérations en matière de santé humaine

Du point de vue de la santé humaine, la taille des particules peut être la caractéristique la plus importante; plus
la particule est petite, plus elle risque de pénétrer dans les poumons. Les matières particulaires dont la taille est
inférieure à 10 microns, connues sous le nom de PM10, peuvent pénétrer profondément dans les voies respira-
toires, là où le risque d’apparition d’effets sur la santé est le plus élevé. La composition chimique de la particule
déterminera également son effet sur la santé. Par exemple, les particules contenant des sulfates ou des nitrates
sont acides et elles altèrent la fonction pulmonaire d’une façon différente des particules chimiquement neutres.

Les matières particulaires semblent être nocives de trois façons :

• certaines particules peuvent être elles-mêmes toxiques ou avoir des éléments toxiques adsorbés sur elles;

• un trop grand nombre de particules sur une courte période peut submerger les poumons qui ne sont plus
en mesure d’éliminer les substances indésirables;
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• les particules peuvent interagir avec d’autres polluants présents dans l’air et agir de façon synergétique,
c’est-à-dire que l’effet de deux contaminants ou plus agissant ensemble peut être supérieur à la somme des
effets attribuables à chacun des contaminants.

Le principal organe touché par les particules semble être les poumons. Les particules déposées dans les voies
respiratoires semblent avoir des effets sur la fonction pulmonaire et aggraver les maladies cardiaques et respi-
ratoires existantes. La présence de particules peut également entraver la capacité naturelle des voies respiratoires à
se dégager elles-mêmes des matières étrangères par action mucociliaire et elle peut toucher les autres mécanismes
de défense du corps. Une récente étude a montré une forte association entre la mortalité prématurée due aux
maladies respiratoires et les particules atmosphériques (parmi d’autres polluants atmosphériques). 

Les effets sur la santé résultant d’une exposition à la fumée de bois sont présentés dans l’encadré ci-dessous,
comme exemples des effets sur la santé associés aux matières particulaires.

L’inhalation de particules peut également augmenter le risque de contracter un cancer des voies respiratoires en
raison des composés chimiques mutagènes et cancérogènes présents dans les particules ou adsorbés sur leurs
surfaces. Des particules contenant des hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP), des nitrosamines et des
composés nitroaromatiques ont été liées au cancer des voies respiratoires lors de plusieurs études épidémio-
logiques. Pour de plus amples informations, veuillez vous référer aux Profils des contaminants de ces composés.

Les personnes âgées, les personnes atteintes de maladies pulmonaires chroniques ou cardio-vasculaires et les
jeunes enfants semblent être les segments de la population les plus vulnérables à la pollution atmosphérique
par les particules. Les asthmatiques, les fumeurs et les personnes atteintes d’une grippe ou d’une bronchite
seraient également particulièrement à risque lorsque les niveaux de particules sont élevés.

Au Canada, des objectifs ont été fixés pour les particules en suspension totales dans l’air en vertu des Objectifs
nationaux de qualité de l’air ambiant.

Les objectifs de qualité de l’air ambiant pour les
PM10 et les PM2.5 seront recommandés en 1997
après achèvement d’un examen scientifique et
d’une analyse des risques et des avantages. La
province de la Colombie-Britannique a établi
une norme provisoire pour le PM10 sur 24 heures
de 50 µg/m3. Les matières particulaires dans l’air
sont mesurées à l’aide de systèmes de prélève-
ment d’échantillons munis de pompes, prélevant
des volumes mesurés d’air dans des filtres qui
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Effets sur la santé de l’exposition aux particules dans la fumée de bois

• Diminution du niveau de la fonction respiratoire chez les enfants

• Augmentation des symptômes respiratoires chez les enfants et les adultes

• Augmentation des limites fonctionnelles, reflétée par l’absentéisme scolaire et les journées 
d’activité restreinte

• Augmentation des visites chez le médecin et aux urgences pour l’asthme

• Augmentation des hospitalisations pour des problèmes respiratoires

• Augmentation de la mortalité le lendemain d’enregistrements de niveaux élevés de particules
dans l’air ambiant

Source : Greater Vancouver Regional District Air Quality Management Plan: Working Paper — Fine Particulate and Visibility, District régional 
de Vancouver, le 13 avril 1994.

Tableau 1
OBJECTIFS NATIONAUX DE QUALITÉ DE L’AIR
AMBIANT POUR LES MATIÈRES PARTICULAIRES

Objectif Durée
24 heures Annuelle

Concentration maximale 120 µg/m3 70 µg/m3

acceptable



piègent les particules. Les filtres sont ensuite pesés pour obtenir la masse des particules filtrées. Différents fil-
tres sont utilisés afin de mesurer la masse des particules de différentes tailles. Les concentrations des matières
particulaires sont généralement exprimées en microgrammes par mètre cube (g/m3).
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Mercure

Origine et utilisations

Le mercure existe sous trois formes : sous sa forme élémentaire (Hg0), sous forme de sels inorganiques (p. ex.
chlorure de mercure - Hg2+) et sous forme de mercure (alkyle) organique (p. ex. méthylmercure - meHg). 

Le mercure provenant de sources naturelles et résultant de l’activité humaine est présent dans l’air, dans l’eau et
dans le sol. Dans l’atmosphère, il résulte principalement du dégagement gazeux dans le monde entier de mercure
provenant du sol et des eaux de surface, de la combustion de combustibles fossiles et de l’élimination de déchets
solides (piles, interrupteurs électriques) dans les décharges. Tous les sols du Canada contiennent du mercure à des
niveaux atteignant en moyenne environ 0,06 µg/g (0,08 µg/g en Ontario). Une contamination de fond supérieure
est associée aux dépôts de roches et de minéraux dans le Bouclier canadien et dans les montagnes Rocheuses.
L’altération atmosphérique du mercure naturellement présent dans les roches et les effluents industriels est la prin-
cipale source de contamination de l’eau. On a constaté que les sources d’eau situées à proximité de dépôts de
mercure contenaient jusqu’à 80 g de mercure/L, par rapport à 0,1 µg/L dans les zones pauvres en mercure naturel.

Les sources anthropiques au Canada comprennent d’anciennes activités industrielles (anciennes mines de mer-
cure, d’or et d’argent et leurs résidus), les émissions provenant de fonderies de minerai sulfuré (cuivre, plomb,
nickel), de centrales thermiques alimentées au charbon et de la combustion d’autres combustibles fossiles, les
fabriques de chlore et de soude caustique, les utilisations passées du mercure comme myxobactéricide dans 
l’industrie des pâtes et papiers et l’utilisation de mercure alkyle comme fongicide dans l’agriculture par le passé.
L’homologation pour le traitement des grains céréaliers à l’aide de mercure alkyle comme fongicide a été retirée
au Canada en 1973. La quantité de mercure libéré dans le milieu a baissé de façon continue depuis le début
des années soixante-dix en raison de la réglementation et des modifications des procédés industriels. Le mercure
n’est plus extrait au Canada depuis 1975.

Il existe de nombreuses autres utilisations du mercure, notamment l’amalgame dentaire, les thermomètres, les
interrupteurs électriques et les piles, ainsi que les agents de préservation des peintures. Bien qu’il l’ait été par le
passé, le mercure n’est plus utilisé en médecine (diurétiques, antiseptiques et préparations cutanées). Avant
1991, 30 p. 100 des peintures au latex d’intérieur contenaient des composés de mercure comme agents de
préservation. Cet usage a été interrompu en janvier 1991 pour les peintures au latex d’intérieur, mais les pein-
tures d’extérieur peuvent encore contenir du mercure. Les sels de mercure sont également utilisés dans les
crèmes pour la décoloration de la peau et dans les crèmes antiseptiques et les onguents.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le mercure peut s’introduire dans l’atmosphère sous forme élémentaire, de composés organiques volatilisés, de
mercure inorganique ou en association avec des matières particulaires. Le mercure élémentaire libéré dans
l’atmosphère peut être transporté sur de grandes distances avant d’être éliminé par dépôt humide ou sec. Le
mercure naturellement présent dans les sols et dans l’eau et dans la plupart des rejets industriels est inorganique
et il n’est pas facilement absorbé par les animaux et les plantes (les épinards font exception). Le principal
processus régissant la répartition des composés de mercure dans le milieu semble être l’absorption des formes
non volatiles dans le sol et dans les particules de sédiments.

Le mercure inorganique est méthylé en méthylmercure par les microbes dans le sol et dans les sédiments de 
rivières et de lacs. Le méthylmercure est plus biodisponible et actif dans les organismes vivants. Les inondations
entraînent une modification de la mobilisation biochimique du mercure en raison de la présence de plantes
immergées en décomposition (une source alimentaire pour les microbes) qui conduit à une augmentation de
la méthylation du mercure par les microbes. Bien que la source du mercure soit naturelle, les niveaux observés
résultent de changements anthropiques de l’écosystème.

Il peut également se produire une réduction du mercure inorganique en mercure élémentaire dans les systèmes
aqueux. Le méthylmercure entraîne une bioaccumulation dans les poissons et dans d’autres organismes aquatiques
et il se produit une bioamplification à mesure qu’on s’élève dans la chaîne alimentaire. Le méthylmercure se
trouve donc en concentrations plus élevées chez les espèces qui se situent au sommet de la chaîne alimentaire,
comme le brochet, le doré et l’achigan dans l’eau douce, le thon, l’espadon et le requin dans l’eau salée. Presque
tout le mercure total détecté dans les poissons se trouve sous forme de méthylmercure. 
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Exposition 

Par rapport à la quantité totale de mercure reçue, appelée dose reçue, la quantité absorbée dépend de la voie
d’exposition et de la forme de mercure à laquelle la personne est exposée. Inhalé sous forme de vapeur, le mercure
élémentaire (Hg0) est presque entièrement absorbé (environ 80 p. 100) et il se diffuse rapidement à travers les
barrières placentaires et hémato-encéphaliques. Lorsqu’il est ingéré, le mercure élémentaire est peu absorbé par
le tractus gastro-intestinal (environ 0,01 p. 100) et, en moyenne, moins de 10 p. 100 d’un sel de mercure (Hg2+)
ingéré sont absorbés par les adultes. Cependant, on présume que l’absorption des sels de mercure par les nourris-
sons et les enfants d’âge préscolaire est de 100 p. 100. L’absorption par voie cutanée des sels de mercure élémen-
taire et ionique peut également entraîner une toxicité. Le mercure organique (méthylmercure) s’absorbe facile-
ment, quelle que soit la voie d’exposition. Les fèces et l’urine sont les principales voies d’élimination du mercure. 

L’apport estimé pour un Canadien ou une Canadienne adulte de toutes les formes de mercure par toutes les
voies d’exposition est de 7,7 µg/jour (0,11 µg/kg•p.c./jour), ce qui équivaut à une dose absorbée de 5,3 µg/jour.
De ce total, la quantité provenant de la consommation de poisson constitue environ 27 p. 100 de l’apport et
40 p. 100 de la dose absorbée. Le mercure présent dans le poisson l’est sous forme méthylée. L’exposition au
mercure présent dans les amalgames dentaires, sous forme élémentaire, apporte une plus grande proportion de
l’exposition totale au mercure que la consommation de poisson, car elle représente environ 37 p. 100 de l’apport
et 42 p. 100 de la dose absorbée. Le mercure présent dans les aliments autres que le poisson (présent sous forme
de Hg2+) représente environ 23 p. 100 de l’apport et seulement 3,4 p. 100 de la dose absorbée. 

Bien qu’on ait démontré que les amalgames dentaires sont une source importante de mercure, les preuves
actuelles laissent entendre que les amalgames ne libèrent pas de quantités de mercure suffisantes pour provo-
quer la maladie. Rien ne semble actuellement indiquer la nécessité de remplacer les obturations, à moins d’une
sensibilité particulière à l’amalgame dentaire. Bien qu’il existe d’autres solutions, aucun matériau d’obturation
directe ne pourrait remplacer totalement l’amalgame, et la toxicité potentielle de ces autres solutions n’a pas
encore été entièrement examinée.

Les pêcheurs sportifs, en raison de leur alimentation riche en poisson, constituent un sous-groupe de la popu-
lation fortement exposé au méthylmercure. Une estimation établit l’exposition des pêcheurs sportifs à 13 µg de
mercure total par jour provenant de toutes les sources, dont environ la moitié sous forme de meHg provenant
du poisson. Les concentrations présentes dans les poissons pêchés dans les Grands Lacs et dans le lac Saint-Clair
restent inférieures à la dose de 0,5 µg/g recommandée par Santé Canada. Toutefois, dans le fleuve Saint-Laurent
et dans les collectivités du Nord, certaines espèces ont atteint et dépassé cette recommandation. Les populations
autochtones peuvent également être plus exposées au mercure en raison de leur alimentation, qui contient
généralement des niveaux élevés de contamination au mercure sous forme méthylée et inorganique. Les sources
d’exposition alimentaire comprennent la chair de baleine et de phoque, le foie et les reins de mammifères
marins, les rennes et les caribous, les oiseaux ichtyophages ou les oeufs de ces oiseaux. On a estimé que les
Amérindiens adultes pouvaient être exposés à 105 µg meHg/jour, alors que les Inuits adultes pouvaient être
exposés à 257 µg Hg2+/jour et à 92 µg meHg/jour.

Les doses de mercure dans l’eau potable de l’Ontario étaient inférieures à la limite de détection (0,02 µg/L) dans
les 1 355 échantillons prélevés, à l’exception de huit. Seule une petite partie de ce mercure se trouvait sous la
forme la plus toxique (méthylmercure); l’eau potable contribue donc très peu à l’exposition générale. Il est
également improbable que l’air ambiant y contribue beaucoup. Les niveaux dans l’air urbain dans la ville et
dans les environs de Toronto en 1981 étaient de 10 ng Hg/m3. Cependant, l’exposition au mercure élémentaire
par inhalation dans l’air des locaux peut être importante. 

Une importante source de mercure dans les locaux provient des peintures contenant du mercure. On a cessé
d’ajouter du mercure dans les peintures d’intérieur en janvier 1991; toutefois, les approvisionnements au détail
n’ont pas été retirés de la vente après l’interdiction. Il est possible que certaines personnes utilisent encore des
peintures contenant du mercure, particulièrement si des pots partiellement utilisés ont été conservés pour
repeindre. Les surfaces peintes peuvent continuer d’émettre des vapeurs de mercure (principalement du mer-
cure élémentaire) pendant plusieurs années. Les autres sources de mercure au domicile comprennent les régu-
lateurs, les thermomètres et les baromètres qui se brisent.

Réduction de l’exposition

La ventilation doit être suffisante lorsque des peintures contenant du mercure sont utilisées. Ces peintures ne
devraient pas être utilisées à l’intérieur. Les populations qui consomment de grandes quantités de poisson et de



fruits de mer devraient suivre les recommandations. Lorsqu’un thermomètre au mercure se casse et se déverse dans
la maison, n’essayez pas de le ramasser à l’aide de l’aspirateur. Appelez votre autorité sanitaire locale pour obtenir
des conseils, car un seul thermomètre cassé peut provoquer des effets toxiques et entraîner l’hospitalisation.

Bien que l’utilisation d’amalgame pour la restauration dentaire continue d’être appuyée par l’Association den-
taire canadienne, certains sous-groupes de la population sont particulièrement exposés au mercure et devraient
envisager d’autres options que l’amalgame pour la restauration dentaire. Ces groupes comprennent des per-
sonnes immunodéprimées, des personnes qui souffrent de problèmes neurologiques, des personnes dont la
fonction rénale est altérée et des personnes qui sont particulièrement sensibles au mercure (environ 3 p. 100 de
la population). Les autres groupes qui devraient envisager des solutions de rechange à l’amalgame incluent les
personnes qui sont professionnellement exposées aux métaux lourds, celles dont l’exposition par les aliments
est supérieure à la moyenne et les femmes qui sont enceintes ou qui allaitent. 

On ne dispose actuellement pas de preuves suffisantes pour justifier l’élimination de l’amalgame pour la popu-
lation en général pour des raisons de santé.

Considérations en matière de santé humaine

Les deux principaux effets d’une intoxication au mercure sont des troubles neurologiques et rénaux. Les effets
neurologiques caractérisent une intoxication aux sels de méthylmercure et aux sels d’éthylmercure, tandis que
les effets rénaux traduisent une intoxication au mercure inorganique. 

Considération importante du point de vue de la santé humaine : les nourrissons et les enfants peuvent être plus
exposés au mercure en raison de leur tendance innée à tout porter à leur bouche. Ils absorbent également une
plus grande partie des sels de mercure que les adultes.

Sels de mercure inorganiques 

Les effets d’une inhalation aiguë comprennent une inflammation des muqueuses buccales et des douleurs gas-
tro-intestinales. Une inhalation chronique conduit à des tremblements de la tête et des extrémités, à une défail-

lance de la coordination
musculaire, à un ralentisse-
ment des mouvements
(réponses physiques et
mentales) et à des troubles
du système nerveux
périphérique. La protéin-
urie peut se produire sans
défaillance rénale appar-
ente. Une ingestion aiguë a
entraîné une érosion des
muqueuses (douleurs gas-
triques, vomissements et
diarrhées sanglantes), la
mort des tissus des
muqueuses intestinales
provoquant un collapsus
cardio-vasculaire et la
mort, ainsi qu’une défail-
lance rénale. Une ingestion
chronique provoque des
symptômes de ptyalisme
(sécrétions excessives de
salive), une gingivite (infec-
tion des gencives), des traits
noirs de sels de mercure

Mercure

Tableau 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INHALATION DE MERCURE
ÉLÉMENTAIRE

Exposition à court terme
(² 14 jours)

Niveaux dans l’air (ppm) Durée de l’exposition Description des effets*

0,13 3 heures Douleurs thoraciques, 
essoufflement, toux

5,4 8 heures Irritabilité persistante,
manque d’ambition,
absence de désir sexuel

Exposition à long terme
(> 14 jours)

Niveaux dans l’air (ppm) Durée de l’exposition Description des effets*

0,0032 15 ans Tremblements

0,000032 Niveau de risque minimal
estimé (basé sur les effets
observés chez les humains)

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés.

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.
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sur les dents et une inflammation des reins. On a laissé entendre qu’il existait une association entre l’exposi-
tion par voie cutanée à des crèmes pour l’épiderme contenant du mercure et une accumulation d’acide dans les
reins d’enfants, de même qu’entre les maladies rénales et les crèmes pour la décoloration de la peau contenant
du mercure. Les autres effets par voie cutanée comprennent des lésions topiques et une inflammation de la
peau. Le contact avec les yeux provoque l’apparition d’ulcères de la conjonctive (membrane qui tapisse les
paupières) et de la cornée.

Mercure élémentaire

Les effets d’une inhalation aiguë de mercure élémentaire sont similaires à ceux des sels de mercure inorganique; ils
comprennent également la bronchite et la bronchopneumonie, l’inflammation des poumons, des tremblements
et une augmentation de l’excitabilité. La mort due à des dommages pulmonaires ou à des oedèmes pulmonaires
(présence de grandes quantités de liquide) graves peut se produire. L’inhalation chronique de mercure entraîne
un micromercurialisme (perte de poids, fatigue, anorexie, douleurs gastro-intestinales), suivi de tremblements,
de gingivite et d’excitabilité accrue. Les autres symptômes comprennent le ptyalisme, une hypertrophie de la
thyroïde, une instabilité du pouls et une sensibilité excessive à la stimulation. Une association avec la toxicité
des reins a été observée. Une protéinurie et une enzymurie (la présence respective de protéines et d’enzymes
dans l’urine) ont également été observées. On n’a pas démontré que le mercure liquide ingéré était toxique pour
les humains (dose de 100–500 g), en raison de la faible adsorption.

Mercure organique

Les effets de l’exposition aiguë et chronique par ingestion sont connus principalement par le biais de grandes
populations touchées après ingestion de poisson contaminé au méthylmercure à Minimata Bay (1956) et
Niigata (1965) et après ingestion de semences contaminées par le méthylmercure, consommées sous formes de
pain en Irak (1971-1972). Au Canada, certaines collectivités autochtones consommant de grandes quantités de
poisson et de gibier contaminés au méthylmercure ont présenté des symptômes qui semblaient indiquer une
intoxication légère. Les effets sur la santé sont connus sous le nom de maladie de Minimata. L’exposition
entraîne des effets progressifs sur le système nerveux. Les premiers symptômes sont un engourdissement et un
picotement des lèvres, de la langue et des extrémités distales. Ces symptômes sont suivis d’une perte de la coordi-
nation motrice (comprenant la marche), de tremblements, d’une perte des mouvements de précision, d’une
rigidité musculaire, d’une spasticité et de crises. Les autres symptômes qui peuvent apparaître sont une constric-
tion du champ visuel, une perte de l’ouïe, un épuisement nerveux provoqué par une fatigue anormale, une mau-
vaise articulation dans le langage, le coma et la mort; un érythème (rougeur anormale) et une desquamation
(peau qui pèle) et d’autres éruptions cutanées; des modifications du comportement, des crises de rire et un
affaiblissement intellectuel.

L’exposition prénatale au mercure organique a des effets sur le développement et sur la maturation du système
nerveux central et elle entraîne un retard psychomoteur. Une telle exposition peut se produire à des niveaux
auxquels on n’observe aucun effet chez la mère (taux de mercure dans les cheveux de la mère > 10–20 µg/g).
Des retards de plus de 12 mois peuvent se produire dans l’apprentissage de la marche et du langage (taux de
mercure dans les cheveux de la mère de 50 µg/g). Un retard dans l’apprentissage peut être observé à des niveaux
dans les cheveux de la mère de 6–10 µg/g, avec un seuil à 5 µg/g. Une dysfonction du comportement neu-
rologique peut apparaître à des niveaux dans les cheveux de la mère > 6 µg/g. Une crise et d’autres traits ressem-
blant à ceux de l’infirmité motrice cérébrale sont fréquents. Des retards neurologiques et des développements
légers ont été signalés chez des bébés exposés au méthylmercure par le lait maternel. 

Exposition chronique au mercure inorganique ou organique

L’acrodynie est un trouble rare qui apparaît chez un petit nombre d’enfants (de quatre mois à quatre ans), bien
qu’un grand nombre soient exposés. Elle a été associée principalement aux sels de mercure présents dans le
calomel ou dans les médicaments topiques, mais également aux sels de mercure présents dans les fongicides au
phénylmercure utilisés pour le nettoyage des couches de bébés et aux composés de mercure présents dans les
peintures au latex pour l’intérieur. L’acrodynie se caractérise par des crampes dans les jambes; une éruption 
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Tableau 2
VALEURS DE LA CMA, DES SEUILS DE TOLÉRANCE, DE L’AHAP ET DE LA DJA POUR LE
MERCURE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 1,0 µg/L CMA

Santé Canada Portion de poisson comestible 0,5 µg/g (ppm) (total Hg) recommandation

Santé Canada Requin et espadon exempts la consommation de ces espèces 
de la recommandation ne devrait pas dépasser
ci-dessus 1 repas/semaine recommandation

MEEO Chair de poisson <0,5 mg/kg : consommation non recommandation
restreinte pour les adultes
1,5 mg/kg: consommation restreinte 
pour les adultes
<0,5 mg/kg: consommation restreinte 
pour les enfants de moins de 15 ans 
et les femmes en âge de procréer

MEEO Eau potable 1,0 µg/L CMA

OMS Toutes les sources 0,47 µg/kg•p.c./jour : méthylmercure DJT

OMS Toutes les sources 0,71 µg/kg•p.c./jour : mercure total DJT
(méthylmercure + mercure 
inorganique)

OMS Eau potable 0,001 mg/L (mercure total) valeur recommandée

JECFA Toutes les sources 3,3 µg/kg•p.c./semaine 
(méthylmercure) AHAP

JECFA Toutes les sources 5,0 µg/kg•p.c./semaine 
(mercure total) AHAP

CMA : Concentration maximale acceptable
DJT : Dose journalière tolérable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
AHAP : Apport hebdomadaire acceptable provisoire
JECFA : Comité mixte FAO/OMS d’experts en additifs alimentaires
OMS : Organisation mondiale de la santé

Tableau 3
RECOMMANDATIONS DE SANTÉ CANADA
POUR LE MERCURE TOTAL

Sang entier Cheveux
(µg/L ou ppb) (µg/g ou ppm)

Échelle acceptable 20 6
normale

Risque croissant 20 – 100 6 – 30

À risque > 100 > 30

Source : Le méthylmercure au Canada. Vol II. Ottawa : Santé et
Bien-être social, p.21.



généralisée, suivie d’une ulcération de la peau; une tachycardie (rapidité excessive des battements du coeur);
une fièvre intermittente légère, des frissons, une transpiration abondante, des glandes sudoripares très dilatées;
un érythème, une tuméfaction et une desquamation des mains, des pieds, des joues et du nez; une faiblesse des
ceintures pectorales et pelviennes; des changements de personnalité marqués; une détérioration des réflexes,
des tremblements, une dysfonction des nerfs des extrémités inférieures, une perte des cheveux, une photopho-
bie et une hypotonie (diminution anormale du ton).

Le mercure organique s’est révélé mutagène lors des expériences menées sur les animaux. On n’a pas démontré
que les composés du mercure étaient cancérogènes pour les humains ou pour les animaux. 
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Mirex 

Origine et utilisations

Le mirex n’est pas naturellement présent dans l’environnement. Il a été fabriqué pour la première fois en 1946,
principalement en vue d’être utilisé comme insecticide dans la lutte contre les fourmis de feu. Le mirex était
également utilisé comme additif ignifuge stable dans les thermoplastiques et dans les résines, ainsi que comme
additif dans le papier, la peinture, l’élastomère-caoutchouc, les adhésifs utilisés en électricité et le textile. Il était
vendu sous les appellations commerciales Déchlorane et Ferriamicide. Bien que l’utilisation du mirex n’ait
jamais été permise dans l’agriculture canadienne, il a été importé au Canada à d’autres fins et a été largement
employé dans le sud-est des États-Unis. Une proportion d’environ 75 p. 100 du mirex utilisé aux États-Unis
avait des applications non agricoles. 

Toutes les applications du mirex ont été interdites au Canada en 1978 et son emploi comme insecticide a été
interdit aux États-Unis la même année. Il existe des brevets d’utilisation du mirex dans divers pays, notamment
la Belgique, la France, l’Allemagne, le Japon, les Pays-Bas et le Royaume-Uni, mais on dispose de peu d’infor-
mation à propos de son utilisation.

Persistance et mouvement dans l’environnement 

Le mirex est extrêmement stable et persistant dans l’environnement. Il n’est pas soluble dans l’eau et il est à peu
près non volatil; il n’est donc généralement pas présent dans l’eau ou dans l’air. Il se produit toutefois une
photodégradation partielle lente en photomirex (8-monohydromirex), composé contenant un atome de chlore
en moins. Le mirex est très résistant à la dégradation par les bactéries du sol et il est déchloré en photomirex
uniquement par action microbienne anaérobie. Le mirex est extrêmement persistant dans les sédiments et dans
le sol, où il y a bioaccumulation dans le biote. Il se produit une bioamplification dans les chaînes alimentaires
aquatiques et terrestres, jusqu’aux humains. 

Exposition

Chez les humains, le mirex est emmagasiné principalement dans les tissus adipeux, où il n’est pas dégradé. Le
mirex qui n’est pas stocké est excrété principalement dans les fèces et en très petites quantités dans l’urine.

Les aliments, principalement la consommation de poisson contaminé, constituent la principale voie d’exposi-
tion au mirex. Les concentrations les plus élevées ont été détectées dans des poissons provenant du lac Ontario,
du fleuve Saint-Laurent et du sud-est des États-Unis. Il est peu probable que les niveaux actuellement présents
dans les poissons des Grands Lacs constituent un risque pour la santé humaine, si les directives de consomma-
tion de poisson sont suivies. Par exemple, en 1988, une personne qui consommait du poisson provenant du lac
Ontario (114 g de poisson/repas/semaine) contenant une concentration de 0,10 mg/kg de mirex ingérait 5,7 µg
de mirex/personne/semaine (ou 0,022 µg/kg•p.c./jour), ce qui est inférieur à la dose journalière tolérable pro-
visoire (DJTP) canadienne de 0,07 µg/kg•p.c./jour. Les niveaux de mirex dans le lait maternel sont supérieurs à
la moyenne chez les communautés qui consomment de grandes quantités de poisson, d’oeufs d’oiseaux marins
ou de mammifères marins (Dewailly et al., 1991; Davies et Mes, 1987).

Les émissions provenant des sites d’évacuation des déchets continuent d’ajouter du mirex dans le milieu. Les
populations vivant près de sites d’élimination des déchets dangereux qui entreposent du mirex peuvent donc
être exposées par contact cutané (bien qu’on ne sache pas si le mirex peut s’introduire dans le corps par voie
cutanée) ou par ingestion de sol ou de faune indigène contaminés. Des niveaux plus élevés de mirex dans les
tissus adipeux humains ont été corrélés avec des zones d’utilisation, de fabrication et d’élimination du mirex
dans le sud-est des États-Unis (Burse et al., 1989; Kutz et al., 1974), dans l’État de New York (Bush et al., 1983)
et en Ontario (Williams et al., 1988). 

Le mirex est rarement présent dans l’eau potable et dans l’air. Il n’a été détecté que dans cinq échantillons d’eau
potable de l’Ontario sur 1 147 prélevés en 1987. La concentration la plus élevée était de 5 ng/L. Des niveaux très bas de
mirex, allant de 4 à 1000 ppq, ont été mesurés dans des échantillons d’air ambiant prélevés dans le sud de l’Ontario.
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Réduction de l’exposition

Les poissons, les oeufs d’oiseaux marins ou les mammifères marins contaminés peuvent présenter un risque
lorsqu’ils sont consommés à des niveaux dépassant les recommandations. Suivez les directives de consomma-
tion de poisson.

Considérations en matière de santé humaine

On ne dispose d’aucune donnée sur les effets du mirex sur la santé humaine. Les principaux organes atteints
chez les animaux de laboratoire ont donc été inclus. Ce sont le foie, les reins, les yeux et la thyroïde.

Exposition aiguë et à moyen terme : diarrhée (due à une hémorragie dans les intestins); augmentation de
l’hématocrite; effets sur le foie (effets évolutifs et toxiques); effets cutanés/oculaires (perte des poils, production
de cataractes chez les très jeunes sujets, prolifération épidermique légère; chez les souris); effets toxiques sur la
thyroïde; hypertrophie des glandes surrénales et taux accru de libération de corticostérone; diminution des taux
sériques de glucose; diminution du poids corporel ou de la prise de poids corporel supérieure à 10 p. 100; com-
portement anormal (léthargie, faiblesse, hyperexcitabilité, tremblements, convulsions); effets sur la reproduc-
tion et sur le développement chez les rats mâles et femelles.

Exposition chronique : effets sur les reins; baisse du poids corporel ou de la prise de poids corporel supérieure
à 10 p. 100; lésions nonprécancéreuses du foie; cancer (une fréquence accrue des adénomes hépatocellulaires a
été observée, mais uniquement chez des animaux présentant une hépatotoxicité). En 1992, on a conclu qu’il
n’existait que des signes légers d’une hépatocancérogénicité du mirex (Sauer, 1992).

Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a classé le mirex comme substance potentiellement
cancérogène pour les humains, en se basant sur les signes de cancérogénicité suffisants chez les animaux, mais
insuffisants chez les humains. 
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Tableau 1
DJTP ET AUTRES VALEURS POUR LE MIREX

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable aucune recommandatiion 

Santé Canada Poisson 0,1 µg/g

Santé Canada Toutes les sources 0,07 µg/kg•p.c./jour DJTP

MEEO Chair de poisson > 0,1 µg/g consommé à l’occasion
< 0,1 µg/g consommation non 
restreinte (à l’exception des femmes 
en âge de procréer et des enfants)

DJTP : Dose journalière tolérable provisoire
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
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Moisissures

Origine 

Les moisissures font partie des champignons, qui comprennent environ 50 000 espèces. Elles sont
omniprésentes dans l’environnement, à l’intérieur comme à l’extérieur. Elles produisent des particules (spores
et matières résiduelles) et des gaz (odeurs de moisi). Des niveaux élevés d’humidité dans les habitations encou-
rageront la croissance des moisissures. 

Exposition

Les moisissures se développent dans des endroits humides. Une odeur de moisi, des décolorations noires,
blanches ou multicolores, l’humidité ou la condensation d’humidité indiquent la présence de moisissures.

L’inhalation de spores fongiques dans l’air est la voie d’exposition la plus commune, mais il faut inclure aussi
l’ingestion d’aliments contaminés, tels que des arachides, ou l’exposition par voie cutanée à des surfaces ou à
des particules atmosphériques contaminées.

Les endroits privilégiés d’une habitation pour la croissance de moisissures sont le sous-sol et les caves froides,
les fenêtres humides, les tapis, les éviers et les lavabos, les drains de sol et les placards. Les greniers, les bacs
d’humidificateurs (ainsi que de déshumidificateurs, de conditionneurs d’air, de réfrigérateurs et d’appareils de
buanderie), les filtres (pour la chaudière, les conditionneurs d’air, les ventilateurs-récupérateurs de chaleur), les
plantes en pots, la poussière ménagère et les poils et squames d’animaux sont d’autres sources d’exposition aux
moisissures.

Réduction de l’exposition

La réduction de l’exposition consiste à éliminer le substrat sur lequel croissent les moisissures et à contrôler
l’humidité. Cela comprend le nettoyage des zones atteintes; la décontamination des systèmes de chauffage, de
ventilation et de conditionnement d’air; l’élimination des matériaux contaminés; la réparation ou le remplace-
ment des matériaux ou structures endommagés et la modification des conditions environnementales de la zone
touchée. Par exemple, la réduction des fuites et de la condensation d’eau réduiront généralement la croissance.
Les fongicides ont un pouvoir limité, voire nul, dans ces situations.

Si des moisissures apparaissent sur des surfaces telles que des fenêtres ou des carreaux ou si le sous-sol est
humide et moisi, séchez ces zones en ouvrant légèrement une fenêtre et en faisant fonctionner un ventilateur
d’extraction. Durant l’été, utilisez un déshumidificateur ou un conditionneur d’air.

Les systèmes de chauffage, de ventilation et de climatisation devraient être correctement nettoyés et entretenus.
Les humidificateurs de pièces ou d’appareils de chauffage devraient être parfaitement nettoyés et désinfectés de
façon régulière. Un produit à blanchir au chlore dilué à une dose pour deux doses d’eau, devrait être utilisé pour
les nettoyer et les humidificateurs devraient rester secs lorsqu’ils ne sont pas utilisés.

Les surfaces ménagères devraient être essuyées régulièrement et débarrassées de toute poussière. Passez
régulièrement l’aspirateur de façon à éliminer la poussière et les petits insectes ou les mites. Les conduites de
chauffage devraient être nettoyées régulièrement.

Considérations en matière de santé humaine

Les moisissures dans les habitations ou dans d’autres milieux intérieurs peuvent provoquer de nombreux 
problèmes de santé. Ces problèmes comprennent des allergies et d’autres maladies d’origine immunologique
et des symptômes d’affection respiratoire et pseudogrippale non spécifiques, allant d’infections aiguës à des
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maladies chroniques. Les réactions allergiques peuvent être immédiates (se développer quelques minutes après
l’exposition) ou tardives (apparaître quatre à huit heures plus tard). Ces deux catégories ont été observées
comme réponse asthmatique à un allergène. Un serrement de poitrine, une toux et quelquefois une respiration
sifflante apparaissent. Les affections générales résultent de l’inhalation initiale de l’organisme responsable. Elles
commencent principalement comme des infections pulmonaires, mais le champignon peut se diriger vers
d’autres organes, qui comprennent le coeur, le cerveau et les reins.

Il existe des signes manifestes des effets cliniques de l’exposition aux moisissures présentes dans l’air des locaux
pour les maladies telles que l’asthme, la pneumopathie d’hypersensibilité, les mycoses, le syndrome toxique dû
aux poussières organiques et les cancers liés à l’aflatoxine. Les facteurs qui jouent un rôle dans la gravité de 
la maladie incluent la concentration, la forme et la taille de l’organisme, et la production de toxines et de 
substances volatiles par l’organisme.

Certaines personnes sont plus sensibles aux moisissures présentes dans l’air. Ce sont les nourrissons, les
asthmatiques, les personnes souffrant déjà d’affections respiratoires et les personnes immunodéprimées. 

Il n’est pas possible de conclure de façon définitive que les moisissures sont responsables des nombreux symp-
tômes signalés, à cause de la difficulté de caractériser l’exposition humaine aux moisissures dans les milieux
résidentiels, à l’inexactitude des méthodes utilisées pour mesurer la production de mycotoxines dans les habi-
tations et à la difficulté de valider de façon objective les symptômes et les effets sur la santé signalés.
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Monoxyde de carbone (CO)

Origine et utilisations

Le monoxyde de carbone (CO) est un gaz incolore et inodore qui provient d’une combustion incomplète. Il
vient principalement de sources naturelles : volcans, gaz des marais et gaz naturels, océans du monde entier,
incendies et orages électriques. L’activité humaine représente environ 10 p. 100 de la production de CO mon-
diale totale. La principale source de CO fabriqué au Canada est la combustion de carburants par les véhicules
et les moteurs fixes. D’autres sources importantes d’émission de CO sont les sources industrielles, comme la
combustion de combustibles pour produire de l’électricité ou de la chaleur, les sources à l’intérieur et autour
des habitations, telles que les feux, les cuisinières à gaz ou au bois et les lampes au kérosène, ainsi que l’élimi-
nation des déchets. À l’intérieur, la fumée de tabac est la principale source anthropique de CO.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le monoxyde de carbone n’est pas persistant et il se dissipe avec les courants d’air. Il atteint une concentration
maximale le matin, durant les heures de pointe, puis les niveaux baissent. Cela est dû en grande partie à la con-
figuration des vents. Le faible régime des vents le matin limite la dispersion et le mélange verticaux, entraînant
une accumulation de CO. La rapidité des vents augmente généralement l’après-midi, permettant un plus grand
mélange, ce qui entraîne une atténuation des concentrations de CO.

1

Monoxyde de carbone (CO)

Figure 1
VARIATIONS QUOTIDIENNES DES POLLUANTS LIÉS AUX VÉHICULES DANS LE CENTRE-VILLE
DE TORONTO

Remarque : site de surveillance Bay/Grosvenor, 22 avril 1992
Source : ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario Air Quality in Ontario — A Review of the State of Air Quality 1992.
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Exposition

Le monoxyde de carbone dans le corps est produit de façon endogène par la dégradation de l’hémoglobine et
d’autres pigments contenant de l’hème, ou il est inhalé. Il possède une affinité pour l’hémoglobine beaucoup
plus grande (environ 250 fois) que l’oxygène. Lorsqu’il se lie à l’hémoglobine, il y a formation de carboxy-
hémoglobine. La quantité de cette substance dans le corps humain dépend de nombreux facteurs autres que 
la concentration de monoxyde de carbone dans l’air qui est inhalé. Ces facteurs comprennent la durée de 
l’exposition, la ventilation pulmonaire et le volume sanguin.

Il se produit de grandes variations dans les concentrations de CO, en tout lieu et en tout temps. L’exposition
des individus au CO est également très variable. Elle dépend du genre d’activités d’une personne, de la durée
de ces activités, du lieu (p. ex. à l’intérieur, à l’extérieur, dans un centre commercial, dans un véhicule, au tra-
vail ou à l’école, dans un garage de stationnement) et de la proximité des sources de CO. Des niveaux élevés de
monoxyde de carbone dans une habitation peuvent être provoqués par le « refoulement » d’une chaudière ou
d’un foyer (lorsqu’une ventilation trop faible provoque un refoulement des gaz provenant des conduites d’air
ou de la cheminée dans l’habitation). L’exposition dans les locaux peut également être provoquée par un
véhicule en marche dans un garage attenant, par le tabagisme et par l’utilisation de chaufferettes au kérosène.

Réduction de l’exposition 

Il faudrait prendre des précautions pour s’assurer que les foyers tirent bien et que les chaudières ont un apport
d’air suffisant. Assurez-vous que la ventilation est suffisante lorsque vous utilisez des chaufferettes au kérosène
dans des chalets et dans des habitations et ne les employez pas dans des tentes ou des caravanes. Une réduction
de l’utilisation des véhicules, particulièrement dans des garages attenants au domicile, diminuera l’exposition
au monoxyde de carbone.

Considérations en matière de santé humaine

Les effets toxiques du monoxyde de carbone sont dus à sa combinaison privilégiée avec l’hème des globules
rouges pour former la carboxyhémoglobine, qui réduit la capacité des globules rouges à transporter l’oxygène
vers les tissus. Les tissus qui ont le plus besoin d’oxygène (coeur, cerveau et muscles squelettiques en mouve-
ment) sont les plus sensibles aux effets du CO.

Il existe peu d’études sur les effets à long terme de l’exposition à de faibles niveaux. Des niveaux élevés, générale-
ment dans les locaux, peuvent entraîner des céphalées, une somnolence, une arythmie cardiaque et, à des
niveaux suffisants, le coma et la mort. Les mauvais diagnostics d’une exposition au monoxyde de carbone sont
assez fréquents, car certains des ces symptômes ressemblent à ceux des affections pseudogrippales (céphalées,
étourdissements).

Des effets ont été observés chez des adultes en bonne santé à des concentrations de carboxyhémoglobine de 
5 p. 100 (de l’hémoglobine active disponible). Ces effets comprennent une baisse de la capacité aérobie maxi-
male; une diminution de la capacité de travail; une réduction de la vigilance, de la perception visuelle, de la
dextérité manuelle et de la réalisation de tâches sensorio-motrices complexes. Bien que les études épidé-
miologiques aient montré des associations entre l’exposition au CO et un poids réduit à la naissance, un
développement postnatal ralenti et l’incidence de la mort soudaine du nourrisson (MSN), les données ne sont
pas suffisantes pour établir des relations de causalité. 

Les personnes ne devraient pas être exposées à des niveaux de CO entraînant des doses de carboxyhémoglobine
de 5 p. 100 pendant des périodes autres que transitoires. Celles qui sont particulièrement sensibles au CO 
ne devraient pas être soumises à des concentrations donnant des niveaux de carboxyhémoglobine supérieurs à
2,5 p. 100.

Des études sur l’exposition chronique chez les animaux (rats et souris) ont révélé des modifications physio-
logiques et des changements de comportement, comprenant une diminution de la notion du temps et une
perte continuelle des oligo-éléments. Il est nécessaire de poursuivre les recherches dans ce domaine avant que
de solides conclusions ne puissent en être tirées.
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On estime que des niveaux élevés de CO sont nocifs
pour des personnes souffrant d’anémie grave, de mala-
dies pulmonaires chroniques (bronchite, emphy-
sème), d’artériosclérose des vaisseaux coronaires et
périphériques et d’angines chroniques. Les femmes
enceintes, les foetus, les nouveau-nés, les personnes
vivant à haute altitude et les personnes souffrant de
maladies cardio-vasculaires ou respiratoires (parti-
culièrement les personnes âgées et les jeunes enfants)
constituent d’autres groupes à risque possibles. Les
fumeurs sont également un groupe particulièrement
exposé, parce qu’ils reçoivent des niveaux de
monoxyde de carbone plus élevés en fumant.

Au Canada, des objectifs ont été fixés pour le
monoxyde de carbone dans l’air dans le cadre des Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant.

Les personnes ne devraient pas être exposées à des niveaux de CO pouvant engendrer des doses de carboxy-
hémoglobine de 5 p. 100 pendant des périodes autres que transitoires. Celles qui sont particulièrement sensi-
bles au CO ne devraient pas être soumises à des concentrations donnant des niveaux de carboxyhémoglobine
supérieurs à 2,5 p. 100.
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Tableau 1
OBJECTIFS NATIONAUX DE QUALITÉ DE
L’AIR AMBIANT POUR LE MONOXYDE DE
CARBONE

Objective Durée
1 heure 8 heures

Concentration maximale 35 mg/m3 15 mg/m3

acceptable (31 ppm) (13 ppm)



Nitrites, Nitrates et Nitrosamines

Origine et utilisations

Les nitrates sont des ions inorganiques naturellement présents, qui font partie du cycle de l’azote et qui sont
couramment présents dans les eaux souterraines et dans les eaux de surface. L’ion nitrate (NO3

-) est la forme
d’azote la plus stable en présence d’oxygène; toutes les molécules contenant de l’azote peuvent donc constituer
des sources de nitrate. Dans des conditions acides, les nitrites (NO2

-) sont formés naturellement à partir des
nitrates et, à leur tour, ils peuvent se combiner aux amines et aux amides pour former les composés N-nitroso
(nitrosamines).

Les nitrates utilisés dans les engrais sont la principale source de contamination des aquifères peu profonds qui
fournissent l’eau potable. Les autres sources de contamination comprennent les lixiviats de fosses septiques,
particulièrement dans les puits de moins de 30 mètres de profondeur; les déchets industriels et municipaux; les
émissions de moteurs à combustion interne; le nitrite de sodium utilisé comme agent anti-corrosif dans les liquides
de refroidissement; le nitrate d’ammonium dans les blocs à geler et l’azote gazeux dans le soudage à l’arc. 

Les nitrites ont été utilisés pendant des siècles comme agents antimicrobiens, particulièrement pour prévenir le
botulisme, dans les produits de salaison (p. ex. saucisses et viandes fumées). 

Certains médicaments contiennent des nitrates ou des nitrites, notamment le nitrate d’argent topique utilisé
pour le traitement des brûlures, les antipaludiques, la nitroglycérine, les antidiarrhéiques, les diurétiques, les
antidotes pour les intoxications au cyanure et au sulfure d’hydrogène et les vasodilatateurs utilisés pour le traite-
ment de la coronaropathie.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les déchets contenant de l’azote organique sont décomposés dans le sol ou dans l’eau par action microbienne
formant de l’ammoniac, qui est ensuite oxydé en nitrite et en nitrate. Étant donné que le nitrite s’oxyde facile-
ment en nitrate, les eaux souterraines et les eaux de surface contiennent principalement du nitrate. Les com-
posés contenant du nitrate présent dans le sol sont généralement solubles et ils se déplacent facilement dans
les eaux souterraines. Les nitrosamines ont une courte durée de vie dans l’air ambiant.

Exposition

Les aliments constituent la plus importante source de nitrate pour les adultes, mais l’eau peut jouer un rôle plus
important pour les nourrissons. Les nitrosamines les plus couramment signalées dans les aliments sont la
diéthylnitrosamine, la nitrosoproline et la nitrosopyrrolidine. Les légumes (chou-fleur, épinards, chou vert, bro-
coli et légumes-racines) apportent plus de 70 p. 100 des nitrates ingérés dans les aliments. Le reste du nitrate
dans une alimentation ordinaire provient de l’eau potable (21 p. 100) et de la viande et des produits de la
viande (6 p. 100). Les niveaux de nitrate dans les puits municipaux sont généralement inférieurs à 5 mg/L au
Canada. Ils sont souvent plus élevés que dans les eaux de surface. Pour les bébés nourris au biberon (âgés de
moins de 4 mois), la principale source d’exposition au nitrate est l’eau potable provenant de puits domestiques
ruraux utilisés pour diluer les préparations pour nourrissons. Les nitrites sont produits naturellement dans la
salive et on estime que 75 p. 100 de l’apport de ces substances chez une personne proviennent de cette source.
Les nitrosamines peuvent également être présentes dans certaines boissons alcoolisées et dans certains produits
du tabac.

On a estimé que la dose journalière de nitrate pour un Canadien ou une Canadienne adulte est de 51 mg 
(44,3 mg provenant des aliments et 6,8 mg provenant de l’eau potable contenant du nitrate à une concentra-
tion de 4,5 mg/L) (Choi, 1985). À des concentrations dans l’eau potable supérieures à 30 mg/L (consomma-
tion de 1,5 L eau/jour), la dose journalière totale est estimée à 99 mg (44,3 mg provenant des aliments et 
45 mg provenant de l’eau potable). Pour les bébés nourris au biberon, la dose journalière est estimée à 2,7 mg
(consommation de 0,6 L/jour à une concentration de 4,5 mg/L). 
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Les nitrates sont métabolisés en nitrites inorganiques dans le foie, lesquels sont ensuite excrétés dans l’urine 
(60 à 70 p. 100) et dans la salive (25 p. 100 qui peuvent être réabsorbés). Les nitrates peuvent être absorbés par
le tube digestif et, dans des conditions acides (p. ex. en présence d’acide gastrique), ils peuvent être convertis
en nitrites.

Réduction de l’exposition 

Assurez-vous que les concentrations dans l’eau potable respectent les recommandations, particulièrement pour
l’eau utilisée pour les nourrissons. Pour éviter l’exposition des nourrissons, les mères qui boivent de l’eau
potable provenant d’un puits privé devraient envisager l’utilisation d’une autre source d’eau pour préparer le
lait humanisé s’il y a des antécédents de contamination de puits par les nitrates dans la région ou si des nitrates
ont été détectés lors de l’analyse de l’eau de puits, même si ces niveaux sont inférieurs à la recommandation.
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Tableau 1
VALEURS DE LA CMA ET DU NIVEAU CIBLE POUR LES NITRITES, LES NITRATES ET LES
NITROSAMINES

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Aliments Réglementé sur la base de l’apport 
dans des aliments donnés, qui sont 
présentés au tableau XI de la Loi sur 
les aliments et drogues et ses 
règlements d’application1

Santé Canada Eau potable 45,0 mg/L pour le nitrate, équivaut à CMA
10,0 mg/L de nitrate sous forme d’azote

Santé Canada Eau potable Lorsque le nitrate et le nitrite sont 
analysés séparément, la concentration 
de nitrite ne devrait pas dépasser 3,2 mg/L

Santé Canada Malt d’orge et boissons à 1 µg/L (ppb) niveau cible
base de malt

MEEO Eau potable 10,0 mg/L (nitrate sous forme d’azote)2 CMA
1,0 mg/L (nitrite sous forme d’azote)2 CMA
10,0 mg/L (nitrate et nitrite sous forme CMA
d’azote)2

9 ng/L (diméthylnitrosamine) CMA

OMS Eau potable La somme des ratios de la valeur recommandé
concentration de chacun et de sa 
valeur recommandée ne devrait pas 
dépasser 1.
50 mg/L (nitrate sous forme de NO3

-) 
3 mg/L (nitrite sous forme de NO2

-)

CMA : Concentration maximale acceptable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
OMS : Organisation mondiale de la santé

1. La Loi sur les aliments et drogues et ses règlements d’application, Codification ministérielle de la Loi sur les aliments et drogues et du
Règlement sur les aliments et drogues, avec modifications jusqu’au 15 décembre 1993. Émis par Santé et Bien-être social.

2. Lorsque le nitrate et le nitrite sont présents, la concentration totale ne devrait pas dépasser 10 mg/L. L’analyse des nitrates peut être 
réalisée par de nombreux laboratoires privés généralement au coût de $15 à $30 par échantillon. Il faut laisser couler l’eau du robinet 
pendant cinq minutes avant de prélever l’échantillon, qui devra être entreposé à l’abri de la lumière solaire directe et dans un endroit froid.



Considérations en matière de santé humaine

Le nitrite est toxique, car il peut se combiner avec l’hémoglobine pour former la méthémoglobine, qui est inca-
pable de transporter l’oxygène. La méthémoglobinémie est le plus important effet nocif sur la santé provoqué
par une exposition excessive au nitrate ou au nitrite. Les femmes enceintes peuvent être plus sensibles au
déclenchement de la méthémoglobinémie clinique par les nitrites ou les nitrates autour de la trentième
semaine de grossesse. Les nourrissons âgés de moins de trois mois sont plus sensibles à la méthémoglobinémie
que les bébés plus âgés. Certains agents qui sont à l’origine de la méthémoglobine peuvent également provo-
quer une anémie hémiolytique du corps de Heinz ou une sulfhémoglobinémie. Une méthémoglobinémie grave
peut entraîner une hypotension artérielle, un état de choc, une arythmie cardiaque et une acidose métabolique.
La cyanose brune fongique est l’un des effets qui caractérisent la méthémoglobinémie.

Une forte contamination au nitrate est liée à une augmentation de la fréquence du syndrome de la méthémo-
globinémie (« la maladie bleue du nouveau-né ») chez les nourrissons âgés de moins de quatre mois. Il existe
peu de preuves pour appuyer l’hypothèse que les nourrissons allaités au sein développent la méthémoglo-
binémie en raison d’une exposition aux nitrates ingérés par la mère. 

Les nitrates peuvent réagir avec les amines et les amides pour former les nitrosamines, qui ont provoqué un can-
cer chez les animaux. On ne dispose pas de preuves concluantes à l’effet que l’ingestion de nitrate ou de nitrite
provoque des effets cancérogènes ou tératogènes chez les humains. Le Centre international de recherche sur le
cancer (CIRC) a classé le nitrate/nitrite comme substance potentiellement cancérogène pour les humains, bien
que les preuves soient faibles.
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Oxydes d’azote (NOx)

Origine et utilisations

Les oxydes d’azote (NOx) forment un groupe de sept composés constitués d’azote et d’oxygène. Les plus impor-
tants de ces composés sont le monoxyde d’azote (NO), le dioxyde d’azote (NO2) et l’oxyde nitreux (N2O). Le
monoxyde d’azote et le dioxyde d’azote sont des polluants atmosphériques. L’oxyde nitreux n’est généralement
pas considéré comme un polluant atmosphérique, mais c’est un gaz qui détruit la couche d’ozone et qui nuit
également de façon importante à la visibilité, sous forme de panaches et de brumes.

La plupart des oxydes d’azote présents dans notre environnement proviennent de sources naturelles plutôt que
de sources anthropiques. Les sources naturelles de NOx sont la foudre et des procédés biologiques et non
biologiques dans le sol. Les Nox proviennent également de la stratosphère. Les principales sources de NO2
découlant de l’activité humaine sont les transports, la combustion de carburants dans des sources fixes, divers
procédés industriels, l’élimination de déchets solides et les incendies de forêt. Les sources intérieures impor-
tantes de NOx sont les cuisinières à gaz, les radiateurs indépendants, les chaufferettes au kérosène, les poêles à
bois et les produits du tabac. Au Canada, environ 94 p. 100 du NOx proviennent des véhicules, de l’industrie
et du chauffage des habitations. Bien que les convertisseurs catalytiques aient aidé à diminuer les émissions de
chaque véhicule automobile, l’augmentation du nombre de véhicules a apporté un accroissement considérable
du NOx entre 1970 et 1985. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le NOx réactif est transporté dans les masses d’air régionales où il peut être transporté sur des centaines de kilo-
mètres. Le NO et le NO2 sont légèrement solubles dans l’eau. On estime qu’aux États-Unis environ un tiers des
émissions de NOx sont éliminées par dépôt humide. On ne dispose pas de données canadiennes. 

Exposition

En moyenne, les concentrations les plus élevées de NO2 pour les sites urbains et ruraux sont enregistrées en fin
d’après-midi et en soirée (de 17 h à 22 h). En zones urbaines, elles sont généralement caractérisées par deux
pointes quotidiennes, qui sont liées à la circulation des véhicules automobiles, le matin et l’après-midi. Dans
les zones où la circulation automobile est faible, on observe peu de variations des niveaux de NO2 tout au long
de la journée, à moins d’un transport atmosphérique de NO2 dans cette région. Pour des renseignements sur
les variations quotidiennes de NOx liées aux véhicules automobiles dans le centre-ville de Toronto, voir la 
figure 1 : Variations quotidiennes des polluants liés aux véhicules automobiles au centre-ville de Toronto.

En plus de l’exposition par l’air ambiant, il existe aussi des risques d’exposition au dioxyde d’azote au domicile.
Les habitations avec des appareils ménagers fonctionnant au gaz présentent souvent des niveaux de NO2 qui
dépassent les niveaux rencontrés à l’extérieur. Les appareils ménagers fonctionnant au gaz (cuisinières, fours à
gaz, chauffe-eau), les chaufferettes au kérosène et les radiateurs indépendants sans tuyau fonctionnant au gaz
constituent une source importante d’exposition dans les locaux. Les concentrations moyennes dans les chambres
à coucher varient entre 20 et 120 µg/m3 (0,010–0,064 ppm) dans certaines maisons équipées de cuisinières à
gaz. Les domiciles équipés d’une cuisinière à gaz avec veilleuse présentent des niveaux de NO2 plus élevés que
ceux qui sont équipés d’une cuisinière à gaz sans veilleuse.
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Réduction de l’exposition

L’exposition peut être réduite en diminuant les émissions de polluants atmosphériques et en modifiant ses
activités extérieures, particulièrement les jours d’été chauds et humides. On peut utiliser les transports en commun
au lieu des automobiles et éviter d’utiliser d’autres véhicules ou équipements à essence (motocyclettes, bateaux à
moteur, tondeuses à gazon à essence). L’exercice augmente l’absorption totale de NO2 dans les voies respira-
toires. Évitez les exercices d’oxygénation à l’extérieur au cours de l’après-midi et tôt en soirée, lorsque les niveaux
sont les plus élevés ou choisissez des activités intérieures durant ces périodes.

La ventilation des cuisinières à gaz et des chaufferettes au kérosène utilisées au domicile et dans des tentes
devrait être appropriée. 

Considérations en matière de santé humaine

Le monoxyde d’azote (NO) et le dioxyde d’azote (NO2) sont les NOx les plus importants en termes d’effets
nocifs potentiels sur la santé. Ils peuvent exister dans l’atmosphère en concentrations importantes et ils sont
assez réactifs chimiquement. On n’a pas encore démontré que les concentrations de NOx autres que le NO2
dans l’air ambiant avaient une activité biologique significative (le NO2 a un impact plus grand sur la santé
humaine que le NO). Une grande partie du NO2 inhalé est éliminée par les voies respiratoires. De nombreux
facteurs vont influer sur la quantité de NO2 absorbée; par exemple, une plus grande quantité de NO2 sera
absorbée dans les voies respiratoires supérieures lorsqu’on respire par le nez que lorsqu’on respire par la
bouche. On sait peu de choses sur l’absorption du NO dans les voies respiratoires. 

Les personnes souffrant d’asthme et de bronchopneumopathie chronique obstructive (emphysème et bronchite
chronique), les enfants et les personnes âgées peuvent être plus exposés aux effets sur la santé du NO2. On a
trouvé des résultats positifs et négatifs à divers niveaux d’exposition au NO2. Les résultats sont inconstants pour
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Figure 1
VARIATION QUOTIDIENNE DES POLLUANTS LIÉS AUX VÉHICULES AUTOMOBILES AU
CENTRE-VILLE DE TORONTO

Remarque : Site de surveillance Bay/Grosvenor, 22 avril 1992
Source : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario. Air Quality in Ontario — A Review of the State of Air Quality, 1992. 
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les effets sur la fonction pulmonaire chez les personnes en bonne santé et chez les personnes souffrant de mala-
dies respiratoires. La plus faible concentration qui entraîne des effets observés sur la sensibilité des voies respi-
ratoires est de 376–940 µg/m3 (0,2–0,5 ppm) chez les asthmatiques faisant de l’exercice et 2 822–3 763 µg/m3

(1,5–2 ppm) chez les personnes en bonne santé. Des études mettant en cause des expositions de deux heures au
NO2 (1 881, 4 703, 9 407 et 14 110 µg/m3; 1, 2,5, 5 et 7,5 ppm) indiquent qu’un changement de la résistance
respiratoire totale se produit à 4 703 µg/m3 (2,5 ppm), bien que les effets soient assez légers. Certaines études
portent à croire qu’une augmentation du taux de maladies respiratoires chez les jeunes enfants est associée aux
cuisinières à gaz à la maison (par rapport aux cuisinières électriques) et à une exposition à l’extérieur. 

Les études menées sur les animaux ont montré qu’une exposition à environ 940 µg/m3 (500 ppb) de dioxyde
d’azote pendant quatre heures réduisait la résistance aux infections bactériennes et virales. Une altération des
fonctions pulmonaires et des paramètres morphologiques et biochimiques se produit également. 

Les vitamines C et E sont des antioxydants qui peuvent protéger contre les effets provoqués par une exposition
au NO2. Lors de certaines études, des personnes n’ayant pas reçu de vitamine C avant l’exposition au NO2 ont
présenté une sensibilité accrue des voies respiratoires. Des oedèmes pulmonaires et des bronchopneumonies

mortelles ont été signalés à des concentrations
extrêmement élevées. L’exposition au dioxyde
d’azote provoque également des troubles visuels
et olfactifs d’une importance médicale incertaine
à des niveaux se situant entre 188 et 376 µg/m3

(100 et 200 ppb) pendant quelques minutes.

Au Canada, des objectifs ont été établis pour le
dioxyde d’azote (NO2) dans l’air en vertu des
Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant.
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Tableau 1
OBJECTIFS NATIONAUX DE QUALITÉ DE L’AIR
AMBIANT POUR LES OXYDES D’AZOTE

Objectif Durée
1 heure Annuelle

Concentration maximale
acceptable 400 µg/m3 100 µg/m3

(210 ppb) (50 ppb)



Perchloroéthylène (Perc)/PCE/Tétrachloroéthylène

Origine et utilisations

Le perchloroéthylène, également appelé Perc, PCE, 1,1,2,2-tétrachloroéthylène, tétrachloroéthène, tétrachloro-
éthylène, dichlorure de carbone et bichlorure de carbone, est un liquide ininflammable non visqueux. On ne
connaît aucune source naturelle de perchloroéthylène; son introduction dans l’environnement résulte unique-
ment de sources anthropiques. Le perchloroéthylène est libéré dans l’environnement au cours de sa production
et de son utilisation. Il a également été libéré dans des rejets d’effluents liquides industriels et municipaux et
dans les lixiviats de décharges. 

Bien qu’il ne soit plus produit au Canada, le perchloroéthylène est importé en vue d’être utilisé dans l’industrie
du nettoyage à sec et dans la production de chlorofluorocarbures (CFC). Il est également utilisé en plus petites
quantités dans la finition et le traitement des textiles, dans la fabrication de décapants de peinture et d’encres
d’imprimerie, dans la formulation d’adhésifs et de liquides de nettoyage spécialisés, ainsi que pour les aérosols
et les véhiculeurs de teinture. Le perchloroéthylène peut être présent dans certains produits ménagers, qui com-
prennent les produits de nettoyage des automobiles, les produits de protection du suède, les décapants de pein-
ture, les hydrofuges, les lubrifiants à base de silicone, les lubrifiants et graisses pour courroies, les produits de
nettoyage spécialisés en aérosol, les agents de séchage des fils d’allumage, les agents d’apprêt des textiles, les
détachants, les adhésifs et les produits de nettoyage du bois (pour plus de renseignements sur les produits
ménagers, voir le chapitre 10, « Milieu de vie »). 

Persistance et mouvement dans l’environnement

On pense que la plus grande partie du perchloroéthylène présent sur le marché canadien s’introduit dans l’envi-
ronnement, principalement par l’atmosphère. Cela est dû au fait que le perchloroéthylène est volatil et que ses
diverses utilisations sont dispersives et n’entraînent pas sa transformation ou sa destruction. Le perchlo-
roéthylène peut également être rejeté dans les milieux aquatiques, où il reste en solution, forme des gouttelettes
coalescées sur le fond ou se volatilise dans l’atmosphère. Dans les eaux de surface, on juge que la volatilisation
du perchloroéthylène est le sort le plus courant. Les niveaux de perchloroéthylène dans les eaux souterraines
peuvent être considérablement plus élevés que dans les eaux de surface, car les taux de volatilisation et de
biodégradation sont fortement réduits. Dans les eaux souterraines anaérobies (faible teneur en oxygène), le per-
chloroéthylène peut se dégrader en composés plus toxiques, qui comprennent le chlorure de vinyle (voir le
chlorure de vinyle dans Profils des contaminants).

Le perchloroéthylène peut s’adsorber sur les sols, bien que la quantité dépende du coefficient de partage, de la
teneur du sol en carbone organique, du genre d’émission et de la concentration de perchloroéthylène en phase
liquide. On pense que le perchloroéthylène est mobile dans la plupart des sols et qu’il peut pénétrer dans les
profondeurs et contaminer les eaux souterraines.

Exposition

Le perchloroéthylène est très répandu dans le milieu et il a été détecté dans diverses régions du Canada à l’état
de traces dans l’air des locaux et dans l’air ambiant, dans les eaux de surface et dans les eaux souterraines, dans
l’eau potable, dans les sédiments et dans le biote. Les niveaux les plus élevés dans l’environnement se trouvent
dans les industries de nettoyage à sec commerciales et de nettoyage de pièces métalliques. Les émissions peu-
vent quelquefois entraîner des concentrations élevées dans les eaux souterraines. Dans le cadre d’une étude
menée par Santé Canada, qui examinait les niveaux de perchloroéthylène dans les eaux souterraines, 113 sites
sur 836 testés contenaient du perchloroéthylène. Cela semble indiquer que 13,5 p. 100 de tous les approvi-
sionnements d’eau du Canada sont contaminés par le perchloroéthylène.

Les signes d’utilisation du perchloroéthylène dans le nettoyage à sec incluent des vêtements qui reviennent de
chez le nettoyeur avec une odeur fétide et piquante, l’odeur de ces produits chimiques lorsqu’on pénètre dans
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la boutique, la disponibilité d’un service de nettoyage en une heure, le déclenchement de céphalées après le port
de vêtements qui viennent d’être nettoyés à sec et une irritation ou une sensibilité de la peau après le port de
vêtements récemment nettoyés à sec.

D’après le tableau 2, il est évident que le temps passé à l’intérieur contribue le plus à l’exposition générale (envi-
ron 80 p. 100), tandis que l’ingestion d’eau potable apporte habituellement une contribution mineure (1 p. 100).
Cependant, lorsque le perchloroéthylène est présent en concentrations élevées dans l’eau potable, il peut
apporter une contribution plus importante à l’apport total par ingestion d’eau et indirectement à l’exposition
par voie cutanée et par inhalation. Il est probable que l’utilisation de produits ménagers contenant cette substance
et le perchloroéthylène résiduel présent sur les vêtements récemment nettoyés à sec soient responsables des
niveaux plus élevés observés dans l’air des locaux par rapport aux niveaux généraux trouvés dans l’air ambiant.

On a montré que le perchloroéthylène s’absorbait facilement et rapidement par inhalation et par ingestion chez
les humains et chez les animaux de laboratoire. L’absorption par la peau est lente et limitée. Les doses journa-
lières moyennes estimées de perchloroéthylène pour la population canadienne en général sont de 13 à 28 fois
moins élevées que la DJT de 34 µg/kg•p.c./jour, dérivée d’études d’inhalation menées sur des animaux de labo-
ratoire. Bien qu’il soit très répandu dans le milieu, le perchloroéthylène ne semble pas être présent à des niveaux
constituant un danger pour la santé de la plupart des Canadiens et Canadiennes.

Réduction de l’exposition

Le nettoyage à l’eau peut remplacer le nettoyage à
l’aide de solvants. Les machines peuvent être
ajustées à la température, au degré d’agitation et à la
durée exacte des cycles de séchage. Bien que les
effets potentiels des détergents utilisés par ce
procédé n’aient pas été entièrement évalués, de
nombreuses personnes pensent qu’il constitue une
solution plus sûre et plus efficace que le nettoyage à
sec. Les personnes préoccupées par les effets des
résidus de perchloroéthylène sur leurs vêtements
après nettoyage à sec devraient envisager le nettoyage
à l’eau s’il est disponible dans leur collectivité.

Les personnes sensibles qui veulent prendre d’autres
mesures préventives peuvent limiter la quantité de
vêtements à « nettoyer à sec seulement » et suspendre
les vêtements qui viennent d’être nettoyés à sec à
l’extérieur ou dans une pièce séparée pendant quel-
ques jours afin de s’assurer que le perchloroéthylène
est éliminé.

Les produits contenant du perchloroéthylène
devraient être manipulés avec soin et toutes les con-
signes de sécurité et de mise en garde indiquées sur
l’étiquette devraient être suivies à la lettre. 

Considérations en matière de 
santé humaine

L’exposition à 200 ppm ou plus de perchloroéthy-
lène pendant des périodes prolongées peut provoquer
des céphalées, des étourdissements, des nausées et
une irritation des yeux et de la peau. À des expositions
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Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INHALATION DE TÉTRACHLOROÉTHYLÈNE

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Niveau dans l’air
(ppm)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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plus élevées, ces réactions peuvent s’intensifier et une perte de connaissance, voire la mort, peuvent survenir
dans les cas extrêmes. Des niveaux élevés ont également été corrélés avec des atteintes hépatiques, un endommage-
ment du système nerveux central et même la mort. Le perchloroéthylène est également moyennement toxique
s’il est ingéré. À mesure que la concentration de perchloroéthylène augmente, le temps nécessaire au déclenchement
des effets raccourcit et la gravité des effets augmente. Les niveaux dans la plupart des machines de nettoyage à
sec ne dépassent généralement pas 30 ppm, ce qui est inférieur aux niveaux auxquels des effets aigus peuvent
être observés. 

Des modifications de comportement neurologique ont également été corrélées avec une exposition à long
terme. Ces modifications comprennent une diminution de la fonction visuelle/spatiale et de la flexibilité mentale,
des changements d’humeur et des effets cliniques et précliniques sur les fonctions du lobe frontal et du système
limbique.

Les résultats des études menées sur les effets liés à la reproduction et au développement sont quelque peu
contradictoires. Une augmentation du risque d’avortement spontané a été observée dans certaines études seule-
ment. L’exposition professionnelle n’a pas été associée à une augmentation du risque de malformations con-
génitales ou de modifications importantes de la qualité des spermatozoïdes. Une association entre l’infécondité
idiopathique de femmes et l’exposition à des produits chimiques de nettoyage à sec a été signalée, bien qu’il
s’agisse vraisemblablement d’une exposition à de nombreux produits chimiques plutôt qu’au perchloro-
éthylène seul.

De nombreuses études ont examiné l’exposition au perchloroéthylène et la possibilité d’une augmentation du
risque de certains cancers. Les cancers étudiés incluent le cancer du foie, du pancréas, du col utérin, de la rate, des
reins, des poumons et des voies respiratoires, des organes génitaux, de l’oesophage, ainsi que le lymphosarcome,
le myélome multiple et le lymphome non hodgkinien. Il existe peu de preuves à l’appui d’une association entre
le perchloroéthylène et un type donné de cancer. On a donc jugé insuffisante l’information disponible pour
évaluer la cancérogénicité chez les humains. D’après les preuves obtenues chez les animaux, le perchlo-
roéthylène a été classé comme substance potentiellement cancérogène par la Loi canadienne sur la protection de
l’environnement (LCPE). Cependant, le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a récemment
reclassé le perchloroéthylène parmi les substances probablement cancérogène pour les humains.
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Tableau 1
RECOMMANDATIONS POUR LE TÉTRACHLOROÉTHYLÈNE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,03 mg/L CMA

OMS Eau potable 0,04 mg/L valeur recommandée

CMA : Concentration maximale acceptable
OMS : Organisation mondiale de la santé

Tableau 2
DOSE JOURNALIÈRE ESTIMÉE DE TÉTRACHLOROÉTHYLÈNE (G/KG•P.C./JOUR)
CHEZ LA POPULATION CANADIENNE

Voie d’exposition 0–6 mois 7 mois – 4 ans 5 – 11 ans 12 – 19 ans >20 ans

Air ambient 0,01–0,24 0,01–0,32 0,01–0,37 0,01–0,31 0,01–0,27

Air des locaux 1,21 1,63 1,88 1,56 1,40

Air total 1,22–1,45 1,64–1,95 1,89–2,25 1,57–1,87 1,41–1,67

Eau potable – 0,006–0,06 0,003–0,03 0,002–0,02 0,002–0,02

Aliments – 0,65 0,39 0,20 0,12

Dose totale 1,22–1,45 2,30–2,66 2,28–2,67 1,77–2,09 1,53–1,81

Source : Rapport d’évaluation de la LCPE, 1993.
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Figure 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION DE TÉTRACHLOROÉTHYLÈNE]
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Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Phosphates d’ammonium

Origine et utilisations

Les phosphates d’ammonium sont deux substances chimiques composées d’azote, d’hydrogène, d’oxygène et
de phosphore. Ce sont le monophosphate d’ammonium ((NH4)H2PO4) et le diphosphate d’ammonium
((NH4)2HPO4), qui sont des solides blancs en granules ou en poudre, inodores ou présentant une légère odeur.
Les incendies peuvent libérer des fumées toxiques et irritantes contenant de l’ammoniac, des oxydes d’azote et
du phosphore. 

La production et l’utilisation du phosphate d’ammonium sont très répandues au Canada. Le monophosphate
d’ammonium est principalement employé dans les engrais spéciaux, comme ingrédient alimentaire, dans les
peintures, dans les bains de teinture, dans les extincteurs à poudre, dans les tissus résistants au feu, dans le bois
et dans le papier. Le diphosphate d’ammonium est utilisé dans les engrais, comme ingrédient alimentaire, dans
les produits ignifuges et dans les médicaments. Le phosphore est un élément nutritif important dans les lacs
d’eau douce, car il joue un rôle dans la détermination de la croissance des plantes.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Toutes les formes de phosphate d’ammonium se dissolvent rapidement dans l’eau et elles peuvent modifier
l’équilibre des populations des espèces qui vivent dans les milieux aquatiques. Le phosphore et l’azote sont des
éléments nutritifs qui sont facilement absorbés par les micro-organismes, stimulant ainsi la prolifération 
des algues. Celles-ci empêchent la lumière solaire de parvenir aux plantes immergées et peuvent produire des
toxines capables de tuer les animaux et les plantes aquatiques. Par exemple, le lac Érié a été gravement touché
par l’eutrophisation en raison de l’apport considérable de substances nutritives provenant de sources munici-
pales et industrielles, combinées aux eaux chaudes et peu profondes du lac. Grâce aux restrictions imposées, on
a obtenu un abaissement des niveaux de phosphate dans les Grands Lacs, qui ont été ramenés à 25 p. 100 des
niveaux de 1972. Les phosphates d’ammonium ne produisent pas de bioaccumulation dans les organismes et
n’entraînent pas de bioamplification dans la chaîne alimentaire.

Lorsque des phosphates d’ammonium sont exposés au sol (p. ex. un déversement accidentel), il est improbable
qu’ils pénètrent dans le sol si ce dernier est sec et si on procède à l’élimination du phosphate avant que ne 
surviennent des précipitations (pluie, neige). Les phosphates d’ammonium ne sont pas volatils; ils ne peuvent
donc pas se disperser dans l’air.

Exposition

Les phosphates qui s’introduisent dans les cours d’eau proviennent principalement d’eaux de ruissellement
contenant des engrais (de la production agricole, laitière, bovine et d’autres animaux), de déchets humains et
animaux et de détergents. Tandis que les autres produits chimiques, tels que les nitrates et le potassium, peu-
vent engendrer des problèmes en raison de leur apport nutritif, on estime que 30 à 70 p. 100 de l’apport de
phosphates provient de l’addition de ceux-ci aux détergents. En effet, la plupart des détergents contiennent des
polyphosphates dont le rôle est d’accroître l’efficacité de nettoyage.

Réduction de l’exposition

L’utilisation de détergents sans phosphate réduit l’apport d’éléments nutritifs. Il est aussi possible d’adopter des
pratiques agricoles qui atténuent au minimum les niveaux de phosphore dans les eaux de ruissellement. Le tra-
vail de conservation du sol, la rotation des cultures et les gouttières gazonnées ne sont que quelques exemples
des pratiques qui devraient faire partie des systèmes de culture de l’avenir.
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Considérations pour la santé humaine

La poussière de monophosphate d’ammonium irrite les yeux, le nez et la gorge. Inhalée, elle provoque la toux
ou une respiration difficile. Les vapeurs de diphosphate d’ammonium peuvent aussi causer la toux, des diffi-
cultés respiratoires et une irritation pulmonaire. Le contact avec les formes solides de phosphate d’ammonium
peut provoquer une légère irritation de la peau et des yeux.

Normes pour les phosphates

Depuis 1972, la teneur de tous les effluents des grandes stations d’épuration des eaux usées municipales a été
limitée à 1 mg/L. Les stations d’épuration des eaux usées ont été améliorées (traitement tertiaire), afin d’éliminer
les phosphates, et des règlements sont en vigueur en vue de restreindre la teneur en phosphate des détergents
à 5 p. 100 en poids. Les détergents qui contiennent moins de 1 p. 100 de phosphate peuvent être dits « sans
phosphate ». Les liquides à vaisselle sont exempts de la réglementation et peuvent contenir jusqu’à 45 p. 100
de phosphate.

Références bibliographiques
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Phtalates

Origine et utilisations

Les phtalates forment un groupe de produits chimiques, dont trois seront inclus dans cette section : le phtalate
de di(2-éthylhexyle), également connu sous le nom de DEHP; le phtalate de di-n-octyle (DnOP) et le phtalate
de dibutyle. Quoi qu’il ne soit pas certain que ces produits chimiques soient naturellement présents, il est
improbable que les sources naturelles apportent une contribution importante par rapport aux sources
anthropiques. On pense que l’émission directe de phtalates dans l’atmosphère, qui résulte principalement de
leur fabrication et de leurs utilisations industrielles, constitue le mode d’introduction dans le milieu le plus
important. De petites quantités sont également libérées par la combustion incomplète des matières plastiques.

Les phtalates sont utilisés comme plastifiants dans des produits tels que les gants, les revêtements de sol et les
feuilles souples. Le DEHP est le plastifiant à base de phtalates le plus utilisé au Canada; il représente beaucoup
plus de 50 p. 100 de l’utilisation totale des phtalates comme plastifiant. Les autres utilisations du phtalate de
dibutyle englobent les adhésifs, les revêtements (qui comprennent les vernis-laques), les cosmétiques (solvants
et fixateurs de parfum), les agents stabilisateurs pour les particules solides dans les aérosols, les lubrifiants pour
valves de bombes aérosol, les antimousses et les émollients pour la peau. Il existe actuellement deux installa-
tions de fabrication de DEHP au Canada, et on en a également importé des États-Unis. Le DnOP et le phtalate
de dibutyle ne sont pas produits au Canada, mais ils sont importés pour y être utilisés. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les phtalates sont rapidement éliminés de l’atmosphère par photooxydation. Ils sont présents en faibles con-
centrations dans l’atmosphère et on ne prévoit pas qu’ils contribuent de façon importante à la formation 
d’ozone troposphérique, au réchauffement de la planète ou à l’appauvrissement de l’ozone stratosphérique. 

On ne dispose pas d’information suffisante pour conclure que le DEHP s’introduit ou qu’il peut s’introduire dans
le milieu en quantités, en concentrations ou dans des conditions pouvant avoir un effet néfaste sur l’environne-
ment. Plus de 50 p. 100 du DEHP présent dans l’atmosphère se trouve en phase vapeur. Il est éliminé de 
l’atmosphère par l’effet d’entraînement des précipitations et par retombées sèches. Le DEHP favorise une bioac-
cumulation dans les organismes aquatiques, mais il est peu probable qu’il se produise une bioamplification
dans la chaîne alimentaire aquatique. L’absorption par les plantes est très lente. On ne dispose d’aucune infor-
mation sur la bioaccumulation chez les animaux sauvages.

On a conclu que le DnOP et le phtalate de dibutyle ne s’introduisaient pas dans l’environnement en quantités,
en concentrations ou dans des conditions pouvant avoir un effet néfaste sur l’environnement. Le DnOP n’est pas
persistant dans l’air ou dans les eaux de surface, mais il peut s’accumuler dans les sédiments dans des condi-
tions anaérobies. Aucun facteur de bioconcentration n’a été identifié. On pense que le phtalate de dibutyle n’est
pas persistant dans l’air et dans l’eau, mais qu’il pourrait l’être dans les sédiments et dans le sol. Il est biodégra-
dable dans les eaux de surface. Il a été détecté dans des organismes aquatiques et dans les jaunes d’oeufs 
de cormorans à aigrette. On ne sait pas s’il y a bioaccumulation dans les organismes aquatiques. On ne dispose
d’aucune information sur la bioaccumulation du phtalate de dibutyle chez les mammifères sauvages.
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Exposition

Le DEHP

Le principal trajet d’exposition pour la population en général est l’ingestion d’aliments. L’exposition par inhalation
d’air des locaux et par ingestion d’eau potable est considérablement inférieure à l’exposition par les aliments.
De plus, l’apport par l’air ambiant et par le sol est jugé relativement faible. L’absorption par voie cutanée est plus
importante. Une fois absorbés dans le corps, les phtalates se répandent partout, sans accumulation apparente. 

Pour les adultes, la dose journalière estimée pour le DEHP pour la population canadienne en général est de
5,78–5,82 µg/kg•p.c./jour. L’apport total chez les nourrissons et les enfants d’âge préscolaire peut être supérieur
en raison de l’exposition qui provient de produits pour les enfants contenant du DEHP (sucettes, jouets flexi-
bles). La dose moyenne totale, qui comprend la dose estimée provenant des produits pour enfants, est de
8,9–20,6 µg/kg•p.c./jour pour les nourrissons (âgés de 0–0,5 an) et de 18,9–23,1 µg/kg•p.c./jour pour les
enfants (0,5–4 ans). Il faut préciser que ces estimations sont basées sur des données très limitées. De plus, il est
probable que l’apport de DEHP provenant des aliments ait été sous-estimé, car on présume que les concentra-
tions dans les denrées dans lesquelles le DEHP n’a pas été détecté sont de 0. Les doses journalières moyennes
de DEHP pour certains groupes d’âge de la population au Canada peuvent donc approcher ou légèrement
dépasser la dose journalière tolérable (voir le tableau 1).

Le DnOP et le phtalate de dibutyle

On ne dispose pas de données suffisantes pour conclure que le DnOP s’introduit dans l’environnement en
quantités jugées néfastes pour la santé humaine. La Loi canadienne sur la protection de l’environnement (LCPE) a
conclu que le phtalate de dibutyle ne s’introduisait pas dans le milieu en quantités jugées néfastes pour l’envi-
ronnement ou pour la santé humaine. Le DnOP a été détecté à certaines occasions dans des effluents industriels
et dans des boues d’épuration au Canada. Les informations sur les concentrations de DnOP dans les eaux de
surface et dans les sédiments sont très limitées. Les niveaux de DnOP et de phtalate de dibutyle dans les eaux
de surface se sont révélés nettement inférieurs au seuil des effets chroniques établi pour les espèces aquatiques
les plus sensibles. On ne dispose d’aucune donnée sur les niveaux de DnOP dans l’air, dans l’eau de pluie, dans
le sol ou dans le biote. L’exposition de la population canadienne en général au DnOP ne peut pas être estimée,
car les données sont suffisantes. Le DnOP n’a pas été détecté dans des échantillons d’aliments et d’eau potable.

Le phtalate de dibutyle a été détecté dans l’air, dans les eaux de surface et dans les eaux souterraines, dans les
sédiments, dans le biote, dans les boues d’épuration et dans les effluents de déchets. Les principaux milieux
d’exposition au phtalate de dibutyle sont, par ordre d’importance, les aliments, l’air dans les locaux, l’eau
potable, le sol et l’air ambiant. La dose journalière estimée pour le phtalate de dibutyle pour la population cana-
dienne en général varie entre 1,9 et 5,0 µg/kg•p.c./jour. En raison des limites actuelles des données disponibles,
il n’est pas possible d’estimer les apports sur la base des concentrations dans tous les milieux. Des échelles
moins représentatives ont donc été utilisées pour le sol et l’air dans les locaux. Le phtalate de dibutyle a été
détecté dans l’eau potable à des concentrations de 1,0 µg/L (la limite de détection).

Réduction de l’exposition

On ne connaît pas de moyen de réduire l’exposition aux phtalates. Quoique les aliments constituent le princi-
pal trajet d’exposition, les doses journalières estimées sont basées sur des données limitées.
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Considérations en matière de santé humaine

Le DEHP

La LCPE a conclu que le DEHP pouvait s’introduire dans l’environnement canadien en quantités pouvant
représenter un danger pour la santé humaine. Les données sur l’appareil vasculaire, le système nerveux et la
fonction pulmonaire provenant d’études menées sur des populations professionnellement exposées de façon
chronique sont limitées et peu concluantes. On n’a pas identifié chez les humains d’effets de cancérogénicité ou
d’effets sur la reproduction ou sur le développement dus au DEHP. Ces effets ont été signalés chez les animaux
de laboratoire.

Le DnOP

On ne dispose pas de données suffisantes pour conclure que le DnOP s’introduit dans l’environnement en
quantités pouvant constituer un danger pour la santé ou la vie humaine. Les effets sur la santé humaine du
DnOP ne sont pas connus. Les données sont insuffisantes pour estimer l’exposition de la population en général.
Les expositions professionnelles comprennent des rapports de cas d’irritation des yeux et des voies respiratoires
supérieures et des études mal documentées indiquant des effets sur la fonction reproductrice et neurologique.
Des études cliniques mal documentées indiquent une irritation et une sensibilisation de la peau au contact
cutané. Les données disponibles sont insuffisantes pour évaluer la cancérogénicité du DnOP chez les animaux
de laboratoire.

Le phtalate de dibutyle

La LCPE a conclu que le phtalate de dibutyle ne s’introduisait pas dans l’environnement en quantités pouvant
constituer un danger pour la santé ou la vie humaine. Des études sur l’exposition professionnelle au phtalate
de dibutyle ont été menées, mais elles ne sont pas jugées appropriées comme base d’évaluation des effets neuro-
toxiques et des effets sur la reproduction. Le phtalate de dibutyle est inclassifiable en ce qui concerne la cancéro-
génicité chez les humains.

Les Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada (1996) ne fournissent pas de recommandation
chiffrée pour les phtalates, car il est improbable qu’ils soient présents dans l’eau potable à des niveaux représen-
tant un risque pour la santé. Les données disponibles sur le DnOP sont jugées insuffisantes pour calculer une
dose journalière tolérable (DJT).
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Tableau 1
VALEURS DE LA DJT POUR LES PHTALATES

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Toutes les sources DEHP : 44 µg/kg•p.c./jour DJT

Santé Canada Toutes les sources phtalate de dibutyle : 63 µg/kg•p.c./jour DJT

DJT : Dose journalière tolérable 
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Figure 1
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DI(2-ÉTHYLHEXYLE)
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Figure 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION DE PHTALATE DE
DI(2-ÉTHYLHEXYLE)

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)
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Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
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Plomb

Origine et utilisations

Bien que le plomb soit d’origine naturelle, sa dispersion dans l’environnement est principalement attribuable
aux activités humaines. Les déchets d’accumulateurs au plomb sont la source la plus commune de cet élément,
bien que la plupart des accumulateurs soient actuellement recyclés. Parmi les autres utilisations, citons
l’essence, la production de munitions, les produits métalliques, les peintures, les vernis pour céramique, l’ex-
traction, la fusion et le raffinage des minerais de plomb et la fusion secondaire des matériaux contenant du
plomb (qui sont également des sources d’émissions d’autres métaux). L’utilisation de carburants au plomb a
été la principale source de plomb dans l’atmosphère; toutefois, les concentrations dans l’air ont baissé de façon
significative depuis l’introduction de l’essence sans plomb en 1975. L’usage du plomb dans les carburants a été
interdit après 1990, à quelques exceptions près. En 1976, la Loi sur les produits dangereux a réglementé les niveaux
de plomb dans les peintures d’intérieur. Bien que la teneur en plomb des peintures d’extérieur ne soit pas régle-
mentée, un accord librement conclu avec les fabricants de peintures au Canada garantit que l’on n’ajoutera pas
de façon intentionnelle de plomb aux peintures d’extérieur. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le plomb est persistant dans l’environnement. Il passe de façon continue de l’air, à l’eau et au sol par des
procédés naturels comme l’altération atmosphérique, les eaux de ruissellement, les précipitations, le dépôt sec
de poussières et le courant des cours d’eau. Il est éliminé de l’air par la pluie et par les particules qui se déposent
sur le sol ou sur les eaux de surface. Le sol et les sédiments semblent être des réservoirs importants pour le
plomb. Le mouvement du plomb des particules du sol vers les eaux souterraines ou l’eau potable est assez
improbable sauf si l’eau est acide ou douce. De nombreuses plantes absorbent le plomb du sol, qui se retrouve
à la surface des plantes à la suite de dépôt atmosphérique. Les plantes et les animaux bioaccumulent le plomb,
mais on a pas constaté de bioamplification. En général, les concentrations les plus élevées de plomb sont 
rencontrées dans les organismes aquatiques et terrestres qui vivent à proximité de sources anthropiques.

Exposition

Toutes les personnes sont exposées au plomb par l’air, la terre, les poussières ménagères, les aliments, l’eau
potable et différents produits de consommation. Toutefois, l’exposition a diminué de façon significative depuis
le début des années soixante-dix, principalement en raison de l’élimination progressive de l’essence au plomb
et de la réduction générale de l’utilisation du plomb pour la fabrication des boîtes de conserve et des matériaux
d’emballage des aliments. La Food and Drug Administration (FDA) des États-Unis a récemment modifié ses
règlements sur les additifs alimentaires afin d’interdire l’utilisation de soudures au plomb dans les boîtes de
conserve destinées aux aliments. Cette recommandation est basée sur les données toxicologiques et d’exposi-
tion disponibles qui indiquent que les soudures au plomb dans la fabrication des boîtes de conserve alimen-
taires peuvent être nocive pour la santé, particulièrement pour celle des foetus, des nourrissons et des enfants.
La date limite de conformité de tous les produits concernés était le 27 juin 1996. 

Les aliments sont probablement la plus grande source d’exposition au plomb, l’estimation quotidienne étant
de 1,1 microgramme par kilogramme de poids corporel (µg/kg•p.c.) pour les enfants (âgés de un à quatre ans)
et de 0,75 µg/kg•p.c. pour les adultes. L’apport par l’air se situe dans la plage de 2–10 µg/jour. Une étude réa-
lisée en Ontario a signalé une concentration médiane de plomb dans l’eau potable de 4,8 µg/L (Graham, 1988).
En utilisant cette concentration médiane et une consommation d’eau journalière de 1,5 L pour un adulte et de
0,6 L pour un enfant, la dose quotidienne moyenne de plomb provenant de l’eau potable est de 7,2 µg pour
un adulte et de 2,9 µg pour un enfant. Le sol environnant des habitations peut présenter des niveaux de plomb
élevés en raison de l’écaillage des peintures d’extérieur, de la proximité de sources ponctuelles ou de zones à
forte circulation. 
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Les aliments peuvent être contaminés de différentes façons : le plomb présent dans l’air se dépose directement
sur les cultures, s’infiltre dans le sol et est absorbé par les plantes. Le whisky illégal est préparé dans des alambics
qui peuvent contenir des soudures au plomb; on ne pense pas que cela constitue un problème au Canada. La
consommation de produits de potagers, et l’apport par le tabac et le vin sont des sources supplémentaires
d’exposition. Les poissons du fleuve Saint-Laurent ont été contaminés par du plomb alkylé à la suite de rejets
d’effluents d’usines. Les concentrations de plomb dans le fleuve Saint-Laurent ont diminué depuis que ces
usines ont cessé toute activité en 1985. 
Le plomb est présent dans les eaux brutes à la suite de dépôts atmosphériques sur les masses d’eau de surface.
On ne trouve habituellement que peu de plomb dans l’eau potable, bien que cette quantité puisse augmenter
dans les collectivités approvisionnées en eau acide. La présence de cet élément dans l’eau potable résulte du
lessivage des conduites servant à l’adduction d’eau, des soudures utilisées dans la plomberie et de certains acces-
soires de plomberie (p. ex. laiton). L’utilisation du plomb dans les soudures pour la plomberie est actuellement
réglementée dans certaines provinces (p. ex. Ontario). Les concentrations du plomb dans l’eau potable aug-
mentent avec le temps d’immobilité de l’eau dans la tuyauterie.
Il est probable que les habitations construites avant 1960 aient été peintes avec une peinture au plomb. La pein-
ture d’extérieur contenant du plomb doit porter une étiquette d’avertissement; cette peinture ne devrait pas être
utilisée à l’intérieur d’un bâtiment. Les personnes qui vivent dans des habitations ayant été construites après
1980 ne doivent pas s’inquiéter des niveaux de plomb dans les peintures d’intérieur.
Les personnes qui vivent dans des zones situées à proximité de sites de déchets dangereux peuvent être exposées
au plomb par ingestion d’eau ou de sol contaminés ou par inhalation de particules de plomb dans l’air. Des
déchets tels que les débris recouverts d’anciennes peintures au plomb (à la suite de rénovations), certaines
céramiques et les matières plastiques contenant du plomb contribuent à la contamination des décharges.
Les enfants constituent un groupe à très grand risque pour ce qui est des effets du plomb sur la santé, parti-
culièrement dans les zones urbaines défavorisées. Le sol et les poussières ménagères sont d’importantes sources
d’exposition au plomb pour les jeunes. Les autres trajets d’exposition importants sont l’ingestion de fragments
de peintures au plomb, l’inhalation de plomb dans l’air, l’apport d’eau potable provenant d’une plomberie
soudée au plomb et les médicaments (remèdes contre le rhume). Chez les enfants, les effets sur la santé sur-
viennent généralement à de plus faibles plombémies (teneurs sanguines en plomb) que chez les adultes. On
estime que l’absorption pulmonaire de plomb se situe entre 48 et 64 p. 100 chez les adultes, alors qu’elle est 
> 70 p. 100 chez les enfants. L’absorption par voie gastro-intestinale est d’environ 10 p. 100 chez les adultes,
mais elle atteint 50 p. 100 chez les enfants. Chez les humains, la transmission du plomb par le placenta survient
dès la 12e semaine de gestation et le foetus continue d’absorber du plomb pendant tout son développement.
L’exposition est également accrue pour les jeunes enfants, car ils avalent davantage de plomb en raison de
l’habitude qu’ils ont de tout porter à leur bouche et du pica. Le pica est un comportement alimentaire anormal
caractérisé par une tendance à ingérer des matériaux impropres à la consommation. Parmi ceux-ci, le sol,
l’argile, les cendres, les fragments de peinture et le plâtre.
On a récemment découvert que des mini-stores horizontaux bon marché d’un pouce (2,5 cm) en PVC, fabri-
qués en Chine, à Taïwan, en Indonésie, à Hong Kong et au Mexique, contenaient du plomb. On a estimé que
la dose journalière de plomb pour les enfants par l’exposition à ces mini-stores pourrait être supérieure au
niveau tolérable établi par l’Organisation mondiale de la santé.
L’exposition professionnelle au plomb relève des gouvernements provinciaux et une surveillance obligatoire
touche l’exposition dans l’industrie de la construction, particulièrement les rénovateurs, les travailleurs des
fonderies et même les artisans qui travaillent avec du verre teinté. Le matériel de passe-temps (p. ex. pigments
de peintures, produits de verre teinté) peut également constituer une source d’exposition au plomb. On trouve
du plomb dans les vernis à céramique utilisés pour la poterie fabriquée dans certains pays étrangers (p. ex.
Mexique) et dans certaines sortes de cristal. Même les vernis correctement appliqués peuvent contenir du plomb
qui pourra se dégrader après un gros récurage ou par contact avec des solutions acides. La poterie décorative
vernie au plomb achetée hors du Canada a été désignée comme source potentiellement importante d’exposi-
tion au plomb pour les personnes qui ne savent pas qu’il ne faut pas l’utiliser pour l’alimentation.
Une fois introduit dans le corps, le plomb traverse le foie, les reins, les poumons, le cerveau, la rate, les muscles
et le coeur, et il s’accumule plus particulièrement dans les os et dans les dents. Environ 90 p. 100 ou plus du
plomb chez les adultes est accumulé dans les os et dans les dents, alors que chez les enfants seulement 70 p.
100 environ sont stockés dans les os. Le reste est emmagasiné dans les tissus mous et dans le sang. Pendant les
périodes de stress ou d’immobilisation ou de maladies du squelette comme l’ostéoporose, le corps peut
mobiliser ses réserves de plomb dans les os, augmentant ainsi la plombémie. Le plomb est excrété du corps dans
l’urine et dans les fèces.
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Réduction de l’exposition

Si les peintures au plomb s’écaillent ou s’effritent, il faut suivre des mesures appropriées en enlevant la peinture
et le papier peint de façon à ne pas disperser les poussières et les débris. Des conseils sont fournis dans deux
brochures (SBSC, 1993; DGPS, 1991). Le sablage à sec, les pistolets thermiques ou les lampes à souder ne
devraient pas être utilisés pour enlever les peintures au plomb. Les décapants chimiques qui sont des pâtes
qu’on applique avec une brosse constituent probablement la solution qui présente le moins de danger pour
enlever les peintures au plomb. Cependant, la prudence est de mise quand on se sert de ces décapants, car ils
contiennent des substances potentiellement dangereuses. Les précautions suivantes devraient alors être prises :
les enfants et les femmes enceintes devraient limiter leur exposition; retirer autant de meubles que possible de
l’espace de travail, ou les recouvrir complètement avec du plastique; isoler l’aire de travail du reste de la maison
en recouvrant les embrasures de porte et les orifices avec du plastique et du ruban adhésif; s’assurer que l’espace
de travail est convenablement ventilé (placer un ventilateur électrique entre l’entrée de la pièce et une fenêtre
ouverte); porter un masque et des vêtements de protection; travailler pendant de courtes périodes à la fois et
faire une pause à l’extérieur; ne jamais manger, boire ou fumer pendant le décapage de la peinture; nettoyer
minutieusement l’espace de travail à la fin de chaque journée. Les rognures et les éclats de peinture contenant
du plomb ne devraient pas être jetés avec les ordures ménagères. Contacter le bureau de la municipalité ou le
bureau local du ministère de l’Environnement provincial pour savoir comment se débarrasser des rognures de
vielles peintures. Si vous recourez aux services de professionnels pour enlever la peinture, assurez-vous que les
instructions fournies ci-dessus sont suivies.

Si les surfaces peintes ne s’effritent pas, il serait préférable de les recouvrir de papier peint en vinyle ou de pan-
neaux de revêtement. Dans les zones que les enfants ne peuvent atteindre, les surfaces pourront être recouvertes
d’une peinture sans plomb.

On recommande de ne pas se servir de la vaisselle en céramique ou de cristal pour entreposer des aliments ou
des boissons acides. Par exemple, les aliments ou les boissons à base de vinaigre ne devraient jamais être entre-
posés dans de la poterie. Les surfaces devraient être gardées propres, particulièrement là où les repas sont 
préparés. Le brandy et le xérès qui ont été entreposés dans des carafes en cristal pendant plusieurs années 
ne devraient pas être consommés, car le plomb utilisé lors de la fabrication du verre peut être libéré dans le 
liquide; le spiritueux devrait être jeté. L’entreposage du brandy ou du xérès pendant de courtes périodes de
temps (quelques mois) ne devrait pas poser de problème.

Étant donné que le plomb est un constituant dans de nombreuses installations de plomberie sanitaire, l’eau qui
coule au début peut contenir des concentrations de plomb plus élevées que l’eau qu’on a laissé couler un
moment. Afin de réduire au minimum l’exposition au plomb dans l’eau potable, il est recommandé de n’uti-
liser que l’eau froide, après l’avoir laissé couler assez longtemps pour évacuer l’eau stagnante du réseau, pour la
consommation, la préparation de boissons, la cuisine et plus particulièrement pour les préparations pour nour-
rissons. Le temps d’écoulement recommandé est le suivant : si l’eau a stagné plus de cinq heures, faites couler
l’eau rapidement pendant au moins une minute afin que l’eau soit froide (aussi froide que possible). Pour la
plupart des municipalités, il n’est nécessaire de procéder ainsi que lorsque l’eau a stagné pendant plus de cinq
heures. Faire bouillir l’eau ne réduit pas les niveaux de plomb.

Les personnes qui ont des enfants de six ans ou moins devraient retirer les mini-stores bon marché fabriqués en
Chine, à Taïwan, en Indonésie, à Hong Kong et au Mexique. Les mini-stores en PVC contenant du plomb devraient
également être enlevés des autres lieux fréquentés par des enfants de ce groupe d’âge (p. ex. garderies, écoles).

Considérations en matière de santé humaine

Les effets du plomb sont semblables, qu’il s’introduise dans le corps par inhalation ou par ingestion. La sensi-
bilité à la toxicité au plomb est influencée par les niveaux de calcium, de fer, de phosphore, de vitamines A et
D, de protéines alimentaires et d’alcool dans les aliments. 

Les foetus, les nourrissons, et les enfants jusqu’à l’âge de six ans sont les plus sensibles aux effets nocifs du
plomb sur la santé. Ils absorbent le plomb plus facilement que les adultes par le tractus gastro-intestinal et leurs
tissus se développent rapidement. Les femmes enceintes constituent aussi un groupe particulièrement préoccupant
en raison des risques d’exposition au plomb du foetus pendant son développement. Il n’existe pas de barrière
placentaire pour la transmission de plomb au foetus. Les chercheurs croient que le dernier trimestre de
grossesse serait la période la plus critique pour les effets nocifs d’une exposition au plomb.
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Les systèmes nerveux central et périphérique sont les principales cibles de la toxicité du plomb. L’intoxication
des enfants au plomb est le problème de santé pédiatrique le plus répandu en Amérique du Nord. Des études
montrent que l’exposition au plomb, même à de faibles concentrations, avant la naissance ou pendant la petite
enfance, est associée à un poids réduit à la naissance, à une altération du développement intellectuel (diminu-
tion du QI), à des troubles de comportement, à une taille inférieure à la normale durant l’enfance, à des troubles
de langage et de l’audition et à des effets sur le système nerveux périphérique. Les premiers signes de l’intoxi-
cation au plomb chez les enfants sont souvent des problèmes de comportement neurologique légèrement 
perceptibles qui ont des conséquences sur le comportement en classe et sur l’interaction sociale. La plombémie
jugée comme présentant un risque négligeable a été abaissée de façon régulière au cours des années et tout semble
indiquer que des effets nocifs sur la santé des enfants peuvent apparaître à des plombémies de seulement 
10 µg/dL (décilitre). Le Comité fédéral-provincial de l’hygiène du milieu et du travail a recommandé une série
de stratégies d’intervention pour différentes plombémies aux niveaux individuels et communautaires (voir les
tableaux 2 à 4). 

Les premiers symptômes d’une exposition aiguë à des niveaux élevés de plomb comprennent un goût
métallique, une lourdeur d’esprit, une irritabilité, un champ d’attention réduit, des céphalées, une fasciculation
musculaire, une perte de mémoire et des hallucinations. Ces symptômes évoluent jusqu’au délire, à des convul-
sions, à une paralysie, au coma et même à la mort. À la suite d’une exposition à des niveaux élevés, on a con-
staté : une altération du cerveau et des reins chez les adultes ou chez les enfants; l’augmentation de l’incidence

d’avortements spontanés et de mortinaissances;
l’altération de l’endocrine chez l’homme (perturba-
tion de la sécrétion de l’hormone lutéinisante) et du
système de reproduction chez l’homme (diminu-
tion de la production de sperme). Le plomb nuit à
une forme hormonale de la vitamine D, ce qui altère
de nombreux mécanismes dans l’organisme, dont la
maturation des cellules et la croissance squelettique.

Chez les adultes, les effets sur la santé d’une exposi-
tion chronique au plomb incluent une faiblesse des
muscles extenseurs, une anorexie, une paresthésie
des membres inférieurs, une faiblesse des membres
supérieurs, une mauvaise performance de la coordi-
nation cognitive et visuo-motrice, une altération de
la capacité d’expression orale, une anémie, des
douleurs abdominales et une constipation, une
fatigue et une insomnie. Le plomb altère la biosyn-
thèse de l’hème en agissant sur l’activité de plusieurs
enzymes; le symptôme clinique est l’anémie.
L’exposition chronique (principalement attribuable
à l’exposition professionnelle) a engendré une aug-
mentation du nombre de décès dus à une maladie
cérébrovasculaire. Il existe des données contradic-
toires concernant l’association entre les plombé-
mies et l’hypertension, la néphropathie chronique
et les effets sur la fonction thyroïdienne. En ce qui
concerne l’hypertension, la preuve est des plus con-
vaincantes chez les hommes adultes âgés de 40 à 59
ans, et davantage pour la pression systolique plutôt
que pour la pression diastolique. Une preuve
récente de l’augmentation des plombémies chez les
personnes âgées à la suite de la mobilisation du
plomb présent dans leurs os est particulièrement
significative à la lumière de ce lien avec l’hyperten-
sion. Dans le cas de la néphropathie chronique, les
plombémies mesurées au moment de l’analyse de la
fonction rénale ne reflètent probablement pas
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Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION ET DE L’INHALATION DE PLOMB

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Niveaux dans le sang
(µg/dL)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Tableau 1
VALEURS DE LA CMA, DES SEUILS DE TOLÉRANCE, DE L’AHAP ET DE LA DJA POUR
LE PLOMB

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,01 mg/L  CMA

Santé Canada Jus de fruits, cidre, vin; dans 0,2 mg/L (ppm) tolérance
les boissons consommées et 
dans l’eau des contenants 
hermétiques, autre que l’eau 
minérale.

Santé Canada Farine d’os comestible 10 µg/g (ppm) tolérance

Santé Canada Lait concentré, lait concentré 0,15 µg/g ou mg/L (ppm) tolérance
sucré, préparations
concentrées pour nourrissons

Santé Canada Préparations pour nourrissons 0,08 mg/L (ppm) tolérance
prêtes à servir

Santé Canada Protéines de poisson 0,5 µg/g (ppm)

Santé Canada Pâte et sauce de tomate 1,5 µg/g (ppm) tolérance

Santé Canada Tomates entières 0,5 µg/g (ppm) tolérance

MEEO Eau potable 0,01 mg/L * CMA

MEEO Poisson < 1,0 µg/g (ppm); 
consommation non restreinte

OMS Toutes les sources 25 µg/kg•p.c./semaine AHAP. (Équivalent à 
(plomb total) (enfants) une DJA de 3,5

µg/kg•p.c./jour.)

OMS Air 0,5 – 1 µg/m3 (annuel)

OMS Toutes les sources 3,5 µg/kg•p.c./jour DJA

OMS Eau potable 0,01 mg/L (on reconnaît que valeur
toutes les eaux ne pourront recommandée
pas respecter immédiatement 
la valeur recommandée; en 
attendant, toutes les autres 
mesures recommandées pour 
réduire l’exposition totale au 
plomb devraient être 
appliquées)

JECFA Toutes les sources 3,57 µg/kg•p.c./jour DJTP
(adultes et enfants)

CMA : Concentration maximale acceptable
DJA : Dose journalière acceptable
DJTP : Dose journalière tolérable provisoire
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
AHAP : Apport hebdomadaire acceptable provisoire
JECFA : Comité mixte FAO/OMS d’experts en additifs alimentaires
Santé Canada : Loi sur les aliments et drogues et ses règlements d’application.

* l’objectif s’applique à l’eau au point de consommation. Puisque le plomb est un constituant de certaines installations de plomberie sanitaire,
l’eau qui coule au début peut contenir des concentrations de plomb plus élevées que l’eau qui a coulé un moment. Il faudrait donc laisser
couler les robinets à fond avant d’utiliser l’eau pour la consommation.
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Tableau 2
NIVEAUX D’INTERVENTION RELATIFS À LA PLOMBÉMIE (INDIVIDUEL, ENFANTS OU ADULTES)

Plombémie Intervention

< 10 µg/dL (0,5 µmol/L) Aucune

> 10 µg/dL – 14 µg/dL1 (0.5 – 0.75 µmol/L) Recherche de la source possible d’exposition. Si un nombre
appréciable d’enfants entrent dans cette catégorie, envisager
une intervention communautaire.

> 15 µg/dL1 (0,75 µmol/L) Évaluation des circonstances de l’exposition par le passé pour
déterminer la source de plomb. Conseils du personnel médical
ou des autorités d’hygiène publique pour la réduction de l’exposi-
tion et directives sur les mesures d’ordre sanitaire et alimentaire.

20 – 44 µg/dL2 (1,0 – 2,2 µmol/L) Évaluation et traitement médical. Recherche et élimination du
problème de plomb dans le milieu. 

45 – 69 µg/dL2 (2,2 – 3,4 µmol/L) Évaluation médicale et environnementale urgente3 et hospitalisa-
tion possible des enfants.

70 et plus2 (3,4 µmol/L) Évaluation médicale urgente3 et hospitalisation possible des
enfants.

1. Répéter les analyses 3–6 mois plus tard dans tous les cas.
2. Répéter les analyses immédiatement.
3. L’urgence dépend de l’âge, de la plombémie et des symptômes cliniques observés par une personne compétente

Note : Les niveaux et les stratégies d’intervention figurant dans ce tableau sont jugés appropriés dans le cas des expositions dans le milieu.
D’autres stratégies pourront être envisagées pour les expositions professionnelles.

Source : Mise à jour sur les effets sanitaires de faibles concentrations de plomb et proposition de niveaux et de stratégies d’intervention relatifs
au taux de plomb sanguin par le Comité fédéral-provincial de l’hygiène du milieu et du travail pour la Direction de l’hygiène du milieu, Santé
Canada, septembre 1994, 59pp.

Tableau 3
NIVEAUX D’INTERVENTION RELATIFS À LA PLOMBÉMIE (COLLECTIVITÉ)

Plombémie en µg/dL (µmol/L) Intervention

La plombémie moyenne chez les enfants dépasse  Envisager un programme communautaire pour déterminer 
de plus de 3 écarts-types la moyenne  et réduire les sources d’exposition et informer la 
de la population en général 1 collectivité des méthodes susceptibles de réduire 

l’exposition individuelle.
ou

le pourcentage des enfants présentant  
une plombémie supérieure à 0,5 mol/L (10 g/dL) 
est le double de celui de la population en général2

1. Les données les plus récentes qui puissent être utilisées pour la population de référence sont dérivées des Ontario Blood
Lead Surveys (OBLS) réalisées en 1992 chez des enfants :
OBLS, témoin (aucune source ponctuelle, 3,48 ± 2,22 µg/dL en milieu urbain, centre-ville de Toronto)
OBLS (communauté éloignée, Moosonee) 2,71 ± 2,39 µg/dL
OBLS (communauté autochtone éloignée, 3,40 ± 1,86 µg/dL, Moose Factory)
OBLS (éloignée, combinée) 3,10 ± 2,10 µg/dL

2. En 1990, il semble que dans la population en général, la plombémie moyenne ait été supérieure à 0,5 µmol/L (10 µg/dL)
chez environ 5 p. 100 des enfants. Étant donné que les valeurs peuvent encore baisser, la décision de fixer une valeur
appropriée de la plombémie moyenne pour la population en général relève de chaque secteur de compétence.

Source : Mise à jour sur les effets sanitaires de faibles concentrations de plomb et proposition de niveaux et de stratégies d’intervention relatifs
au taux de plomb sanguin par le Comité fédéral-provincial de l’hygiène du milieu et du travail pour la Direction de l’hygiène du milieu, Santé
Canada, septembre 1994, 59pp.



entièrement les antécédents d’exposition qui ont con-
tribué au développement de la maladie chez les 
travailleurs exposés au plomb. L’insuffisance rénale
chronique liée au plomb peut entraîner l’apparition de
la goutte. Les données sur les effets immunologiques
chez les personnes exposées professionnellement ne
sont pas cohérentes. Elles indiquent que même s’il
peut exister une association entre l’élément cellulaire
du système immunitaire et l’exposition au plomb,
l’élément humoral reste relativement épargné.

Le plomb est classé comme substance potentiellement
cancérogène pour les humains (données insuffisantes
chez les humains, preuve limitée chez les animaux)
par le Centre international de la recherche sur le 
cancer.
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Tableau 4
EXPOSITION DES ENFANTS ET DES
ADULTES AU PLOMB PAR DIVERSES
SOURCES

Quantité Groupe de Source 
la population d’exposition

1,1 µg/kg•p.c./jour enfants aliments

0,75 µg/kg•p.c./jour adultes aliments

20–100 µg/jour air

2,9 g enfants eau potable*

7,2 g adultes eau potable* 

* Les concentrations moyennes de plomb dans l’eau potable sont
de 4,8 g/L. Les apports sont basés sur l’hypothèse voulant que
la consommation d’eau quotidienne soit d’environ 1,5 L pour les
adultes et de 0,6 L pour les enfants.

Plomb



Radon

Origine et utilisations

Le radon-222 est un gaz chimiquement inerte, incolore et inodore, qui est naturellement radioactif. Il se retrouve
dans l’environnement par suite de la désintégration radioactive du radium-226, élément couramment présent
dans les roches et dans le sol, produit naturellement par la désintégration de l’uranium-238. Le radon lui-même
se désintègre et produit des descendants et des produits de filiation qui émettent des particules alpha énergé-
tiques. On trouve des concentrations élevées de radon dans l’air, là où le sol et les roches contiennent des
niveaux élevés d’uranium, de granite, de schistes ou de phosphate. On peut également le trouver dans les sols
contaminés par certains types de déchets industriels, tels que les sous-produits de l’uranium ou des déchets des
mines de phosphate. Les résidus du traitement de l’uranium (déchets d’extraction et de traitement) contiennent
du radium-226 et ils continueront d’émettre du radon pendant des milliers d’années. Par le passé, le radon a
été produit commercialement en vue d’être utilisé dans la radiothérapie et par des laboratoires de recherche et
des universités pour des études expérimentales.

Mouvement dans l’environnement

Lorsqu’il est formé, le radon peut rester au-dessous de la surface du sol, pénétrer dans les eaux souterraines ou
remonter à la surface du sol et pénétrer dans l’atmosphère. Le radon est rarement présent dans les eaux de surface,
car il est rapidement libéré dans l’air quand l’eau arrive à la surface. Comme il est inerte, le radon ne produit
pas de bioaccumulation dans les plantes, dans les organismes aquatiques ou dans les animaux. L’uranium-238
a une très longue période radioactive, de sorte que le radium-226 et le radon continueront d’exister indéfi-
niment à des niveaux similaires aux niveaux actuels. 

Lorsque le radon s’introduit dans l’atmosphère, il est dispersé dans l’air et les concentrations dans l’air ambiant
sont faibles. Cependant, lorsque le gaz s’introduit dans une habitation, la concentration peut augmenter, car il
n’est pas dispersé. 

Exposition

Le radon se désintègre avec une période radioactive de 3,8 jours. Étant donné qu’il est chimiquement inerte, le
radon inhalé est en grande partie expiré. Toutefois, les produits de désintégration immédiats du radon-222 sont
des radionucléides qui ont une courte période radioactive (moins de 30 minutes) et qui s’attachent aux parti-
cules de poussière présentes dans l’air. L’exposition au radon se produit principalement par inhalation dans
l’air. Lorsqu’ils sont inhalés, les radionucléides sont retenus dans les poumons et dans les voies respiratoires. La
principale dose reçue par les poumons et la plus grande partie du rayonnement de fond total proviennent de
la dégradation de ces radionucléides à vie courte, plutôt que de la désintégration du radon lui-même. Les fac-
teurs qui ont des conséquences sur la dose de rayonnement reçue par les poumons comprennent la quantité et
les caractéristiques de l’air inhalé (p. ex. la quantité de poussière), le mode de respiration de la personne et les
caractéristiques physiques et biologiques des poumons.

À l’extérieur, le radon est si dilué qu’il ne représente pas un danger pour la santé. Le niveau moyen de radon
dans l’air ambiant est d’environ 10 Bq/m3. Cependant, dans les espaces clos tels que les sous-sols, le radon et
ses produits peuvent s’accumuler, constituant ainsi un problème dans l’air des locaux. On juge que les niveaux
de radon ne posent pas de problème grave dans la plupart des habitations au Canada. Les études indiquent que
moins de 0,1 p. 100 de tous les domiciles au Canada pourraient présenter des niveaux de radon suffisamment
élevés pour justifier des mesures correctrices. Les niveaux de radon dans les locaux se situent généralement entre
30 et 100 Bq/m3, avec une concentration moyenne d’environ 45 Bq/m3. Les niveaux moyens de radon dans les
locaux dans les villes canadiennes varient entre 5 Bq/m3 à Vancouver et 57 Bq/m3 à Winnipeg. 
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Le radon peut s’introduire dans un bâtiment par diffusion provenant du sol et des matériaux de construction,
mais la pénétration due à la différence de pression est un mécanisme plus important. Durant la plus grande
partie de l’année, la pression de l’air à l’intérieur d’une habitation est plus faible que dans le sol entourant les
fondations en raison des ventilateurs d’évacuation et de la montée d’air chaud créée par les foyers, les sécheuses
et les chaudières. Cette différence de pression attire l’air et les autres gaz présents dans le sol, y compris le radon,
dans l’habitation.

Le radon peut se déplacer à travers les pores du sol et de la roche sur lesquels les maisons sont construites. Il
peut s’infiltrer dans une maison par les planchers en terre battue, par les fissures des murs et des planchers de
béton, par les puisards, par les joints, par les drains des sous-sols, sous la base des chaudières et par les poteaux
si ceux-ci passent à travers le plancher. Les murs de blocs de béton sont facilement traversés par le radon. Les
nouvelles normes de ventilation et les recommandations en matière de construction devraient réduire l’exposi-
tion au radon. La situation géographique seule ne suffit pas à prédire les concentrations, en raison des autres
déterminants des niveaux de radon dans les locaux.

L’apport de radon provenant de l’eau potable par ingestion et par inhalation est généralement inférieur à l’apport
provenant de l’air ambiant et de l’air dans les locaux. Le radon et ses produits peuvent être inhalés lorsqu’ils
sont libérés de l’eau utilisée dans une habitation pour la douche ou le lave-vaisselle; cependant, cette source
n’apporte généralement que 1 ou 2 p. 100 de la concentration moyenne dans les locaux. L’exposition par inges-
tion d’eau potable provenant de puits privés ou de petits réseaux de distribution d’eau communautaire est plus
probable. Les grandes usines de traitement municipal fournissent une meilleure aération de l’eau de façon 
à libérer les gaz. En général, on s’attend à ce que les niveaux soient plus élevés dans les zones où des roches 
contenant des concentrations élevées d’uranium et de radium sont en contact avec l’eau.

Le tabagisme peut également constituer une source directe de produits de désintégration du radon ayant une
longue vie. La fumée de cigarette apporte une petite contribution à la dose totale de radon. Le radon peut
déposer ses produits de désintégration radioactive sur les feuilles de tabac en cours de croissance. Le polonium-
210, un produit de désintégration du radon, a été détecté dans de la fumée de cigarette inhalée et dans des 
tissus pulmonaires lors d’autopsies, mais il contribue peu à la dose totale de radon.

Réduction de l’exposition

L’augmentation de la ventilation diminuera l’exposition au radon dans les habitations. Cela peut être fait par
la rénovation des planchers existants des sous-sols (particulièrement les planchers en terre battue), l’aération
sous les planchers de sous-sols ou le scellement des fissures et des ouvertures. Les niveaux de radon ne peuvent
pas être prédits; ils doivent être mesurés. 

Il n’existe au Canada aucune réglementation sur ce qu’est un niveau acceptable de radon dans une habitation.
Santé Canada a adopté la recommandation suivante pour le radon dans les habitations au Canada, établie par
le Comité fédéral-provincial de l’hygiène du milieu et du travail : 

Il est recommandé que des mesures correctives soient prises lorsque le niveau de radon dans une habitation dépasse 800
Bq/m3 comme concentration moyenne annuelle dans un environnement normal. Étant donné qu’il existe toujours un cer-
tain risque, quel que soit le niveau d’exposition au radon, les propriétaires voudront probablement réduire les niveaux de
radon autant que possible. [Traduction]

Considérations en matière de santé humaine

Le radon ne provoque aucun symptôme d’irritation ou de malaise et on n’observe aucun signe précoce de l’ex-
position. La peau est suffisamment épaisse pour ne pas être touchée, mais ce n’est pas le cas des tissus des
bronches et des poumons. Si une personne inhale des produits de désintégration du radon, il existe un certain
risque que le rayonnement alpha endommage les tissus pulmonaires et provoque le cancer. L’observation de
mineurs au cours des derniers siècles et les études internationales rigoureuses menées au cours des dernières
décennies ont indiqué l’existence d’une relation entre l’exposition au radon et l’augmentation du risque de can-
cer du poumon. Il se passe généralement de nombreuses années avant que le cancer ne se développe. Des études
plus récentes menées au Canada ne sont pas parvenues à établir un tel lien aux niveaux de radon normalement
mesurés dans les habitations. Deux récentes études menées en Finlande et aux États-Unis ont confirmé ces résul-
tats, tandis qu’une étude menée en Suède a indiqué une faible augmentation du risque.
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Tableau 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INHALATION DE RADON

Exposition à court terme
(² 14 jours)

Niveaux dans l’air Durée de 
(ppm) l’exposition Description des effets

Les effets sur la santé d’une
exposition à court terme à des
niveaux donnés de radon dans
l’air ne sont pas connus

Exposition à long terme
(> 14 jours)

Niveaux dans Durée de
l’air (pCi/L) l’exposition Description des effets*

100 Professionnelle Dommages pulmonaires
(10 ans) graves

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés.

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.

Tableau 2
CMA ET AUTRES VALEURS POUR L’URANIUM, LE RADIUM, LE CÉSIUM, L’IODE ET LE
STRONTIUM

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Moyenne dans les la concentration annuelle
zones résidentielles d’uranium ne devrait pas 

dépasser 800 Bq/m3

Santé Canada Eau potable 10 Bq/L (césium-137) CMA
6 Bq/L (iode-131) CMA
0,6 Bq/L (radium-226) CMA
5 Bq/L (strontium-90) CMA
0,10 mg/L (uranium)1 CMA
radon2 CMA

MEEO Eau potable 50 Bq/L (césium-137) CMA
10 Bq/L (iode-131) CMA
1 Bq/L (radium-226) CMA
10 Bq/L (strontium-90) CMA
0,10 Bq/L (uranium) CMA

OMS Eau potable 10 Bq/L (césium-137) valeur recommandée
6 Bq/L (iode-131) valeur recommandée
1 Bq/L (radium-226) valeur recommandée
5 Bq/L (strontium-90) valeur recommandée

CMA : Concentration maximale acceptable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
OMS : Organisation mondiale de la santé

1. La recommandation pour l’uranium est actuellement examinée en vue d’une révision possible à la lumière de nouvelles données.

2. Les Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada (1996) de Santé Canada précisent qu’« il n’a pas semblé nécessaire
d’établir une CMA pour le radon dans l’eau potable. Toutefois, dans le cas où la concentration de radon dans l’air à l’intérieur est 
supérieure aux concentrations acceptables (concentration annuelle moyenne de 800 Bq/m3 dans les aires couramment habitées), il y a
lieu de déterminer si les eaux souterraines contiennent des quantités élevées de radon. Toute personne tentant de débarrasser son eau
d’approvisionnement du radon qu’elle contient en utilisant des appareils domestiques à charbon actif devrait être informée des difficultés
que comporte l’élimination du charbon radioactif ».



On pense que le risque d’avoir un cancer du poumon en raison d’une exposition au radon arrive en seconde
place après l’exposition à la fumée de tabac; cependant, le risque véritable lié au tabagisme est considérable-
ment plus élevé que celui de l’exposition au radon. L’exposition au radon combinée à l’exposition à la fumée
de tabac peut accroître davantage le risque de cancer du poumon. La comparaison des taux de cancer chez les
travailleurs de mines d’uranium qui fument et qui ne fument pas indique que le tabagisme favorise le
développement précoce du cancer du poumon. Ne pas fumer constitue la façon la plus efficace de réduire le
risque de cancer du poumon. Les effets sur la santé du radon dans l’eau potable ne sont pas connus. 
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Salmonella spp.

Origine

Il existe environ 2 000 sérotypes connus de bactéries Salmonella, bien que 50 seulement soient responsables de
la plupart des maladies chez les humains et les animaux. Toutes les espèces de Salmonella sont pathogènes pour
les humains; toutefois, leur dose infectieuse varie. S. typhimurium est le sérotype le plus fréquemment isolé et
signalé chez les humains et chez les animaux dans de nombreux pays. 

Plus de 96 p. 100 des incidences de la forme humaine de salmonellose (la maladie provoquée par l’infection à
Salmonella) proviennent des animaux consommés par les humains. Salmonella est principalement présente
dans le tractus intestinal des mammifères (qui comprennent les humains et les animaux domestiques et
sauvages), des oiseaux, des reptiles et parfois des insectes. 

Dans les parties développées du monde, le taux de partage de Salmonella est rarement supérieur à 0,3 p. 100, les
animaux destinés à l’alimentation étant les principaux vecteurs. Salmonella est présente dans le monde entier;
sa répartition a été facilitée par l’expédition de produits d’origine animale et d’aliments pour animaux.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Salmonella peut survivre à la sécheresse et au gel pendant de longues périodes. L’infection se répand facilement
parmi les animaux de ferme, durant le transport au marché et dans les abattoirs.

La salmonellose est une maladie qui peut être naturellement transmise entre humains et animaux. Salmonella
excrétée dans les fèces peut directement contaminer les aliments et l’eau et elle peut également être transmise
par les insectes et d’autres animaux et se retrouver dans les aliments, dans l’eau et dans d’autres sources. Si ces
sources polluées sont consommées par les humains ou par d’autres animaux, les organismes seront de nouveau
excrétés dans les fèces, poursuivant ainsi le cycle de l’infection.

Exposition

L’ingestion d’aliments (et d’eau) contaminés et les excès liés aux facteurs de temps/température sont les causes
les plus fréquentes de salmonellose chez les humains. Les organismes sont éliminés dans les fèces d’un indi-
vidu infecté, puis ils sont indirectement ingérés par une autre personne par le biais des aliments. Les bactéries
viables doivent être ingrérées; la salmonellose est donc classée comme intoxication alimentaire. Les aliments
vecteurs de Salmonella sont principalement d’origine animale (particulièrement la volaille). Ils comprennent les
viandes et la volaille fraîches, les oeufs et les aliments préparés avec des oeufs (crème glacée, tartes a la crème),
le lait et les produits laitiers (lait frais, lait fermenté et fromages). 

Une mauvaise hygiène personnelle chez les personnes qui manipulent les aliments est souvent citée comme fac-
teur de transmission de Salmonella.

Réduction de l’exposition 

Pour éviter l’exposition à Salmonella, les aliments ne devraient pas entrer en contact avec des sources transpor-
tant l’organisme (p. ex. humains présentant des symptômes cliniques, animaux) et les ingrédients (p. ex. oeufs,
oeufs frais infectés ou oeufs crus). Les personnes qui manipulent des aliments doivent avoir une hygiène 
personnelle appropriée, bien qu’il soit reconnu que les travailleurs de l’alimentation sont généralement les 
victimes, plutôt que la source d’une poussée d’origine alimentaire.
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La croissance des salmonelles dans les aliments peut être aisément prévenue. La chaleur durant la cuisson et la
pasteurisation (pour le lait et les produits à base d’oeufs) détruira Salmonella si elle est présente. Les aliments
ne devraient pas être conservés à une température se situant entre 4 °C et 60 °C, excepté durant de courtes 
périodes pendant leur préparation; durant le réchauffement et le refroidissement des aliments, les températures
devraient être ramenées au-dessous ou au-dessus de cette échelle aussi rapidement que possible.

Considérations en matière de santé humaine

Il existe trois différents types cliniques de syndromes de la maladie. Deux d’entre eux sont les fièvres entériques,
la typhoïde et la fièvre paratyphoïde, provoquées respectivement par S. typhi et S. paratyphi. Ces maladies
causent de la fièvre et touchent les intestins. La typhoïde peut entraîner une constipation plutôt qu’une diarrhée.
Les symptômes des deux maladies peuvent comprendre une anorexie, une hypertrophie de la rate et des taches
de couleur rose sur le corps. Dans la plupart des pays développés, la fièvre entérique n’est pas commune, mais
elle peut apparaître de façon sporadique.

Le troisième type de syndrome de maladie est la gastro-entérite (salmonellose). Pour les intoxications alimentaires,
la période d’incubation est généralement de 12-36 heures (plage de 6-72 heures). Les effets sont la diarrhée, des
douleurs abdominales, des vomissements et la fièvre. En cas d’infection supplémentaire, la maladie peut per-
sister pendant des semaines ou des mois et peut entraîner la mort. Les enfants et les personnes âgées peuvent
être particulièrement atteints.

Les salmonelles sont l’une des principales causes de gastro-entérite bactérienne dans les pays développés. Bon
nombre de cas de salmonellose sont légers, voire non apparents et ils ne nécessitent pas de soins médicaux. On
estime à 600 000 le nombre de cas d’intoxication à la salmonelle chaque année au Canada (Santé et Bien-être
Canada, 1992). La plupart des cas ne sont pas signalés, car les symptômes ressemblent à la grippe commune. 

Recommandations et autres valeurs pour Salmonella

Les Recommandations au sujet de la qualité des eaux utilisées à des fins récréatives au Canada ne fixent pas de limite
pour la concentration de Salmonella dans les eaux utilisées à des fins récréatives. On recommande d’utiliser
Salmonella comme paramètre pour aider à interpréter les résultats d’enquêtes sanitaires et microbiologiques.
Dans les aliments prêts à consommer, Salmonella est inacceptable, quelle que soit la concentration.

Références bibliographiques

Canada. Santé et Bien-être social Canada. Loi et règlements des aliments et drogues, Codification ministérielle de la
Loi sur les aliments et drogues et des Règlements sur les aliments et drogues, avec modifications jusqu’au 15 décembre
1993. Ottawa, 1993.

———. Santé et Bien-être social Canada. Un lien naturel : La santé et l’environnement au Canada. Ottawa :
Approvisionnements et Services Canada, 1992.

———. Santé et Bien-être social Canada. Recommandations au sujet de la qualité des eaux utilisées à des fins 
récréatives au Canada. Ottawa, 1992.

Jackson, M.H., Morris, G.P., Smith, P.G. et Crawford J.F. Environmental Health Reference Book. London:
Butterworths, 1989.

2

Salmonella spp.



Smog et ozone troposphérique

Origine et utilisations

L’ozone présent dans l’atmosphère provient principalement de réactions chimiques entre les oxydes d’azote et
les composés organiques volatils (COV) soumis au rayonnement solaire. Normalement présent dans l’air non
pollué, le monoxyde d’azote se combine avec l’ozone, créant ainsi plus d’oxygène et de dioxyde d’azote.
Toutefois, dans l’air pollué, le monoxyde d’azote se combine avec les COV, créant une accumulation d’ozone
dans la troposphère. Les COV et les oxydes d’azote (NOx) sont produits par des procédés naturels et par une
combustion incomplète de combustibles provenant des industries, des habitations et des véhicules (voir les
oxydes d’azote dans Profils des contaminants). Une augmentation des émissions anthropiques des polluants qui
contribuent à la formation d’ozone a entraîné un accroissement des niveaux de smog au cours des dernières
années. On peut trouver des concentrations élevées d’ozone troposphérique dans les zones urbaines et rurales
par suite d’un transport à grande distance dans l’atmosphère.

L’ozone se mélange à d’autres polluants pour former un brouillard jaunâtre, appelé « smog ». Bien qu’à l’ori-
gine le terme signifiait la présence de fumée et de brouillard, il est maintenant utilisé pour décrire la « solution
chimique » qui apparaît sous forme de brume au-dessus des zones urbaines, suburbaines et rurales. L’ozone tro-
posphérique est souvent présent à des niveaux plus élevés dans certaines zones rurales du sud de l’Ontario que
dans les zones urbaines. Le smog peut également contenir des particules qui servent de moyen de transport à
d’autres composés, tels que les acides, les métaux, le benzène et les dioxydes. L’été, le smog est surtout composé
d’oxydants (ozone), tandis que l’hiver, il est principalement composé de particules, souvent des sulfates. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les vents légers et les masses d’air stagnantes ont un effet sur le degré de smog dans une zone donnée. Dans ces
conditions, les polluants produits localement ne sont pas dispersés.

Exposition

Dans la stratosphère, l’ozone agit comme une couche protectrice qui filtre le rayonnement UV nocif.
Cependant, l’ozone troposphérique est dangereux pour la santé humaine lorsqu’il est inhalé. L’exposition au
smog et à l’ozone troposphérique se produit par inhalation. Les personnes qui travaillent ou qui font de l’exer-
cice à l’extérieur sont les plus exposées en raison du plus grand volume d’air inhalé durant ces activités. Celles
qui sont plus susceptibles de ressentir les effets sur la santé de l’ozone troposphérique sont les très jeunes et les
personnes âgées, ainsi que les personnes souffrant de maladies cardiaques ou ayant des problèmes respiratoires.

Les concentrations d’ozone dans les locaux sont presque toujours nettement inférieures à celles que l’on trouve
à l’extérieur en raison du piégeage efficace par les surfaces dans les locaux et de l’absence de sources à l’intérieur.
La seule source commune dans les locaux provient des machines à copier et des purificateurs d’air électrosta-
tiques. Étant donné que la plupart des gens passent plus de 80 p. 100 de leur temps à l’intérieur, leur exposi-
tion à l’ozone est beaucoup plus faible que les estimations faites à partir des concentrations dans l’air ambiant.

Les configurations de jour sont fortement influencées par les conditions atmosphériques et par le lieu. La nuit,
les concentrations d’ozone sont généralement plus faibles que les valeurs enregistrées le jour. Les zones rurales
recevant peu d’influence des zones urbaines ont des cycles diurnes réguliers, avec des concentrations d’ozone
minimales entre 6 h et 8 h et des concentrations maximales entre 14 h et 16 h. Les moyennes annuelles dans les
zones rurales sont supérieures à celles que l’on observe dans les zones qui subissent une considérable influence
urbaine. Les zones sous influence urbaine présentent un cycle plus prononcé, dans lequel les concentrations
d’ozone minimales apparaissent immédiatement après le lever du soleil (6 h) et les concentrations maximales
en milieu d’après-midi (15 h). 
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Au Canada, on constate des concentrations élevées d’ozone dans le couloir Windsor–Québec, dans la vallée du
Bas-Fraser et dans les régions du sud des Maritimes. La région la plus fréquemment et la plus gravement touchée
par des concentrations d’ozone élevées est le sud-ouest de l’Ontario, où la recommandation de 160 µg/m3

(0,08 ppm) peut être dépassée de 25 p. 100 les jours d’été. Les zones rurales du sud-ouest de l’Ontario présentent
de plus grandes fréquences de concentrations élevées d’ozone que les zones urbaines de Toronto, de Montréal
ou de Vancouver. Dans les zones urbaines, les véhicules émettent du NOx, qui peut éliminer l’ozone de l’air,
tandis que les sources de NOx sont plus limitées dans les zones rurales.

Réduction de l’exposition 

L’exposition à l’ozone troposphérique peut être diminuée par la réduction des émissions de polluants atmos-
phériques et une modification des activités à l’extérieur, particulièrement les jours d’été chauds et humides.
L’activité aérobie à l’extérieur devrait être évitée durant l’après-midi et en début de soirée, lorsque les niveaux
d’ozone sont le plus élevés. À long terme, il est possible de réduire l’ozone troposphérique en utilisant les trans-
ports en commun au lieu des automobiles et en évitant d’utiliser d’autres véhicules et machines à essence
(motocyclettes, bateaux à moteur, tondeuses à gazon).

Considérations en matière de santé humaine

La principale préoccupation relativement aux effets sur la santé du smog concerne les dommages qu’il peut
provoquer à l’appareil respiratoire. Étant donné que le smog est un mélange, ses effets possibles sur la santé
peuvent varier. Dans certains cas, les effets sur la santé d’un polluant peuvent être intensifiés lorsqu’il est com-
biné à un autre. Une personne peut également réagir plus fortement à un polluant donné si elle a d’abord été
exposée à un autre polluant (c.-à-d. si elle a été « sensibilisée »).

Effets sur la santé associés à l’ozone troposphérique

Une exposition à court terme (une à deux heures dans un laboratoire contrôlé) peut irriter les yeux, le nez et la
gorge et provoquer des problèmes respiratoires, comme la toux et une respiration profonde douloureuse. Des
effets sur la santé similaires ont été associés à l’activité à l’extérieur.

Les effets d’une exposition à court terme ou à long terme à l’ozone troposphérique ne sont pas bien connus,
mais ils sont actuellement étudiés. Les recherches indiquent qu’une exposition à l’ozone semble diminuer la
capacité des poumons d’éviter la maladie. Par exemple, l’ozone troposphérique augmente la sensibilité des
asthmatiques aux allergènes communs. De même, les personnes atteintes de problèmes respiratoires peuvent
présenter plus de symptômes durant les périodes de niveaux élevés d’ozone. Le nombre d’admissions hospita-
lières quotidiennes pour des problèmes respiratoires augmente de façon importante lorsque les niveaux d’ozone
sont élevés, de même que les niveaux de sulfates (voir le dioxyde de soufre dans Profils des contaminants). Cinq
pour cent des admissions hospitalières en Ontario, de mai à août, sont associés à des niveaux élevés d’ozone. 

Les résultats d’études menées sur des animaux et sur des populations indiquent qu’il se peut qu’il existe une
association entre un vieillissement accéléré des poumons et la résidence dans des localités où les niveaux 
d’ozone dans l’air ambiant sont constamment élevés. On a constaté des associations entre une mortalité pré-
maturée, due à des maladies respiratoires et à des problèmes cardio-vasculaires, et plusieurs polluants, dont 
l’ozone troposphérique. La pollution est à l’origine de 2 à 4 p. 100 des décès supplémentaires liés à un problème
respiratoire. Cependant, étant donné qu’il n’est pas possible d’attribuer avec précision un niveau d’exposition
dans les études menées sur des populations humaines, ces données sont interprétées avec prudence.

Des études d’exposition chronique menées sur les animaux ont révélé qu’un petit pourcentage de l’ozone inhalé
pénétrait profondément dans les poumons, endommageant certaines alvéoles (les sacs alvéolaires où sont
échangés l’oxygène et le dioxyde de carbone). Après plusieurs années d’exposition, on a montré que les petites
lésions dans les poumons des animaux de laboratoire entraînaient des modifications des tissus conjonctifs 
(p. ex. formation de tissus cicatriciels dans les profondeurs des poumons).
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Autres composés du smog et leurs effets sur la santé

Bien que les autres composés du smog apparaissent en petites quantités par rapport à l’ozone, ils nuisent néan-
moins à la santé des personnes. Ces autres composants comprennent les oxydes d’azote (Nox), les oxydes de
soufre et les sulfates, les composés organiques volatils (COV), le nitrate de peroxyacétyle (PAN), les matières
particulaires et le monoxyde de carbone. Les effets sur la santé de ces polluants, à l’exception du PAN, sont
examinés de façon individuelle dans le présent document. Le PAN, qui est dérivé des gaz d’échappement des
véhicules automobiles, et les aldéhydes (p. ex. formaldéhyde), une classe de composés organiques volatils, sont
liés à une irritation des yeux qui est communément associée au smog.

Au Canada, des objectifs ont été fixés pour 
l’ozone troposphérique dans l’air, en vertu des
Objectifs nationaux de qualité de l’air ambiant.

En Ontario, un avertissement de pollution
atmosphérique est émis en prévision d’un épi-
sode de smog. Un épisode est défini lorsqu’on
prévoit que les niveaux dépasseront 80 ppb
(160 µg/m3) d’ozone pendant une période de
24 heures ou qu’ils dépasseront 120 ppb (235
µg/m3) pendant une période d’une heure. 
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Tableau 1
OBJECTIFS NATIONAUX DE QUALITÉ DE L’AIR
AMBIANT POUR L’OZONE TROPOSPHÉRIQUE

Objectif Durée
1 heure Annuelle 

Concentration maximale 160 µg/m3 30 µg/m3

acceptable (82 ppb) (15 ppb)



Staphylococcus aureus

Origine

Les bactéries Staphylococcus aureus vivent dans le nez, la gorge et la peau des humains. Ce sont des résidentes
temporaires de la peau et elles vivent de façon permanente dans les glandes sudoripares et dans le tractus
intestinal. S. aureus vit également dans les lésions enflammées et dans les infections cutanées (p. ex. furoncles,
boutons, orgelets). 

Persistance et mouvement dans l’environnement

Les staphylocoques ne sont pas considérés comme des hôtes naturels des milieux aquatiques et ils sont
généralement incapables de s’y multiplier. Ils résistent cependant à de nombreuses influences du milieu et ils
peuvent survivre pendant des périodes relativement longues. Par exemple, S. aureus peut supporter le gel et la
sécheresse pendant de longues périodes.

S. aureus quitte le nez et la bouche dans les sécrétions nasales et lorsque la personne tousse, crache et éternue.
On juge que les staphylocoques présents dans les eaux utilisées à des fins récréatives proviennent surtout de
sécrétions issues de la bouche, du nez et de la gorge de baigneurs, ainsi que de leur peau. S. aureus est égale-
ment transmis lorsque les doigts touchent les lèvres ou le nez (p. ex. fumer, se ronger les ongles) et durant les
repas, car les ustensiles pénètrent dans la bouche. 

Exposition

Les sources d’exposition comprennent l’air, la poussière, les tissus (p. ex. les vêtements, la literie, les mou-
choirs), le sol, l’eau, les eaux usées et les insectes. S. aureus s’introduit généralement dans les aliments à partir
d’une source humaine, par les mains ou par une intercontamination d’autres aliments, d’ustensiles, de surfaces
ou d’équipements préalablement contaminés par les humains. Un approvisionnement d’eau correctement dés-
infecté devrait ne pas contenir de S. aureus. 

S. aureus se développe généralement dans les aliments cuits, tels que la viande (particulièrement le jambon), la
volaille et les fruits de mer, qui sont conservés à une température inappropriée. On le trouve également dans
les aliments préparés, tels que la crème anglaise, les diplomates, les produits à la crème et les produits laitiers).
Des poussées d’intoxications alimentaires aux staphylocoques ont été provoquées par du lait cru (de vache et
de chèvre), par de la crème et parfois par du fromage.

Le nombre de S. aureus dans les aliments contaminés augmentera si ces aliments sont conservés à une tem-
pérature se situant entre 4 °C et 60 °C pendant une longue période. Ces conditions de température peuvent se
retrouver dans les tables à vapeur des cafétérias et des restaurants. La pasteurisation, le traitement à ultra-haute
température et la cuisson normale ne détruisent pas l’entérotoxine de S. aureus qui est relativement stable à la
chaleur, résistant à une température de 100 °C pendant 30 minutes. S. aureus n’est normalement pas présent
dans les eaux naturelles.

Réduction de l’exposition 

Une bonne hygiène préviendra une intoxication alimentaire aux staphylocoques. Utilisez des ingrédients qui
ne contiennent pas de staphylocoques (p. ex. lait pasteurisé plutôt que lait cru) et gardez les personnes atteintes
d’infections aux staphylocoques (p. ex. rhumes, furoncles, orgelets) à l’écart des aliments. Les aliments devraient
être refroidis rapidement et réfrigérés de façon appropriée. 
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Considérations en matière de santé humaine

L’intoxication alimentaire est une maladie courante. S. aureus produit des toxines pendant qu’il se développe et
se multiplie dans les aliments. Ses toxines sont libérées dans les aliments qui, s’ils sont ingérés, peuvent irriter
l’estomac très rapidement. La période d’incubation pour l’intoxication alimentaire est généralement de 2 à 4
heures (plage de 1 à 7 heures). Les symptômes comprennent vomissements graves, douleurs abdominales, diar-
rhées, sudation, céphalées, prostration et parfois une déshydratation grave qui conduit au collapsus. La maladie
est rarement mortelle.

Les infections cutanées provoquées par S. aureus sont les infections liées aux staphylocoques les plus communes
chez les humains. Elles comprennent la cellulite, les pustules, les furoncles, les anthrax, les impétigos, les infec-
tions de plaies post-opératoires de diverses zones et des coupures et des égratignures infectées. Dans les eaux
contaminées utilisées à des fins récréatives, S. aureus peut être responsable d’infections cutanées et d’infections
des oreilles. Il ne semble pas exister de relation significative entre la maladie des baigneurs et la concentration
de S. aureus dans l’eau.

Des maladies graves telles que la bactériémie, l’endocardite, la méningite, la pneumonie et l’ostéomyélite con-
tinuent d’être observées comme infections communautaires et hospitalières. À la fin des années cinquante et au
début des années soixante, S. aureus a provoqué une morbidité et une mortalité considérables chez les patients
hospitalisés. L’avènement et l’utilisation de la pénicilline dans les années qui ont suivi ont fourni une thérapie
efficace pour les infections graves liées à S. aureus. 

Le syndrome du choc toxique a été attribué à l’infection ou à la colonisation par S. aureus. La plupart des
patients étaient de jeunes femmes menstruées, utilisant certains types de tampons extrêmement absorbants
durant les menstruations; cependant les toxines associées au syndrome peuvent également être présentes dans
des zones autres que génitales chez des femmes non menstruées et chez des hommes. 

Recommandations et autres valeurs pour Staphylococcus aureus

Les Recommandations au sujet de la qualité des eaux utilisées à des fins récréatives au Canada (Santé et Bien-être social
Canada, 1992) n’ont fixé aucune limite pour S. aureus. Un échantillonnage doit être effectué lorsqu’on observe
des signes (épidémiologiques ou autres) de sa présence dans l’eau, ou pour évaluer les dangers d’une utilisa-
tion excessive d’eau comportant des risques de transmission de germes pathogènes d’une personne à une autre. 

Les règlements actuels liés aux aliments fixent une concentration maximale acceptable de S. aureus à 100 par
gramme dans le fromage à base de lait pasteurisé et à 1 000 par gramme dans le fromage à base de lait non pas-
teurisé. Les recommandations actuelles établissent des concentrations maximales acceptables de S. aureus à 500
par gramme dans les pâtes, à 100 dans les gâteaux à la crème congelés, à 50 dans les saucissons secs traités ther-
miquement, à 250 dans les saucissons secs crus, à 100 dans la volaille désossée, à 100 dans les mélanges secs et
à 100 dans les produits de soja.
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Toxaphène

Origine et utilisations

Le toxaphène n’est pas un composé présent à l’état naturel. Il s’agit d’un insecticide de contact qui est un
mélange complexe de plus de 670 produits chimiques. Il a été largement utilisé sur les cultures de coton, les
céréales, les fruits, les noix, les graines oléagineuses et les légumes; comme piscicide pour les programmes
d’éradication de poissons et sur les animaux d’élevage et la volaille. L’utilisation du toxaphène a débuté en
1949. Elle est interdite au Canada depuis 1984. Toutes les limites maximales de résidus dans les aliments ont
été annulées. D’autres pays continuent d’utiliser le toxaphène; par exemple, il est utilisé comme insecticide sur
les cultures de banane et d’ananas à Puerto Rico et dans les îles Vierges.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le toxaphène continuera d’exister dans le milieu pendant très longtemps en raison de sa nature persistante.
Dans le sol, il se vaporise dans l’air ou il s’accroche aux particules du sol et il ne se dissout pas facilement dans
l’eau. Dans les eaux de surface, il se vaporise dans l’air ou se dépose sur les sédiments. Il peut aussi être trans-
porté sur de longues distances par voie atmosphérique. Le toxaphène est un contaminant important des poissons
dans le Yukon et dans les Territoires du Nord- Ouest, bien qu’il n’ait pas été utilisé dans le Nord canadien. 
Cela résulte d’un transport à grande distance dans l’atmosphère à partir des pays où il est utilisé vers le Nord
canadien. 

Le toxaphène produit une bioaccumulation dans les organismes aquatiques et dans les oiseaux ichtyophages et
une bioamplification dans la chaîne alimentaire. En raison des procédés métaboliques, la bioaccumulation ne
se fait pas au même degré que d’autres composés chlorés, comme le DDT et les BPC.

Exposition

Les fermiers et les opérateurs qui, par le passé, utilisaient le toxaphène pour éliminer les insectes sur le bétail et
dans les applications d’urgence étaient exposés à des concentrations élevées. Les personnes, particulièrement les
enfants, vivant à proximité de sites d’élimination de déchets dangereux contaminés par le toxaphène, peuvent
être exposées par ingestion de sol ou d’eau contaminé. 

Le risque pour la santé humaine est improbable aux niveaux actuellement détectables. Le toxaphène est
rarement présent dans les échantillons d’eau potable et il a été détecté dans seulement 0,6 p. 100 des échantil-
lons d’aliments provenant de grandes villes du Canada. La voie d’exposition la plus importante est l’ingestion
de poisson contaminé. À la fin des années soixante-dix, les niveaux de toxaphène dans certains poissons des
Grands Lacs variaient entre 1,0–10,7 mg/kg, les poissons carnivores présentant les concentrations les plus
élevées. Depuis, les niveaux ont baissé à 1 mg/kg ou moins. Si 114 g de poisson contenant 1 mg/kg de
toxaphène étaient consommés une fois par semaine, 0,23 µg de toxaphène/kg•p.c./jour serait ingéré. Cela équi-
vaut approximativement à la DJTP (voir le tableau 2).

L’ingestion de toxaphène est plus toxique que l’exposition par voie cutanée. Presque tout le toxaphène ingéré
est excrété par l’urine et les fèces en l’espace de quelques semaines. On ne dispose pas de données sur les résidus
de toxaphène dans les tissus humains, bien qu’il ait été détecté à une concentration de 0,1 mg/kg (sur la base
des matière grasses du lait) dans des échantillons de lait maternel recueillis à Uppsala, en Suède. 

Réduction de l’exposition

Les populations qui consomment des niveaux élevés de poisson et de fruits de mer devraient suivre les recom-
mandations de consommation fournies par les gouvernements fédéral, provinciaux ou territoriaux. 
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Considérations en matière de santé humaine

On a signalé qu’une exposition aiguë par la respiration ou par la consommation d’aliments ou de boisson
provoquait des dommages aux poumons (bronchopneumonie allergique réversible), au système nerveux 
(salivation, hyperexcitabilité, modifications du comportement, spasmes musculaires, crises convulsives), au

foie (augmentation des
enzymes), aux reins (acide
urique dans le sang et
sang occulte dans l’urine)
et peut même conduire à
la mort. Des données limi-
tées laissent entendre
qu’une exposition chro-
nique à de faibles niveaux
peut également entraîner
des dommages au foie,
aux reins, aux poumons et
au système nerveux.

On ne dispose pas de
preuve concluante permet-
tant de lier l’exposition au
toxaphène au cancer chez
les humains. Le Centre
international de recherche
sur le cancer (CIRC) 
a classé le toxaphène
comme substance poten-
tiellement cancérogène
pour les humains. D’après
les études menées sur les
animaux (carcinomes thy-
roïdiens et hépatiques), le
toxaphène a été classé
comme substance probab-
lement cancérogène pour
les humains par l’US-EPA.

Les Recommandations pour la qualité de l’eau potable au Canada (1996) ne fournissent pas de recommandation
chiffrée pour le toxaphène.
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Tableau 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE L’INGESTION DE TOXAPHÈNE
DANS LES ALIMENTS OU DANS L’EAU POTABLE

Exposition à court terme
(² 14 jours)

Niveaux dans les Durée de
aliments (ppm) l’exposition Description des effets

0,18 Niveau de risque minimal (basé
sur des études réalisées sur
des animaux de laboratoire)

Niveaux dans l’eau (ppm)

Les effets sur la santé d’une
exposition à court terme à des
niveaux donnés de toxaphène
dans l’eau ne sont pas connus

Exposition à long terme
(> 14 jours)

Niveaux dans les Durée de
aliments (ppm) l’exposition Description des effets

0,002 Niveau de risque minimal (basé
sur des études réalisées sur
des animaux de laboratoire)

Niveaux dans l’eau (ppm)

Les effets sur la santé d’une
exposition à long terme à des
niveaux donnés de toxaphène
dans l’eau ne sont pas connus

* Ces effets sont présentés au plus faible niveau auquel ils ont été observés. Ils pourraient aussi être
observés à des niveaux plus élevés.

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and
Disease Registry (ATSDR). Public Health Statements — What you need to know about toxic 
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites. Atlanta, Géorgie.

Tableau 2
VALEUR DE LA DJTP POUR LE TOXAPHÈNE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Toutes les sources 0.2 µg/kg•p.c./jour DJTP

DJTP : Dose journalière tolérable provisoire
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Trihalométhanes (THM)

Origine et utilisations

Les trihalométhanes (THM) sont principalement un sous-produit de la réaction entre le chlore ou le brome et
des substances organiques naturellement présentes (p. ex. débris de plantes, humus) dans l’eau brute. La réac-
tion se produit dans les approvisionnements d’eau durant la désinfection, lorsque les matières organiques sont
chlorées pour inactiver les bactéries, les virus et certains parasites. Les THM sont libérés dans l’environnement
par des sources industrielles, ainsi que par leur production indirecte au cours de la chloration de l’eau.

Les THM les plus communs sont le chloroforme, le bromodichlorométhane, le dibromochlorométhane et le
bromoforme. Les THM sont utilisés comme indicateurs de divers sous-produits de la chloration; on les trouve
donc communément dans les approvisionnements d’eau traitée municipaux. 

Les niveaux de THM dans l’eau traitée municipale dépendent de plusieurs facteurs : de la provenance de l’eau
(les rivières ont une plus forte teneur organique que les lacs), de sa température, du pH, de la concentration
d’ions bromures, de la méthode utilisée pour éliminer les matières en suspension, de la saison (les matières
organiques ont tendance à être moins présentes dans les sources d’eau durant l’hiver et, de ce fait, les niveaux
de sous-produits de la chloration ont tendance à être moins élevés), de la dose de chloration et d’autres carac-
téristiques des procédés de traitement.

Le chloroforme est le THM le plus fréquemment détecté et aux concentrations les plus élevées dans l’eau traitée
municipale. Il est le seul THM produit commercialement au Canada. Il est utilisé dans la production des
réfrigérants, des matières plastiques et des produits agrochimiques, dans la production des propulseurs
d’aérosol, comme solvant et comme produit dégraissant. Par le passé, les utilisations mineures du chloroforme
comprenaient les médicaments contre la toux, les cosmétiques et les fumigants. Il n’est cependant plus utilisé
dans ces produits. Le bromoforme est utilisé dans la synthèse des médicaments, comme solvant et dans les
industries aéronautiques et navales. Le chlorodibromométhane est un produit intermédiaire de la fabrication
des réfrigérants, des pesticides, des propulseurs et d’autres produits chimiques organiques.

Persistance et mouvement dans l’environnement

La volatilisation et l’évaporation dans l’air est le principal procédé d’élimination des THM volatils (comme 
le chloroforme) durant la chloration de l’eau. Cependant, d’autres THM moins volatils peuvent ne pas être 
éliminés de l’eau par ce moyen. Une fois dans l’atmosphère, le chloroforme peut être oxydé. La demi-vie 
de volatilisation, ou le temps nécessaire pour que la moitié des THM s’évaporent dans l’eau, a été estimée à 
3,5 heures pour les THM dans une rivière peu profonde et à 44 heures pour les THM dans un étang. La demi-
vie des THM dans l’atmosphère est d’environ 80 jours. Ce processus de volatilisation ne se produit pas dans
l’eau d’un réseau de distribution.

Le chloroforme est légèrement lipophile (soluble dans les graisses) et il a été détecté dans les organismes aqua-
tiques. Les niveaux de résidus dans les tissus ne sont pas influencés de façon significative par l’alimentation des
poissons, mais plutôt par la concentration de produits chimiques dans l’eau. Il ne se produit pas de bioampli-
fication en raison de l’établissement d’un équilibre entre le poisson et la concentration du produit chimique
dans l’eau.

Exposition

La plus grande partie de l’apport de THM provient de l’eau potable chlorée et des boissons produites à l’aide
d’eau traitée. Le reste provient de l’air et des aliments. Les THM sont les sous-produits de la désinfection les plus
communs dans l’eau potable municipale et ils sont normalement présents à un certain niveau. Pour les per-
sonnes qui consomment de l’eau chlorée, celle-ci constituera leur principale source d’exposition aux THM. En
raison de sa volatilité, il existe dans les habitations une exposition potentielle au chloroforme dans l’air, libéré
par l’eau du robinet (p. ex. douches, piscines). Une absorption cutanée par le bain est également possible.
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La quantité de chloroforme formée dépend de la nature et de la quantité des matières organiques présentes
dans l’eau. Étant donné que les eaux souterraines présentent généralement une concentration plus faible en car-
bone organique total que les eaux de surface, la concentration de THM dans les eaux souterraines chlorées est
également plus faible que la concentration dans les eaux de surface chlorées. Les sources ponctuelles de chlo-
roforme à des niveaux élevés dans les approvisionnements d’eau souterraine sont les effluents industriels et les
déversements accidentels. Dans l’Étude nationale sur les sous-produits de désinfection chlorés dans l’eau potable au
Canada, Santé Canada signale que la plupart des installations de traitement présentaient des niveaux de THM
totaux relativement faibles (<50 µg/L) durant l’été et l’hiver, et qu’un petit nombre d’installations présentaient
des valeurs de THM totaux relativement élevées (>100 µg/L). Il existe des variations saisonnières dans les con-
centrations de THM dans l’eau potable, le niveau étant généralement plus élevé l’été que l’hiver pour tous les
procédés de traitement. 

Réduction de l’exposition

D’autres désinfectants tels que l’ozone, le dioxyde de chlore et les chloramines sont maintenant utilisés. Le coût,
l’efficacité et les sous-produits (dont les effets sur la santé n’ont pas tous été examinés) de ces diverses solutions
de rechange varient. Des études récentes ont montré que les niveaux de THM dans l’eau potable pouvaient être
réduits en rajustant la dose de chlore, en améliorant les pratiques de filtration afin d’éliminer autant de matières
organiques de l’eau que possible et en ajoutant du chlore après la filtration (plutôt qu’avant). 

Les consommateurs peuvent également éliminer les THM volatils de leur approvisionnement d’eau potable au
domicile en l’aérant dans un mélangeur, en la faisant bouillir ou en la stockant dans le réfrigérateur pendant
24 heures. Les dispositifs de traitement d’eau contenant du charbon actif éliminent également certains THM.
Les directives des fabricants doivent toutefois être respectées afin d’éviter les risques de contamination bactérienne.

Considérations en matière de santé humaine

Le chloroforme et le bromodichlorométhane ont été classés par le Centre international de recherche sur le can-
cer (CIRC) comme substance potentiellement cancérogène pour les humains, en raison de l’insuffisance de
preuves disponibles chez les humains, mais de données suffisantes chez les animaux. D’après le CIRC, le
chlorodibromométhane et le bromoforme ne sont pas classifiables pour ce qui est de leur cancérogénicité pour
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Tableau 1
CMAP, CMA ET AUTRES VALEURS POUR LES TRIHALOMÉTHANES DANS L’EAU POTABLE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 0,1 mg/L (chloroforme) CMAP1

MEEO Eau potable 0,1 mg/L CMA

OMS Eau potable 100 µg/L bromoforme2 valeur recommandée
100 µg/L dibromochlorométhane valeur recommandée
60 µg/L bromodichlorométhane valeur recommandée; pour le 
200 µg/L chloroforme bromodichlorométhane et le chlo-

roforme, cette valeur est associée
à un risque de cancer supplémen-
taire pendant toute une vie de 10-5. 

CMA : Concentration maximale acceptable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
OMS : Organisation mondiale de la santé

1. Cette valeur est qualifiée de provisoire jusqu’à ce qu’on ait évalué avec précision les risques associés à d’autres sous-produits de désinfection.

2. La somme des ratios de la concentration de chaque trihalométhane et de la valeur de sa recommandation ne devrait pas être supérieure à 1.



les humains. Des études menées sur des animaux de laboratoire indiquent qu’à des niveaux de chloroforme
similaires à ceux rencontrés dans l’eau potable, il est très peu probable qu’apparaissent des effets sur la reproduc-
tion et le développement. Les THM s’accumulent dans la plupart des tissus qui ont une forte teneur adipeuse : 
tissus adipeux > cerveau > reins > sang.

Les résultats d’une récente étude menée par Santé Canada et la Fondation ontarienne pour la recherche en cancé-
rologie et le traitement du cancer viennent confirmer les résultats d’autres études scientifiques publiées, selon
lesquelles il existe une association entre l’utilisation d’eau chlorée et le risque de cancer de la vessie, ainsi qu’une
association légèrement plus faible avec le risque de cancer du côlon. Contrairement à d’autres études, celle-ci n’a
pas mis en évidence une association entre l’utilisation d’eau chlorée et le cancer du rectum. Cette étude est l’une
des plus importantes et des plus convaincantes menées à ce jour; elle a touché près de 5 000 résidents de l’Ontario.

Les risques ont été les plus élevés pour les personnes ayant été exposées le plus longtemps (35 ans d’exposition
ou plus) et aux concentrations de THM les plus élevées. Les personnes utilisant une eau traitée qui provenait de
sources présentant peu de sous-produits de la chloration (c.-à-d. eau souterraine), ou celles qui avaient utilisé
une eau contenant des niveaux élevés de sous-produits de la chloration pendant des périodes plus courtes
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Figure 1
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INHALATION DE CHLOROFORME

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Niveaux dans l’air
(ppm)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Figure 2
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DE
L’INGESTION DE CHLOROFORME

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(mg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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(moins de 35 ans) ne semblaient pas être très
exposées.

Les résultats de l’étude laissent entendre que la
probabilité à vie qu’un individu vivant en Ontario
souffre d’un cancer de la vessie ou du côlon en rai-
son de l’eau chlorée est assez faible. Par exemple,
1,34 p. 100 des hommes qui sont exposés à une eau
de surface chlorée pendant 35 ans ou plus auront
un cancer de la vessie avant l’âge de 70 ans, par rap-
port à 1 p. 100 des hommes qui ne sont pas exposés
à une eau de surface chlorée. En ce qui concerne les
femmes, environ 0,37 p. 100 de celles qui sont
exposées à une eau de surface chlorée auront un
cancer de la vessie avant l’âge de 70 ans, par rapport
à 0,27 p. 100 des femmes qui n’y sont pas exposées.
Il est important de préciser que 50 p. 100 des can-
cers de la vessie sont associés au tabagisme.

Les études ont également examiné la possibilité
d’une association entre l’exposition aux THM
présents dans l’eau traitée municipale et les autres
cancers, qui comprennent les cancers de l’oeso-
phage, du pancréas, du tractus urinaire, de l’estomac,
du sein, du poumon et du cerveau. Cependant, les
associations observées lors de ces études n’ont pas
été constantes et les facteurs confusionnels (exposi-
tion, mobilité de la population) n’ont pas été pris
en compte, limitant ainsi l’utilité des données pour
l’évaluation des relations de cause à effet. 
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Figure 3
EFFETS SUR LA SANTÉ HUMAINE DU
CONTACT CUTANÉE AVEC LE CHLOROFORME

Exposition à court terme Exposition à long terme
(²14 jours) (> 14 jours)

Dose
(mg/kg/jour)

Adapté de : U.S. Department of Health and Human Services,
Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). 
Public Health Statements — What you need to know about toxic
substances commonly found at Superfund hazardous waste sites.
Atlanta, Géorgie.
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Tritium
Le tritium (3H) constitue une source mineure de rayonnement ionisant et tout le monde est exposé au rayon-
nement ionisant. Un fond naturel de rayonnement de 2-3 mSv/an (Sv = sievert; l’unité utilisée pour mesurer
une dose radioactive) est produit par les sources d’origine cosmique, par les radionucléides présents dans le sol,
dans les aliments, dans l’eau, dans l’air et dans les matériaux de construction. Les procédés médicaux tels que
les rayons X et la radiothérapie peuvent augmenter l’exposition personnelle. Le MEEO a fixé pour le tritium 
une norme de 7 000 Bq/L dans l’eau potable. Une exposition continue à ce niveau ajoute 0,1 mSv à l’exposi-
tion totale d’une personne. C’est l’exposition totale au rayonnement ionisant qui doit être contrôlée, non pas
seulement un radionucléide qui n’apporte qu’une petite fraction de la dose totale. Il n’est pas approprié
d’établir une recommandation pour un radionucléide seul. 

Origine et utilisations

Le tritium est un radionucléide présent à l’état naturel. Il s’agit d’un atome d’hydrogène lourd qui a capturé un
neutron et qui libère une faible énergie sous forme de particule bêta (ß). La réaction de désintégration est : 
3H ® 3He + ß-. 

Une source naturelle de tritium provient de l’interaction du rayonnement cosmique avec l’azote, l’oxygène et
l’argon dans la haute atmosphère. Les sources naturelles de tritium représentent < 1 p. 100 de l’exposition au
tritium. La quasi-totalité des 99 p. 100 restants est due aux retombées radioactives d’essais d’armes thermonu-
cléaires. Les réacteurs nucléaires CANDU (réacteurs canadiens à deutérium-uranium) constituent également
une source. Le tritium est libéré par les réacteurs nucléaires, au cours du fonctionnement normal ou, acci-
dentellement, sous la forme d’eau tritée. De faibles niveaux de tritium sont présents dans l’air à proximité des
réacteurs CANDU.

Le tritium est utilisé commercialement comme source de lumière (dans les fusées éclairantes, dans les lampes
d’éclairage de secours, dans les signaux de sortie et dans les cadrans lumineux) ainsi que dans la recherche
médicale. Il s’agit d’un combustible essentiel pour la fusion nucléaire et il est également utilisé dans la pro-
duction de certains types de bombe à fusion.

Persistance et mouvement dans l’environnement

Le tritium produit dans la haute atmosphère est converti en eau tritée et il s’introduit ainsi dans le cycle général
de l’eau. Les émissions atmosphériques de tritium contaminent l’air ambiant et peuvent se déposer sur les eaux
de surface et sur les terres agricoles. Le tritium a une période radioactive de 12,3 ans. C’est le temps nécessaire
pour que la moitié d’une quantité donnée de tritium se désintègre en hélium non radioactif. Dans l’environ-
nement, le tritium peut se lier à des molécules organiques, qui peuvent à leur tour être incorporées dans les
organismes vivants, où l’énergie radioactive libérée peut provoquer des dommages cellulaires et génétiques.

Exposition

Le tritium se rencontre le plus souvent sous forme d’eau tritée (3H2O), y compris dans l’air et dans les aliments.
L’exposition à l’eau tritée présente dans les approvisionnements d’eau potable peut se produire par ingestion,
par inhalation ou par absorption par voie cutanée (baignade, douche). On ne peut pas distinguer l’eau tritée
de l’eau normale par le goût, l’odeur ou la texture. 

Au Canada, les concentrations moyennes de tritium dans les eaux de surface sont de 5–10 Bq/L; elles sont prin-
cipalement attribuables aux retombées de résidus provenant des essais d’armes réalisés dans l’atmosphère avant
1963. Entre 1982 et 1984, les niveaux moyens dans les Grands Lacs étaient de l’ordre de 7–10 Bq/L. En 1990,
la concentration moyenne de tritium dans tout l’Ontario était de 6 Bq/L. Les niveaux de tritium dans l’eau
potable de l’Ontario ont généralement toujours été très faibles et ils ont rarement dépassé 20 Bq/L. Les niveaux
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sont plus élevés à proximité de tous les réacteurs nucléaires de l’Ontario, l’échelle ayant été de 10–47 Bq/L en
1995. Cependant, des niveaux plus élevés ont été enregistrés. Par exemple, des déversements de tritium ont
entraîné des augmentations à court terme qui ont duré plusieurs jours. Un déversement à la centrale nucléaire
de Pickering, en août 1992, a entraîné une concentration de pointe de 1300 Bq/L dans l’approvisionnement
d’eau le plus proche.

L’inhalation se produit par exposition à une atmosphère contaminée par de la vapeur d’eau tritée. Le corps
humain absorbe la plus grande partie du tritium inhalé et environ la moitié du tritium qui entre en contact avec
la peau. L’eau tritée ingérée est complètement absorbée par le tractus gastro-intestinal et elle est rapidement
répartie dans tous le corps par le sang. L’eau tritée ne se concentre que rarement dans des tissus particuliers.

La demi-vie biologique est la quantité de temps nécessaire pour que le corps excrète la moitié du tritium
absorbé. La plus grande partie du tritium est éliminée du corps avec une demi-vie allant de 2,4 à 18 jours, ce
qui représente le renouvellement de l’eau dans le corps. Le reste est éliminé avec une demi-vie de un mois à un
an, ce qui représente le renouvellement du tritium incorporé dans les composés organiques. Le tritium est
excrété avec l’eau, par la respiration et dans l’urine.

L’ingestion d’aliments contaminés (fruits, légumes ou produits d’origine animale) qui sont cultivés à proximité
de centrales nucléaires peuvent constituer une source d’exposition au tritium. Une concentration statistique-
ment élevée de tritium dans l’air, dans l’eau et dans la végétation à proximité des centrales nucléaires d’Ontario
Hydro peut être attribuée au fonctionnement de ces centrales. Ces niveaux sont très faibles, de sorte que les
doses reçues par la portion de la population qui est le plus exposée sont < 1 p. 100 des doses limites établies
pour le public. Par ailleurs, pas plus de la moitié de cette dose calculée est attribuable au tritium et seulement
5 à 30 p. 100 de la dose de tritium sont attribuables au tritium dans l’eau potable.

Réduction de l’exposition

L’installation d’Ontario Hydro pour l’élimination du tritium, qui fonctionne depuis 1990, élimine le tritium
qui pourrait autrement être libéré dans le milieu durant l’activité. Implantée sur le site du réacteur nucléaire
CANDU de Darlington, cette installation extrait le tritium des systèmes du modérateur des divers réacteurs
d’Hydro. Malgré ces mesures, des émissions de tritium dans le milieu se produisent encore. 

Considérations en matière de santé humaine

Des blessures internes dues aux particules bêta se produisent lorsque le tritium est inhalé ou ingéré. Étant
donné que la désintégration de la particule bêta du tritium a une portée de seulement 0,7 m, le tritium doit être
situé très près de la cellule pour provoquer des blessures biologiques. Le tritium incorporé dans l’ADN peut
constituer une préoccupation pour la santé. Les particules bêta du tritium ne présentent aucun danger lorsque
l’exposition est externe, qu’elle se produit à l’extérieur du corps. Les particules sont arrêtées par 6 mm d’air ou
par 5 m d’eau et elles ne peuvent pas pénétrer dans la couche externe de la peau. 

Trois études épidémiologiques différentes ont été menées sur des populations vivant à proximité d’installations
d’Ontario Hydro, afin d’aborder les problèmes de la leucémie infantile (Clarke et al., 1989; Clarke et al., 1991),
des malformations congénitales (Johnson et Rouleau, 1991) et de la leucémie chez les enfants des travailleurs
de centrales nucléaires, y compris ceux qui sont exposés à des doses importantes de tritium (McLaughlin et al.,
1993). De plus, le ministère de la Santé de l’Ontario surveille de façon continue les statistiques sur la santé et
l’Ontario Cancer Registry tient un registre de tous les cas de cancer qui apparaissent en Ontario. Bien que les
études et la surveillance continue aient mis en évidence une augmentation du syndrome de Down et des taux
élevés de leucémie infantile, rien ne prouve que ces taux soient liés au tritium ou à d’autres émetteurs de 
rayonnement bêta ou à l’exposition au rayonnement en général.

Les recommandations pour la qualité de l’eau potable concernant les radionucléides, qui comprennent le tri-
tium, s’appliquent chaque fois que des substances radioactives sont présentes dans l’eau. Lorsque plus d’une
substance radioactive est présente, la concentration maximale acceptable est fixée de façon à ce que la dose
provenant de toutes ces substances présentes dans l’eau ne dépasse pas 0,1 mSv. La recommandation de Santé
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Canada pour l’eau potable de 7 000 Bq/L (CMA) est dérivée de la conversion des sieverts en becquerels à l’aide
d’un facteur de conversion approprié pour le tritium. La CMA de 7 000 Bq/L est basée sur la dose pour un
adulte, résultant d’une exposition quotidienne chronique de 0,1 mSv pour une année.
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Tableau 1
CMA ET VALEUR RECOMMANDÉE POUR LE TRITIUM DANS L’EAU POTABLE

Organisme Milieu Niveau Commentaires

Santé Canada Eau potable 7000 Bq/L MAC 

MEEO Eau potable 7000 Bq/L

OMS Eau potable 7800 Bq/L valeur recommandée

CMA : Concentration maximale acceptable
MEEO : Ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario
OMS : Organisation mondiale de la santé



Vibrio vulnificus

Origine et utilisations

Vibrio vulnificus est une bactérie marine naturelle qui est normalement présente dans les huîtres, les palourdes
et les moules. Elle constitue la principale cause de décès dans le sud des États-Unis chez les personnes qui con-
somment des mollusques crus ou mal cuits provenant du golfe du Mexique. Bien qu’on n’ait signalé au Canada
aucun cas d’infection à Vibrio vulnificus attribuable à la consommation de mollusques crus ou mal cuits, les
Canadiens et Canadiennes sont tout de même exposés s’ils consomment des mollusques qui proviennent du
golfe du Mexique. 

Persistance et mouvement dans l’environnement

La contamination des mollusques par la bactérie Vibrio vulnificus se produit durant leur alimentation. Les mol-
lusques se nourrissent par filtration, ce qui signifie qu’ils filtrent et consomment les matières particulaires de
l’eau, y compris Vibrio vulnificus. Si des mollusques sont consommés crus ou mal cuits, ils représentent un
risque pour la santé des consommateurs. Vibrio vulnificus ne provient pas des eaux usées ou d’un autre type de
pollution de l’eau.

Exposition

La plupart des infections à Vibrio vulnificus se produisent dans les États qui longent le golfe du Mexique. Quatre-
vingt-un pour cent des cas signalés ont été associés à des huîtres consommées dans des restaurants et les 15 p. 100
restants à des mollusques achetés chez des détaillants et des grossistes. Les infections se produisent générale-
ment entre mars et décembre, avec une pointe en mai et en octobre.

Réduction de l’exposition

Une cuisson suffisante n’est pas la seule méthode efficace pour tuer Vibrio vulnificus. La réfrigération durant la
collecte, le transport et la vente au détail limite le nombre de bactéries, mais elle ne les élimine pas complète-
ment. Les mollusques cuits devraient être gardés à une température supérieure à 60 °C (140 °F) ou inférieure
à 4 °C (39.2 °F).

Les précautions suivantes doivent être prises pour l’achat, l’entreposage et la cuisson des mollusques. 

Achat : Lorsque vous achetez des mollusques, rappelez-vous que l’animal présent dans la coquille devrait tou-
jours être vivant au moment de l’achat. Les coquilles devraient être bien fermées ou elles devraient se fermer
lorsqu’on les tapote ou qu’on les place sur de la glace. Les mollusques ne devraient être achetés que chez des
marchands de bonne réputation.

Entreposage : Les mollusques devraient toujours être entreposés dans le réfrigérateur dans un contenant recou-
vert d’un linge propre humide. Les mollusques vivants ne devraient pas être placés dans des contenants her-
métiques ou dans l’eau. Ils devraient être cuits dès que possible (pas plus de deux jours après l’achat). Les mol-
lusques crus et cuits devraient être gardés séparément. Les fruits de mer cuits ne devraient pas être replacés dans
le contenant dans lequel ils étaient avant la cuisson.

Cuisson : La plupart des bactéries ne sont détruites que par la cuisson à une température interne minimale de
60 °C (140 °F) pendant cinq à six minutes. Lorsque vous cuisez des mollusques dans leurs coquilles, ces
dernières devraient s’ouvrir durant la cuisson dans l’eau. Après ouverture des coquilles, il faut continuer de faire
bouillir les fruits de mer pendant trois à cinq minutes. Lorsque vous cuisez les crustacés à la vapeur, la cuisson
devrait durer de quatre à neuf minutes à partir de l’apparition de vapeur. Les palourdes, huîtres ou moules dont
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les coquilles ne s’ouvrent pas durant la cuisson devraient être jetées. Lorsque la quantité de crustacés cuits dans
une même marmite est trop grande, il est possible que ceux du milieu ne soient pas bien cuits. La chair de mol-
lusques décoquillés devrait être bouillie ou mijotée pendant au moins trois minutes, cuite dans l’huile pendant
au moins dix minutes à 160 °C (375 °F) ou cuite au four pendant au moins dix minutes à 190 °C (450 °F).

Considérations en matière de santé humaine

Les symptômes liés aux infections à V. vulnificus apparaissent en l’espace de 18 heures ou moins. La septicémie,
une forme grave d’infection du sang, peut se développer en raison de la consommation d’aliments contaminés
ou en raison de l’infection d’une plaie. Les symptômes comprennent fièvre, frissons, nausées, vomissements et
diarrhée. Une baisse très marquée de la pression artérielle se produit également et la majorité des patients
présentent des lésions cutanées douloureuses.

Quatre-vingt-dix pour cent des cas de septicémie liés à V. vulnificus sont associés à la consommation d’huîtres
crues. La quantité de coquillages nécessaires pour entraîner une infection n’est pas connue. L’infection des
plaies se produit lorsque des bactéries pénètrent directement dans une plaie après exposition à l’eau de mer,
après manipulation de crustacés ou pendant des activités marines. L’infection est caractérisée par une tuméfac-
tion, des rougeurs et des douleurs intenses autour de la plaie. L’infection peut également se répandre par la 
circulation sanguine, entraînant une septicémie. La gastro-entérite, une infection du tractus intestinal résultant
de la consommation d’aliments contaminés, est un effet nettement moins commun de l’infection par cette 
bactérie. Les personnes qui souffrent de gastro-entérite ne présentent généralement pas d’affection sous-jacente
et elles meurent rarement.

Certaines personnes sont plus susceptibles de contracter l’infection que d’autres. Les personnes prédisposées
comprennent celles qui souffrent de maladies préexistantes, comme des maladies du foie (cirrhose, hémochro-
matose, abus de l’alcool); le diabète sucré; les troubles immunitaires associés au SIDA; le cancer et la stéroïdo-
thérapie ou le traitement aux agents immunosuppresseurs et les troubles de l’estomac et des intestins. Même
avec un traitement médical, les personnes souffrant de maladies du foie ont environ 60 p. 100 de chance de
mourir si elles contractent une septicémie.
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