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Sommaire

Conformément a l'article 68 de la Loi canadienne sur la protection de
I'environnement (1999) [LCPE (1999)], les ministres de 'Environnement et de la
Santé ont procédé a une évaluation préalable du 1,1’-biphényle, dont le numéro
de registre du Chemical Abstracts Service (n° CAS) est 92-52-4. Le 1,1-
biphényle (ci-apres appelé biphényle) est considéré comme une priorité pour
évaluation selon des enjeux de santé humaine.

Les résultats d'une enquéte menée en 2000 en application de l'article 71 de la
LCPE (1999) ont permis d'établir que le biphényle n'est pas fabriqué au Canada,
bien que de 10 000 a 100 000 kg de biphényle aient été importés au Canada. Au
Canada, le biphényle est principalement utilisé dans l'industrie chimique comme
agent intermédiaire dans la fabrication de fluides caloporteurs. Selon
I'information présentée dans la documentation scientifique et technique
disponible, le biphényle a également été utilisé comme véhiculeur pour les
textiles, comme composante du papier a copier, comme solvant dans les
industries chimiques et pétrochimiques et comme fongistatique pour le
conditionnement des agrumes. De plus, le biphényle a été détecté dans les
créosotes de houille, qui sont largement employées pour la préservation du bois.
Jusqu'au milieu des années 1970, le biphényle était principalement utilisé
comme intermédiaire dans la production de biphényles polychlorés (BPC).
Cependant, cette utilisation a depuis cessé, en raison de l'interdiction des BPC.

Le biphényle provient a la fois de sources naturelles et anthropiques. Le
biphényle est naturellement présent dans le goudron de houille, le pétrole brut et
le gaz naturel. La principale source anthropique est la combustion incomplete de
la biomasse, du charbon, de I'huile minérale et des combustibles fossiles, les
incinérateurs et l'incinération de déchets agricoles. Les autres sources
d'émissions sont notamment les gaz d'échappement des véhicules a moteur, les
appareils de chauffage résidentiels et industriels et la fumée de cigarette.

On s'attend a trouver du biphényle dans tout le Canada étant donné ses
nombreuses sources naturelles et anthropiques. Les utilisations industrielles du
biphényle pourraient entrainer des rejets dans les eaux de surface. Les
organismes de réglementation provinciaux ou fédéraux du Canada ne procédent
a aucune surveillance habituelle du biphényle. Les concentrations de biphényle
dans l'eau ont été mesurées, principalement dans les réserves d'eau potable
municipale. Il n'existe aucun rapport présentant des données sur la concentration
de biphényle dans le sol canadien. On a mesuré le biphényle dans des
échantillons de sédiments recueillis entre le début des années 1980 et 1990.
Pour compléter ces données plus anciennes, on a également estimé les
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concentrations environnementales dans l'air, I'eau et le sol a l'aide des données
de I'lInventaire national des rejets de polluants pour 2008.

D'aprés les données expérimentales et modélisées, on considere que le
biphényle n'est pas persistant dans l'air, I'eau et le sol, mais qu'il est quelque peu
persistant dans les sédiments. Le biphényle présente un potentiel modéré de
bioaccumulation dans les organismes aquatiques. Selon les études
expérimentales sur la toxicité aigué et chronique pour les espéces aquatiques et
terrestres a différents niveaux trophiques, le biphényle peut étre nocif pour les
organismes aquatiques a de faibles concentrations. Toutefois, les résultats de
I'analyse prudente du quotient de risque (QR) indiquent qu'il est peu probable
gue les concentrations prévues de biphényle a proximité des sources
d'exposition présentent un risque pour les organismes aquatiques. De méme,
une analyse prudente du quotient de risque du sol indique qu'il est peu probable
que le biphényle présente un risque pour les organismes vivant dans le sol au
Canada.

D'aprés les données présentées dans cette évaluation préalable, cette substance
présente un faible risque d'effets nocifs sur les organismes ou sur l'intégrité
globale de I'environnement. On conclut que le biphényle ne satisfait pas aux
critéres énoncés aux alinéas 64a) ou b) de la LCPE (1999), car il ne pénetre pas
dans I'environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions
de nature a avoir, immédiatement ou a long terme, un effet sur I'environnement
ou sur la diversité biologique, ou a mettre en danger l'environnement essentiel
pour la vie.

L'exposition de la population générale au biphényle est estimée étre faible dans
les milieux environnementaux et dans les aliments. L'exposition liée aux produits
de consommation ne devrait pas étre préoccupante.

On a signalé des cas de tumeurs de la vessie chez les rats males et d'adénomes
ou de carcinomes hépatocellulaires chez les souris femelles, causés par une
exposition alimentaire a long terme au biphényle. Les effets critiques non
cancérogenes du biphényle comprennent des changements histopathologiques
dans la vessie ou les reins chez le rat ou la souris. Des recherches menées sur
le potentiel de génotoxicité du biphényle dans le cadre de plusieurs études in
vivo et in vitro ont produit des résultats mitigés.

Les renseignements disponibles indiquent qu'une exposition a long terme a de

fortes doses de biphényle entraine l'induction de tumeurs de la vessie chez les

rats males par un mécanisme non genotoxique ou une irritation mécanique

consécutive a la formation de calculs dans la vessie. De méme,

I'hépatocancérogénicité causée par le biphényle chez les souris femelles a été
iv
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attribuée a linduction de la prolifération des peroxysomes, ce qui refléte
également un mécanisme non génotoxique et pourrait étre un mode d'action non
pertinent chez 'homme.

Les marges d'exposition entre les niveaux d'effet critiques et les estimations de la
limite supérieure de I'absorption gquotidienne totale sont jugées adéquates pour
tenir compte des incertitudes liées a lI'exposition et aux effets sur la sante.

A la lumiére des renseignements disponibles, on conclut que le biphényle ne
satisfait pas aux criteres énoncés a l'alinéa 64c) de la LCPE 1999, car il ne
pénetre pas dans l'environnement en une quantité ou concentration ou dans des
conditions de nature a constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé
humaines.

Conclusion
D'apres les renseignements disponibles sur les considérations se rapportant a

I'environnement et a la santé humaine, on conclut que le biphényle ne satisfait a
aucun des critéres énoncés a l'article 64 de la LCPE (1999).
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1 Introduction

Une évaluation préalable a été réalisée pour le biphényle, numéro du registre du
Chemical Abstracts Service (CAS) 92-52-4. Le biphényle a été désigné comme
substance prioritaire pour I'évaluation en raison de son fort risque d'exposition
humaine avant la catégorisation de la Liste intérieure des substances (LIS).
Cependant, lors de la catégorisation, le biphényle répondait seulement au critére
de toxicité intrinséque pour les organismes non humains.

Les évaluations préalables mettent l'accent sur les renseignements jugés
essentiels pour déterminer si une substance répond aux criteres définis a
I'article 64 de la LCPE (1999) [Canada, 1999]. Les évaluations préalables visent
a examiner des renseignements scientifiques et a tirer des conclusions fondées
sur la méthode du poids de la preuve et le principe de prudence™.

La version de 2005 du Rapport sur I'état des connaissances scientifiques sous-
jacent a une évaluation préalable des effets du biphényle sur la santé a été
publiée sur le site Web de Santé Canada en 2005 (Santé Canada, 2005). La
présente évaluation préalable comprend une mise a jour du Rapport sur I'état
des connaissances scientifiques concernant les aspects relatifs a la santé
humaine et examine les aspects écologiques.

La présente évaluation préalable contient des renseignements sur les propriétés
chimiques, les dangers, les utilisations et I'exposition. Les données pertinentes
pour I'évaluation préalable de cette substance sont tirées de publications
originales, de rapports de synthése et d’évaluation, de rapports de recherche de
parties intéressées et d’autres documents consultés au cours de recherches
documentaires menées jusqu'en novembre 2013 pour les sections traitant des
aspects écologiques et jusqu’en septembre 2011 pour les sections traitant des
effets sur la santé humaine. Une ébauche d'étude toxicologique du biphényle

La détermination de la conformité a I'un ou plusieurs des critéres énoncés a l'article 64 repose sur une
évaluation des risques pour I'environnement ou la santé humaine liés aux expositions dans I'environnement
en général. Pour les humains, ceci inclut notamment les expositions a l'air ambiant, a I'air intérieur, a l'eau
potable, aux produits alimentaires et dues a l'utilisation de produits de consommation. Une conclusion
établie en vertu de la LCPE (1999) n'est pas pertinente a une évaluation, qu'elle n'empéche pas non plus,
par rapport aux critéres de danger définis dans le Réglement sur les produits contrdlés. Ce dernier fait partie
du cadre réglementaire applicable au Systeme d'information sur les matieres dangereuses utilisées au
travail (SIMDUT) pour les produits destinés a étre utilisés au travail. De la méme maniére, la conclusion qui
s'inspire des critéres contenus dans l'article 64 de la LCPE (1999) n'empéche pas les mesures prises en
vertu d'autres articles de la LCPE ou d'autres lois.
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effectuée par I'Environmental Protection Agency des Etats-Unis (USEPA) et
publiée en 2011 (USEPA, 2011) a également été prise en considération dans
cette évaluation préalable. De plus, une enquéte a été menée en 2000 aupres de
I'industrie au moyen d'un avis publié dans la Gazette du Canada en application
de l'article 71 de la LCPE (1999). Cette enquéte a permis de recueillir des
données sur la fabrication et I'importation au Canada des substances de la LIS
(Environnement Canada, 2001). Les études les plus importantes ont fait I'objet
d'une évaluation critique. Il est possible que les résultats de modélisation aient
servi a formuler des conclusions.

La démarche suivie dans cette évaluation écologique préalable consistait a
examiner les divers renseignements a l'appui et a tirer des conclusions suivant la
méthode du poids de la preuve conformément a l'article 76.1 de la LCPE (1999).

Dans le cas de I'évaluation des risques pour la santé humaine, ces
renseignements comprennent les données utiles a I'évaluation de I'exposition de
la population générale (exposition non professionnelle) et I'information sur les
dangers pour la santé. Les décisions concernant la santé humaine reposent sur
la nature de l'effet critique retenu ou sur la marge entre les valeurs prudentes de
concentration donnant lieu a des effets et les estimations de I'exposition, en
tenant compte de la confiance accordée au caractére exhaustif des bases de
données sur I'exposition et les effets, et ce, dans le contexte d'une évaluation
préalable. L'évaluation préalable ne constitue pas un examen exhaustif ou
critique de toutes les données disponibles. Il s’agit plutét d’'un sommaire des
renseignements essentiels qui appuient la conclusion proposée.

La présente évaluation préalable a été préparée par le personnel du Programme
des substances existantes de Santé Canada et d’Environnement Canada et elle
integre les résultats d’autres programmes exécutés par ces ministéres. Cette
évaluation préalable a fait I'objet d'une étude consignée par des pairs ou d'une
consultation de ces derniers. Des commentaires sur les portions techniques
concernant la santé humaine ont été recus de la part d’experts scientifiques
désignés et dirigés par la Toxicology Excellence for Risk Assessment (TERA) et
Gradient Consulting. Des commentaires sur les sections de I'ébauche de cette
évaluation préalable traitant de I'environnement et de la santé humaine ont été
recus de la part des pays membres de I'Organisation de coopération et de
développement économiques (OCDE) dans le cadre de son Programme
d’évaluation coopérative des produits chimiques. De plus, une ébauche de cette
évaluation préalable a fait I'objet d’'une période de commentaires du public de
60 jours. Bien que les commentaires externes aient été pris en considération,
Santé Canada et Environnement Canada assument la responsabilité du contenu
final et des résultats de I'évaluation préalable.
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Les principales données et considérations sur lesquelles repose la présente
évaluation sont résumées ci-apres.
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2 ldentité des substances
Nom de la substance

Aux fins de la présente évaluation, la substance 1,1'-biphényle est appelée
biphényle dans le cadre du présent rapport.

Tableau 2-1 : Identité de la substance — biphényle
Numéro de
registre du
Chemical 92-52-4
Abstracts Service
(n° CAS)

Nom dans la LIS 1,1'-biphényle

1,1'-biphényle; bibenzene; Carolid AL; dibenzéne;
biphényle; E 230; NSC 14916; phénylbenzéne;
Tetrosin LY; Lemonene; PHPH; Xenene, CP 390;
MCS 1572; Phenador-X

Produits chimiques organiques définis

Autres noms?

Groupe chimique
(groupe de la LIS)
Principale classe
chimique ou Hydrocarbures aromatiques
utilisation

Principale sous-
classe chimique
Formule chimique | CioHig

Structure chimique

Smiles C1=C(C=CC=C1)C2=CC=CC=C2
Masse moléculaire | 154,21 g/mol

" National Chemical Inventories (NCI), 2009; Fisher Scientific Limited, 2003; National Library of
Medicine, 2003; RTECS, 2003.

Substances aromatiques neutres
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3 Propriétés physiques et chimiques

Le tableau 3-1 présente les propriétés physiques et chimiques du biphényle qui
se rapportent a son devenir dans I'environnement.

Tableau 3-1: Propriétés physiques et chimiques du biphényle

Propriété Type Valeur Référence
Point de fusion (°C) Expérimental 69 CRC, 2000
Point d’ébullition (°C) Expérimental 256,1 CRC, 2000
g"oafcs:‘; volumique (g/mL a Expérimental 1,04 CRC, 2000
Pression de vapeur (Pa a - ChemlDplus,
25 °C) Expérimental 1,19 1993-
Constgnte de la loi de Henry Expérimental o8 CRC. 2000
(Pa-m’/mol)
Solubilité dans I'eau (mg/L a L Yalkowsky et
25 °C) Expérimental 7,48 He. 2003

. . L. de Bruijn et

Log Kge (sans dimension) Expérimental 4,01 al., 1989
Log Keo s KOCWIN,
(sans dimension) Modélise 3,71 2010

Abréviations : Ko, coefficient de partage carbone organique-eau; Kee, coefficient de partage octanol-eau.

4 Sources

On sait que le biphényle est présent dans la nature et qu'il provient également de
sources anthropiques. Le biphényle est naturellement présent dans le goudron
de houille, le pétrole brut et le gaz naturel (PISSC, 1999). D'aprés les
renseignements fournis en réponse a une enquéte effectuée en application de
I'avis relatif a l'article 71 de la LCPE (1999), aucune entreprise canadienne n'a
déclaré avoir fabriqué du biphényle en quantité égale ou supérieure au seuil de
déclaration de 10 000 kg pour I'année civile 2000. Cependant, selon les
déclarations, entre 10 000 et 100 000 kg de cette substance ont été importés au
Canada durant cette méme année (Environnement Canada, 2001).

5 Utilisations

D'aprés les données soumises en vertu de l'article 71 de la LCPE (1999), le
biphényle est principalement utilisé dans l'industrie chimique comme agent
intermédiaire dans la fabrication de fluides caloporteurs. Les fluides caloporteurs
a haute température sont utilisés dans les processus de fabrication de produits

5
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chimiques pour chauffer ou refroidir les mélanges de réaction. Le nombre total
d'utilisations de biphényle recensées en vertu de l'article 71 pour I'année 2000
était de I'ordre de 10 000 a 100 000 kg (Environnement Canada, 2001).

Selon l'information présentée dans la documentation scientifique et technique
disponible, le biphényle est utilisé a I'échelle mondiale comme agent de transfert
de la chaleur, comme fongistatique pour le conditionnement des agrumes,
comme adjuvant de peinture pour la synthese organique des polyesters, comme
agent dans la lutte contre les maladies des plantes et comme agent dans la
fabrication de la benzidine (Lewis, 1997).

Les principales utilisations du biphényle, déterminées lorsque la LIS a été
dressée entre 1984 et 1986, étaient les suivantes : antigel/liquide de
refroidissement/dégivreur, solvant/transporteur, agent préservatif, composant de
formulation, fluide fonctionnel (p. ex. liquide hydraulique ou diélectrique) et autres
additifs. Les autres codes d'utilisation signalés étaient les suivants :
catalyseur/accélérateur/initiateur/activateur;
fragrance/parfum/désodorisant/aromatisant; et agent de finition.

Le brai de goudron de houille, dans lequel le biphényle est naturellement
présent, est utilisé dans la fabrication de produits de calfeutrage pour la
chaussée. De plus, le biphényle a été détecté dans les créosotes de houille
(PISSC, 1999), qui sont largement employées comme agent de préservation du
bois (Dow, 2009; HSDB, 2009; PISSC, 1999). En outre, le biphényle est un sous-
produit de la fabrication de carburants pour moteur et de carburants aviation a
indice d'octane élevé (UK Marine SAC, 2001).

Au Canada, le biphényle est considéré comme un produit de formulation de la
liste 3 en vertu de la Liste des produits de formulation de I’Agence de
réglementation de la lutte antiparasitaire, mais il n'est pas homologué comme
matiere active en vertu de la Loi sur les produits antiparasitaires (ARLA, 2007,
2008). Le biphényle est présent sous forme de composante dans un solvant
hydrocarburé et a I'état de traces dans certains pesticides et parfums (courriel de
2009 de I'Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire de Santé Canada
adressé au Bureau de I'évaluation des risques de Santé Canada; source non
citée). Cette substance ne figure actuellement pas dans la Liste critique des
ingrédients dont l'utilisation est restreinte ou interdite dans les cosmeétiques,
laguelle constitue un outil administratif utilisée pour faire savoir aux fabricants et
a d'autres intervenants concernés que certaines substances, si elles sont
présentes dans un cosmétique, peuvent contrevenir a : a) l'interdiction générale
qui se trouve a l'article 16 de la Loi sur les aliments et drogues ou b) une
disposition du Réglement sur les cosmétiques. Selon les notifications soumises a
Santé Canada en vertu du Réglement sur les cosmétiques, le biphényle n'est

6
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pas utilisé dans les produits cosmétiques au Canada (courriels de 2008 de la
Direction de la sécurité des produits de consommation, Santé Canada, adressés
au Bureau de I'évaluation des risques des substances existantes, Santé Canada;
source non citée). Le biphényle ne figure pas dans la Base de données sur les
produits pharmaceutiques en tant qu'ingrédient medicinal présent dans les
produits pharmaceutiques ou vétérinaires (BDPP, 2011). Dans la Base de
données sur les ingrédients des produits de santé naturels, le biphényle est
présenté comme un ingrédient non médicinal acceptable pouvant servir d'agent
de conservation antifongique dans les produits de santé naturels (BDIPSN,
2011). Cette base de données précise un apport quotidien acceptable de

0,05 mg/kg de poids corporel (p.c.) par jour (Comité mixte FAO/OMS d'experts
des additifs alimentaires, 1964) pour une administration orale (BDIPSN, 2011).
Toutefois, le biphényle n'est pas inscrit dans la Base de données des produits de
santé naturels homologués; il n'est donc présent dans aucun produit de santé
naturel actuellement homologué au Canada (BDPSNH, 2011).

L'utilisation du biphényle dans les produits de consommation n'est pas indiquée
dans les renseignements soumis en réponse a l'avis donné en vertu de

I'article 71 (Environnement Canada, 2001); cette substance n'était pas non plus
inscrite dans la base de données américaine Household Product Database
(HPD, 2009). Cependant, le biphényle qui existe en tant que composante
naturelle du brai de goudron et sous forme de résidus provenant de la distillation
du goudron de houille a été détecté dans les matériaux d'étanchéité a base de
goudron de houille vendus dans des magasins au détail au Canada (Zhu, 2007)
et peut étre une source d'exposition pour les consommateurs.

6 Rejets dans I’environnement

Le biphényle n'est pas fabriqgué au Canada. Son rejet dans I'environnement peut
se produire en raison du traitement industriel de produits chimiques
intermédiaires, de la combustion incompléte de matiére organique, comme les
carburants pour moteurs a combustion interne, de la combustion d'huile minérale
et de charbon, de la production d'électricité, des incinérateurs et de l'incinération
de déchets agricoles et de bois. Le biphényle est un sous-produit, notamment
dans la fabrication de carburants a moteur et de carburants aviation a indice
d'octane élevé. Il est également présent dans les gaz d'échappement des
véhicules, ainsi que dans les émissions provenant du chauffage domestique et
de la fumée de cigarette (PISSC, 1999; Brandt et al., 2002, Strandberg et al.,
2006). Les émissions fugitives ou I'évacuation de gaz pendant la manutention, le
transport et I'entreposage du biphényle pourraient également étre des sources
d'émissions dans l'air ambiant.
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Selon les renseignements recueillis grace a une enquéte sur le biphényle
réalisée en vertu de l'article 71 de la LCPE (1999), les entreprises n'ont déclaré
aucun rejet de cette substance en 2000 (Environnement Canada, 2001).
Cependant, en vertu de I'Inventaire national des rejets de polluants (INRP), les
installations industrielles au Canada ont signalé des rejets de biphényle de
I'ordre de 4 400 kg en 2007 et de 3 800 kg en 2008, exclusivement dans l'air
(Environnement Canada, 2009a). Les rejets sur place provenant du secteur des
produits chimiques représentaient 93 % des émissions totales; le reste provenait
de la fabrication et du raffinage des produits a base de pétrole et de charbon.

D'autres rejets provenant d'autres sources, telles que les industries plus petites
et la combustion résidentielle du bois, devraient également contribuer aux rejets
annuels totaux de biphényle dans I'environnement. On estime qu'un total de
110 000 kg de biphényle est émis dans l'air en raison de la combustion
résidentielle de bois au Canada (USEPA, 1995; Canadian Facts, 1997). Ces
émissions et celles des petites industries du pays ne sont pas prises en compte
dans I'INRP.

Les utilisations industrielles du biphényle pourraient entrainer des rejets dans les
eaux de surface. Bien que les organismes de réglementation provinciaux ou
fédéraux du Canada ne procedent a aucune surveillance habituelle du biphényle,
guelques échantillonnages de I'eau ont été effectués, principalement dans les
réserves d'eau potable municipale.

Le biphényle pourrait se retrouver dans le sol en raison de I'épandage de boues
d'épuration sur les terres agricoles. Une partie du biphényle est éliminée de
I'influent des usines de traitement des eaux usées et se retrouve dans les boues
d'épuration.

7 Devenir dans |I'environnement

Une modélisation de la fugacité de niveau Ill (EQC, 2003) a été utilisée pour
estimer la répartition du biphényle dans I'environnement, et les résultats
indiquent que la substance demeurera essentiellement dans le milieu dans lequel
elle est rejetée (tableau 7-1). Les renseignements disponibles sur les rejets
présentés ci-dessus indiquent que le biphényle est surtout rejeté dans l'air. Selon
les résultats de la modélisation de la fugacité de niveau lll, si le biphényle n'est
rejeté que dans l'air, il reste principalement dans ce milieu, et de faibles quantités
de biphényle devraient se retrouver dans l'eau et le sol. Les paramétres d'entrée
utilisés pour la modélisation sont présentés a lI'annexe A.
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Tableau 7-1 : Résultats de la modélisation de la fugacité de niveau Ill pour
le biphényle (EQC, 2003)

Rejet de la Air Eau Sol Sédiments
substance dans

I'air (100 %) 92,0 5,8 1,50 0,7
I'eau (100 %) 2,3 86,6 négligeable 11,1

le sol (100 %) négligeable | négligeable 100 négligeable

8 Persistance et potentiel de bioaccumulation
8.1 Persistance dans l'environnement

D'apres les données empiriques et modélisées présentées ci-dessous, le
biphényle ne devrait pas persister longtemps dans l'air ou dans I'eau. Il ne devrait
pas non plus persister longtemps dans les sédiments ou dans le sol dans des
conditions aérobies. Toutefois, dans des conditions anaérobies, il devrait
persister plus longtemps dans les sédiments et le sol.

Air

Dans l'air, le biphényle réagit avec les radicaux hydroxyles produits
photochimiquement. Selon une étude, la demi-vie calculée de la substance serait
d'environ 1,5 jour a 25 °C si I'on suppose une concentration de OH de

1,5 x 10° molécules/cm? (Leifer, 1993). La demi-vie prévue par oxydation
atmosphérique du biphényle (AOPWIN, 2010) est de 1,58 jour, selon une
constante de vitesse de 6,8 x 102 cm®molécule-seconde (voir le tableau 8-1).
Cette valeur se compare favorablement a la valeur expérimentale.

Le biphényle ne devrait pas réagir par photo-oxydation dans I'atmosphére avec
d'autres espéeces, telles que l'ozone, et il n'est pas susceptible de se dégrader
par photolyse directe. Les réactions avec des radicaux hydroxyles devraient donc
constituer le processus le plus important régissant son devenir dans
I'atmosphére. Sa demi-vie de 1,5 jour sous l'effet des réactions avec des
radicaux hydroxyles permet de conclure que le biphényle n’est pas persistant
dans lair.

La courte demi-vie du biphényle dans l'air signifie qu'il ne sera pas réparti
largement dans I'atmosphere et que son temps de séjour dans ce milieu naturel
sera court.

On a utilisé le modéle de transport et de persistance de niveau Il (TaPL3)
[TaPL3, 2003] pour estimer la distance de transport caractéristique (DTC),
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définie comme la distance maximale parcourue dans l'air par 63 % de la
substance. Beyer et al. (2000) ont proposé que des DTC de plus de 2 000 km
représentent le potentiel élevé de transport atmosphérique a grande distance
(PETGD), celles de 700 km a 2 000 km représentent le modéré, et de celles de
moins de 700 km représentent le faible. D’aprés une DTC estimée de 391 km, le
potentiel de transport atmosphérique a grande distance du biphényle est
considéré comme faible. Cela signifie que le biphényle ne devrait pas étre
transporté dans I'atmosphére a une grande distance a partir de ses sources
d’émission.

Le modele de dépistage (POPs) de I'Organisation de coopération et de
développement économiques (OCDE) peut également étre utilisé pour
déterminer les produits chimiques a fort potentiel de persistance et de transport a
grande distance (Scheringer et al., 2006). Le modele de 'OCDE est un modele
global qui compartimente la terre en air, eau et sol. Ce modéle est « orienté vers
le transport » plutdt que vers une « cible », car il identifie simplement la DTC
sans preciser I'endroit ou une substance peut étre transportée en particulier
(Fenner et al., 2005). Klasmeier et al. (2006) ont laissé entendre qu’un seuil de

5 098 km, basé sur I'estimation de la DTC du modéle pour le PCB-180,
permettrait d’'identifier des substances ayant un fort potentiel de transport a
grande distance. Le PCB-180 a été détecté dans des régions éloignées. La DTC
calculée pour le biphényle au moyen du modéle de 'OCDE est de 394 km, ce qui
indique qu'il a un faible potentiel de transport dans l'air a partir des sources
d'émissions.

Le modeéle de dépistage de I'Organisation de coopération et de développement
economique permet également de calculer I'efficacité du transfert (ET), qui
correspond au pourcentage du flux des émissions vers |'atmosphere déposé a la
surface (eau et sol) dans une région éloignée (% ET = D/E x 100, ou E est le flux
des émissions vers lI'atmosphéere et D, le flux du dépdt sur les milieux en surface
dans une région cible). L'ET calculée du biphényle était de 0,0482 %, ce qui est
bien inférieur a la limite de 2,48 % (PCB-28) établie pour les substances de
référence du modele dont on sait de maniere empirique qu'elles sont déposées
de l'air sur le sol ou dans l'eau. L'ET faible indique qu'il est improbable que le
biphényle se dépose a la surface de la Terre a partir de I'atmosphére.

En outre, les valeurs de log Ko, et de log Kae pour le biphényle indiquent
également gque cette substance aura un faible potentiel de contamination de
I'Arctiqgue (PCA) si elle est examinée a l'aide des parcelles de partage chimique
décrites par Wania (2003, 2006).

10
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Eau

D'apres les résultats expérimentaux (voir le tableau 8-1), on considere que le
biphényle est immédiatement biodégradable et intrinsequement biodégradable
dans l'eau de surface.

Un essai de biodégradabilité immédiate a été mené sur le biphényle
conformément a la ligne directrice de 'OCDE 301C (essai MITI modifié [I]) et a
donné une valeur de demande biologique en oxygene (DBO) de 66 % apres

14 jours d'incubation (ECHA, 2007-2013a). Les résultats de l'analyse du produit
a l'essai a l'aide de la chromatographie gazeuse et de la spectroscopie
ultraviolette visible indiquaient une biodégradation primaire de 84 et de 91 %,
respectivement, aprés 14 jours d'incubation. Bien que cette étude soit considérée
comme la principale étude sur la biodégradation du biphényle dans I'eau sur le
site Web de I'Agence européenne des produits chimiques (ECHA), certaines
préoccupations ont donné lieu a ce gqu'elle soit classée comme fiable avec
restrictions. Plus précisément, la concentration de la substance était largement
supérieure a I'hydrosolubilité maximale du biphényle, et aucune donnée n'est
fournie sur la facon dont la substance a été mélangée dans le milieu d'essai et la
mesure dans laquelle la substance s'est dissoute dans le milieu d'essai. On'y
indique qu'il est [fort] probable que les micro-organismes n‘aient été exposes
gu'a une concentration s'approchant de I'hydrosolubilité maximale, car le reste de
la substance d'essai ajoutée formait une couche non dissoute dans le contenant
d'essai a partir de laquelle la substance s'est graduellement dissoute en raison
de la biodégradation continue de la substance dissoute (ECHA, 2007-2013a).

Dans une étude sur la biodégradabilité intrinseque du biphényle, des micro-
organismes de boues activées préadaptées ont été exposés a 20 mg/L de
biphényle pendant 43 jours (essai de Sturm [protocole D5209-91 de I'American
Society for Testing and Materials]) [ECHA, 2007-2013b]. La surveillance de
I'évolution du CO; indique que le biphényle se dégrade ultimement a 88 % apres
43 jours et a environ 69 % apres 28 jours. De fagon générale, les résultats
correspondent a ceux obtenus a l'aide du modéle de relations quantitatives
structure-activité (RQSA) pour la dégradation ultime de la structure du biphényle
(BIOWIN, 2010; DS TOPKAT, c2005-2009), ce qui signifie que le biphényle est
immeédiatement biodégradable (voir le tableau 8-2). Toutefois, les résultats de la
modélisation (BIOWIN, 2010) ne dépassent que légerement les seuils du modele
(Environnement Canada, 2009b) pour la biodégradation immédiate, ce qui
indique que le biphényle est tout de méme un compose relativement stable. Tous
les résultats des modéles concordent a cet égard.

11
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Dans une étude portant sur I'eau naturelle d'un lac, la biodégradation du
biphényle a été examinée sur une période de 10 jours dans un systéme eau-
sédiments lacustre naturel dans lequel se trouvaient naturellement des micro-
organismes (ECHA, 2007-2013c). L'analyse du **CO, piégé indique une
biodégradation ultime de 37,8 % dans le cas de I'exposition a de faibles doses
(0,077 mg/L). La demi-vie du biphényle a été estimée entre 6 et 10 jours dans le
systéme eau-sédiments lacustre. Etant donné la courte durée d'exposition

(10 jours), les résultats de cet essai peuvent étre utilisés dans la cadre d'une
meéthode du poids de la preuve. De plus, il convient de noter que la
biodégradation anaérobie devrait jouer un réle moins important dans I'élimination
du biphényle dans les systemes eau-sédiments naturels compte tenu de la forte
volatilité ainsi que de la capacité de biodégradation aérobie de la substance.

Une étude d'élimination dans I'eau de riviéere a été menée dans un systéme
expérimental fermé avec des micro-organismes présents dans I'eau de riviere
naturelle (ECHA, 2007-2013d). L'évolution du **CO, était supérieure a 70 %
apres 28 jours, ce qui indique que le biphényle est immédiatement biodégradable
dans I'eau de riviere naturelle.

Les demi-vies estimées pour la biodégradation primaire du biphényle dans I'eau
variaient entre 1,58 jour dans un essai d'élimination dans I'eau de riviere (riviere
Tittabawassee, Midland, Michigan [Bailey et al., 1983]) et 2,8 mois dans I'eau de
mer propre (Reichardt et al., 1981). Ces résultats indiquent que le biphényle se
dégrade assez rapidement par I'activité microbienne dans l'eau de riviere
naturelle, et un peu plus lentement dans I'eau de mer.

Dans les eaux souterraines, les valeurs de demi-vie calculées du biphényle
variaient de 3 a 14 jours, déterminées par jugement scientifique et basées sur la
demi-vie de dégradation aérobie aqueuse acclimatée (Howard et al., 1991).

Outre la biodégradation, des processus tels que la sédimentation, la
bioturbation et la désorption pourraient avoir une incidence sur la demi-vie du
biphényle dans I'eau. Le biphényle ne contient pas de groupements
fonctionnels pouvant subir une hydrolyse.

En plus des données expérimentales sur la dégradation du biphényle, on a utilisé
une méthode du poids de la preuve reposant sur des RQSA

(Environnement Canada, 2007) avec des modeéles de dégradation. Les résultats
sont indiqués dans le tableau 8-2 ci-dessous. Les résultats des sous-modeles de
dégradation 3, 4, 5 et 6 de BIOWIN (BIOWIN, 2010) indiquent que le biphényle
se biodégrade assez rapidement; par conséquent, la demi-vie du biphényle dans
I'eau devrait étre inférieure a 182 jours. Les prévisions en matiére de dégradation
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ultime issues de DS TOPKAT (DS TOPKAT, c2005-2009) et de CATALOGIC
(2013) appuient cette conclusion.

Dans I'ensemble, les données disponibles laissent entendre que le biphényle
présente un taux de biodégradation ultime relativement rapide et qu'il devrait
subir des transformations primaires rapides dans lI'environnement dans des
conditions aérobies. Une demi-vie de minéralisation de premier ordre d'environ
17 jours pour I'eau, calculée a I'aide du modele CATALOGIC (2013) basé sur
la valeur de la demande biologique en oxygene de 66 % apres 28 jours
(ECHA, 2007-2013a), a été utilisée pour la modélisation de la répartition du
biphényle dans I'environnement.

Tableau 8-1: Données expérimentales sur la dégradation du biphényle
dans l'air et dans I'eau

Valeur pour
Milieu Processus | Essai/Ligne la Parametre de
du devenir directrice | dégradation| dégradation| Référence
. . . o Leifer,
Air Oxydation - 1,5 jour Demi-vie 1993
. \ ECHA,
Eaux de Biodegrada- | y~pe 3010 66 % BOD apres 2007-
surface tion aérobie 14 jours
2013a
Biodégrada- Essai de )
tion aérobie Sturm Evolutiondu | ECHA,
Eau (biodégradab 88 % CO, sur 2007-
lité (ASTM 43jours | 2013b
TN D5209-91)
intrinséeque)
Systeme
eau- Biodégrada- Evolution du | ECHA,
sédiment tion aérobie - 37,8 % CO, sur 2007-
s lacustre 10 jours 2013c
naturel
Evolution du
CO; sur
30 jours
E_a_g de Biodégrada- | Semblable a 61 % a (concentrat ECHA,
rviere tion aérobie | OCDE 309 78 % ons allant | 2007-
naturelle de 0,78 ug/L 2013d
a 1,27 ug/L)
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Tableau 8-2 : Données modélisées sur la dégradation du biphényle dans
I'air et dans I'eau

Modele et Résultat et Demi-vie
- Processus du R .
Milieu devenir base du prévision du ext'rapolee
modéle modéle (jours)
ambiant Oxydation ty, = 1,58 jour
L AOPWIN, 2010 | (12 heures par <2
atmosphérique .
jour)
Alr Reaction avee | AOPWIN, 2010 5.0.2 5.0,
ozone
Eau Hydrolyse HYDROWIN, s.0.? S.0
2010 .0. .0.
Eau BIOWIN, 2010
Sous- 2,90°
Biodégradation modéle 3 : _«se
(aérobie) enquéte blod_egrade <182
d'expert relativement
(biodégradation | rapidement »
ultime)
Eau BIOWIN, 2010
Sous-modéle 3,64°
Biodégradation 4 : enquéte « se <182
(aérobie) d'expert biodégrade
(biodégradation | rapidement »
primaire)
Eau BIOWIN, 2010 0,34¢
Biodégradation | Sous-modeéle « se
(aérobie) 5: MITI, biodégrade <182
probabilité relativement
linéaire rapidement »
Eau BIOWIN, 2010 0,33°
Biodégradation | Sous-modele « se
(aérobie) 6 : MITI, biodégrade <182
probabilité non | relativement
linéaire rapidement »
Eau 0,57°
Biodégradation | DS TOPKAT, _«se
(aérobie) c2005—2_(_)09 blod_egrade <182
Probabilité relativement
rapidement »
Eau Biodégradation | CATALOGIC, t,, = 17 jours <182
(aérobie) 2013 (valeur
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% DBO expérimentale
DBO = 66 %)
« se
biodégrade
relativement
rapidement »

Abréviations : DBO, demande biologique en oxygéne; MITI, Ministry of International Trade and Industry,
Japon; s.0., sans objet; ti,, demi-vie.

% Le modele ne précise pas d'estimation pour ce type de structure.

® Le résultat s'exprime par une valeur numérique de 0 & 5.

¢ Le résultat s'exprime par un taux de probabilité.

Sédiments et sol

Le biphényle devrait s'adsorber sur les sédiments en suspension. Une demi-
vie dans les sédiments de 333 jours est mentionnée dans une étude sur le
mésocosme de 394 jours utilisant I'eau de mer (Pruell et Quinn, 1985);
toutefois, on attribue cette diminution de la concentration dans la couche de
surface a la répartition plutét qu'a la biodégradation. On n'a noté aucune
diminution dans les sédiments plus profonds et dans les sédiments moins
contaminés sur la méme période.

D'apres ces résultats, le taux de biodégradation dans les sédiments devrait étre
plus lent dans des conditions anaérobies.

Dans le sol, le principal processus d'élimination du biphényle semble étre la
biodégradation, avec une demi-vie primaire calculée de 1,5 a 7 jours déterminée
par jugement scientifique et basée sur la demi-vie de dégradation aérobie
agueuse acclimatée (Howard et al., 1991).

Une étude a été menée en 1992 sur la biodégradation du biphényle dans le sol
dans un systeme eau souterraine-sol provenant d'un site ayant été contaminé
par des hydrocarbures dans le passé (ECHA, 2007-2013e). La biodégradation du
biphényle a été étudiée dans un mélange avec du phénol, ce qui peut avoir influé
sur les résultats de I'essai. Bien que I'essai sur le biphényle ait été réalisé dans
un systeme fermé avec du biphényle radiomarqué, aucun bilan de masse n'était
indiqué; toutefois, jusqu'a 90 % de la dose radioactive appliquée s'est
transformée en *CO,, de sorte qu'on peut supposer que le taux de récupération
était suffisamment élevé. Lorsque de l'azote et du phosphore ont été ajoutés au
sol, la demi-vie du biphényle dans le sol était de 1,5 a 3,5 jours. On ne sait
toutefois pas si cette valeur désigne une biodégradation primaire ou ultime. De
plus, comme I'étude ne mentionne pas certains détails sur les méthodes
utilisées, elle est classée comme fiable avec restrictions.
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La demi-vie du biphényle a été estimée entre 6 et 10 jours dans le systeme eau-
sédiments lacustre naturel dans lequel se trouvaient naturellement des micro-
organismes (ECHA, 2007-2013c). De plus, il convient de noter que la
biodégradation anaérobie devrait jouer un réle moins important dans I'élimination
du biphényle dans les systemes eau-sédiments naturels compte tenu de la forte
volatilité ainsi que de la capacité de biodégradation aérobie de la substance.

En résumé, d'aprés les données limitées, le taux de biodégradation aérobie du
biphényle dans le sol devrait étre relativement identique au taux de
biodégradation de la substance dans I'eau de surface. Le taux de
biodégradation du biphényle dans le sol, tout comme dans les sédiments,
devrait étre plus lent dans des conditions anaérobies.

8.2 Potentiel de bioaccumulation

La valeur la plus élevée du log Kqe de 4,01 (de Bruijn et al., 1989) indique que le
biphényle devrait étre biodisponible dans I'eau, de sorte que I'absorption par le
biote aquatique devrait avoir lieu en trés grande partie directement par l'eau.

Les valeurs expérimentales du facteur de bioconcentration (FBC) varient
d'environ 1 900 pour la truite arc-en-ciel (Oncorhynchus mykiss) [ECHA, 2007-
2013f] a 2 422 pour I'huitre (Crassostrea virginaca) [ECHA, 2007-2013g]. Les
autres valeurs du FBC signalées sont généralement inférieures a 600. Un FBC
de 427 figure dans I'ensemble d'étalonnage de validation du modele BCFBAF
(BCFBAF, 2010). D'apres les données expérimentales et modélisées, on s'attend
a ce que le biphényle présente un certain potentiel de bioaccumulation dans les
organismes aquatiques.

9 Potentiel d’'effets nocifs sur I’environnement
9.1 Evaluation des effets sur I’environnement

Les études expérimentales sur la toxicité aigué et chronique pour les especes
aquatigues et terrestres a différents niveaux trophiques sont resumeées aux
annexes C et G. Les valeurs critiques de toxicité (VCT) pour chaqgue taxon ont
été sélectionnées d'aprées les valeurs de toxicité les plus faibles relevées. On a
opté pour les valeurs de toxicité chronique plutdt que pour les valeurs de toxicité
aigué, car les rejets permanents de biphényle prévus dans les divers milieux
peuvent donner lieu a des expositions a long terme dans le milieu environnant.

La VCT choisie pour représenter les effets sur les organismes aquatiques est
une CLso aigué aprés 48 heures de 0,36 mg/L chez Daphnia magna tirée de
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I'étude de Gersich et al. (1989). Pour les besoins de la présente évaluation, on a
choisi une CLs aigué pour représenter la VCT, car cette valeur repose sur une
courbe concentration-réponse et ne présente pas la faiblesse des valeurs
fondées sur des hypothéses, comme c'est le cas d'une concentration maximale
acceptable de toxiques (CMAT) [Moore et Caux, 1999].

On n'a trouvé aucune donnée sur la toxicité pour les organismes benthiques
(vivant dans les sédiments). Par conséquent, aucune VCT n'a été établie pour
les organismes benthiques.

La VCT choisie pour représenter les effets sur les organismes vivant dans le sol
est une CEsxp pour la laitue (Lactuca sativa) [Hulzebos et al., 1993]. Les auteurs
ont étudié les effets du biphényle sur la croissance de Lactuca sativa dans le sol
et dans une solution nutritive. Le sol utilisé dans le cadre de I'essai sur le
biphényle dans le sol a été prélevé conformément aux indications de la ligne
directrice de I'OCDE 208. Le biphényle a été dissous dans l'acétone ou mélangé
avec de la silice fondue avant d'étre ajouté au sol, la silice fondue étant utilisée
comme veéhiculeur. Aprés 7 et 14 jours, des pousses ont été récoltées (coupées
au niveau du sol) et le poids frais de chaque plante a été déterminé
immeédiatement apres chaque récolte. La CEsp pour la réduction de la croissance
(biomasse réduite) dans le sol apres 7 jours était de 54 mg/kg de sol (poids
humide). Cette valeur était fondée sur la concentration nominale du biphényle
dans le sol.

On n'a trouveé aucune étude expérimentale concernant les effets sur d'autres
organismes vivant dans le sol. Les prévisions sur I'écotoxicité pour le lombric ont
éte établies a l'aide des relations structure-activité (RSA) organiques neutres du
modéle ECOSAR (ECOSAR, 2012). L'utilisation de ces RSA se situe dans le
domaine d'applicabilité : le nombre de substances (N) dans I'ensemble
d'étalonnage est de 8, et le log Kye varie entre 1,5 et 5,3. Ces RSA couvrent le
biphényle en tant que substance organique neutre non ionisable ayant un log Kge
qui se situe dans la plage des valeurs de la biodisponibilité selon la plage des
valeurs des RSA. Par conséquent, la VCT choisie pour représenter les effets sur
les organismes vivant dans le sol, autres que les plantes, est la CLsp aprés

14 jours de 165,92 mg/kg (poids sec) pour le lombric.

En ce qui concerne les effets sur la faune terrestre découlant d'une exposition
par inhalation, la VCT a été sélectionnée en fonction de la CMEO la plus faible
(5 mg/m®) mentionnée dans une étude de I'exposition subchronique par
inhalation menée chez le rat, le lapin et la souris (Deichmann et al., 1947; voir
'annexe G).
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9.2 Evaluation de I’exposition de I’environnement

On s'attend a trouver du biphényle dans tout le Canada étant donné ses
nombreuses sources naturelles et anthropiques.

Il n'existe aucune donnée de surveillance récente des concentrations de
biphényle dans l'air, I'eau, le sol et les sédiments au Canada. Les concentrations
de biphényle dans l'air au Canada ont fait I'objet de mesures, principalement
dans les zones industrielles de I'Ontario en 1982 et 1983 et en 1991, dans le
Nord canadien en 1988 et dans l'air extérieur et intérieur en Ontario en 2003. On
a mesuré les concentrations dans I'eau, surtout dans I'eau potable municipale
dans la région de Toronto, dans le cadre de quelques études dans la région des
Grands Lacs et dans une municipalité ou plus entre les années 1970 et 1980. Le
biphényle a été mesuré dans des échantillons de sédiments recueillis entre 1979
et 1982 dans la voie maritime du Saint-Laurent. Il n'existe aucun rapport
présentant des données sur les concentrations de biphényle dans le sol
canadien.

Compte tenu de I'age des études de suivi et pour compléter les données
empiriques, des concentrations environnementales estimées (CEE) ont
également été calculées a l'aide de données tirées de I'Inventaire national des
rejets de polluants (INRP) pour 2008 (Environnement Canada, 2009a). Des
estimations prudentes de I'exposition locale a proximité de sources potentielles
de rejets dans l'air, I'eau et les sédiments ont été établies. Dans le cas du sol, on
a élaboré un scénario d'épandage de biosolides et utilisé les lignes directrices du
ministere de I'Environnement de I'Ontario concernant les taux d’épandage de
biosolides sur les terres agricoles (MEO, 1996).

Les données de surveillance canadiennes et les résultats du modéle par milieu
environnemental sont décrits ci-dessous et résumés dans le tableau 9-1.

Air

Le biphényle n'est pas régulierement analysé dans le cadre des programmes de
surveillance de la qualité de I'air ambiant a I'échelle fédérale ou provinciale. Un
examen des publications scientifiques existantes a permis de relever quatre
études dans le cadre desquelles la présence de biphényle a été décelée dans
I'air ambiant a quatre emplacements au Canada (Zhu et al., 2005; Foster et al.,
1991, Patton et al., 1991; Hoff et Chan, 1987). Les concentrations mesurées de
biphényle les plus élevées dans d'autres pays allaient de 36 & 220 ng/m® &
Glendora, en Californie, en aolt 1986 (Arey et al., 1989).
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On a utilisé le modele de dispersion atmosphérique SCREEN3 (SCREENS,
1995) pour estimer la concentration actuelle prudente de biphényle dans l'air
(annexe B). Les données de 2008 de I'INRP sur les rejets (Environnement
Canada, 2013b), ainsi que les directives de la Commission européenne (2003),
ont servi de données d'entrée pour le modele. Le volume le plus important rejeté
dans l'air (1 600 kg) a été déclaré par un établissement de Kingston, en Ontario,
ou le biphényle était utilisé comme auxiliaire de fabrication des textiles et ou les
rejets se produisaient donc sous forme d'émissions fugitives de gaz
permanentes. Les rejets provenant de cet établissement ont représenté 45,7 %
du volume total des rejets déclarés au Canada en 2008. Les calculs du modele
SCREENS donnent une concentration de biphényle dans I'air de 265 pg/m?®
(0,265 mg/m3) mesurée a 100 meétres de la source. Cette distance représente la
distance moyenne entre une source d'émission et la limite d'un site industriel
(Commission européenne, 2003).

Selon les calculs recommandés pour I'estimation des expositions a long terme a
partir des expositions a court terme (USEPA, 1992), la concentration
atmosphériqgue moyenne de biphényle prévue apres 90 jours au Canada est de
53,33 pg/m°. La sélection d'une période d'exposition de 90 jours était basée sur
la durée d'exposition dans I'étude sur la toxicité critique chez les mammiferes.

En plus de la source ponctuelle décrite ci-dessus, d'autres sources, telles que la
combustion résidentielle du bois, pourraient également contribuer a la
concentration atmosphérique de biphényle. Des renseignements ayant paru dans
un rapport récent (Great Lakes Commission, 2004) indiguent qu'au total, environ
12 151 kg de biphényle ont été rejetés dans l'air par des sources de combustion
résidentielle de bois en lllinois, au Minnesota, en Ontario et au Wisconsin.
Attendu qu'il est difficile de modéliser les concentrations atmosphériques dans
une région d'une telle superficie, et comme Foster et al. (1991) ont recueilli des
échantillons d'air ambiant autour de la région des Grands Lacs et ont relevé une
concentration atmosphérique maximale de biphényle de 2,1 ng/m?, on peut
supposer que cette concentration représente la concentration de fond de
biphényle dans l'air provenant de toutes les sources, y compris celles indiquées
dans le rapport de la Great Lakes Commission mentionné plus haut.

Par conséquent, dans la région décrite ci-dessus, qui se trouve a 100 métres de
I'établissement de Kingston, en Ontario, on a estimé la concentration
atmosphérique de biphényle, basée sur les rejets de I'établissement et sur
d'autres sources de la région des Grands Lacs, a 53,33 ug/m>. Cette
concentration prévue est supérieure aux concentrations historiques de biphényle
dans l'air au Canada. Par conséquent, cette valeur a été sélectionnée comme
CEE prudente de biphényle dans I'air pour I'évaluation des risques. Cette valeur
est également supérieure aux concentrations atmosphériques de biphényle
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signalées dans la littérature scientifique pour des emplacements se trouvant a
I'extérieur du Canada.

Eau

Le biphényle fait I'objet d'une surveillance réguliére dans I'eau potable de
Toronto. La limite de détection de la méthode est 0,6 pg/L. En 2008, le nombre
de résultats détectables equivalait a zéro (Ville de Toronto, 2009). Quatre études
réalisées avant 1987 ont détecté la présence de biphényle dans les eaux de
surface; elles portaient principalement sur les Grands Lacs et I'eau potable de
plusieurs municipalités de I'est de I'Ontario (Benoit et al., 1979a, 1979b; Williams
et al., 1982; LeBel et al., 1987). On n'a détecté aucune concentration de
biphényle dans I'eau de mer.

Pour estimer la concentration plus récente de biphényle dans les eaux de
surface canadiennes, on a calculé une CEE a l'aide des données de 2008 de
I'INRP sur les rejets (Environnement Canada, 2009a). Une entreprise a
Mississauga, en Ontario, a déclaré qu'elle avait éliminé 368 kilogrammes de
biphényle hors site a une usine municipale de traitement des eaux usées. On
prend pour hypothese que ces éliminations ont eu lieu quotidiennement lorsque
I'entreprise était en activité (en supposant une exploitation de 250 jours par an) a
raison de rejets moyens de 1,472 kilogramme de biphényle par jour a l'usine de
traitement. On a utilisé ce taux de rejets ainsi que le débit de I'effluent

(129 000 000 L/jour) de l'usine de traitement des eaux usées de Clarkson
(Mississauga) pour calculer une CEE prudente de 0,00134 mg/L ou 1,34 pg/L de
biphényle dans I'eau sans prendre en compte I'élimination par les usines de
traitement des eaux usées et la dilution dans les eaux réceptrices (lac Ontario).

Sédiments

On a découvert deux études qui contiennent des renseignements au sujet des
concentrations de biphényle dans les sédiments au Canada. Les concentrations
dans les sédiments variaient de « détecté » (seuil de détection non précise€) dans
le fjord du Saguenay (Smith et Levy, 1990) a 390 pg/kg dans la riviere Sainte-
Claire, un secteur ou I'on trouve habituellement certaines des concentrations de
contaminants organiques les plus élevées dans les sédiments canadiens (MEO,
1991).

Dans d’autres pays, la concentration maximale déclarée dans les sédiments était
de 17 mg/kg a Buffalo, dans I'Etat de New York, aux Etats-Unis (USEPA, 2001).
Aucun renseignement complémentaire sur le nombre d'échantillons recueillis ou
sur la plage de concentrations a cet endroit n'a été recense. Cette valeur a été
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découverte dans une base de données contenant plus de 4 100 valeurs pour les
concentrations de biphényle dans les sédiments aux Etats-Unis. Parmi ces
dernieres, 24 échantillons présentaient une concentration de biphényle
supérieure a 1 mg/kg, alors que seul un échantillon avait une concentration de
biphényle supérieure a 10 mg/kg. En général, les concentrations de biphényle
dans les sédiments allaient de concentrations non décelées a 410 pg/kg (Malins
et al., 1985).

En ce qui concerne plus particuliéerement les sédiments marins, les
concentrations détectables de biphényle allaient de « détecté » dans le fjord du
Saguenay au Canada (Smith et Levy, 1990) a 60 ug/kg dans la mer de Beaufort
(Fowler et Hope, 1984) et a 410 pg/kg a Puget Sound (Malins et al., 1985).
L'échantillon qui contenait 410 pg de biphényle par kilogramme avait été recueilli
dans une zone adjacente & un « point chaud » qui correspondait au profil d'un
échantillon commercial de créosote; les auteurs ont considéré le résultat de
I'analyse de cet échantillon inhabituellement éleve, bien qu'aucun autre
renseignement n'ait été fourni (Malins et al., 1985).

On peut formuler une hypothese prudente selon laquelle I'eau interstitielle des
sédiments a la méme concentration en biphényle que les eaux de surface. En
fait, la concentration de I'eau interstitielle des sédiments devrait étre inférieure a
celle de I'eau de surface, car une partie du biphényle se répartit dans les
sédiments a partir de I'eau.

S'il est rejeté dans I'eau, le biphényle devrait étre adsorbé sur les particules en
suspension, comme l'indiquent sa valeur modérée de Kq. et sa valeur élevée de
Keo. Un simple partage a I'équilibre basé sur la valeur de K, peut servir a prédire
la concentration de biphényle dans les sédiments a partir de la concentration de
cette substance dans les eaux de surface sus-jacentes. L'équation est la
suivante :

CEEsédiment = CEEeau X Koc X feo
Ou :

CEEssdiments = Concentration environnementale estimée de biphényle dans les
sédiments (ug/kg);

CEEeau = Concentration environnementale estimée de biphényle dans
l'eau (pg/L);

Keo = Coefficient de partage des sédiments en suspension (L/kg);

feo = Fraction de carbone organique dans les sédiments (%).
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L’Environmental Protection Agency des Etats-Unis (2000) a déterminé que les
valeurs de f, pour les sédiments benthiques variaient entre 0,03 et 0,05. Une f¢,
de 0,03 a été jugée appropriée pour cette évaluation.

Si 'on utilise les prévisions prudentes de la concentration dans les eaux de
surface (1,34 pg/L), une valeur de log K¢, de 3,71 (Montgomery, 1991) qui se
traduit par une valeur de K¢, de 5,13 x 10° et une valeur de f., de 0,03, on obtient
une CEE de 206 pg/kg (poids sec) pour le biphényle dans les sédiments.

Sol

On n'a relevé aucune donnée relative aux concentrations de biphényle dans le
sol canadien.

Dans d'autres pays, la plus forte concentration de biphényle dans le sol relevée
était de 5 000 mg/kg dans un fossé en bordure de route du Kentucky, aux Etats-
Unis. Cependant, cette valeur n'est pas considérée comme étant fiable, car
aucun autre détail ni aucune autre référence n'ont été fournis pour I'étude
(USEPA, 1984). Les études portant sur des sols contaminés par du goudron de
houille, des sites d'enfouissement, des sites contaminés et des zones
d'élimination des eaux usées utilisées dans la production de pétrole et de gaz
aux Etats-Unis ont relevé des concentrations de biphényle qui allaient de « non
détectable » a 10 000 pg/kg; la majorité des concentrations détectables variaient
entre 5 et 900 pg/kg (Aamot et al., 1996; Yu et al., 1990; Eiceman et al., 1986;
Davani et al., 1985; Ehrlich et al., 1982).

Il a été établi que le biphényle dans I'influent d'une usine de traitement des eaux
usées était éliminé a 42,9 % par adsorption aux boues (Environnement Canada,
2013c). Comme I'épandage des biosolides résultants sur les terres agricoles est
une possibilité, on a élaboré un scénario d’exposition dans lequel le sol est
amendé avec des biosolides.

Aucune donnée n'a été recensée sur les concentrations de biphényle dans les
biosolides au Canada. Pour un scénario prudent d'exposition au sol, on a calculé
la concentration de biphényle en poids sec dans les biosolides du site de
Mississauga, en Ontario (voir I'annexe 3 pour consulter les calculs).
Conformément aux lignes directrices du ministére de I'Environnement de
I'Ontario (MOE, 1996), le taux maximal admissible pour I'épandage de biosolides
sur les terres agricoles est de 8 tonnes par hectare tous les cing ans. En
supposant que les biosolides sont intégrés dans la couche supérieure de 20 cm
du sol et en prenant pour hypothése une densité apparente standard du sol sec
(1 200 kg/m® [Williams, 1999]), la masse du sol équivaut & 2 400 tonnes/hectare.
En utilisant une concentration estimée prudente de biphényle dans les biosolides
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de 10,27 mg/kg en poids sec (voir I'annexe D) et en supposant que les biosolides
contenant du biphényle sont épandus sur une terre agricole pendant dix ans et
qgu'aucune perte de biphényle ne se produit, on calcule la concentration dans le
sol comme suit :

Concentration de biphényle dans le sol aprés dix ans d'épandage de biosolides

= (10,27 mg/kg poids sec x 8 tonnes/ha x 2) / (2 400 tonnes/ha)
= 0,068 mg/kg de sol en poids sec

Cette valeur sera utilisée comme CEE de I'exposition pour les organismes vivant
dans le sol.

23



Evaluation préalable

N° CAS 92-52-4

Tableau 9-1 : Concentrations environnementales de biphényle au Canada

Milieu Site Concentration Date de Référence
d'échantillon I'échantillonnage/
nage Période de
production de
rapports de I'INRP
Air Sur les De 0,49 ng/m® 1982-1983 Hoff et Chan,
bordsdela | &9,6 ng/m® 1987
riviere (matieres
Niagara, particulaires)
Etat de De 0,69 ng/m?®
New York a 22 ng/m?
(vapeur)
Air Alert, nord De 0,49 a 1988 Patton et al.,
de Ile 2,4 ng/m® 1991
Ellesmere, 1,2 ng/m?
Canada (moyenne)
(n=10)
Air Port Stanley, 0,9 ng/m® 1991 Foster et al., 1991
Point Petre (moyenne
et Dorset sans les QND)
(Ontario) 0,1 ng/m®
(faible)
2,1 ng/m®
(élevé)
31 % QND
(n =39)
Air Ottawa 0,2 pg/m® 2003 Zhu et al., 2005
(Ontario) (maximum)
Air Kingston, 265 pg/m® Aucune date Environnement
(modélisé) Ontario (moyenne sur Canada, 2010a
1 heure)
53,33 pg/m®
(moyenne sur
90 jours)*
Eau Mississauga 1,34 ug/L 2006 Estimation
(modélisé) (Ontario) prudente de cette
évaluation
Eau Eau potable QND (pg/L) 2008 Ville de Toronto,
de Toronto (n =14, 2009
LDM = 0,6 ug/
L)
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Sédiments fles OND a 1981-1982 Fowler et Hope,
artificielles 60 ug/kg 1984
dans la mer (poids sec)
de Beaufort [n=5]
Sédiments Riviere QND a - MEO, 1991
Sainte-Clair, 390 ng/kg
Ontario
Sédiments | Mississauga | 206 ug/kg - Estimation
(modélisé) (Ontario) (poids sec) prudente de cette
évaluation
Sol Mississauga 0,068 mg/kg - Estimation
(modélisé) (Ontario) prudente de cette
évaluation
Remarques :

QND = quantités non détectables
n = nombre d'échantillons
LDM = limite de détection de la méthode

* Obtenue par interpolation entre les facteurs recommandés par I'Environmental Protection
Agency des Etats-Unis (1992) pour I'estimation de I'exposition & long terme a partir de I'exposition
a court terme. Une période de 90 jours a été choisie, car elle correspond a la durée de I'étude sur
la toxicité critique par inhalation chez les mammiféres.

9.3 Caractérisation des risques pour I’environnement

La démarche utilisée dans le cadre de cette évaluation écologique préalable
visait a examiner les divers renseignements pertinents afin de tirer des
conclusions fondées sur la méthode du poids de la preuve et le principe de
prudence, conformément aux dispositions de la LCPE (1999). Les éléments de
preuve pris en compte comprennent les résultats de calculs prudents du quotient
de risque ainsi que des données sur la persistance, la bioaccumulation,
I'écotoxicité, les sources et le devenir de la substance, de méme que sa
présence et sa repartition dans I'environnement.

9.3.1 Analyse des quotients de risque

Une analyse du quotient de risque (QR), qui integre les CEE aux effets nocifs
connus sur I'environnement, a été realisée pour chaque milieu. Aux fins de
I'analyse, une valeur critique de toxicité (VCT) prudente a été premierement
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choisie pour les différentes especes dans tous les milieux. On a obtenu une
concentration sans effet observé (CESE) pour chaque organisme parametre a
partir de la valeur critique de toxicité en appliquant un facteur d'évaluation de 10
a 100 pour prendre en compte la variabilité entre espéces ainsi que
I'extrapolation des résultats du laboratoire au terrain et, au besoin, de la toxicité
aigué a la toxicité chronigue. On a estimé la CESE pour tous les milieux
environnementaux sur la base de I'espece la plus sensible recensée dans la
littérature scientifiqgue, en accordant la préférence aux études sur la toxicité
chronique par rapport aux études sur la toxicité aigué. Les résultats des analyses
du quotient de risque sont présentés au tableau 9-2. Les quotients de risque sont
inférieurs a 1 pour tous les milieux.

9.3.2 Risque pour les organismes pélagiques

Selon les estimations prudentes et en supposant un rejet de biphényle de
368 kg/an par I'établissement de Mississauga, la CEE de biphényle dans les
eaux de surface est de 0,0013 mg/L.

L'organisme le plus sensible au biphényle est Daphnia magna, un invertébré
d'eau douce dont la CLsg est de 0,36 mg/L (Gersich et al., 1989). Aux fins de la
présente évaluation, cette valeur a été sélectionnée comme valeur critique de la
toxicité (VCT) pour les organismes aquatiques. En divisant la VCT par un facteur
d'évaluation de 100 (10 pour prendre en compte l'extrapolation du laboratoire aux
conditions sur le terrain ainsi que les variations de sensibilité intraspécifiques et
interspécifiques, et 10 pour prendre en compte I'extrapolation des effets aigus
aux effets chroniques), on obtient une CESE de 0,0036 mg/L.

Par conséquent, la valeur prudente du quotient de risque (CEE/CESE) propre
aux organismes pélagiques est de 0,37 (0,00134 mg/L / 0,0036 mg/L). Ce
résultat indique qu'il est peu probable que le biphényle présent dans les eaux de
surface canadiennes présente un risque pour les organismes aquatiques.

9.3.3 Risque pour les organismes benthiques

Les données sur la concentration de biphényle dans les sédiments canadiens
sont limitées.

L'exposition au biphényle des organismes benthiques vivant dans les sédiments
pourrait se produire par les eaux de surface, c'est-a-dire I'eau interstitielle des
sédiments, ou par les sédiments seulement. Les organismes sont exposeés aux
deux sources simultanément. La méthode du partage a I'équilibre sert a estimer
I'exposition dans I'eau interstitielle, et non par l'ingestion de la phase solide, qui
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cause la toxicité. Autrement dit, la quantité adsorbée sur les sédiments (mg/kg)
est égale a la concentration dans I'eau interstitielle des sédiments, qui constitue
la principale voie d'exposition (les sédiments ne sont pas la principale voie
d'exposition). D'aprés des estimations prudentes, la CEE pour I'eau interstitielle
des sédiments choisie est la méme que la CEE dans les eaux de surface, soit
0,00134 mg/L.

On n'arelevé dans la littérature scientifique aucune étude sur la toxicité aigué ou
chronique pour les organismes benthiques d'eau douce ou d'eau de mer. Si I'on
suppose que le biphényle présente une toxicité semblable a celle gu'il présente
pour les organismes pélagiques, il est peu probable qu'il présente un risque pour
les organismes benthiques.

9.3.4 Risques pour les organismes vivant dans le sol

La CEE modélisée pour le biphényle dans le sol canadien est de 0,068 mg/kg
(poids sec).

L'espece végétale la plus sensible recensée est la laitue (Lactuca sativa), dont la
CEso apres 7 jours (réduction de la croissance) est de 54 mg/kg de sol en poids
sec (Hulzebos et al., 1993). Dans la présente évaluation, cette CEsg a été
sélectionnée comme la VCT pour les plantes. En divisant la VCT par un facteur
d'évaluation de 100 (pour prendre en compte les variations de sensibilité
intraspécifiques et interspécifiques ainsi que I'extrapolation des effets aigus aux
effets chroniques), on obtient une CESE de 0,54 mg/kg en poids sec. Le quotient
de risque pour les plantes est donc de 0,13.

Attendu qu'aucune donnée expéerimentale concernant les invertébrés vivant dans
le sol n'a été relevée, le modele ECOSAR (USEPA, 2000) est utilisé pour estimer
la CLso pour les lombrics. En utilisant cette CLso comme VCT pour les invertébrés
terricoles et en la divisant par un facteur d'évaluation de 100 (pour prendre en
compte les variations de sensibilité intraspécifiques et interspécifiques ainsi que
I'extrapolation des effets aigus aux effets chroniques), on obtient une CESE de
1,78 mg/kg. Le quotient de risque pour les invertebrés terricoles est donc de
0,038. Par conséquent, le biphényle est peu susceptible de présenter un risque
pour les invertébres terricoles.

9.3.5 Risque pour les organismes terrestres : exposition par
inhalation

D'apres les données de 2008 de I'INRP pour I'établissement de Kingston
(Ontario), lequel a déclaré les rejets les plus importants de biphényle dans I'air
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(Environnement Canada, 2009a), et en se fondant sur la concentration
atmosphériqgue moyenne de biphényle calculée sur 90 jours, la concentration
environnementale modélisée la plus prudente, a 100 m de I'établissement, est de
0,053 mg/m?.

En ce qui concerne I'exposition par inhalation, la souris était le mammifére
terrestre le plus sensible a l'inhalation subchronique de biphényle (Deichmann et
al., 1947), la CMEO par inhalation aprés 87 jours étant de 5 mg/m? (difficulté a
respirer). Cette DMEO a été choisie comme VCT pour I'exposition des
mammiféres terrestres par inhalation. En divisant la VCT par un facteur
d'évaluation de 10 afin de prendre en compte I'extrapolation du laboratoire aux
conditions sur le terrain ainsi que les variations de sensibilité intraspécifiques et
interspécifiques, on obtient une CESE de 0,5 mg/m?.

Par conséquent, la valeur prudente du quotient de risque pour I'exposition des
mammiféres terrestres par inhalation est de 0,11. Il semble donc que le
biphényle est peu susceptible de présenter un risque pour les mammiferes
terrestres en raison de |'exposition par inhalation.

Tableau 9-2 : Calcul des quotients de risque
Milieu |Organismel VCT Référence | CESE | CEE Référence | QR
Eau Daphnie | 0,36 Gersich | 0,003 | 0,00134 Modélisé | 0,37
(Daphnia | mg/L et al., 6 mg/L en utilisant
magna) 1989 mg/L les
données de
2008 de
I'INRP sur
les rejets
(Environne
ment
Canada,
2009a)
Sol Ver de 178 Modele | 1,78 |0,068 mg/kg| Calculé a
terre mg/kg | ECOSAR | mg/kg l'aide du 0,03
(USEPA, modele 8
2000) STP
(Environne
ment
Canada,
2013c) et
les lignes
directrices
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Milieu

Organisme)

VCT

Référence

CESE

CEE

Référence

QR

du MEO
concernant
I'épandage
de
biosolides

Sol

Laitue
(Lactuca
sativa)

54 mg
/kg
p.S.

Hulzebos
et al.,
1993

0,54
mg/k
gp.s.

0,068
mg/kg

Calculé a
l'aide du
modele

STP

(Environne

ment

Canada,

2013c) et

les lignes
directrices
du MEO
concernant
I'épandage
de
biosolides

0,13

Air

Souris

5 mg/
3

(inhal
ation)

Deichma
nn et al.,
1947

0,5m
g/m

0,053 mg/
m3
(moyenne
sur
90 jours)

Modéle
SCREENS3,
en utilisant

les
données de
I'INRP sur
les rejets
(Environne
ment

Canada,

2009a)

0,11

Remarques :
p.s. = poids sec
p.c. = poids corporel

9.4 Examen des éléments de preuve et conclusion

Le biphényle n'est pas fabriqué au Canada. Il est importé au Canada et utilisé en

grandes quantités (entre 10 000 et 100 000 kg en 2000), notamment en tant

gu'intermédiaire dans la production de fluides caloporteurs par l'industrie
chimique. Le biphényle est principalement rejeté dans l'air en raison des activités
industrielles précisées précédemment. Cependant, il pourrait également étre
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rejeté dans l'eau et le sol (en raison de I'épandage des boues des usines de
traitement des eaux usées).

Une fois dans I'environnement, le biphényle tend a se répartir principalement
dans le milieu ou il est rejeté. Une certaine quantité de biphényle se répartit dans
les sédiments lorsqu'il est rejeté dans I'eau. Comme le biphényle est peu
persistant dans l'air, il n'est pas susceptible d'étre transporté sur de grandes
distances dans ce milieu. Il est immédiatement biodégradable et intrinsequement
biodégradable dans I'eau de surface. Le biphényle est également peu persistant
dans le sol et vraisemblablement peu persistant dans les sédiments en raison de
la biodégradation aérobie. Il devrait toutefois persister plus longtemps dans des
conditions anaérobies, notamment dans les sédiments profonds. Etant donné la
faible persistance du biphényle dans tous les milieux, I'exposition devrait
vraisemblablement se produire prés des sources de rejets. Le biphényle est
biodisponible et présente un certain potentiel de bioaccumulation : les valeurs
fiables les plus élevées du FBC varient entre 1 900 et 2 422.

En ce qui concerne I'exposition par inhalation, il a été établi que la souris était le
mammifére terrestre le plus sensible a I'exposition subchronique par inhalation
au biphényle; la CMEO par inhalation aprés 87 jours était de 5 mg/m? (difficulté a
respirer). La valeur prudente du quotient de risque pour I'exposition des
mammiféres terrestres par inhalation, calculée a partir de cette CMEO, est de
0,11. Il semble donc que le biphényle est peu susceptible de présenter un risque
pour les mammiféres terrestres en raison de I'exposition par inhalation. Le
biphényle peut étre dangereux pour les organismes aquatiques a de faibles
concentrations (CLsp < 1 mg/L). Toutefois, les résultats de I'analyse prudente du
quotient de risque (QR) indiquent qu'il est peu probable que les concentrations
prévues de biphényle a proximité des sources d'exposition présentent un risque
pour les organismes aquatiques. De méme, une analyse prudente du quotient du
risque du sol indique qu'il est peu probable que le biphényle présente un risque
pour les invertébres vivant dans le sol au Canada. Si lI'on suppose que le
biphényle présente une toxicité semblable a celle qu'il présente pour les
organismes pélagiques, il est peu probable qu'il présente un risque important
pour les organismes benthiques.

Par conséquent, d’apres les renseignements disponibles, on conclut que le
biphényle ne satisfait pas aux critéres énoncés a l'alinéa 64a) ou b) de la LCPE
(1999), car il ne pénetre pas dans I'environnement en une quantité ou
concentration ou dans des conditions de nature a avoir, immédiatement ou a
long terme, un effet nocif sur I'environnement ou sur la diversité biologigue, ou a
mettre en danger I'environnement essentiel pour la vie.
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9.5 Incertitudes dans I'évaluation des risques pour
I'environnement

Aux fins de la présente évaluation, les concentrations environnementales sont
modélisées en raison du nombre limité de données de surveillance canadiennes
récentes. Le choix du modéle, les données d'entrée, les scénarios de rejet, les
renseignements propres au site et les données météorologiques peuvent tous
avoir une influence sur les valeurs finales de I'exposition.

Il existe également des incertitudes en ce qui concerne les quantités de
biphényle rejetées par les installations de préservation du bois, a partir de zones
susceptibles d'étre contaminées et par des sites d'enfouissement. D'autres
sources de biphényle, qui n'étaient pas incluses dans la présente évaluation,
pourraient étre importantes (p. ex. la combustion résidentielle du bois, les feux de
forét et les sous-produits de la fabrication et de I'utilisation de combustibles
fossiles), méme s'il est possible que les données de surveillance prennent en
compte ces sources diffuses. On juge néanmoins que l'utilisation des scénarios
d'exposition prudents est suffisamment protectrice.

Aucune étude n'a été relevée concernant la toxicité du biphényle pour les
organismes benthiques. Quelques études portent sur les effets du biphényle sur
les organismes terrestres autres que le rat et la souris. Au cours du processus
d'examen externe, la fiabilité de I'étude sur la souris a partir de laquelle la valeur
critique de la toxicité pour l'inhalation de l'air a été choisie a soulevé des
questions; cependant, en I'absence d'autres données appropriées sur la toxicité
par inhalation, cette étude a été utilisée. L'exposition des invertébrés vivant dans
le sol au biphényle n'a pas été étudiée.

10 Potentiel d'effets nocifs sur la santé humaine

10.1 Evaluation de I'exposition
10.1.1 Milieux naturels et aliments

L'exposition au biphényle peut provenir de l'ingestion d'aliments ou d'eau
contaminés, mais la voie d'exposition la plus probable devrait étre par I'inhalation
d'air. Les estimations de la limite supérieure de l'ingestion de biphényle pour
chaque tranche d'age de I'ensemble de la population canadienne sont
présentées a I'annexe D. Les estimations de la limite supérieure de I'absorption
guotidienne par I'ensemble de la population canadienne varient entre 0,32 ug/kg
de poids corporel (kg p.c.) par jour chez les adultes agés de 60 ans et plus et
0,95 pg/kg p.c. par jour chez les enfants agés de 6 mois a 4 ans; l'air intérieur est
la principale source d'exposition.
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10.1.2 Air ambiant, air intérieur et air individuel

Les niveaux de biphényle dans l'air intérieur ont été mentionnés dans quelques
études. Dans une analyse rétrospective des chromatogrammes obtenue a partir
d'une enquéte sur la qualité de I'air portant sur les composés organiques volatils
(COV) et menée dans 74 résidences aléatoirement sélectionnées a Ottawa, en
Ontario, pendant I'hiver de 2002 et 2003, qui a permis de quantifier le biphényle,
la concentration dans l'air intérieur variait de non détectée a un maximum de

1,7 pg/m?, avec une moyenne de 0,2 pg/m?, alors que la concentration dans l'air
extérieur allait de non détectée a un maximum de 0,2 pg/m?*, avec une moyenne
proche du blanc de terrain de 0,05 pg/m?® (Zhu et al., 2005). Dans une étude
antérieure menée en 1991 sur les composites d'aliquotes provenant d'extraits
entreposés d'échantillons d'air intérieur prélevés dans 757 résidences
canadiennes choisies, on a détecté la présence de biphényle a des
concentrations d'environ 1 pg/m?® (Otson et al., 1994). Ces renseignements sur la
concentration de biphényle dans l'air canadien sont semi-quantitatifs et limités,
en raison de I'absence de mesures simultanées d'échantillons standard. Des
échantillons d'air intérieur prélevés dans dix garderies d'enfants au printemps
1997 a Durham, en Caroline du Nord, contenaient du biphényle a une
concentration maximale de 0,05 pg/m?® (Wilson et al., 2001). La surveillance
environnementale du biphényle dans la zone de départ d'un aéroport italien a
relevé des concentrations de 0,02 & 1,6 pg/m?®, avec une concentration moyenne
de 0,35 ug/m? (Lavicoli et al., 2006).

En ce qui a trait & I'air extérieur au Canada, on a détecté la présence de
biphényle a des concentrations plus faibles. Dans le cadre de la méme étude de
2002 sur les COV a Ottawa, la concentration maximale de biphényle détectée
dans l'air ambiant était de 0,2 pg/m?® (Zhu et al., 2005). On a signalé que des
échantillons d'air extérieur prélevés le long de la riviere Niagara dans le sud de
I'Ontario en septembre 1982 contenaient du biphényle a une concentration
moyenne de 0,007 pg/m?, alors que des niveaux légérement plus élevés

(0,02 pg/m3) ont été détectés dans les échantillons prélevés en janvier 1983
(Hoff, 1987). Les échantillons d'air extérieur mesurés dans dix garderies
d'enfants a Durham, en Caroline du Nord, ont donné des concentrations de
biphényle de 0,003 & 0,016 pg/m?, avec une moyenne de 0,009 pg/m?* (Wilson et
al., 2001).

Les concentrations dans l'air intérieur sont probablement attribuables a la fumée

de cigarette et aux émissions provenant des appareils de chauffage résidentiels
(CICAD, 1999).

10.1.3 Eau potable
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On a analysé le biphényle dans des échantillons d'eau potable provenant
d'usines et de sites de distribution dans la ville de Toronto, prélevés entre janvier
et décembre 2008; la concentration de biphényle dans tous les échantillons était
égale ou inférieure au seuil de détection de 0,6 pg/L (Ville de Toronto, 2009).

10.1.4 Sol et poussiere

Puisqu'aucune donnée de surveillance du biphényle dans le sol n'a été recensée,
la limite supérieure d'absorption a partir du sol n'a pas été quantifiée.

10.1.5 Aliments et boissons

On a signalé I'utilisation de biphényle comme fongistatique pour le
conditionnement des agrumes; cependant, cette application n'a pas été reconnue
comme une pratique courante au Canada (courriel de 2009 de la Direction des
aliments de Santé Canada au Bureau de I'évaluation des risques de Santé
Canada; source non citée). En 1988, 32 % des échantillons d'agrumes testés au
Royaume-Uni contenaient des résidus de biphényle; cependant, la fréquence et
le pourcentage d'occurrence ont diminué de facon constante au cours de la
période de 1988 a 1997 et, en 1997, aucun résidu n'a été décelé dans les
échantillons a I'étude (MAFF, 1998). A Penang, en Malaisie, on a détecté la
présence de biphényle dans des pommes et des oranges importées, a des
concentrations respectives de 0,16 a 0,71 ug/g et de 0,35 a 1,65 ug/g (Saad et
al., 2004). Dans une étude de la diéte totale menée entre 1991 et 1993 et
jusqu'en 2003-2004 aux Etats-Unis, environ 280 aliments ont été échantillonnés
et analysés. Des traces de biphényle ont été décelées dans quelques produits
alimentaires, dont le pain, les céréales, la laitue, le chou, les muffins anglais, les
petits gateaux pour bébés, les biscuits pour bébés, le gruau pour bébés et le pain
grillé zwieback pour bébés (résumé a I'annexe E). En regle générale, un
échantillon sur les 44 échantillons de chaque type d'aliment analysés contenait
des traces détectables de biphényle, a I'exception du gruau pour bébés, dans
lequel la présence de biphényle a été détectée dans un échantillon analysé sur
quatre (USFDA, 2006).

Les estimations calculées dans le cadre de I'évaluation préalable (limite
supérieure) pour l'absorption de biphényle par voie alimentaire sont fondées sur
les concentrations maximales rapportées dans des publications scientifiques et
présentées a I'annexe F. L'absorption par voie alimentaire était plus faible chez
les groupes d'age de 20 a 59 ans et de 60 ans et plus (estimée a 0,003 pg/kg
p.c. par jour) et plus élevée chez le groupe d'age de 0 & 0,5 an (estimée a
0,013 pg/kg p.c. par jour). Les muffins anglais étaient les aliments qui
contribuaient le plus a I'absorption par voie alimentaire estimée. Il convient
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toutefois de noter que les concentrations de biphényle dans les aliments sont
tirées principalement de bases de données non canadiennes, et ces aliments ne
représentent pas nécessairement les sources de nourriture principales de la
population canadienne. En outre, l'utilisation des concentrations maximales peut
mener a une surestimation de I'exposition potentielle au biphényle par les
aliments, notamment en raison de la grande variation des concentrations
relevées dans les données publiées et les ensembles de données et de
I'application des valeurs maximales a tous les aliments d'un groupe alimentaire.

10.2 Produits

Les scellants pour allées de véhicules a base de goudron de houille peuvent étre
une source d'exposition au biphényle pour les consommateurs. Les produits de
calfeutrage pour la chaussée a base de goudron de houille sont principalement
appligués en plein air par les consommateurs a l'aide de rouleaux; cependant, si
I'on prend en compte les propriétés physiques et chimiques du biphényle et le fait
gue cette substance est présente a de trés faibles concentrations, I'utilisation de
produits de calfeutrage pour la chaussée ne devrait pas €élever la concentration
de biphényle dans l'air extérieur de fagon importante.

10.3 Confiance a I'égard de la base de données sur I'exposition

La confiance dans les bases de données d’exposition pour les milieux naturels
est considérée comme faible & modérée. Les deux études sur l'air intérieur et
extérieur au Canada étaient considérées comme semi-quantitatives; aucune
donnée canadienne concernant les concentrations dans les aliments et dans le
sol n'est disponible. Cependant, le niveau de confiance est de modéré a élevée
concernant I'exposition négligeable découlant de I'utilisation de produits de
consommation, étant donné que les renseignements disponibles indiquent que le
biphényle n'est pas utilisé directement dans les produits.

10.4 Evaluation des effets sur la santé

Un résumé des renseignements disponibles relatifs aux effets du biphényle sur la
santé est présenté a I'annexe G.

Les effets critiques de I'exposition au biphényle ont été déclarés sous forme
de tumeurs qui se sont développées dans la vessie chez le rat F344 et dans
le foie chez la souris BDF; a la suite d'une exposition alimentaire a long
terme. Dans une étude sur la cancérogénicité (Japan Bioassay Research
Center, 1996), des rats F344 males et femelles ont recu des doses de
biphényle de 0, 500, 1 500 ou 4 500 ppm (0, 38, 113 ou 338 mg/kg p.c. par

34



Evaluation préalable N° CAS 92-52-4

jour, respectivement) par voie alimentaire pendant deux ans. On a signalé
une augmentation significative de l'incidence des papillomes ou des
carcinomes de la vessie, uniguement chez les rats males du groupe exposeé
a la dose élevée (338 mg/kg p.c. par jour). Bien que l'on ait également
constaté le développement de calculs et une hyperplasie des cellules
transitionnelles (focale, nodulaire ou papillaire) dans la vessie chez les deux
sexes a la dose élevée, les incidences étaient bien plus élevees chez les
males que chez les femelles. On a également observé une augmentation
significative de I'hnyperplasie et de la minéralisation dans le bassinet du rein
chez les rats méles et femelles du groupe exposé a la dose élevée. Le
Programme international sur la sécurité des substances chimiques (PISSC)
a signalé une dose minimale avec effet observé (DMEO) de 38 mg/kg p.c.
par jour pour les effets non néoplasiques, y compris I'augmentation des
enzymes sériques (phosphatase alcaline, aspartate aminotransférase et
alanine aminotransférase) et les concentrations élevées d'azote uréique
dans le sang chez les males exposés a de faibles doses et chez femelles
exposees a des doses moyennes, qui augmentaient en fonction de la dose.
Les changements dans les parameétres hématologiques (réduction de la
concentration d'hémoglobine et de I'hématocrite) ont également été observés
chez les femelles exposées a des doses moyennes a élevées et chez les
males exposeés a des doses élevées (Japan Bioassay Research Center,
1996, cité dans PISSC, 1999). Des données similaires ont été signalées par
Umeda et al. (2002); cependant, selon une évaluation des additifs
alimentaires effectuée par I'Organisation mondiale de la santé (2006)?, les
doses administrées par Umeda et al. (2002), a savoir 0, 500, 1 500 ou

4 500 ppm de biphényle, ont été converties et signalées comme des doses
de 0, 25, 75 ou 225 mg/kg p.c. par jour. Cette conversion est conforme aux
directives de Santé Canada (1994) concernant la conversion des doses. La
DMEO est donc de 25 mg/kg p.c. par jour pour cette étude.

2 Conformément aux facteurs de conversion alimentaire de 'OMS (2006) et de Santé Canada (1994), les
doses de biphényle de 0, 500, 1 500 ou 4 500 ppm (Japan Bioassay Research Center, 1996) ont été
estimées a 0, 25, 75 ou 225 mg/kg p.c. par jour chez le rat. Umeda et al. (2002) n'ont pas présenté
I'absorption quotidienne réelle de biphényle au cours de la période d'administration de 2 ans. Dans la
présente évaluation, les facteurs de conversion de 'OMS ou de Santé Canada ont été utilisés pour le calcul
de la dose. Cependant, pour adopter une approche prudente, la conversion de la dose la plus faible en une
dose de 25 mg/kg p.c. par jour, qui a entrainé des modifications des concentrations des enzymes sériques
chez le rat (PISSC, 1999) a été considérée comme une DMEO aux fins du calcul de la marge d'exposition,
bien que cette dose ait été signalée par I'OMS (2006) comme une DSEO.
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L'exposition de rats Wistar males et femelles pendant deux ans a des
concentrations alimentaires de 0, 630 ou 1 250 ppm de biphényle (0, 47 ou

94 mg/kg p.c. par jour, respectivement) n'a produit aucun calcul dans la vessie
ou les reins, et aucune formation de tumeur n'a été signalée. Cependant, comme
c'était le cas pour les résultats obtenus chez le rat F344, des modifications liées
a la dose ont été observées dans les enzymes sériques (aspartate
aminotransférase, alanine aminotransférase et lacticodéshydrogénase) aux deux
doses chez le rat Wistar. Le PISSC (1999) a signalé une dose minimale avec
effet nocif observé (DMENO) de 47 mg/kg p.c. par jour, d'apres les changements
dans les enzymes sériques et la baisse du gain de poids corporel (Takita, 1983;
cité dans PISSC, 1999).

Aucune preuve de cancérogénicité n’a eté signalée chez les rats Wistar males et
femelles a la suite d'une exposition a des concentrations plus élevées de 0,

2 500 ou 5 000 ppm (0, 188 ou 375 mg/kg p.c. par jour, respectivement) de
biphényle pendant 75 semaines. Cependant, on a observé une augmentation
liée a la dose dans l'incidence des calculs du rein chez les deux sexes, alors que
I'on a observé la formation de calculs de la vessie chez les méles et les femelles
a la dose la plus élevée seulement (Shiraiwa et al., 1989). Le PISSC a laissé
entendre une DSENO inférieure a 188 mg/kg p.c. par jour, car on a observé le
développement d'une hématurie chez les rats a une dose égale ou supérieure a
188 mg/kg aprés 16 semaines d'exposition seulement (PISSC, 1999). De plus,
dans une étude de 34 semaines, des rats Wistar males ont recu 0, 0,125 ou

0,5 % de biphényle par voie alimentaire (doses converties en 0, 94 ou 375 mg/kg
p.c. par jour par le PISSC [1999]). Des doses de biphényle allant jusqu'a

5 000 ppm n'ont pas augmenté la formation de tumeurs chez les rats Wistar
males et femelles prétraités (dans le régime alimentaire) par un agent initiateur,
N-éthyl-N-hydroxyéthylnitrosamine (EHEN), pendant deux semaines. Malgré une
certaine lithiase urinaire (calculs dans le rein, la vessie ou le tractus urinaire)
chez les deux sexes dans le groupe exposé a la dose la plus élevée, le biphényle
semblait avoir des effets inhibiteurs sur l'initiation de la cancérogénicité par
l'agent EHEN. Les auteurs ont laissé entendre que le biphényle pourrait avoir la
capacité de stimuler la lithiase urinaire, mais qu'il ne favorise pas la
carcinogenese provoquée par I'agent EHEN dans les reins (Shiraiwa et al.,
1989). Cette étude a permis de proposer une DSENO de 94 mg/kg p.c. par jour
(PISSC, 1999). En outre, des différences liées aux souches dans la composition
de l'urine peuvent jouer un role, car on a constaté que les rats Wistar males
étaient moins vulnérables a la lithiase urinaire que les rats Sprague-Dawley
males lorsqu'ils étaient soumis a un gavage oral de 15 semaines avec ou sans
chlorure de sodium (Tannehill-Gregg et al., 2009).

Chez la souris, le foie semble étre un organe cible de toxicité du biphényle. Dans
une étude de cancérogeénicité, des souris BDF; males et femelles ont recu des
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doses de 0, 667, 2 000 ou 6 000 ppm de biphényle pendant deux ans (soit
I'équivalent de 0, 97, 291 ou 1 050 mg/kg p.c. par jour pour les males et de 0,
134, 414 ou 1 420 mg/kg p.c. pour les femelles). [Le PISSC (1999) a converti ces
concentrations a des doses de 0, 100, 300 et 900 mg/kg p.c. par jour.] Les
auteurs ont rapporté une augmentation significative et liée a la dose de
l'incidence d'adénomes hépatocellulaires ainsi que de l'incidence combinée
d'adénomes et de carcinomes hépatocellulaires chez les souris femelles a des
doses de 414 et 1 420 mg/kg p.c. par jour. En outre, on a observé des effets non
néoplasiques dans le foie (incidence accrue de foyers de cellules basophiles) et
les reins (minéralisation dans la bande interne de la zone médullaire externe) de
femelles exposées a des doses égales ou supérieures a 414 mg/kg p.c. par jour
ainsi que chez les deux sexes (desquamation nécrotique de l'urothélium dans le
bassinet du rein) a une dose de 1 050 mg/kg p.c. par jour (Umeda et al., 2005;
Japan Bioassay Research Center, 1996, cité dans PISSC, 1999). La dose sans
effet nocif observé (DSENO) est de 97 mg/kg p.c. par jour (le PISSC a suggéré
une DSENO de 100 mg/kg p.c. par jour) d'apres les effets non néoplasiques
dans le foie et les reins a des doses moyennes et élevées, ainsi que
l'augmentation des enzymes sériques (phosphatase alcaline, aspartate
aminotransférase et alanine aminotransférase) et 'augmentation de la
concentration d'azote uréique dans le sang et de calcium chez les souris méales
et femelles (Umeda et al., 2005).

Des recherches menées sur le potentiel de génotoxicité du biphényle dans le
cadre de plusieurs études in vivo et in vitro ont fourni des résultats mitigés (voir
I'annexe G pour obtenir de plus amples renseignements). Le biphényle n'était
pas mutagéne dans plusieurs essais de mutation génétique bactériologiques in
vitro; cependant, on a noté des résultats positifs en ce qui concerne la fréquence
des mutations et la recombinaison mitotique dans les cellules de mammiféres en
culture en présence d'une activation métabolique exogene, et des résultats
mitigés chez I'espéce Saccharomyces cerevisiae ont été signalés. Le biphényle a
eégalement provoqué des aberrations chromosomiques dans les cellules
humaines et les cellules de hamster in vitro en présence d'une activation
métabolique. De méme, des résultats positifs n'ont été obtenus pour d'autres
parametres (dommages a I'ADN et échange de chromatides sceurs) dans les
cellules de mammiféres in vitro qu'en présence d'une activation.

Les données fournies sur la génotoxicité in vivo étaient également mitigées;
cependant, on ne dispose gue de renseignements limités. Une dose unique de
2 000 mg/kg p.c. de biphényle a causé des dommages significatifs a 'ADN dans
divers organes de souris CD; males, notamment I'estomac, le foie, les reins, la
vessie, les poumons, le cerveau et la moelle osseuse, apres 24 heures
d'exposition (Sasaki et al., 1997). Dans une étude ultérieure, une seule
administration par voie orale de 100 mg/kg p.c. de biphényle a causé des
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dommages a I'ADN dans le cblon; cependant, des dommages a I'ADN dans les
autres tissus, tels que l'estomac, le foie, les reins, la vessie, les poumons, le
cerveau et la moelle osseuse, ont été observés aprés une exposition de

24 heures a 1 000 ou a 2 000 mg/kg p.c. de biphényle (Sasaki et al., 2002). En
revanche, on n'a signalé aucune preuve d'aberrations chromosomiques dans la
moelle osseuse des rats exposés au biphényle par inhalation.

Les renseignements disponibles indiquent qu'une exposition a long terme a de
fortes doses de biphényle entraine 'induction de tumeurs de la vessie chez les
rats males par un mécanisme non génotoxique ou une irritation mécanique
consécutive a la formation de calculs dans la vessie. De méme,
I'hépatocancérogénicité causée par le biphényle chez les souris femelles a été
attribuée a l'induction de la prolifération des peroxysomes, ce qui reflete
également un mécanisme non génotoxique et pourrait étre un mode d'action non
pertinent chez 'homme au niveau d'exposition actuel (voir la section
Caractérisation des risques).

Tel qu'il est résumé dans le PISSC (1999), les tumeurs de la vessie observées
chez les rats méles exposés a certains produits chimiques peuvent étre
associées a une hyperplasie régénérative causée par une irritation mécanique
due aux calculs qui se sont formés dans la vessie (Cohen, 1995). Bien qu'une
exposition alimentaire a long terme au biphényle (4 500 ppm, équivalant &
225 mg/kg p.c. par jour) ait provoqué la formation de calculs dans les reins ou la
vessie chez les rats des deux sexes, l'incidence était beaucoup plus élevée chez
les méles que chez les femelles (Umeda et al., 2002). En outre, la formation de
calcul était induite chez des rats exposés a 5 000 ppm de biphényle dans le
régime alimentaire apres 34 semaines seulement (Shiraiwa et al., 1989). On n'a
observé aucune tumeur dans les deux études chez les rats exposés a des doses
inférieures a celles qui avaient provoqué la formation de calculs. La formation de
calculs dans les reins a la suite d'une exposition a des doses élevées de
biphényle chez les rats males a été associée a I'environnement alcalin de l'urine
(pH de 7,5 a 8,5), aux concentrations plus élevées de sel de potassium et a une
formation ultérieure de calculs urinaires présentant certaines caractéristiques
structurelles (Ohnishi et al., 2000, 2001). Cette association est étayée par
I'observation de I'augmentation du pH de I'urine chez les rats males ayant recu la
dose élevée dans I'étude d'Umeda et al. (2002). De méme, l'observation de
tumeurs provoqueées par le biphényle chez les rats males uniguement
correspond a la plus forte incidence de formation de calculs que chez les rats ou
les souris femelles (Ohnishi et al., 2000, 2001; Umeda et al., 2005). Ces données
laissent entendre I'existence potentielle d'un seuil d'exposition pour l'induction
des tumeurs de la vessie par le biphényle chez les rats males, car on n‘a observé
des tumeurs de la vessie que chez les rats males aprés une administration a
long terme de doses suffisamment élevées pour causer une formation importante
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de calculs et une hyperplasie régénérative ultérieure. Les métabolites du
biphényle, les sulfoconjugués du 4-hydroxybiphényle (4-HBP) et du 4,4'-
dihydroxybiphényle (4,4’-DHBP), sont considérés comme étant principalement en
cause dans la formation des calculs urinaires chez les rats males (Ohnishi et al.,
1998).

Il est tres probable que l'induction de tumeurs soit secondaire a la formation de
calculs dans la vessie, qui, chez les rats males, découle de la précipitation du sel
de potassium du 4-hydroxybiphényl-O-sulfate. L'analyse des calculs urinaires qui
se sont formés au cours de I'étude a long terme chez les rats a révélé qu'ils
étaient principalement composés de 4-hydroxybiphényl-O-sulfate de potassium
(4-HBPOSK) chez les méles et de 4-hydroxybiphényle (4-HBP) ainsi que de
KHSO, chez les femelles. La forme et la couleur des calculs étaient également
différentes entre les sexes, tout comme la structure et la répartition des éléments
qui les composaient. Ohnishi et al. (2000) ont attribué les différences dans les
principaux composants et la formation structurelle des calculs a I'hydrolyse
accrue du 4-HBPOSK en 4-HBP et KHSO, chez les rats femelles par rapport aux
rats males. lls ont également noté que cela correspondait au faible pH observé
de I'urine des femelles par rapport a I'urine des males, puisque plus le pH est
faible, plus I'nydrolyse est importante (Ohnishi et al., 2000). Ces calculs ont
ensuite provoqué des dommages meécaniques soutenus qui, a leur tour, ont
entrainé une hématurie et une réponse régénérative dans I'épithélium de la
vessie. Ce constat est appuyé par les observations selon lesquelles les tumeurs
de la vessie se produisent en étroite association avec la formation de calculs et
I’'hématurie, ainsi que par les différences observées entre les sexes sur le plan
de la structure et de la composition des calculs, et de l'incidence d’hématurie, qui
était absente chez les femelles. Le mécanisme proposé semble étre fonction de
la dose, étant donné la forte relation dose-réponse pour les lésions néoplasiques
et les Iésions prénéoplasiques associees (OMS, 2006).

Au cours de la seule étude a long terme sur la souris, I'exposition alimentaire au
biphényle a également produit une augmentation, liée a la dose, des lésions
prénéoplasiques (augmentation des foyers de cellules basophiles) ou
néoplasiques (adénome ou carcinome hépatocellulaire) chez les femelles (mais
pas chez les males) exposées a des doses de 2 000 ou de 6 000 ppm (414 ou

1 420 mg/kg p.c. par jour). Les effets non néoplasiques dans le foie
comprenaient une augmentation de l'incidence des foyers de cellules basophiles
chez les femelles aux doses de 414 et 1 420 mg/kg p.c. par jour. Les effets non
néoplasiques observés dans les reins comprennent la desquamation nécrotique
de l'urothélium dans le bassinet du rein chez les méales et les femelles
(significative & 6 000 ppm uniguement), ainsi que la minéralisation dans la bande
interne de la zone médullaire externe chez les femelles (significative a une dose
égale et supérieure a 2 000 ppm). Des modifications dans la biochimie du sang
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indiquaient également des lésions du foie chez les femelles (Umeda et al., 2005).
Il a été proposé qu'un métabolite du biphényle, la substance 2,5-DHBP, pourrait
causer l'induction de peroxysomes, ce qui pourrait entrainer le développement
de tumeurs dans le foie, car une exposition alimentaire subchronique

(13 semaines) a 16 000 ppm de biphényle a induit la formation de peroxysomes
dans les hépatocytes chez les souris femelles, mais pas chez les méles (Umeda
et al., 2004). Bien que l'on ait signalé qu'une exposition a long terme a de fortes
doses de produits chimiques connus pour causer une prolifération des
peroxysomes provoque des tumeurs hépatiques chez les rongeurs, dans cette
étude, les concentrations plus faibles (c.-a-d. 500, 2 000, 4 000, 8 000 ou 10 000
ppm), qui étaient toujours supérieures aux concentrations alimentaires ayant
induit des tumeurs hépatiques chez les souris femelles, n'ont pas induit de
peroxysomes. Or, aucune information n'a été relevée au sujet de l'induction de la
prolifération des peroxysomes dans le cadre de cette étude (Umeda et al., 2005).
Par conséquent, bien que l'induction de tumeurs hépatiques par certains produits
chimiques ait été attribuée a la prolifération des peroxysomes chez la souris
(Bentley et al., 1993), et chez 'homme avec une pertinence limitée (Moody et al.,
1991; Klaunig et al., 2003), ce mode d'action n'est peut-étre pas responsable de
I'hépatocancérogénicité induite par le biphényle.

On a également émis I'hypothese qu'une cytotoxicité soutenue et une
prolifération régénératrice subséquente des cellules pourraient constituer un
autre mode d'action par lequel certaines substances peuvent causer le
développement de tumeurs hépatiques chez la souris ou le rat (examiné dans
Meek et al., 2003). Cependant, il n'existe aucune preuve que le biphényle ou ses
métabolites peuvent agir par I'entremise de ces mécanismes chez les souris
femelles.

Une ébauche d'évaluation du biphényle a été publiée par I'Environmental
Protection Agency des Etats-Unis en 2011. Cette évaluation stipule que les
données sont insuffisantes pour établir un mode d'action dans le cas des
tumeurs hépatiques chez les souris femelles; par conséquent, on suppose
gu'elles sont pertinentes pour les humains. Les raisons invoquées comprennent
le manque de renseignements, notamment le manque de données pour conclure
que la prolifération des peroxysomes par I'intermédiaire du récepteur alpha
activé de la prolifération des peroxysomes est un mode d’action pertinent.
Cependant, I'Environmental Protection Agency des Etats-Unis a reconnu que cet
aspect était controversé, en citant par exemple I'apparition potentielle de tumeurs
du foie a une dose élevée. Les données sur les humains présentées par
I'Environmental Protection Agency des Etats-Unis reflétent principalement
I'exposition en milieu de travail, qui est représentative d'une exposition a long
terme et probablement d'une exposition a une dose élevée. De plus, ces
données semblent indiquer une toxicité hépatique plutdt qu'une induction de
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tumeurs du foie (p. ex. hépatite, inflammation chronique des cellules du foie,
changements réversibles dans les concentrations d'enzymes sériques) [USEPA,
2011].

Il a été proposé que les différences propres a lI'espéce et au sexe observees
dans I'hépatocancérogénicité du biphényle pourraient étre dues a des différences
entre I'importance relative des voies métaboliques chez différentes especes. On
a signalé que le biphényle est hydrolysé dans le foie, subit une sulfoconjugaison
ou une glucuroconjugaison, puis est excrété dans l'urine chez les rongeurs
(Williams, 1967, cité dans Umeda et al., 2005; Ohnishi et al., 2000). La
métabolisation du biphényle est rapide et forte chez les mammiferes. Chez les
rats males, la majeure partie de la dose de biphényle administrée par voie orale
(100 mg/kg p.c.) a été excrétée dans l'urine dans un délai de 24 heures;
I'excrétion totale moyenne était de 84,8 % aprés 96 heures (Meyer et al., 1976).
On a signalé que le principal métabolite urinaire du biphényle (exposition
alimentaire) est la substance 4-hydroxybiphényle (4-HBP) chez la plupart des
mammiféres, y compris chez I'homme et chez les rongeurs; les autres
métabolites peuvent comprendre les substances 4,4’-dihydroxybiphényle (4,4'-
DHBP), 3,4’-dihydroxybiphényle (3,4’-DHBP) et 2-hydroxybiphényle (2-HBP). Le
profil qualitatif général du métabolisme du biphényle est similaire chez le rat, la
souris, le cochon et 'homme; cependant, certaines difféerences quantitatives
peuvent exister. Bien que l'on considere la substance 4-HBP comme le principal
métabolite du biphényle chez la plupart des animaux, les souris excrétent plus de
2-HBP que les rats, et on n'a pas détecté la présence de la substance 2-HBP
dans le foie humain (West et al., 1956; Meyer et Scheline, 1976; Meyer et al.,
1976; USEPA, 1984; Powis et al., 1987). La substance 2-HBP peut étre ensuite
métabolisée en 2,5-DHBP et en 2-PBQ (qui est génotoxique chez le rat)
[Morimoto et al., 1987]. Il a été proposé que I'hépatocancérogénicité chez les
souris, mais pas chez le rat, peut étre attribuée a la plus grande propension des
souris que des rats a métaboliser le biphényle en 2-HBP (USEPA, 1984; Umeda
et al., 2005). Par conséquent, bien qu’elles soient limitées, les données laissent
entendre que 'homme est moins susceptible de métaboliser le biphényle en
meétabolites présumes actifs.

Comme l'indiquaient Umeda et al. (2005), les différences propres a l'espéce et
au sexe observées dans I'népatocancérogeénicité du biphényle pourraient étre
attribuables a des différences sur le plan de la béta-oxydation péroxysomale des
acides gras entre les souris males et femelles. L’'observation par microscopie
électronique de la prolifération des peroxysomes causée par le biphényle chez
les souris femelles, mais pas chez les souris males, dans I'étude de 13 semaines
réalisée par Umeda et al. (2004) sur I'exposition par voie orale concordait avec
les résultats de Sunouchi et al. (1999) selon lesquels I'administration orale de
biphényle a des souris femelles a provoqué une augmentation de la béta-
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oxydation péroxysomale des acides gras, tandis que celle-ci n’a pas augmenté
chez les souris males.

En outre, on a proposé l'existence potentielle d'un seuil de développement des
tumeurs, car on n'a observé ces derniéres qu'a la suite d'une exposition a de
fortes doses de biphényle ou de ses métabolites et aprés saturation des voies de
détoxication (Meyer et Scheline, 1976; également traité dans Umeda et al.,
2002).

En ce qui concerne les effets non cancérogénes jugés comme étant critiques, on
a signalé une augmentation de l'incidence des lésions non néoplasiques dans les
reins, y compris une hyperplasie et la formation de calculs chez les rats méles et
femelles, ainsi qu'une minéralisation de la bande interne de la zone médullaire
externe chez les souris femelles aprés une exposition alimentaire chronigue au
biphényle. En fonction des données obtenues dans le cadre de ces études, on a
estimé des DMEO respectives de 2 000 ppm (414 mg/kg p.c. par jour) et de

1 500 ppm (75 mg/kg p.c. par jour) pour les changements histopathologiques
dans les reins chez les rats et les souris (Japan Bioassay Research Center,
1996, cité dans PISSC, 1999; Umeda et al., 2002, 2005; OMS, 2006).
Cependant, on a signalé une altération des parameétres biochimiques dans tous
les groupes de rats exposés pendant deux ans (Japan Bioassay Research
Center, 1996, cité dans PISSC, 1999); par conséquent, on considére cette dose
(c.-a-d. 25 mg/kg p.c. par jour) comme une DMEO prudente des effets non
néoplasiques induits par le biphényle. Bien que I'on ait observé des effets sur la
reproduction et le développement chez les rats exposés au biphényle, ces effets
se sont produits a des doses supérieures a celles qui sont associées a des effets
rénaux ou biochimiques, selon un ensemble de données limité.

Dans une série d'essais par inhalation précoce subchronique, on a observé des
effets non néoplasiques chez le rat, notamment une augmentation de la mortalité
et une irritation des muqueuses, ainsi que chez la souris, notamment une
augmentation de la mortalité et des changements bronchopulmonaires, a des
concentrations de 5 & 300 mg/m?® (équivalant & des doses internes de 8,3 &

496 mg/kg p.c. par jour) [Deichmann et al., 1947].

La confiance dans la base de données sur les effets sur la santé est modérée,

car la plupart des paramétres de santé ont fait I'objet d'études, mais ces
derniéres sont limitées dans certains cas.

10.5 Caractérisation des risques pour la santé humaine
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Les données disponibles sur les effets potentiels du biphényle sur la santé
indiquent que le tractus urinaire et le foie sont des cibles chez les rongeurs.
L'exposition a long terme a des doses élevées de biphényle induit des tumeurs
de la vessie chez le rat et des adénomes ou carcinomes hépatocellulaires chez
la souris. Méme si certaines indications montrent que le biphényle est
génotoxique dans certains systemes, les renseignements disponibles indiquent
que le mode d'action de l'induction de ces tumeurs n'est pas tributaire d'une
interaction directe avec le matériel génétique.

On a proposé que le développement de tumeurs de la vessie chez le rat était le
résultat de la formation de calculs urinaires (associée a un pH éleve), ce qui
provogue des dommages mécaniques dans la vessie et, par la suite, une
hyperplasie régénérative de I'épithélium de la vessie (Umeda et al., 2002). On
juge que la formation de calculs représente un processus de carcinogenéese avec
seuil pour certains produits chimiques, y compris le biphényle, car des doses
élevées de ces produits chimiques sont nécessaires a la production de calculs
(Cohen, 2002).

Le développement de tumeurs dans la vessie a la suite d'une Iésion mécanique
provoguée par des calculs urinaires est un processus bien documenté causé par
une exposition a de fortes doses de certaines substances chimiques chez les
rongeurs (Moody et al., 1991; Bently et al., 1993; Cohen, 2002; également traité
dans Umeda et al., 2004). Des calculs de la vessie peuvent se former chez
I'hnomme; cependant, en raison de plusieurs différences anatomiques ou
physiologiques (la vessie est verticale chez les humains, mais horizontale chez
les rongeurs, et les humains perdent plus facilement les calculs formés) et de
I'exposition probablement bien plus faible a de telles substances, le risque
d'apparition de tumeurs de la vessie est jugé trés peu probable chez I'humain
(DeSesso, 1995; Cohen, 2004).

Chez la souris, on a attribué les tumeurs du foie induites par le biphényle a la
prolifération des peroxysomes; cependant, on n'a observé une induction de la
prolifération des peroxysomes que chez les souris femelles exposées a une dose
élevée (16 000 ppm ou 2 000 mg/kg p.c. par jour) de biphényle pendant
13 semaines (Umeda et al., 2004), ainsi qu'une hépatocancérogénicité chez les
souris femelles exposées a des doses de 260 ou de 780 mg/kg p.c. par jour
pendant deux ans (Umeda et al., 2005). Dans les essais sur la toxicité chronique
chez les rongeurs, le foie est considéré comme l'organe cible le plus commun et
la souris comme l'espece la plus sensible (Holsapple et al., 2006). On a proposé
gue I'exposition aux agents de prolifération des peroxysomes causait des
tumeurs hépatiques par l'intermédiaire d'un mécanisme non génotoxique chez la
souris (Bentley et al., 1993). Or, la prolifération des peroxysomes n'est pas
considérée comme un mode d'action pertinent pour I'apparition de tumeurs chez
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I'humain (Moody et al., 1991; Klaunig et al., 2003). En outre, il est peu probable
que, dans une situation réelle, 'hnomme soit exposé a la dose de biphényle qui a
provoqué une prolifération des peroxysomes ou des tumeurs hépatiques chez la
souris.

Bien que l'induction de tumeurs hépatiques chez la souris par certains produits
chimiques ait été attribuée a un mode d'action impliquant une prolifération des
peroxysomes (Bentley et al., 1993), on a également proposé que la
canceérogeénicité du foie induite par le biphényle chez la souris pourrait étre
associée a des dommages possibles a I'ADN causés par la formation de
métabolites réactifs du biphényle, a savoir les substances 2-HBP, 2,5-DHBP ou
2-PBQ (Umeda et al., 2005). Par bonheur, ces métabolites ne semblent pas étre
présents en grande quantité chez I'homme, selon les études sur les coupes de
foie et de rein humains (Powis et al., 1987). Une ébauche d'évaluation du
biphényle effectuée par I'Environmental Protection Agency des Etats-Unis (2011)
stipule que les données sont insuffisantes pour établir un mode d'action dans le
cas des tumeurs hépatiques chez les souris femelles; par conséquent, on
suppose qu'elles sont pertinentes pour les humains. Cependant, I'Environmental
Protection Agency des Etats-Unis a reconnu que cet aspect était controversé, en
citant par exemple l'apparition potentielle de tumeurs du foie a une dose élevée.
Contrairement a I'évaluation effectuée par I'Environmental Protection Agency des
Etats-Unis, la présente évaluation est axée sur les risques potentiels pour la
population générale. Bien qu'il existe certaines données permettant de supposer
gue le mode d'action des tumeurs induites par le biphényle dans le foie des
souris femelles pourrait s'appliquer aux humains, les données disponibles
laissent entendre qu'il n’est pas susceptible de se manifester chez les humains
aux niveaux actuels d’exposition de la population générale.

A la lumiére du mode d'action probable avec seuil pour les tumeurs de la vessie
chez le rat, du seuil possible des tumeurs hépatiques chez la souris et surtout de
la pertinence limitée des tumeurs hépatiques potentiellement induites chez la
souris par des métabolites pour I'hnomme, la caractérisation du risque pour
I'hnomme associée au biphényle au Canada est fondée sur une comparaison des
concentrations associées aux effets non néoplasiques aux niveaux estimés de
I'exposition, en tenant compte des limites dans la base de données disponible.

La comparaison entre les DMEO les moins élevées par inhalation et par voie
orale (8,3 et 25 mg/kg p.c. par jour respectivement) pour les effets non
néoplasiques (c.-a-d. changements inflammatoires dans les poumons des souris
et modifications de la concentration des enzymes sériques chez le rat) et de la
valeur estimative de la limite supérieure de I'absorption quotidienne (0,95 ug/kg
p.c. par jour pour les enfants canadiens) donne des marges d'exposition d'un
facteur de 8 700 et de 26 000. Ces marges sont jugées adéquates pour tenir
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compte des incertitudes liées a la base de données sur les effets sur la santé et
sur l'exposition en ce qui concerne les effets cancérogénes et non
cancérogenes.

A la lumiére des renseignements disponibles, on conclut que le biphényle ne
satisfait pas aux criteres énonces a l'alinéa 64c) de la LCPE 1999, car il ne
pénetre pas dans I'environnement en une quantité ou concentration ou dans des
conditions de nature a constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé
humaines.

10.6 Incertitudes dans I’évaluation des risques pour la santé
humaine

Il existe une incertitude quant aux concentrations atmosphériques de biphényle
dans I'environnement canadien en raison d'un manque de mesures simultanées
d'échantillons standard. La concentration maximale dans les échantillons d’air
ambiant et d’air intérieur provenant d’'une analyse rétrospective de 74 maisons a
Ottawa, en Ontario, effectuée pendant I'hiver 2002-2003 a été utilisée pour
estimer la limite supérieure d’exposition. Il existe une incertitude quant a la
concentration de biphényle dans le sol au Canada en raison d'un manque de
données de surveillance. La concentration maximale dans les échantillons de
poussiere prélevés dans une garderie d'enfants a Durham, en Caroline, a été
utilisée comme donnée de substitution. La concentration de biphényle dans les
aliments a été obtenue a partir d'une base de données non canadienne.
L'exposition potentielle par voie alimentaire pourrait étre surestimée, car la
concentration maximale de biphényle présente dans un aliment en particulier a
ete utilisée pour d'autres aliments du groupe des céréales. Il existe également
des incertitudes en ce qui concerne la variation intraspécifique ou interspécifique
et les modes d'action possibles pour le développement de tumeurs chez les
animaux de laboratoire.

Qui plus est, il existe des incertitudes en raison du manque de données sur

I'exposition par inhalation chez les animaux de laboratoire et des renseignements
limités, voire absents, sur le potentiel de toxicité du biphényle chez 'homme.

45



Evaluation préalable N° CAS 92-52-4

11 Conclusion

D'apres les données présentées dans cette évaluation préalable, cette substance
présente un faible risque d'effets nocifs sur les organismes ou sur l'intégrité
globale de I'environnement. On conclut que le biphényle ne satisfait pas aux
criteres énoncés aux alinéas 64a) ou b) de la LCPE (1999), car il ne pénetre pas
dans I'environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions
de nature a avoir, immédiatement ou a long terme, un effet nocif sur
I'environnement ou sur la diversité biologique, ou a mettre en danger
I'environnement essentiel pour la vie.

A la lumiére des renseignements disponibles sur le potentiel d'effets nocifs du
biphényle sur la santé humaine, on conclut que cette substance ne satisfait pas
aux criteres de l'alinéa 64c) de la LCPE (1999), car elle ne pénetre pas dans
I'environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions qui
constituent ou peuvent constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé
humaines.

Par conséquent, on conclut que le biphényle ne satisfait a aucun des critéres
énoncés a l'article 64 de la LCPE (1999).
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Annexe A : Apercu du modele EQC (2003) et
parametres d’entrée du modeéle pour le calcul de la
fugacité de niveau lll pour le biphényle

Apercu du modele

Le modele EQC utilise les propriétés physiques et chimiques d'un produit chimique pour
guantifier son comportement dans un environnement d'évaluation. L'équilibre thermodynamique
est présumé étre atteint aux niveaux | et Il; le niveau Il comprend des processus de réaction et
d'advection. Le niveau Il est une évaluation de I'état stable, non en équilibre.

Ce modele est utile pour établir les caractéristiques générales du comportement d'un produit
chimigue nouveau ou existant (p. ex. milieu dans lequel il a tendance a se répartir, principaux
mécanismes de perte, tendance au transport entre les milieux et comparaison entre les produits
chimiques). Le résultat de divers scénarios d'émission peut étre analysé.

Niveau Il

Il s'agit du calcul de la répartition d'un produit chimique a I'état stable dans un environnement qui
n'est pas en équilibre. Le produit chimigue est continuellement rejeté a un taux constant dans le
milieu naturel choisi et atteint un état stable dans lequel les taux relatifs aux intrants et aux
extrants sont égaux. Il faut notamment calculer les taux de dégradation et d'advection a partir des
demi-vies ou des constantes des taux, ainsi que les taux d'advection et tenir compte des
émissions. On prend également en compte les processus de transport entre les milieux

(p. ex. dépdts humides, évaporation ou sédimentation). Le milieu dans lequel sont rejetées les
émissions est trés important, car il régit le devenir global du produit chimique.

Série de tableaux Al : Données d'entrée du modeéle

Tableau Al-1: Parametres chimiques

Type de produit chimique 2
Masse moléculaire 154 g/mol
Température 25 °C

Tableau Al-2 : Coefficients de partage

Coefficients de partage Sans dimension | (L/kg)
Air-eau (Kge) 0,01 —
Sol-eau 576 240
Sédiments-eau 1152 480
Sédiments en suspension-eau 2 250 1500
Poisson-eau (Kpe) 2 835 2835
Aérosol-eau 100 -
Aérosol-air 10 000 -

Tableau Al1-3 : Demi-vies
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Demi-vies | Heures | Jours

Air 19 0,79
Eau 408 17
Sol 408 17

Sédiments 1632 68

Annexe B : SCREEN3 — Apercu du modeéle et données
d'entrée pour le calcul de la concentration
atmosphérique de biphényle

SCREEN3 (USEPA, 1995) utilise un modéle de panache gaussien recommandé par la
Commission européenne (2003) pour le calcul des concentrations d'exposition locale a partir de
sources ponctuelles. Pour les sources étendues, le modele SCREENS utilise un algorithme
d'intégration numérique, la source étendue est censée étre de forme rectangulaire et le modele
peut servir a estimer les concentrations dans les limites de cette zone. Le modéle incorpore des
facteurs liés a la source et des facteurs météorologiques pour estimer les concentrations
chimiques provenant de sources continues. Il suppose que la substance chimique ne subit
aucune réaction chimique et gu’aucun autre processus d'élimination, comme les dép6ts humides
ou secs, n'agit sur le panache pendant son transport a partir de la source. Comme les rejets
d'intérét sont de nature fugitive, ce modéle donne des valeurs d'exposition trés prudentes. En
fonction des hypothéses utilisées par la Commission européenne (2003), le tableau 1 présente
les données d'entrée du modéle SCREENS et la justification de la sélection de ces données.

Tableau B1: Données d'entrée du modéle SCREENS3 pour le calcul de la
concentration atmosphérique

Données Valeur Justification Référence

d'entrée sélectionnée

Taux 0,15 D'apres la base de données de Environnement Cana
d'émission (g/s) I'INRP, une entreprise de I'Ontario a da, 2013b

déclaré un rejet total de 1,6 tonne de
biphényle dans l'air tout au long de
I'année 2008 (quantités égales pour
chaque trimestre), avec des rejets
guotidiens estimés a 6,4 kg/jour ou a
0,15 g/s, en supposant que
I'installation fonctionne et rejette du
biphényle a raison de douze heures
par jour et de 250 jours par an

Hauteur des 10 Représente la hauteur des batiments | Commission
cheminées (m) dans lesquels la production, le européenne, 2003
traitement ou l'utilisation de la
substance ont lieu

Diamétrede la | 0,5 Estimé prudent; un diamétre de D'aprés la
cheminée (m) cheminée plus grand a entrainé une modélisation d'une
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diminution de la concentration et de la
distance parcourue

cheminée d'un
diamétre de 0,5 m et
de 1,0 m

Vitesse 1 Vitesse moyenne du vent dans Environnement
d'échappement I'environnement ambiant Canada, 2010a
(m/s)

Température 293 La valeur par défaut pour le modele Commission

des gaz de SCREENS3 présume qu’aucun européenne, 2003
cheminée et panache supplémentaire n'est créé

température par la chaleur superflue des vapeurs

ambiante par rapport a la température

(Kelvin) extérieure

Hauteur du 0,1 Censée représenter la hauteur des Hypothese
récepteur petits organismes terrestres

au-dessus du

sol (m)

Option Urbaine L'établissement ontarien est situé en Environnement Cana
urbaine/rurale milieu urbain da, 2009a

Option de Sélectionnée | Les deux options ont été modélisées, | D'apres la
rabattement avec des concentrations plus élevées | modélisation des
causeé par le a de plus grandes distances pour deux options, le
batiment I'option avec rabattement causé par résultat le plus

le batiment — les dimensions de
I'immeuble ont été estimées a 10 m x
100 m

prudent a été utilisé
dans I'évaluation

Relief simple
avec terrain
au-dessous de
la cheminée

Sélectionnée

On présume que des dépdts plus
constants s'effectueraient sur un relief
simple au-dessous de la cheminée,
qui est également représentatif des
conditions de terrain prévues a
I'établissement ontarien

D'apres la
topographie générale
entourant
I'établissement
ontarien

Conditions
météorologique
s compléetes

Sélectionnée

Le modéle SCREEN3 recommande
d'utiliser ce défaut pour toutes les
conditions météorologiques
potentielles. Cela comprend toutes
les classes de stabilité et toutes les
vitesses du vent susceptibles de
contribuer aux concentrations
maximales

USEPA, 1995

Distances
minimales et
maximales (m)

1et100

La distance de 100 métres a été
choisie pour représenter la distance
moyenne entre une source
d'émission et la limite d'un site
industriel

Commission
européenne, 2003
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Annexe C : Données empiriques sur la toxicité pour
les organismes aquatiques et terrestres

Série de tableaux C1 : Données empiriques sur la toxicité pour les

organismes aquatiques

Tableau C1-1: Algues

Organisme d'essai Type Parameétre Valeur Référence
d'essai (mg/L)
Agmenellum Non précisé | CEq (inhibition) 10 mg de Pulich et al.,
guadruplicatum biphényle/pl | 1974
(algue bleue) et aque
Chlorella
autotrophica (algue
verte)
Scenedesmus Toxicité CEso (taux de croissance) 1,5 umol/L Walter et al.,
vacuolatus aigué (24 h)
Pseudokirchneriella Toxicité CSEO 0,62 umol/L CHRIP, c2008
subcapitata chronique
(72 h)
Pseudokirchneriella Toxicité CEsp (taux de croissance) 0,78 CHRIP, c2008
subcapitata chronique
(72 h)
Pseudokirchneriella Toxicité CEsp (biomasse) 0,28 CHRIP, c2008
subcapitata chronique
(72 h)
Pseudokirchneriella Toxicité CSEO (taux de croissance) | 0,007 CHRIP, c2008
subcapitata chronique
(72 h)
Pseudokirchneriella Toxicité CSEO (biomasse) 0,0072 CHRIP, c2008
subcapitata chronique
(72 h)
Pseudokirchneriella Toxicité CSEO 0,62 umol/L CHRIP, c2008
subcapitata chronique
(72 h)
Tableau C1-2 : Invertébrés
Organisme d'essai Type Parameétre Valeur Référence
d'essai (mg/L)
Artemia salina Toxicité CLso aprés 24 heures 4,01 mg/L Abernethy et al.,
(crevette des salines) | aigué (24 h) 1986
[larves]
Colpidium campylum | Toxicité DMENO 5,6 mg/L Dive et al., 1980
(Protozoaire) aigué
(43 heures)
Daphnia magna Toxicité CLso aprés 24 heures 1,3 mg/L Gersich et al.,
Straus agée de aigué 48 heures Clgg 0,36 mg/L* 1989
< 24 heures (24 et CSEO 0,04 mg/L
48 heures) ClLigo > (0,96 mg/L
Daphnia magna Toxicité CSEOQO (CL1q, survie) 0,17 mg/L Gersich et al.,
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Straus agée de chronique CMEO (CLyo, survie) 0,32 mg/L 1989
< 24 heures (21 jours) CMAT (calculée, 0,23 mg/L
statique) [survie, taille
moyenne de la couvée,
nombre moyen de
jeunes et poids sec
moyen]
Daphnia magna Toxicité CLso aprés 24 heures 27 mg/L LeBlanc, 1980
(4gée < 24 heures) aigué 48 heures CLsg 4,7 mg/L
(24 et CSEO <2,2mg/L
48 heures)
Daphnia magna Toxicité Clso 2,1 mg/L Dill et al., 1982
aigué
(48 heures)
Daphnia magna Toxicité CEsp aprés 24 h > 4 mg/L Adams, 1982
(4gée < 24 heures) aigué (immobilisation) 0,73 mg/L
(24 et CEsp aprés 48 heures 0,25 mg/L
48 heures) (immobilisation) DMENO | 2,0 mg/L et
(immobilisation de 4,0 mg/L
3,3 %) CEjqo
(immobilisation)
Daphnia magna Toxicité CEso aprés 24 h > 5 mg/L Heidolph et
(Agée < 24 heures) aigué (immobilisation) 3,65 mg/L Gledhill, 1983
(24 et CEsg aprées 48 h 1,8 mg/L
48 heures) (immobilisation) DSENO
Daphnia magna Toxicité 48 heures CLsg 3,1 mg/L Bobra et al.,
(femelles agées de 4 | aigué 1983
a 6 jours) (48 heures)
Daphnia Non précisé | CSEO 0,275 mg/L | USEPA, 1994
Mytilus edulis (moule | Toxicité CEs (effet sur l'apport 0,3 mg/L Donkin et al.,
bleue) aigué (40 alimentaire) concentratio | 1989
minutes) n dans l'eau
Paracentrotus lividus | Toxicité Induction d'anomalies 1,54 Pagano et al.,
et Sphearechinus aigué de développement; 1983

granularis (zygotes,
embryons,
spermatozoides et
ceufs d'oursin)

(48 heures)

blastulas pathologiques
du mésenchyme,
exogastrulation et
blocage préalable a
I'éclosion; modification
de I'activité mitotique,
induction d'anomalies
mitotiques

* Valeur choisie comme VCT
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Tableau C1-3 : Poissons

N° CAS 92-52-4

Organisme d'essai Type Parameétre Valeur Référence
d'essai (mg/L)
Brachydanio rerio Toxicité CL, aprés 96 heures 38 mg/L BUA, 1990;
(poisson zébre) aigué CL1go aprés 96 heures 39 mg/L Commission
(96 heures) européenne,
2000
Cyprinodon Toxicité Clso 4,6 mg/L Dill et al., 1982
variegates aigué
(mené téte-de- (96 heures)
mouton)
Lepomis macrochirus | Toxicité Clso 4,7 mg/L Dill et al., 1982
(crapet arlequin) aigué
(96 heures)
Oncorhynchus Toxicité Clsg 1,5 mg/L Dill et al., 1982
mykiss (truite arc-en- | aigué
ciel) [agée de (96 heures)
60 jours]
Oncorhynchus Non précisé | CSEO 0,23 mg/L USEPA, 1994
mykiss (truite arc-en-
ciel)
Oncorhynchus mykiss Toxicité CSEO 0,229 ECHA, c2007-
(truite arc-en-ciel) chronique 2013h A
(87 jours)
Oncorhynchus mykiss Toxicité CMEO 0,332 ECHA, c2007-
(truite arc-en-ciel) chronique 2013h ECHA
(87 jours)
Pimephales promelas | Toxicité DSENO 1,8 mg/L Batchelder,
(Téte-de-boule) aigué 96 heures ClLsg 5,3 mg/L 1977
(96 heures) | CEsq apres 96 heures 2,5 mg/L
(concentration
nécessaire pour causer
un effet de bout
définitif — aucune
explication
supplémentaire)
Pimephales promelas | Toxicité DSENO 0,9 mg/L Brossier, 1975
(Téte-de-boule) aigué DMENO 1,2 mg/L
(96 heures) | CLyg 2,5 mg/L
Clsg 3,0 mg/L
ClLgo 3,5 mg/L
CEy (perte d'équilibre) 1,1 mg/L
CEs (perte d'équilibre)
CEg (perte d'équilibre) 1,3 mg/L
1,5 mg/L
Pimephales promelas | Toxicité Clso 6 mg/L Dill et al., 1982
(Téte-de-boule) aigué

(96 heures)
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Série de tableaux C2 : Données empiriques sur la toxicité pour les
organismes terrestres

Les données sur la toxicité aprés une exposition par inhalation et par ingestion
chez les mammiferes sont présentées a l'annexe G.

Tableau C2-1 : Toxicité pour les oiseaux

Organisme Type d'essai Paramétre Valeur Référence
d'essai
Agelaius Non précisé DLs, par voie orale 96 mg/kg Schafer et al.,
phoeniceus 1983
(Carouge a

épaulettes)

Tableau C2-2 : Toxicité pour les plantes

Organisme Type d'essai Paramétre Valeur Référence
d'essai
Sorghum bicolor | 21 jours CEso >1 000 mg/k | Windeatt et al.,
(sorgho) gde solsec | 1991
Glycine max 21 jours CEs >1 000 mg/k | Windeatt et al.,
(soja) gde solsec | 1991
Helianthus 21 jours CEso >1 000 mg/k | Windeatt et al.,
annuus g de solsec | 1991
(tournesol)
Graines de 16 jours CEsp (biomasse) 2,1 mg/L Hulzebos et al.,
Lactuca sativa 1993
(laitue)
Lactuca sativa 7 jours et CEso aprés 7 jours 54 mg/kg Hulzebos et al.,

14 jours CEs aprés 14 jours sol* 1993

68 mg/kg sol

Pinus taeda L. 90 jours L'application de - Gorman, 1979
(pin a encens), (premiere biphényle dans le sol
semis agés de 1 | expérience) des semis de Pinus
et2 ans 100 jours taeda L. n'a eu aucun

(deuxieme effet toxicologique;

expérience) cependant, les semis

traités par 1, 10 ou

100 ppm de biphényle
dans le terreau ont
produit un poids sec
total, ainsi qu'un poids
Sec en pousses et un
poids sec en racines,
inférieurs a ceux des
témoins.

Les semis cultivés dans
un sol contaminé par du
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biphényle se sont
avéreés plus sensibles
aux phytotoxines
aériennes, telles que
l'acide acétique et
l'anhydride acétique,
ainsi qu'a l'aniline et au
stress hydrique

* Valeur choisie comme VCT

Annexe D : Calculs pour lI'estimation de la
concentration de biphényle dans les biosolides

On utilise I'équation suivante pour estimer la concentration approximative de
biphényle dans les biosolides :

Cbiosolides = Ainfl X (Bprimaires + Bexcéd) X 106 +PB

Symboles :

Chiosolides = concentration dans les biosolides (mg/kg poids sec)

Ainfi = apport de la substance en provenance d'une installation
industrielle dans l'influent (kg/jour)

Bprimaires = pourcentage d'adsorption sur les boues primaires

Bexcéd = pourcentage d'adsorption sur les boues excédentaires

10° = facteur de conversion de kg en mg

PB = production de boues (kg/jour)

La quantité totale de biphényle dans les influents d’eaux usées a été déterminée
précédemment a 1,47 kg/jour (Aini). Les valeurs de Byrimaires (0,377) €t Bexced
(0,052) ont été estimées a l'aide du programme de modélisation STP
(Environnement Canada, 2013c). Pour calculer la production de boues, la
quantité générée par personne est calculée en utilisant la population (315 000)
desservie par l'usine de traitement des eaux usées de Mississauga Clarkson
pour laquelle 'hypothése est qu’elle recoit la décharge des eaux usées de
l'installation de Mississauga. En Ontario, les boues primaires et secondaires sont
géneérées en une quantité combinée de 195 g/jour-personne (Droste, 1997). Par
conséquent, la production quotidienne de boues de l'usine de traitement des
eaux usées de Mississauga Clarkson est la suivante :

PB = 195 g/jour-personne x 315 000 personnes = 61 425 000 g/jour en poids sec
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=61 425 kg/jour en poids sec
Par conséquent, on estime la concentration de biphényle dans les biosolides a :
Chiosolides = (1,47 kgljour x (0,377 + 0,052) x 10° mg/kg) + 61 425 kg/jour
= 10,27 mg/kg en poids sec

Cette Chiosolides €St utilisée comme CEE pour I'épandage de biosolides sur les
terres afin de déterminer les risques dans le sol.

Annexe E : Concentration de biphényle dans divers
produits alimentaires

Tableau E1 : Concentration de biphényle dans divers produits alimentaires
(USFDA, 2006)

Aliment Maximum Minimum Nombre Nombre de Nombre de
(Hg/kg) (Hg/kg)* d'analyses | résultats 2LQ traces”

Pain blanc, 2 2 44 0 1

enrichi

Pain de blé 2 2 44 0 1

entier

Céréales de blé 1 1 44 0 1

filamenté

Céréales de son 2 2 44 0 1

avec raisins

Secs

Laitue iceberg 2 2 44 0 1

crue

Chou frais 1 1 44 1 0

bouilli

Muffin anglais 5 5 44 0 1

simple grillé

Aliments pour 3 3 44 0 1

bébés, biscuits

de dentition

Aliments pour 2 2 4 1 0

bébés, céréales,

gruau

Aliments pour 2 2 44 0 1

bébé, biscuits

d'arrow-root

Aliments pour 2 2 44 0 1

bébés, pain
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[ grillé zwieback |

Abréviation : LQ, limite de quantification

1

soit) représente le seuil de détection.
Trace : Nombre de résultats qui étaient inférieurs ou égaux au seuil de détection, mais inférieurs a la limite

de quantifi

cation.

En supposant que 1 pg/kg (concentration de biphényle la plus faible quantifiée dans un aliment, quel qu'il

Annexe F : Estimations de la limite supérieure de
I'apport quotidien de biphényle pour la population
générale du Canada

Tableau F1 : Estimations de I'apport (ug/kg p.c. par jour) de biphényle chez

les Canadiens
\Voie . . Pas
d'exposi- Nourris au|Nourris au noUrris au
tion lait lait . lait De\0,5 Deb5a De\ 12 De20a | 60 ans
maternel | maternise | - ornisé a 11 ans® a 59 ans”’ et
De 0 a De 0 a De 0 & 4 ans® 19 ans' lus”
0,5an® | 0,5an” o P
0,5 an

Alr . 0,007 0,007 0,007 0,015 0,012 0,007 0,006 0,005
ambiant
A'r, I 0,420 0,420 0,420 0,890 0,700 0,400 0,340 0,300
intérieur
Eau K 0,000 0,064 0,024 0,027 0,021 0,012 0,013 0,013
potable
Aliments
et 0,000 0,000 0,013 0,011 0,006 0,004 0,003 0,003
boissons
Sol™ 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
Absorp- | 45 0,49 0,46 0,95 0,74 0,42 0,36 0,32
tion totalg

* Aucune donnée sur les concentrations de biphényle dans le lait maternel n'a été relevée.

On présume que le nourrisson pése 7,5 kg, respire 2,1 m? d'air par jour, boit 0,8 L d’eau par jour (lait
maternisé€) ou 0,3 L d’eau par jour (lait non maternisé) et ingére 30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

Dans le cas des enfants uniquement nourris au lait maternisé, I'absorption par I'eau correspond a
I'absorption par la nourriture. La concentration de biphényle dans I'eau utilisée pour préparer le lait
maternisé a été obtenue par modélisation. On n'a répertorié aucune donnée sur les concentrations de
biphényle dans le lait maternisé pour le Canada. Environ 50 % des enfants non nourris au lait maternisé ont
commencé a manger des aliments solides a 4 mois et 90 % ont commencé a 6 mois (Santé nationale et
Bien-étre social, 1990, dans Direction de I'hygiéne du milieu, 1998).

On présume que I'enfant pése 15,5 kg, qu'il respire 9,3 m? d’air par jour, qu'il boit 0,7 L d’eau par jour et
gu’il ingére 100 mg de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que I'enfant pése 31 kg, qu'il respire 14,5 m?® d'air par jour, qu'il boit 1,1 L d’eau par jour et
gu'il ingéere 65 mg de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que le jeune pése 59,4 kg, qu'il respire 15,8 m? d’air par jour, qu'il boit 1,2 L d’eau par jour
et qu'il ingere 30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que la personne pése 70,9 kg, qu’elle respire 16,2 m?® d'air par jour, qu’elle boit 1,5 L d’eau
gar jour et qu’elle ingére 30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que la personne pése 72,0 kg, qu’elle respire 14,3 m® par jour, qu'elle boit 1,6 L d’eau par
jour et qu’'elle ingére 30 mg de sol par jour (DHM, 1998).
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®  La concentration maximale de biphényle (0,2 pg/ms) relevée dans les échantillons d'air ambiant d'une

analyse rétrospective de 74 résidences a Ottawa, en Ontario (Zhu et al., 2005) a été utilisée pour calculer
I'estimation de la limite supérieure d'exposition. On présume que les Canadiens passent 3 heures par jour a
I'extérieur (Santé Canada, 1998).

La concentration maximale de biphényle (1,7 pg/ms) relevée dans les échantillons d'air intérieur d'une
analyse rétrospective de 74 résidences a Ottawa, en Ontario (Zhu et al., 2005) a été utilisée pour calculer
I'estimation de la limite supérieure d'exposition. On présume que les Canadiens passent 21 heures par jour
a l'intérieur (Santé Canada, 1998).

Un seuil de détection de 0,6 pg/L, relevé dans I'eau potable provenant de centres de distribution de la
ville de Toronto, en Ontario, entre janvier et décembre 2008, a été utilisé pour tous les échantillons
contenant du biphényle a une concentration inférieure au seuil de détection.

2 Aucune donnée propre au Canada sur les concentrations de biphényle dans les produits alimentaires
n'a été relevée. Les estimations de l'absorption par les aliments sont basées sur les concentrations dans les
aliments mentionnés dans une étude de la diéte totale menée aux Etats-Unis entre 1991 et 1993 et jusqu'en
2003 — 2004 et sont présentées a l'annexe 4 (USFDA, 2006). On a détecté la présence de biphényle dans le
pain, les céréales, la laitue, le chou, le muffin anglais et les petits gateaux pour bébés, les biscuits pour
bébés et le gruau pour bébés; cependant, en général, cette substance n'a été détectée que dans 1 des 44
échantillons analysés, a I'exception du gruau pour bébés, ou la substance a été détectée dans un
échantillon analysé sur quatre. La concentration réelle détectée dans chaque produit alimentaire a été
utilisée pour estimer I'absorption. Les quantités d'aliments consommés chaque jour pour chaque produit par
chaque tranche d'age sont décrites par Santé Canada (Santé Canada, 1998).

Puisqu'aucune donnée n'a été recensée sur la concentration de biphényle dans le sol, I'estimation de la
limite supérieure d'absorption n'a pas été quantifiée.

Annexe G : Renseignements relatifs aux effets du
biphényle sur la santé

Tableau G1 : Résumé des effets du biphényle sur la santé

Paramétre Concentrations ou doses minimales avec effet'/Résultats

Toxicité aigué Plus faible DLsq par voie orale (rat et souris) > 1 900 mg/kg p.c. (BUA,
1990; cité dans PISSC, 1999)

Plus faible CLsq par inhalation (rat) > 275 mg/m3 (Sun Co. Inc., 19774a;
cité dans PISSC, 1999)

[Etudes supplémentaires : Monsanto Co., 1959; Dow Chemical Co.,
1974; cité dans PISSC, 1999]

Dose toxique a court Plus faible DMEO par voie orale (alimentaire) (rat) = 50 mg/kg p.c. par

terme pour I'exposition | jour : augmentation du poids relatif des reins, changements rénaux

répétée polykystiques, augmentation du volume et de la masse volumique de
l'urine (étude de 21 jours) (Sondergaard et Blom, 1979; cité dans
PISSC, 1999)

[Etudes supplémentaires : Booth et al., 1956, 1961; cité dans PISSC,
1999]

Plus faible DMEO par voie cutanée (lapin) = 500 mg/kg p.c. par jour :
diminution du poids corporel, effets histopathologiques (étude de
28 jours) [Deichmann et al., 1947; cité dans PISSC, 1999]
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Plus faible CSEO par inhalation (souris males et femelles) = 160 mg/m®
(aucune DMEO relevée) [étude de 14 jours]. Aucun signe probant de
changements histopathologiques dans les poumons, la trachée, le foie,
les reins ou la rate lorsque des souris ont été exposées a des doses de
biphényle de 25 ou de 55 ppm (160 ou 350 mg/m3) [Sun Co. Inc.,
1977b; cité dans PISSC, 1999]

Toxicité subchronique

Plus faible DMEO par voie orale (alimentation) [rat] = 75 mg/kg p.c. par
jour : polyurie, obscurcissement de I'urine, dilatation tubulaire des reins
(étude de 24 semaines) [Booth et al., 1961; cité dans PISSC, 1999]

Souris méales ou femelles : 0, 500, 2 000, 4 000, 8 000, 10 000 ou

16 000 ppm de biphényle dans I'alimentation pendant 13 semaines.
Les hépatocytes centro-lobulaires des souris femelles du groupe
exposé a 16 000 ppm étaient plus gros que ceux des témoins. A l'aide
de la microscopie électronique a balayage, on a pu observer que le
cytoplasme de ces hépatocytes hypertrophiés était rempli de granules
éosinophiles identifiés comme étant des peroxysomes. On n'a observé
aucun granule de la sorte chez les souris méles (Umeda et al., 2004).

[Etudes supplémentaires : Takita, 1983; Kurata et al., 1986; Shibata et
al., 1989a, 1989b]

Plus faible CMEO par inhalation (souris) = 5 mg/m® (augmentation de
la mortalité et irritation des voies respiratoires) [étude de 4 semaines]
(basé sur une étude limitée [Deichmann et al., 1947] n'impliquant
aucun témoin, un petit nombre d'animaux et I'exposition a une seule
concentration)®

Toxicité chronique et
cancérogeénicité

Plus faible DMEO non néoplasique par voie orale (alimentaire)
(rat) = 500 ppm (jugée équivalente a 25 mg/kg p.c. par jour) (Japan
Bioassay Research Center, 1996, cité dans PISSC, 1999)

Rats

Essai biologique de cancérogénicité par voie alimentaire chez des
rats F344 méles et femelles :

Des rats F344 méles et femelles (n = 50/sexe/dose) ont recu des doses
de biphényle de 0, 500, 1 500 ou 4 500 ppm dans l'alimentation
pendant deux ans. Le PISSC (1999) a converti ces concentrations en
doses de 0, 38, 113 ou 338 mg/kg p.c. par jour. On a constaté une
augmentation significative de l'incidence des papillomes et des
carcinomes des cellules transitionnelles au niveau de la vessie chez les
rats males a une dose de 338 mg/kg p.c. par jour (31/50 par rapport a
0/50 dans le groupe témoin et les groupes exposés a des doses plus
faibles). Des lésions non néoplasiques dans la vessie comprenaient
une augmentation significative de la formation de calculs et une
hyperplasie de I'épithélium de transition chez les males exposés a la
dose élevée. Le pH de l'urine était significativement plus élevé chez les
males ayant recu une dose élevée. On a observé une incidence
beaucoup plus faible (négligeable) d'hyperplasie des cellules
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transitionnelles et de calculs chez les femelles exposées a la dose
élevée. On a constaté une hématurie chez les deux sexes a la dose
élevée, avec une incidence beaucoup plus élevée chez les méles que
chez les femelles; le pH de I'urine a également augmenté chez les
males exposés a la dose élevée. On a également observé la formation
de calculs, une hyperplasie et une minéralisation du bassinet du rein
chez les rats exposés des deux sexes. Les enzymes sériques et la
concentration d'azote uréique dans le sang ont augmenté aux doses
égales et supérieures a 38 mg/kg p.c. par jour. (DMEO = 38 mg/kg p.c.
par jour [PISSC, 1999; Japan Bioassay Research Center, 1996; cité
dans PISSC, 1999] ou DMEO = 25 mg/kg p.c. par jour, en fonction de
la conversion de Santé Canada.)

Umeda et al. (2002) ont signalé des données similaires dans une
publication distincte. Il est a noter qu'une évaluation de 'OMS (OMS,
2006) a converti les doses a 0, 25, 75 ou 225 mg/kg p.c. par jour
pendant deux ans; cette conversion est conforme aux facteurs de
conversion présentés par Santé Canada (1994).

Etude sur I'exposition alimentaire chez des rats Wistar méles et
femelles :

Des rats Wistar méles et femelles (n = 50/sexe/dose) ont été exposés
au biphényle pendant 104 semaines. On n'a relevé aucune preuve de
lithiase urinaire ou de formation de tumeurs a la suite de I'exposition au
biphényle (0, 47 ou 94 mg/kg p.c. par jour; conversion des doses par le
PISSC, 1999). On a noté des effets liés a la dose, a savoir une
diminution du gain de poids corporel et des changements dans les
enzymes sériques (aspartate aminotransférase [baisse], alanine
aminotransférase [hausse et baisse] et lacticodéshydrogénase [hausse
et baisse]) aux deux doses (Takita, 1983; cité dans PISSC, 1999).
DMENO = 47 mg/kg p.c. par jour (cité dans PISSC, 1999).

Etude d'initiation-promotion des tumeurs chez des rats Wistar :
Expérience 1 : Exposition alimentaire de 50 rats Wistar méles et
femelles par groupe a 0, 0,25 et 0,5 % de biphényle dans I'alimentation
pendant 75 semaines (doses converties en 0, 188 ou 375 mg/kg p.c.
par jour par le PISSC [1999]). Des augmentations liées a la dose se
sont produites en présence de calculs dans les reins, l'uretére et la
vessie chez les deux sexes, mais on n'a observé aucun signe de
cancérogénicité (Shiraiwa et al., 1989; conversion des doses par le
PISSC, 1999). La DMENO est de 188 mg/kg p.c. par jour d'aprés ces
augmentations liées a la dose et 'hématurie. DSENO = < 188 mg/kg
p.c. par jour; proposée par le PISSC en fonction de I'hématurie, qui
s'est produite des la 16e semaine d'exposition au biphényle (PISSC,
1999).

Expérience 2 : 25 rats Wistar males par groupe ont regu 0, 0,125 ou
0,5 % de biphényle dans I'alimentation pendant 34 semaines (doses
converties en 0, 94 ou 375 mg/kg p.c. par jour par le PISSC [1999]).
Certains rats de chaque groupe recevant une dose particuliere ont
également recu 0,1 % de N-éthyl-N-hydroxyéthylnitrosamine (EHEN)
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pendant deux semaines avant d'étre exposés au biphényle dans
l'alimentation. On a signalé une augmentation de l'incidence de calculs
dans les reins, I'uretéere et la vessie chez les rats du groupe exposé a la
dose élevée. On n'a constaté le développement de tumeurs chez
aucun des rats exposés au biphényle seul; I'exposition au biphényle n'a
pas augmenté le développement de tumeurs initié par la substance
EHEN (incidences respectives de 52, 54,5 et 28 % a des doses de
biphényle de 0, 0,125 et 0,5 %) [Shiraiwa et al., 1989].

DSENO = 94 mg/kg p.c. par jour pendant 34 semaines (cité dans
PISSC, 1999).

Souris

Essai biologique de cancérogénicité par voie alimentaire chez des
souris méles et femelles :

Des souris BDF; méles et femelles (n = 50/sexe/dose) ont regu des
doses de 0, 667, 2 000 ou 6 000 ppm de biphényle dans leur
alimentation pendant 104 semaines (soit I'équivalent de 0, 97, 291 ou
1 050 mg/kg p.c. par jour pour les males et de 134, 414 ou

1 420 mg/kg p.c. pour les femelles). [Le PISSC (1999) a converti ces
concentrations a des doses de 0, 100, 300 et 900 mg/kg p.c. par jour.]
Chez les souris femelles, on a constaté des augmentations
significatives de l'incidence des adénomes hépatocellulaires aux doses
de 2 000 et de 6 000 ppm (incidences de 2/50, 3/50, 12/50 et 10/49,
respectivement), de l'incidence combinée d'adénomes et de
carcinomes hépatocellulaires (16/50, 14/50) ainsi que des carcinomes
hépatocellulaires a la dose de 2 000 ppm (incidences de 1/50, 5/50,
7/50 et 5/49, respectivement). L'incidence des tumeurs n'a pas
augmenté chez les souris méles. Les effets non néoplasiques dans le
foie comprenaient une augmentation de l'incidence des foyers de
cellules basophiles chez les femelles a des doses de 2 000 et de

6 000 ppm. Les effets non néoplasiques dans le foie comprenaient une
augmentation de l'incidence des foyers de cellules basophiles chez les
femelles aux doses de 414 et 1 420 mg/kg p.c. par jour. Les effets non
néoplasiques observés dans les reins comprennent la desquamation
nécrotique de l'urothélium dans le bassinet du rein chez les méles et
les femelles (significative a 6 000 ppm uniquement), ainsi que la
minéralisation dans la bande interne de la zone médullaire externe
chez les femelles (significative & une dose égale et supérieure a

2 000 ppm). Des augmentations significatives ont été observées en ce
qui a trait aux enzymes sériques (phosphatase alcaline, aspartate
aminotransférase et alanine aminotransférase), a la concentration
d'azote uréique dans le sang chez les méales a des doses moyennes ou
élevées et chez les femelles a des doses élevées, ainsi qu'a la
concentration de calcium chez les souris femelles a des doses
moyennes ou élevées. Le poids corporel était significativement réduit a
une dose de 6 000 ppm chez les deux sexes pendant toute la durée de
I'étude. La DSENO est de 97 mg/kg p.c. par jour. (Umeda et al., 2005;
Japan Bioassay Research Center, 1996, cité dans PISSC, 1999).

[Etudes supplémentaires : Newell, 1953 (étude d'exposition chronique
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de 2 ans par ingestion chez le rat : DMENO de 47,2 mg/kg p.c. par jour
pour les rats femelles)]

[Aucune étude sur I'exposition par inhalation n'a été recensée.]

Toxicité pour le Plus faible DMEO par voie orale (gavage) [rat] = 500 mg/kg p.c. par
développement jour. Les rats ont recu des doses de biphényle de 0, 125, 250, 500 ou
1 000 mg/kg entre le 6° et le 15° jour de gestation.

Toxicité feetale, y compris augmentations négligeables de fcetus sans
sternébres ou présentant des sternébres non ossifiées; toxicité
maternelle & une dose de 1 000 mg/kg p.c. par jour (entre le 6° et le
15° jour de gestation) [Khera et al., 1979; cité dans PISSC, 1999).

[Etudes supplémentaires : Stanford Research Institute, non daté;
Ambrose et al., 1960]

Toxicité pour la Plus faible DMEO par voie orale (alimentation) [rat] = 750 mg/kg p.c.
reproduction par jour

Dans le cadre d'une étude sur I'exposition alimentaire sur trois
générations, des rats ont recu des doses de biphényle de 100, 1 000
ou 10 000 mg/kg (7,5, 75 ou 750 mg/kg p.c. par jour). On a noté une
baisse de la fertilité, de la taille des portées et du taux de croissance
chez les rats du groupe exposé a une dose de 750 mg/kg p.c. Aucune
autre information disponible (Stanford Research Institute, non daté; cité
dans PISSC, 1999)

Génotoxicité et
parameétres connexes : | Aucun signe d'aberration chromosomique chez les rats (moelle
in vivo osseuse) [Kawachi et al., 1980]. Aucune autre information disponible.

Aucun signe d'aberration chromosomique chez les rats (moelle
0sseuse) aprés une exposition par inhalation a des concentrations de
64 ou 320 mg/m® de biphényle pendant 30 jours (Dow Chemical Co.,
1976; cité dans PISSC, 1999).

Résultats positifs. Souris (males) : la dose la plus faible de biphényle
par voie orale (100 mg/kg) a provoqué des dommages a I'ADN dans le
c6lon. On a signalé des dommages a I'ADN dans I'estomac, le foie, les
reins, la vessie, les poumons, le cerveau et la moelle osseuse

24 heures apres I'exposition a une dose égale ou supérieure a

1 000 mg/kg (Sasaki et al., 2002).

Résultats positifs. Souris (males) : dommages a I'ADN dans I'estomac,
le foie, les reins, la vessie, les poumons, le cerveau et la moelle
osseuse 24 heures aprés une seule exposition par voie orale a

2 000 mg/kg de biphényle (Sasaki et al., 1997).

Génotoxicité et
paramétres connexes :
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In vitro Résultats positifs. Signes d'aberrations chromosomiques dans les
lymphocytes humains. Par comparaison avec le témoin, on a observé
une augmentation liée a la dose de l'induction des aberrations
chromosomiques structurelles 24 heures aprés une exposition a 50 ou
a 70 pg/mL de biphényle, mais pas aprés 48 heures d'exposition. Une
augmentation liée a la dose a été observée pour I'échange moyen de
chromatides sceurs 24 heures aprés une dose de 50 ou 70 pg/mL ou
48 heures aprés une dose de 30, 50 ou 70 pg/mL. Une induction de
micronoyaux a été observée 24 heures aprés une exposition a 30, 50
ou 70 pug/mL de biphényle ou 48 heures aprés un traitement avec une
dose de 50 ou 70 pg/mL (Rencuzogullari et al., 2008).

Résultats positifs. Aberrations chromosomiques dans les cellules de
hamster chinois, avec activation. Résultats négatifs pour les
aberrations chromosomiques et I'échange de chromatides sceurs dans
les cellules sans activation (Abe et Sasaki, 1977; Ishidate et Odashima,
1977; Kawachi et al., 1980; Sofuni et al., 1985; cité dans PISSC, 1999).

Résultats positifs. Signes de dommages a I'ADN dans les

cellules L5178Y (essais de déroulement alcalin), avec activation.
Résultats négatifs dans les cellules sans activation (Garberg et al.,
1988; cité dans PISSC, 1999).

Aucun dommage a I'ADN dans les fibroblastes humains (« essai de
translation de coupure »), sans activation (Snyder et Matheson, 1985).

Aucun dommage a I'ADN chez Bacillus subtilis (essai de
recombinaison), sans activation (Kawachi et al., 1980).

Aucun dommage a I'ADN chez Escherichia coli P637, avec ou sans
activation (Brams et al., 1987; cité dans PISSC, 1999).

Aucun signe de conversion génique chez Saccharomyces cerevisiae
D3, avec ou sans activation (Waters et al., 1982; Zimmermann et al.,
1984; cité dans PISSC, 1999).

Résultats positifs. Mutagénicité dans I'essai sur des cellules de
lymphome de souris L5178Y T/K+/-, avec activation (Wangenheim et
Bolcsfoldi, 1988).

Résultats positifs. Mutagénicité chez S. cerevisiae D7, avec et sans
activation (Pagano et al., 1983; cité dans PISSC, 1999).

Résultats positifs. Mutagénicité dans les cellules de hamster chinois
(V79), avec activation (Glatt et al., 1992).

Résultats négatifs pour la mutagénicité chez Salmonella typhimurium
TA92, TA94, TA97, TA97a, TA98, TA100, TA102, TA1532, TA1535,
TA1537, TA1538, TA2636, avec ou sans activation (Cline et McMahon,
1977; Purchase et al., 1978; Kawachi et al., 1980; NTP, 1980; Bronzetti
et al., 1981; Probst et al., 1981; Waters et al., 1982; Haworth et al.,
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1983; Pagano et al., 1983, 1988; Ishidate et al., 1984, Fuijita et al.,
1985; Brams et al., 1987; Bos et al., 1988; Glatt et al., 1992; cité dans
PISSC, 1999).

Résultats négatifs pour la mutagénicité chez E. coli WP2 et WP2 uvrA-,
avec ou sans activation (Cline et McMahon, 1977; Probst et al., 1981;
Waters et al., 1982; cité dans PISSC, 1999).

Résultats négatifs pour la mutagénicité chez S. cerevisiae D3, avec ou
sans activation (Waters et al., 1982; Zimmermann et al., 1984; cité
dans PISSC, 1999).

Résultats négatifs pour la mutagénicité dans les cellules de hamster
chinois, sans activation (Glatt et al., 1992).

Résultats négatifs pour la mutagénicité dans l'essai sur des cellules de
lymphome de souris L5178Y T/K+/-, sans activation (Wangenheim et
Bolcsfoldi, 1988).

Aucun signe de synthése d’ADN non programmeée dans les
hépatocytes de rat, avec activation (Williams, 1978; Brouns et al.,
1979; Probst et al., 1981, cité dans PISSC, 1999).

Aucun signe de synthése d'’ADN non programmeée dans les fibroblastes
de poumons humains, avec et sans activation (Waters et al., 1982; cité
dans PISSC, 1999).

Acronymes : CLso, concentration létale médiane; DLso, dose |étale médiane; CMEO, concentration minimale
avec effet observé; DMEO, dose minimale avec effet observé; CSEO, concentration sans effet observé;
DSEO, dose sans effet observé.

& Cette valeur a été choisie dans I'évaluation écologique comme VCT pour l'inhalation par des organismes
terrestres.
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