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Résumé

On a examiné la documentation relative aux
utilisations, au devenir et aux effets du traillate sur
I'eau naturelle utilisée comme eau potable non traitée,
sur la vie aquatique en eau douce, sur I'utilisation de
I'eau pour 'agriculture, sur la qualité de I'eau pour les
loisirs et [l'esthétique, ainsi que sur les
approvisionnements en eau pour lindustrie. Ces
renseignements sont résumés dans cette publication.
A partir de cette étude, des lignes directrices sur la
qualité de 'eau sont recommandées pour la protection
d'utilisations particulieres de I'eau.

Abstract

A literature review was conducted on the uses, fate,
and effects of friallate on raw water for drinking water
supply, freshwater aquatic life, agricultural uses,
recreational water quality and aesthetics, and
industrial water supplies. The information is
summarized in this publication. From it, water quality
guidelines for the protection of specific water uses are
recommended.



Recommandations pour la qualité de I’eau
au Canada : triallate

R.A. Kent, M. Taché, P.-Y. Caux, S. De Silva et K. Lemky

INTRODUCTION ET CONTEXTE
Production et utilisations

Le triallate est le nom commun d’un herbicide
agricole dont le nom chimique est le thiocarbamate de
N-N-diisopropyl-2,3,3-trichloroallyle [UICPA et Chemi-
cal Abstracts Service (CAS)]. C'est une huile ambrée
de formule moléculaire C1H16ClsNOS, et d’une masse
moléculaire de 304,7. Le numéro d’enregistrement du
triallate dans le CAS est 2303-17-5. Ce composé est
aussi connu sous le nom de l'ester S-(2,3,3-trichlo-2-
propenylique) de l'acide bis(1-méthyléthyl)carbamo-
thioique. Le triallate a été mis sur le marché au Canada
au début des années 1960 par la société Monsanto, et
il est actuellement vendu sous les appellations commer-
ciales Avadex BW et Fortress (Agriculture Canada
1990). On ne fabrique pas de triallate au Canada. Le
tableau 1 présente les importations canadiennes de
triallate. Trois produits Avadex BW sont actuellement
homologués au Canada, soit : des concentrés émul-
sifiables contenant 400 et 480 gL' de matiére active
(ma), et une formulation granulaire & 10 % ma. Les

“granules Avadex ont récemment (septembre 1990)
obtenu 'homologation pour le traitement automnal en
surface (P. Marshall, 1991, Monsanto Canada, Ottawa,
comm. pers.). Ce mode d'application consiste & épandre
I'herbicide & Fautomne, juste avant le gel, et son incor-
poration au sol est reportée jusqu'au printemps. Ce
type de traitement est destiné aux sols des Prairies
sujets & I'érosion; en éliminant le travail des sols
a 'automne, on peut réduire grandement leur vulné-
rabilité a l'érosion. Un quatriéme produit (Fortress)
consiste en un mélange granulaire de 4 % de trifluraline
et de 10 % de triallate. Le triallate est un herbicide de
prélevée tres populaire et fort efficace pour lutter contre
certaines monocotylédones, notamment la folle-avoine.
On recommande son utilisation pour lutter contre la

folle-avoine dans les champs d'orge, de blé dur, de blé
de printemps et de pois secs (Worthing et Walker 1987).
On en recommande aussi l'utilisation dans les cultures
de colza canola, de lin, de betterave & sucre et de
moutarde (Agriculture Canada 1982).

Tableau 1. Donniées de Statistique Canada sur les importations
de triallate.

1983 1984 1985 1986 1987

Herbicides formulés
contenant du triallate

(tonnes) 19185 23980 16607 11862 7009.

Triallate de qualité .
technique (tonnes) 2672 3 000 1 560 972 - 562 .

Source: Statistique Canada (1986, 1988).

Remarque : Ces quantité portent sur la masse du produit (et non la masse de matiare
active, et contiennent probablement des solvants et des additifs (p. ex., tensioactifs,
etc.). Elles peuvent également contenir des matidres actives dé pesticides secondaires.

‘L'application du triallate en traitement de préplan-
tation consiste a épandre cet herbicide surla surface du
sol et & I'incorporer dans la couche supérieure de 5 &
8 cm, par disquage ou au moyen d'un cultivateur. Pour
les céréales traitées en postplantation, il faut épandre
le triallate sur la surface du sol et incorporer & celui-ci
par hersage (la culture doit étre plantée suffisamment
ereux pour qu'elle ne soit pas déplacée lors du hersage).
Dans les traitements de préplantation et de postplanta-
qui suivent son épandage (OMAF 1989). La quantité
épandue est habituellement comprise entre 1,12 et
1,68 kg'ha™ ma (Worthihg et Walker 1987).



Propriétés physiques et chimiques

Le tableau 2 présente les proprlétés physiques et
chimiques du triallate. On a indiqué que sa solubilité
dans l'eau est de 4 mgL". La structure de la formule
du triallate est présentée a la figure 1.

cl
[
[CH3),CH] N.CO.SCH,C =CCl,

Figure 1. Structure de la formule du triallate

Mode d’action »

Le principal effet phytotoxique du triallate est
Pinhibition de I'élongation ou du développement des
cellules. Cet effet est davantage prononcé sur le
méristéme de la tige et des feuilles que sur le tissu de
la racine (Banting 1967, 1970; Thiele et Zimdahl 1976).
Chez la folle-avoine, Alvena fatua L., on a observé une
inhibition mitotique de 63 % dans les tissus méristéma-
tiques de la tige et des feuilles, pendant une période de
germination de 8 j, au cours de laquelle les plantes
avaient été exposées a la vapeur provenant d'une
solution de 249,85 mgL" de triallate (Banting -1970).
On a observé une inhibition de I'élongation a des
concentrations qui ne perturbaient pas la mitose.
L’inhibition de la mitose semble étre un effet secondaire
(Banting 1970). L'action herbicide du triallate semble
étre attribuable a la diffusion de la phase vapeur dans
le coléoptile, ce qui a pour effet de supprimer le dévelop-
pement de la premiere feuille et de perturber [a matura-
tion des cellules du coléoptile (Miller et Nelewaja 1976).
On sait que les thiocarbamates perturbent la formation
des lipides, ce qui se traduit par une formation moindre
de cire épicuticulaire et un cuticule plus mince, et donc
augmente la mouillabilité des feuilles et la susceptibilité
des plantes-aux herbicides foliaires (Hesse 1989). Billet et
Ashford (1978) ont également observé ces symptomes,
ainsi que la production de lésions nécrosées. Les effets
du triallate sur I'élongation des cellules des pousses
et la formation de la cire semblent avoir une cause
commune, & savoir linhibition de la synthése des acides
gras, ce qui réduit la formation de la cire cuticulaire en
inhibant I'élongation des acides gras (Bolton et
Harwood 1976). On a déja démontré que les thiocar-

bomates, par exemple 'EPTC, inhibent la synthése de

lacide gibbérellique, ce qui & son tour perturbe I'élon-

Tableau 2. Propriétés physiques et chimiques du triallate.

Formiale chimique CoH(CL,NOS®

Masse moléculaire 304,7"
Etat vphysj_que Huile ambrée
°C non donnée)®

1,02 Pa m*mo]'®
29-30°C®
148-149°C™

13,3 mPa a 20°C*®
20,2 mPa & 23°C®
16,0 mPa a 25°C®
27,5 mPa i 25°C®
27,6 mPa a 25°C"
44,6 mPa a 30°C®
70,4 mPa a 35°C®
131,5 mPa 4 40°C®
266,9 mPa i 45°C?

Constante de Henry
Point de fusion
Point d'ébullition

Pression de vapeur

Logarithme da coefficient de

partage octanol/ean (K., 4,6
Logarithme du coefficient de '
partage sédiments/ean (K) 3,39
3,45-3,537
Solubilité : Eau 4 mgL" a 25°COD
Denmii-vie dans les sols de surface* 3-88 4%
Facteur de bioconceiittation 1509

Reriargie : La demi-vie-dépend fortement de I"humidité du sol, p. ex., 3 jours dans
un sol hidmide (serre)?, jusqu'a 70 jours (serre)®, et 88 jours (étude sur le terrain,
Regina, Saskatchewan)’.

'U.S. EPA 1983.

*Worthing et Walker 1987.

Suntio ef coll. 1988,

‘Grover et coll. 1978.

SEstimé d*aprés Chiou ef coll: 1977.

°Kenaga 1980.

"Singh et coll. 1990.

®Hance, Holroyd, et McKone 1973,
*Grover, Smith, é coll. 1988.

gation des cellules (W|Ik|nson et Ashley 1979).
suppose que le triallate, qui a une structure S|m|Ia|re a
les mémes effets.

Meéthodes d’'analyse

McKone et Hance (1967) ont décrit le mode d'ana-
lyse du triallate présent dans des sols et des matiéres
végétales, par extraction et chromatographie en phase
gazeuse (CPG) avec un seuil de détection de
0,08 mgkg'. L'extractant utilisé consistait en un
mélange de 2,2,4-triméthylpentane et d’isopropanol.
Pour nettoyer les extraits de matiéres végétales, il afallu
utiliser des techniques (c.-a-d. séparation chroma-
tographique sur couche mince ou sur colonne) qui
n'étaient pas nécessaires pour les extraits de sols.

Plusieurs auteurs (Beestman et Deming 1976;
Anderson et Domsch 1980a, 1980b; Anderson 1981)




ont utilisé un mélange de benzéne et d'isopropanol
(2:1, v/v) pour extraire le triallate présent dans des
échantillons de sol. On a aussi utilisé du benzéne seul
pour extraire le triallate contenu dans de l'eau. Ces
auteurs n'ont pas indiqué les seuils de détection.

Un autre groupe de chercheurs (Smith 1970,
1979; Jury et coll. 1980; Smith et Hayden 1982a, 1982b;
Smith et Milward 1985) ont extrait le triallate contenu
dans des échantillons de sol en utilisant de I'acétonitrile
aqueux & 30 % contenant de I'acide acétique cristal-
lisable & 2,56%=3,0 %. Les extraits furent sub-
séquemment partagés dans du n-hexane avant d'étre

analysés par CPG. Ces chercheurs n'ont pas indiqué -

les seuils de détection.

Muir et Grift (1987) ont décrit le mode opératoire
de Fextraction dutriallate contenu dans des échantillons
d'eau. Aprés modification du pH a 2,0 avec du HC|,
on a procédé a l'extraction avec du dichlorométhane.
L’extraction finale du triallate contenu dans I'eau a été
réalisée par passage de I'extrait dans une colonne de
- sulfate de sodium anhydre. Le nettoyage sur colonne
Florisil fut suivi d'une élution sur acétate d'éthyle/hexane.
Le seuil de détection du triallate avec la méthode
CG/SM était de 3ngL™". Therrien-Richards et Williamson
(1987) ont extratit le triallate contenu dans des échantillons
d’eau superficielle, des sédiments, des poissons et des
macrophytes en utilisant de I'éther éthylique, et ils ont
dosé le triallate par CPG, avec un détecteur a capture
délectrons (DCE). lis ont indique un seuil de détection
analytique de 0,10 ugL™" pour les échantillons d’eau, et
de 2,7 ngg" pour les sédiments, les poissons et les
macrophytes. Le Laboratoire national de la qualité des
eaux, d'Environnement Canada, utilise une méthode en
phase gazeuse-liquide avec DCE pour doser le triallate
dans les eaux de surface. Pour les échantillons d’'eau
de riviere, on a fajt état d'un seuil de détection de
0,01 ugL™" (Environnement Canada 1984).

-Pénétration dans I'environnement

Le triallate peut quitter la zone d'application et
pénétrer dans les milieux adjacents par volatilisation
directe et ensuite par des mécanismes de transport
atmosphérique, par ruissellement superficiel et par
adsorption sur les sols.

Concentrations dans l'atmosphére

Un herbicide comme le triallate qu'on épand sur
le sol et qui posséde une pression de vapeur relative-
ment élevée, présente un fort potentiel d’évaporation ou
de volatilisation (Grover 1983). On a trouvé des

concentrations de triallate dans latmosphgre atteignant
198 ngm™® & Regina et & Melfort (Saskatchewan), le
triallate étant abondamment utilisé dans les régions
environnantes (Grover, Kerr et coll. 1988). La présence
saisonniére de triallate dans I'air correspond en général
a l'utilisation saisonniére de cet herbicide. Toutefois, le
taux d’humidité des sols et le moment des pluies influent
grandement sur la présence et la concentration
de triallate dans FPair (Grover, Kerr et coll. 1988). En
Saskatchewan, les concentrations maximales de trial-
late (200 ngm®) furent trouvées pendant la saison
d’épandage de mai 1978, alors que le sol était relative-
ment humide (Grover 1983). Pendant I'été, lorsque le
sol était sec, ou aprés le gel du sol a l'automne, la
concentration de triallate résiduel dans l'air était
inférieure & 10 ngm?,

Dans les champs, les pertes par vaporisation
dépendent de la nature des espéces visées, de la
turbulence atmosphérique et du régime hydrique du sol
(Grover 1983). Les pertes de triallate par volatilisation
sont plus grandes lorsqu'on l'applique sous forme de
concentré émulsifiable, par rapport a la formulation
granulaire (Hance, Holroyd et McKone 1973, Smith et
Hayden 1981). Elles augmentent lorsque le sol est

“humide (Beestman et Deming 1976, Hance, Holroyd et

McKone 1973, Smith 1983) et lorsque 'herbicide n'est
pas incorporé au sol (Worthing et Walker 1987).

Concentrations dans l'eau, les sédiments et le biote

L’annexe A résume les concentrations de triallate
trouvées dans les eaux de surface et le biote au Canada.
Le ruissellement printanier s'écoulant des champs
traités a 'automne précédent peut expliquer en grande
partie la présence de triallate dans les eaux de surface
des Praifies canadienries. Cette hypothése est étayée
par la corrélation linéaire positive (* = 0,713) entre
les débits printaniers de la riviere La Salle (sud du
Manitoba) et ies concentrations de triallate observées.
L.ors d’'une augmentation du débit de la riviére en juin,
on n'a pas observé la méme corrélation (Williamson
1984). Dans le sud de la Saskatchewan, Waite et coll.
(1986) ont observé que le triallate pénétrait dans les
eaux de surface lors du ruissellement printanier. lls ont
trouvé des concentrations de 0,47 et 0,64 pgL™" les 27
et 28 mars 1984, respectivement, dans le ruissellement
provenant d’'une superficie de 648 ha dans le bassin de

- la riviére Saskatchewan-Sud. En 1985 et 1987, Waite

et coll. (1990) ont enregistré, dans un bassin versant
agricole au nord de Regina, des concentrations maxi-
males de 0,62 et 0,98 ugL™, respectivement. Compte
tenu de la présence de triallate en faibles concentra-
tions dans les rivieres pendant les périodes d’applica-




tions printaniére et automnale, il semble que le transport -

et la retombée des vapeurs de triallate et du triallate
adsorbé sur les particules de poussiére puissent étre la
cause des faibles concentrations de triallate observées
dans les eaux de surface non contaminées par le ruis-
sellement (Muir et Grift 1987). Cette hypothese est
= corroborée par une étude réalisée dans un bassin de la
Saskatchewan par Grover, Kerr et coll. (1988), qui ont
démontré que le transport atmosphérique est une voie
importante de pénétration de I'herbicide dans les eaux
de surface.

Dans une étude des eaux souterraines peu
profondes, dans le district d’irrigation d’Outlook
(Saskatchewan), Maathuis et coll. (1988) ont enregistré
dans des piézometres des concentrations de triallate

comprises entre 0,13 et 0,39 pglL™", et entre 0,13 et

0,15ugL’. Ces concentrations élevées de triallate
étaient inexplicables, car on mavait pas appliqué de
triallate dans la région au cours des derniéres années.
Dans une étude de surveillance du triallate dans la
riviere La Salle, effectuée entre aoQt et décembre 1984,
on n'a pas détecté de triallate dans la masse d’eau,

dans une région oli on avait pourtant abondamment -

utilisé cet herbicide. Le seuil de détection était de
0,10 ugL™. Toutefois, on a trouvé du triallate dans les
sédiments de la riviére,  des concentrations comprises
entre 16,9 et 119 pgkg" (Therrien-Richards et Willamson
1987). Le triallate s'adsorbe fortement sur les particules
du sol. Par conséquent, une autre voie importante de
transport hors des champs traités est 'érosion des sols,
par ruissellement de surface et suspension dans
Patmosphere. Il y a relativement peu de rapports sur les
concentrations de triallate dans les eaux de ruisselle-
"ment & la lisiére des champs. On s'attend & ce que les
concentrations de triallate dans Feau de ruissellement
soient moindre lorsqu’on incorpore Fherbicide dans le
sol, car la quantité d’herbicide pouvant étre perdue par
ruissellement s’en trouve diminuée. Les concentrations
de triallate observées dans les rivires Ochre, Turtle, La
Salle et Assiniboine, au Manitoba, qui drainent des
régions ou Iherbicide est utilisé, sont comprises entre
3 et 150 ngL™" (Muir et Grift 1987; Williamson 1984).
Dans les eaux de ruissellement printanier et de forite
des neiges, en Saskatchewan, on a observé des con-

centrations de triallate comprises entre 1,568 et-

6,77 pgL™" (Grover, Kerr et coll. 1988). Dans une ex-
périence a long terme effectuée sur le terrain en Sas-
katchewan, on a observé une concentration de
1,8 ugL" de triallate dans les eaux résiduelles d'irriga-
tion. Dans le canal de drainage qui transportait toutes
les eaux résiduelles, ainsi que I'eau d'irigation restituée
par le bassin, on a observé une concentration de trial-

late inférieure a 0,1 pgL™"' aprés la premiére imigation
qui a suivi l'application du triallate (Cessna et Grover
1982).

On a trouvé du triallate dans les petits poissons
fourrages prélevés dans la riviere La Salle (Manitoba).
On avait prélevé suffisamment de poissons (spécimens
entiers) pour les regrouper en échantillons composites
de 100 g chacun. On a trouvé dans la barbotte brune
(Ictalurus nebulosus), 'épinoche & cinq épines (Culaea
inconstans) et umbre de vase (Umbra limi) des
concentrations maximales de triallate de 4.2, de 3,3 et
de 9,2 ugkg™, respectivement (Therrien-Richards et
Williarson 1987). Ces données, ainsi que l'absence

" de résidus détectables dans les macrophytes aqua-

tiques (Myriophyllum sp.) dans la riviére La Salle,

corroborent I'hypothése d’un partage rapide et sélectif

de Pherbicide dans les phases sédiments, et de son .
incorporation subséquente au biote associé aux

sédiments.

La base de données américaine sur la surveil-
lance de la qualité de 'eau, STORET, ne contenait
aucune donnée sur le triallate (U.S. EPA 1983). '

Devenir, persistance et dégradation dans
I'environnement

- Sols

La vitesse d'élimination du triallate dans les sols
dépend de plusieurs mécanismes comme Fadsorption,
la lixiviation, la dégradation chimique et biologique, la
volatilisation et la photodécomposition (ces mécanismes
dépendent a leur tour des conditions ambiantes dont la
température, le régime hydrique et la composition des
sols) (Smith 1970). Parmi ces mécanismes, les plus
importants pour la dispersion du triallate semblent étre
ladsorption sur les sols, la dégradation microbienne et
la volatilisation (Smith 1970; Anderson 1981; Grover,
Smith et coll. 1988), ladsorption déterminant la quantité
de triallate disponible dans la solution du sol et pouvant
étre dégradée et volatilisée dans la solution du sol.

Persistance

Les valeurs publiées sur la persistance du triallate
dans les sols sont trés variables, car elles dépendent
des conditions ambiantes (annexe B). On atrouve que
le triallate résiduel, six mois aprés les applications
de printemps et d'automne en divers endroits de la
Saskatchewan, représentait de 3 % & 75 % de la quan-
tité initialement appliquée (Smith 1970, 1971, 1975,
1979; Smith et Hayden 1976, 1982a, 1982b; Cessna et




coll. 1988; Grover, Smith et coll. 1988). Les valeurs
supérieures de cet intervalle correspondent ha-
bituellement a la persistance de 'automne au prin-
temps, tandis que les valeurs inférieures correspondent
habituellement & la persistance du printemps a
rautomne.

Les demi-vies pour la persistance du triallate,
obtenues par diverses études en laboratoire, en serre
et sur le terrain, varient de 3 a 88 j (Banting 1967; Smith
1969; Hance, Holroyd et McKone 1973; Anderson 1981;
Grover, Smith et coll. 1988). La partie inférieure de cet
intervalle représente les applications en surface, sans
incorporation dans un sol humide. Lorsque I'herbicide
est bien incorporé au sol, on obtient habituellement des
demi-vies dans la partie supérieure de cet intervalie, ce
qui indique l'importance de la volatilisation dans la
dispersion du triallate.

Dans un sol a Oxford (Angleterre) ayant regu du
triallate au printemps, & raison de 1,68 kgha™, on n'a
détecté aucun résidu a la fin de la saisoh de croissance.

Toutefois, on a établi que la méthode d'essai biologi-

que avec avoine domestique (Avena sativa), utilisée
pour détecter la présence de triallate (seuil de détec-
tion d’environ 0,1 mgkg™), était trop peu précise et
trop peu sensible pour les études de persistance (Fryer
et Kirkland 1970). Dans d’autres étudesfaites au méme
endroit, on a trouvé peu de trace d’accumulation de
triallate dans les sols, méme aprés des applications
répétées et a des doses supérieures aux quantités
normales. Dans des terrains traités deux fois I'an,
pendant six ans & raison de 3,3 kgha™, on a retrouvé
5,50 kg'ha™', aprés l'application finale, mais seule-
ment 0,62 kgha™' une année plus tard et 0,09 kgha™
(soit 2 % de la valeur initiale de 5,5 kg'ha™") 3,5 années

plus tard (Fryer et Kirkland 1970; Fryer, Smith et Hance:

1980).

En Saskatchewan, les hivers sont habituellement
longs et froids, et les étés chauds et secs. Les résidus
de triallate retrouvés dans la couche supérieure de 5cm
dans des terrains d’essai, en mai 1972, représentaient
54 % (dans un loam sableux), 75 % (dans une argile
lourde) et 75 % (dans une argile limoneuse) de la quan-
tité initiale de 1,7 kg'ha™ appliquée au mois d’octobre
précédent. Les valeurs correspondantes trouvées en

mai 1973 étaient de 37 % (loam sableux), 23 % (argile -

lourde) et 43 % (argile limoneuse) de la quantité
appliquée au mois d'octobre 1972. On n’a pas chiffré
les concentrations résiduelles (Smith 1975),

Les concentrations résiduelles trouvées en octobre
1972, aprés l'application en mai 1972 de triallate en

raison de 1,7 kgha™, étaient de 14 % (loam sableux),
18 % (argile lourde) et 35 % (argile limoneuse). Les
valeurs correspondantes pour octobre 1973 étaient de
10 % (loam sableux), 11 % (argile lourde) et 3 % (argile
limoneuse) de la quantité appliquée en mai 1973. On
n'a pas chiffré les concentrations résiduelles (Smith et
Hayden 1976). En comparant les taux de persistance
du triallaté dans le sol de 'automne au printemps et
ceux du printemps & lautomne, on constate que la
persistance était en général plus grande sur l'argile
limoneuse. De plus, le triallate semble persister davan-
tage de l'automne au printemps. Selon Smith (1975),
ce résultat s’explique par une volatilisation et une dégra-
dation biologique du triallate plus importantes pendant
la période printemps-automne.

Les sols de la région subarctique de I'Alaska sont
gelés six mois ou plus chaque année; compte tenu de
ces conditions de gel prononcées, on s’attend a ce que
la persistance du triallate y soit plus grande. Conn et
Cameron (1988) ont fait état, pour cette région, de taux
moyens de persistance du triallate de 54 %, 36 % et
14 % aprés 1, 2 et 3 ans. Le taux moyen annuel de
persistance ne variait pas beaucoup, malgré I'emploi de
doses |n|t|ales différentes au printemps (0, 7 et 1,4 et
2,8 kgha).

~Bien que la dose de triallate ne semble pas avoir
d'effet sur la persistance (Conn et Cameron 1988),
Banting (1967) a observé qu'une augmentation de
la dose de 0,56 & 1,12 kgha™ correspondait & une
augmentation de la demi-vie de 49 4 66 j, dans le cadre
d’une étude faite en laboratoire. Dans une autre étude
en laboratoire, on a trouvé des taux de persistance trés
similaires pour du triallate appliqué sur des sols a raison
de 0,252 1,0 mgkg”. Les quantités absolues de trial-
late perdues par le sol étaient plus grandes lorsque la
dose augmentait de 5,0 & 50,0 mgkg™' (Anderson et -
Domsch 1980b).

Il semble y avoir une relation entre la teneur d’un
sol en matiéres organiques et la persistance du triallate;
toutefois, la nature de cette relation est imprécise.
Divers chercheurs ont fait état des résultats suivants :
(1) augmentation de la persistance lorsque la teneur
d'un sol en matiéres organiques augrente d'environ
3,2 % & 11,7 % (Smith 1975, 1979); (2) pas de relation
claire avec la persistance du triallate lorsque la teneur
en matiéres organiques est comprise entre 3,2 % et
10,6 % (Smith 1971); (3) diminution de la persistance
lorsque la teneur en matiéres organiques augmente de
4,2 % a 6,5 % (Smith et Fitzpatrick 1970); (4) peu de
différence entre les taux de persistance du triallate dans
différents types de sols (Smith 1969). Par ailleurs, on



a indiqué que la persistance était plus grande dans
les sols organiques que dans les sols peu texturés
(Smith 1983).

Ce désaccord entre les données sur la persis-
tance du triallate en fonction de la teneur des sols
en matiéres organiques semble attribuable & des
différences de température et d’humidité des sols
(Smith et Hayden 1982a). L’augmentation de 'humidité
et de la température du sol réduisent la persistance
(Smith 1970; Hance, Holroyd et McKone 1973; Smith et
Hayden 1976, 1982a, 1982b; Anderson 1981; Conn et
Cameron 1988; Grover, Smith et coll. 1988), ce qui est
probablement d{ & une volatilisation ou une biodégra-
dation accrues. De plus, 'augmentation de 'aération,
de 'humidité et de la température du sol contribuent a
réduire la persistance des herbicides de la famille des
carbamates, car ces conditions sont propices a une
activité microbienne accrue (Kaufman 1967). On a
observé une diminution de la persistance du triallate
lorsqu'on augmentait la biomasse des microorga-
nismes du sol (Anderson 1981, 1984) et qu'on amendait
les sols avec du glucose ou un mélange de glucides
(Anderson 1984). La persistance du triallate dans les
sols peut également &tre attribuable en partie & son
adsorption sur les parois des cellules microbiennes
(Cullimore et Smith 1972). Dans des conditions

. contrdlées en laboratoire, on a observé que le triallate

avait plus d'affinité pour les adsorbants organiques
(mousse de tourbe, paille de blé) que pour les adsor-
bants inorganiques (argile). Le triallate fixé sur de la
montmorillonite est plus facilement désorbé avec Feau
que s'il se trouve sur de la mousse de tourbe, ce qui
suggere que des forces physiques faibles (Van der
Waals) sont responsables de la liaison du composé sur
la montmorillonite (Grover 1975). De plus, on a démontré
que la lixiviation du triallate est plus élevée dans les sols
trés argileux et & faible teneur en matiéres organiques
que dans les sols peu argileux et a haute teneur en
matiéres organiques (Smith 1969).

Bienquela perswtance d’un certain nombre d’her-
bicides dans les sols puisse varier lorsqu'ils sont utilisés
avec d’autres substances chimiques (Hurle et Walker
1980), plusieurs études ont montré que les mélanges

herbicides contenant du triallate ont peu ou pas d’effet-

sur la persistance de ce composé. Anderson et Domsch
(1980a) ont trouvé qu'il est possible de réduire la
persistance du triallate en ajoutant du chlorpyriphos aux
sols, mais divers mélanges d'autres pesticides n'ont
pas eu d'effet sur la persistance du triallate. De plus,
on a démontré que addition de trifluraline (Smith 1979)
et de chlorambéne (Smith et Hayden 1982b) dans les
sols avait peu d'effet sur la persistance du triallate.

La quantité de triallate disponible dans le sol, et
sur laquelle divers mécanismes de dispersion et de
dégradation peuvent agir, influe également sur sa persis-
tance. Laformation de résidus liés ou non extractibles
dans les sols est un mécanisme important qui dépend
de la quantité de triallate disponible (Anderson 1981),
mais il y a peu de données qui décrivent la formation ou
la structure de ces résidus liés. Compte tenu des
données qui indiquent que la dispersion du diallate est
moindre lorsque 'adsorption augmente, il semble que
le triallate ne soit pas disponible pour les réactions
phytotoxiques ou la biodégradation & court terme (c.-a-d.
en quelques heures) lorsque 'adsorption et la formation
de résidus liés sont les mécanismes prédominants.
Toutefois, il semble que ces résidus liés puissent étre
biodégradés a plus long terme, ¢’est-a-dire en plusieurs
mois (Anderson et Domsch 1980b).

La persistance du triallate dans les sols dépend
beaucoup du type de préparation qui est appliqué. Les
préparations granulaires de triallate se sont avérées
plus persistantes que les concentrés émulsifiables, en
raison de leur dispersion plus lente dans I'environne-
ment et de leur incorporation aux sols (Hance, Holroyd
et McKone 1973; Smith et Hayden 1981; Qureshi 1987).

Dispersion

_Grover, Smith et coll. (1988) ont décrit trois phases
distinctes de dispersion du triallate dans les sols cana-
diens, & savoir : (1) une phase initiale rapide, pendant
laquelle la volatilisation est le mécanisme principal de
dispersion, aprés I'application et l'incorporation de
I'herbicide; (2) une phase lente et continue de disper-
sion pendant toute la saison de croissance, les princi-
paux mécanismes en cause étant la volatilisation et la
dégradation microbienne; (3) peu ou pas de dispersion
en hiver. Les études faites avec le triallate en labora-
toire et sur le terrain corroborent ce régime de disper-
sion, & savoir une perte rapide initiale par volatilisation,, -
suivie d'une faible dispersion (Smith 1970, 1971,
Anderson et Domsch 1980b; Jury et coll. 1980; Cessna

et coll. 1988).

Les valeurs de cinétique publiées pour le triallate
sont fort variables. Banting (1967) et Smith et Milward
(1985) ont décrit la cinétique d'ordre premier pour la
dispersion du triallate dans les sols. Toutefois, Banting
(1967) a trouvé pour la dlsperslon du triallate des
périodes de déphasage de 28 et 45 j, qui dépendaient
de la dose épandue entre le moment de I'application du
triallate et le début de sa dégradation. Ces auteurs n'ont
pas discuté de linfluence que ce déphasage pourrait




avoir sur la demi-vie généralemen_t attribuée autriallate,
soit une période de 34 88 j.

On a indiqué que la dispersion du triallate pendant
toute la saison de croissance obéit en majeure partie a
une cinétique d’ordre premier, bien que Grover, Smith
et coll. (1988) aient indiqué précédemment qu'elle se
produisait en deux phases distinctes. Comme le trial-
late peut quitter le sol par trois mécanismes différents
(c.-a-d. volatilisation, biodégradation et formation de
résidus liés), on juge qu’'une vitesse de dispersion com-
prise entre des cinétiques d'ordre premier et deuxiéme
est plus représentative qu'une cinétique d'ordre premier
(Anderson et Domsch 1980b).

Volatilisation — On estime que la volatilisation est la
principale voie initiale de dispersion du triallate dans les
sols traités (Smith 1979, 1983; Grover 1983; Grover,
Kerr et coll. 1988; Grover, Smith et coll. 1988). Comme
le triallate est une substance trés volatile, il faut l'incor-
porer au sol peu aprés son épandage (Smith 1969,
1970; Cullimore et Smith 1972). Le triallate pro-
" fondément incorporé se volatilise moins que le triallate
peu enfoui dans le sol (Smith 1983). Dans les régions
ol lon utilise abondamment le triallate, on peut en
détecter des résidus dans 'atmosphére pendant toute
la saison de croissance (mesures faites sur un train
d’échantillonnage d’air [tube, chambre, débitmeétre et
pompe], en se servant de mousse de polyuréthane
comme matériau adsorbant) (Grover 1983). Toutefois,
sur de longues périodes et aprés que le triallate ait été
incorporé au sol, les pertes par volatilisation sont con-
sidérablement moindre que celles qui sont attribuables
a la biodégradation et & la formation de résidus liés
(Anderson 1981, 1984; Anderson et Domsch 1980b).
Smith (1970) a indiqué gu'une adsorption importante
réduisait de fagon appréciable les pertes par volatilisa-
tion. La volatilisation des herbicides de prélevée incor-
porés au sol est fonction de la pression de vapeur du
produit, mais dans les conditions qui prévalent dans les
champs, les pertes par volatilisation sont régies par :
(1) la vitesse a laquelle Fherbicide se désorbe du sol
(potentiel d’adsorption/désorption); (2) le déplacement
vers la surface du sol (diffusion et potentiel de débit
massique); (3) la vitesse de volatilisation a la surface du
sol (potentiel de vaporisation); (4) la vitesse a laquelle
la vapeur quitte la surface (potentiel de turbulence
atmosphérique) (Jury et coll. 1980; Grover 1983). En
plus du triallate adsorbé sur le sol et en phase solution,
le triallate peut également se déplacer en phase
gazeuse vers la surface du sol par diffusion (Jury et coll.
1980). -

Dans les conditions qui prévalent d,an(s les
champs, on a trouvé que les concentrations de vapeur
de triallate étaient habituellement maximales pendant
les périodes d'application maximale en mai, lorsque
Fhumidité du sol est relativement élevée. Lors des
printemps relativement secs, les concentrations résidu-
elles dans l'air étaient inférieures aux valeurs mesurées
aprés les pluies d'été (Grover 1983; Cessna et coll.
1988; Grover, Kerr et coll. 1988; Grover, Smith et coll.
1988). Bien qu'un auteur ait indiqué que I'eau contenue
dans le sol a peu d'effet sur les vitesses de volatilisation
dans les systémes clos sans échange d'air (Anderson
1981), plusieurs autres chercheurs ont, au contraire, fait
état d'une volatilisation accrue du triallate lorsque
I'humidité du sol augmente (Hance, Holroyd et McKone
1973; Miller et Nalewaja 1976; Smith et Hayden 1982a;
Grover 1983; Smith 1983; Cessna et coll. 1988). Par
exemple, on n’a pas observé de pertes appréciables par
volatilisation dans des sols secs maintenus a 50 °C
pendant 28 j en laboratoire (Smith 1970). On a suggéré
que la perte de triallate par. volatilisation est minimale
pendant les mois d'été dans les prairies canadiennes
oll le sol est souvent sec dans la couche supérieure de
5 cm, méme si on a enregistré des températures du sol
égales ou supérieures a 50 °C.

On estime-que I'eau éloigne le triallate des sites
d’adsorption dans le sol, lorsque I'humidité du sol
augmente au-deld de la quantité nécessaire pour
produire une monocouche autour des particules de sol
(Hance, Holroyd et McKone 1973; Miller et Nalewaja
1976; Menzer et Nelson 1980). Le triallate en phase
liquide se déplace vers le haut surtout par convection
lorsque I'évaporation se produit a la surface du sol (Jury
et coll. 1980; Grover, Smith et coll. 1988). Le débit
massique des thiocarbamates vers la surface du sol est
appelé effet Awick (Menzer et Nelson 1980), nom qui
désigne l'action capillaire de Feau s'écoulant en sens
opposé a la gravité. Une phase gazeuse et une phase -
liquide (par convection) contribuent toutes deux au
déplacement ascendant de I'eau & mesure que Fherbi-
cide s'évapore de la surface. La convection est le
mécanisme qui assure le déplacement du triallate vers
la couche supetficielle du sol & mesure que I'herbicide
se disperse dans Iair par diffusion (Jury et coll. 1980).

On a fait état d'une volatilisation moindre du trial-
late & partir des sols lorsque leur teneur en matiéres
organiques augmente (Beestman et Deming 1976;
Miller et Nalewaja 1976), ce qui peut étre indicatif d'une
plus grande adsorption dans ces sols (Hance, Holroyd
et McKone, 1973). Toutefois, Jury et coll. (1980) ont
trouvé, en laboratoire, que les pertes de triallate par



volatilisation étaient similaires pour deux sols ayant des

teneurs différentes en matiéres organiques (soit 1,24 %
et 5,1 %). On a supposé que la capacité d'adsorption
accrue du sol le plus organique était atténuée par sa
densité apparente plus faible et sa plus grande porositeé,
ce qui donnait un coefficient de diffusion dutriallate plus
élevé (Jury et coll. 1980).

La volatilisation du triallate dépend de son mode
de préparation et de la dose a laquelle il est applique,
car elle diminue lorsqu’on passe du concentré émul-
sifiable au triallate non préparé de qualité technique et
aux granules (Hance, Holroyd et McKone, 1973; Miller
et Nalewaja 1976; Smith et Hayden 1981). La volatili-
sation augmente avec la dose (Hance, Holroyd et
McKone, 1973; Anderson et Domsch 1980b).

Dans des conditions qui favorisent la volatilisation
du triallate & partir des sols, la vitesse de dispersion est
habituellement maximale peu aprés I'application, avant
d'avoir une difninution rapide, ce qui s'explique proba-
blement par la dispersion rapide de I'herbicide prés de
la surface du sol (Jury et coll. 1980).

On a fait état d'un taux de perte par volatilisation
égal & 17,6 % de la quantité de triallate appliquée, dans
une méme saison de croissance dans le sud de la
Saskatchewan. Environ 50 % des pertes par volatilisa-
tion eurent lieu pendant les premiers 4 &5 jours suivant
Papplication, et le flux de vapeur provenant du sol a par
la suite diminué au cours de la saison de croissance
(Grover, Smith et coll. 1988).

Jury et coll. (1990) ont récemment évalué la vola-
tilisation des substances chimiques organiques présentes
sous la surface du sol. lis ont congu leur modele afin
d'évaluer le potentiel de volatilisation de divers com-
posés, dans des conditions pédologiques et ambiantes
standard. lls ont constaté que pour restreindre la vola-
tilisation 2 moins de 0,7 % de la masse de triallate
incorporée au sol, celui-ci devait avoir une épaisseur de
3,6 cm, pour un sol sableux, et de 1,5 cm, pour un sol
argileux.

Grover et coll. (1978) ont prévu avec succés le flux
de vapeur de triallate provenant d'une surface de verre,
utilisant a cette fin un modéle mathématique basé sur
la pression de vapeur du triallate et sa masse molécu-
laire. La vitesse moyenne de volatilisation & partir des

plagues de verre était de 5,71 pugem?h™ & 25 °C, pen--

dant une période de 4 4 6 h. Dans les champs, la
vitesse de volatilisation peut é&tre égale ou supérieure &
cette valeur, lorsque les mécanismes d'adsorption sont

inopérants dans les sols humides et que les vitesses de
renouvellement d’air sont élevées. Puisque le triallate
est habituellement incorporé au sol, il est difficile
d’établir la relation exacte entre les vitesses de volatili-
sation & partir des surfaces non adsorbantes, obtenues
dans cette étude, et les valeurs prévues dans les
champs, ou 'adsorption est importante (Grover et coll.
1978). Dans une autre étude effectuée sur le terrain en
Saskatchewan, on a obtenu une vitesse maximale de
volatilisation de 0,04 pgcm?h, soit 4 a 6 h aprés fap-
plication de triallate & raison de 1,5 kg'ha™, sous forme
de concentré émulsifiable, sur un sol d’arglle lourde (la
température de I'air était de 14,4 °C) (Grover, Smith et
coll. 1988).

Dégradation microbienne — Bien que la volatilisation
soit au début un mécanisme important, c'est la décom-
position du triallate par les micro-organismes du sol qui
est le facteur le plus important pour la dispersion & long
terme de cet herbicide hors des sols agricoles (Smith
1969, 1970; Anderson et Domsch 1980a, 1980b; Smith
et Hayden 1981, 1982a; Anderson 1984; Smith et Mil-
ward 1985). Ceci est particulierement vrai lorsque le
triallate est incorporé au sol (Banting 1967; Kaufman
1967).

La plupart des sols agricoles en climat temperée

. contiennent des microorganismes ou des systémes

d’enzymes acellulaires qui peuvent dégrader le triallate
(Anderson et Domsch 1980b). La vitesse globale du
métabolisme des herbicides dans les sols est fonction
de plusieurs facteurs : (1) la quantité d’herbicide dans
le sol et sa répartition; (2) la quantité de substances
enzymatiques dans le sol (a lintérieur et a Iextérieur
des cellules microbiennes) et leur répartition; et (3) le
niveau d'activité des systémes de dégradation enzyma-
tiques. La biodisponibilité de I'herbicide dépend de
plusieurs variables du sol, dont I'humidité, la tempéra-
ture, laération, le pH, la teneur en nutriments et en
matiéres organiques. On s'attend & ce qu'une modifi-
cation de ces facteurs entraine une modification tempo-
raire de la vitesse du métabolisme du triallate. C'est
pourquoi les données disponibles n'indiquent pas
toujours une relation linéaire entre la biomasse micro-
bienne et la dégradation du triallate (Anderson 1981,
1984). De plus, & mesure que la quantité totale de
triallate dans le sol diminue dans le temps, la quantite
d’herbicide utilisable par les systémes de dégradation
est moindre, d'oll une diminution des vitesses de
dégradation.

Pour la plupart des herbicides, les substances
enzymatiques responsables de la biodégradation ne




nécessitent pas de période d'amorgage pour entre-
prendre la biodégradation (Anderson et Domsch 1976).
Il y a toutefois une exception pour le triallate; Banting
(1967) a indiqué que la biodégradation du triallate avait
débuté apres une période de latence.

Il'y a tiés peu de données sur les mécanismes
métaboliques qui dégradent le triallate dans les sols, et
sur ses métabolites. Dans une série d'études faites en
laboratoire, on a trouvé que les principaux produits de

" dégradation du triallate étaient le CO; et des résidus liés

au sol, dont la formation dépendait de fa teneur du sol
en eau (Anderson et Domsch 1980a). Presque sans

exception, la quantité de résidus non extractibles était

initialement supérieure a la production de CO,. On
a trouvé que la production de CO, sur de longues
périodes augmentait par rapport a la quantité de résidus
non extractibles & mesure que ceux-ci étaient
biodégradés, comme on pouvait s'y attendre. De plus,
les produits de dégradation comprenaient des métabo-
lites solubles dans I'eau et le benzéne (Anderson et
Domsch 1980b; Andefson 1981).

Les facteurs climatiques influent fortement sur la
dégradation du triallate dans les sols (Heinonen-Tanski
et coll. 1985), les sols chauds étant davantage propices
a la dégradation que les sols froids (Smith 1970; Conn
et Cameron 1988). De plus, la dégradation du triallate
semble augmenter avec I'humidité du sol. L’eau
présente dans le sol joue non seulement le réle d'un
solvant qui met les herbicides & la disposition des
mécanismes de dégradation, mais elle a également un
effet sur la biomasse microbienne dans le sol (Anderson
1981, 1984). Lorsque I'humidité du sol diminue en
dessous de la capacité du’champ, la dégradation sem-
ble retardée (McKercher et Thangudu 1982). Pour que
la dégradation microbienne soit efficace, il semble que
le niveau d’humidité doit étre supérieur au point de
flétrissement (Smith 1970, 1971). En été, les sols des
prairies canadiennes présentent des niveaux d’humidité
qui sont bien inférieurs & la capacité du champ; l'activité

‘microbienne et donc la dégradation du triallate

devraient étre faibles (Smith 1969). La persistance
du triallate dans les sols inondés laisse supposer que
les conditions anaérobies ne sont pas propices a la
degradation microbienne (McKercher et Thangudu
1982).

Kaufman (1967) a étudié la dégradation micro-
bienne des herbicides de la famille des thiocarbamates
et il n"a trouvé aucune information sur la dégradation du
triallate, mais il a indiqué les mécanismes métaboliques
possibles qui peuvent agir sur cette famille d’herbicides.
Les sites possibles d'attaque métabolique sur la

molécule de thiocarbamate sont les groupes alkyle, la
liaison amide ou la liaison ester. Le site initial de
lattaque dépend de la nature des groupes alkyle fixés
sur Famide; en présence de groupes alkyle relativement
petits sur la liaison ester, la molécule de thiocarbamate
s’hydrolysera probablement & la liaison ester. Toute-
fois, on a trouvé que le triallate en solution aqueuse -
résiste & 'hydrolyse dans un intervalle de pH de 4 & 8.
Seulement 15 % de l'herbicide au plus avait été
dégradé de cette maniére en 24 semaines (Smith
1969).

Mobilité et lessivage — L'adsorption du triallate sur
largile et la matiere organique des sols et la faible
solubilité aqueuse de cet herbicide sont d'importants
facteurs qui contribuent au faible lessivage du triallate
dans les sols. La mobilité ou le lessivage du triallate

* dans les champs devrait étre minime, en raison de sa

grande adsorption sur les sols (Smith 1971; Grover,
Banting et Morse 1979; Grover 1983). Cette hypothése
est corroborée par I'observation d'un déplacement

‘négligeable des résidus de triallate sous la profondeur

a laquelle T'herbicide est incorporé au sol (Fryer et
Kirkland 1970; Smith 1970, 1971, 1975; Fryer, Smith
et Hance 1980; Smith et Hayden 1982a, 1982b).
Beestman et Deming (1976) ont observé qu'environ
96 % du triallate granulaire appliqué était resté dans la
couche supérieure de 0 a4 1 cm des colonnes de sol
utilisées en laboratoire, aprés simulation d'une précipi-
tation de 15,2 cm a raison de 2,5 cm d’eau par hetire.
L'ajout d’'un émulsifiant aux granules a augmenté le
déplacement du triallate dans le sol; quatre fois plus de
triallate s'était déplacé sous la couche de 1 cm, mais
95 % de cette quantité était concentrée dans les 3 cm
supérieurs du sol. Dans une expérience similaire, on a
observé I'élution de seulement 5 % & 13 % du triallate
appliqué sur deux types de sol (argile lourde de Regina
et loam de Weyburn), dans des colonnes ayant regu
23 cm de pluie simulée (Smith 1969). Coimme il tombe
habituellement moins de 25,4 cm de pluie pendant I'été
dans les prairies canadiennes, on estime peu probable
un lessivage excessif du triallate dans les champs
(Smith 1969).

_L’adsorption d'une substance sur différents sols
est souvent décrite par I'équation de Freundlich, X/M = kC",
ol X est la masse du soluté adsorbé, M est la masse
de 'adsorbant (sédiment ou sol), C est la concentration
d'équilibre; k (le coefficient d’adsorption) et n sont
calculés par régression linéaire de log X/M en fonction
de log C (Grover, Banting et Morse 1979). X/M a
comme unité la coricentration de matiére adsorbée sur
le sol (ugg”) (B.T. Bowman, 1990, Agriculture Canada,




London (Ontario), comm. pers.). Pour différents sols
d'Angleterre et de Saskatchewan, on a trouve que les
coefficients d’adsorption du triallate étaient compris
entre 23 et 150 pg"”.mL™g" (les concentrations &
I'équilibre variaient de 4 a 30 pgmL' de sol et de 0,03
4 0,9 ug'L" de solution, n étant compris entre 0,96 et
0,98) (Hance, Holroyd et McKone 1973; Grover,
Banting et Morse 1979). Le trialiate est fortement
adsorbé sur les colloides du sol, et c’est peut-étre la
le facteur le plus important pour sa disponibilité¢ dans le
sol. Dans plusieurs sols de Saskatchewan, on a
observé des taux d’adsorption compris entre 79 % et
96 % de la quantité initiale de triallate en solution
aqueuse, pour des concentrations variant de 0,5 a
3 mgL'. De plus, les concentrations de triallate
& Péquilibre dans une solution de sol étaient bien
au-dessous de sa solubilité dans I'eau (Grover, Banting
et Morse 1979).

D'apres la structure dutriallate (figure 1), il semble
bien que Padsorption se fait par des interactions non
ioniques (Grover, Banting et Morse 1979). Par con-
séquent, le pH a peu d'effet sur I'adsorption du triallate
sur les sols (Grover 1974). Dans une étude, 'adsorp-
~ tion du triallate augmentait lorsque le pH diminuait, ce
qu'on a attribué a la forte relation inverse entre le pH
des sols et leur teneur en matiéres organiques (Grover,
Banting et Morse 1979).

‘Le triallate est fortement adsorbé sur les adsor-
bants hydrophobes et organiques comme le charbon
activé, la mousse de tourbe et la cellulose, et il est peu
désorbé par I'eau. La paille de blé, qui est un mélange
de cellulose, d'hémicellulose, de lignine et de protéines,
adsorbe fortement elle aussi le triallate, qui en est peu
désorbé par I'eau (Grover 1974). A Fopposé de la
volatilisation, la mobilité du triallate dans les sols ne
dépend pas beaucoup des émulsifiants utilisés dans
certaines préparations de triallate.

La teneur en matiéres organiques semble étre 'un
des plus importants facteurs qui influent sur I'adsorption
du triallate sur les sols. Plusieurs chercheurs ont trouve
une relation positive entre lateneur des sols en matiéres
organiques et l'adsorption du triallate (Smith 1970;
Hance, Holroyd et McKone 1973; Beestman et Deming
1976; Jury et coll. 1980). La teneur en matiéres
organiques présente une forte corrélation (r = 0,97)
avec les coefficients d’adsorption du triallate pour

plusieurs sols de la Saskatchewan, et on pense que

c'est le facteur le plus important qui influe sur le

10

comportement du triallate dans ces sols (Grover,
Banting et Morse 1979).

Khan (1973) a étudié la nature d’'un complexe
triallate-montmorillonite, et il a montré que I'adsorption
dutriallate sur l'argile setait par complexation du groupe
carbonyle de la molécule de triallate en cations
échangeables sur l'argile. Le compléxe triallate-mont-
morillonite était stable méme lorsqu'il était chauffé a
50 °C, dans des conditions séches, mais lorsqu'il était
agité avec de P'eau distillée, il était complétement
déplacé de l'argile (Khan 1973). L'affinite du triallate
pour l'argile eéxplique sa grande persistance dans les
sols enrichis d’argile lorsque les niveaux d’humidité sont
égaux a la capacité au champ (Smith et Fitzpatrick
1970). : :

Photodécomposition — La photodécomposition ne
semble pas étre un mécanisme important dans la
dispersion du triallate contenu dans les sols (WSSA
1983). Le spectre d'absorption du triallate dans I'ultra-
violet n'indique pas d’absorption aux longueurs d'ondes
supérieures a 280 nm. Comme la longueur d'ondes
minimale du spectre solaire a la surface de la terre
est d’environ 290 nm, on ne prévoit pas que la
photodécomposition soit un mécanisme déterminant
dans la dispersion du triallate contenu dans le sol
(Beestman et Deming 1976). Selon Grover, Banting
et Morse (1979), la perte de triallate par photodécom-
position est minime. :

Eau et sédiments

Par rapport aux études faites sur les sols, ilyatrés
peu de données sur le devenir et la persistance du
triallate dans le milieu aquatique. Bien que le triallate
puisse réagir avec les radicaux libres disponibles, et
subir des réactions photochimiques, on n'a pas trouvé
de données précises a 'appui de cette hypothese (us.
EPA 1983). Smith (1969) précédemment mentionné,
avait trouvé de faibles taux d’hydrolyse (10 % & 15 %,
pH = 4-8), ce mode de dispersion ne devrait donc pas
étre un facteur important de dégradation du triallate
dans le milieu aquatique. ‘

On n'a trouvé aucune étude traitant de la
biodégradation du triallate dans leau ou les sédiments.
La rétention du triallate dans les sols inondés permet
de supposer que les conditions anaérobies dans les
sédiments ne sont pas propices a la dégradation micro-
bienne de cet herbicide (McKercher et Thangudu
1982).




Une seule étude donne la demi-vie mesurée du
triallate en milieu aquatique. Monsanto Company
(1987) a trouvé que la demi-vie du triallate, dans
diverses conditions de laboratoire, est comprise entre 3
et 15 jours. Une partie importante de la perte de triallate
était toutefois attribuable a la volatilisation. Peu de
détails ont été fournis sur cette étude (P. Marshall,
1991, Monsanto Canada, Ottawa, comm. pers.). Suntio
et coll. (1988) ont estimé que la constante de Henry
s'établit & 1,02 Pa m*mol™. La volatilisation a partir de
I'eau peut étre importante ou non, tout dépendant de la
vitesse a laquelle les autres mécanismes de dégrada-
tion ont lieu (Suntio et coll. 1988). On a estimé que la
demi-vie du triallate dans I'eau, par volatilisation, est de
l'ordre de plusieurs jours (U.S. EPA 1983). Cette esti-
mation était fondée sur la pression de vapeur et la
solubilté aqueuse du triallate, et sur les données de
volatilisation a partir de I'eau du diallate, un herbicide
trés voisin. En se basant sur le coefficient de transfert
élevé du triallate, Muir (sous presse) a prévu que
le triallate se volatilisera rapidement des eaux peu
profondes, et il a estimé a 8 j sa deini-vie par volatili-
sation a partir de 'eau & une profondeur de 1-m (&
20 °C).

Comme le triallate en solution aqueuse s'adsorbe
fortement sur les particules du sol (95 % sur une argile
lourde de Regina et un loam de Weyburn) (Smith et
Fitzpatrick 1970), il semble donc que I'adsorption sur
les matiéres particulaires du milieu aquatique est un
mécanisme important dans le devenir du triallate. Cette
hypothése est corroborée par la présence de trialiate
dans les sédiments de la riviere La Salle au Manitoba
(16,9-119 ng'g”, Anhexe A), dont ont fait état Therrien-
Richards et Williamson (1987).

ANALYSE

Source d’approvisionnement en eau potable
Recommandation

Le Sous-comité fédéral-provincial sur I'eau potable
arecommandé une concentration maximale acceptable
de triallate de 230 pgL™ dans l'eau potable (Santé et
Bien-étre social Canada 1989).

Concentrations dans 'eau potable
On n’a trouvé aucune mesure publiée du triallate

dans l'eau traitée (installations de traitement munici-
pales et privées) au Canada (Hiebsch 1988).
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Organismes aquatiques d’eau douce
Bioaccumulation

On n'a trouvé, dans les revues scientifiques,
aucune étude traitant de la bioaccumulation expérimen-
tale du triallate dans les animaux aquatiques. Toute-
fois, plusieurs études non publiées contiennent des
données préliminaires sur la bicaccumulation de cet
herbicide. Monsanto Company (1982) a trouvé que les
facteurs de bioconcentration journaliere pendant la
phase d'exposition variaient de 210 a 574 pour la
barbue de riviere (/ctalurus punctatus), et de 282 2 778
pour le crapet arlequin (Lepomis fmacrochirus). Dans
les deux cas, 'herbicide a été rapidement éliminé en 2
semaines pendant la période de dépuration. Environ-
nement Canada (1990) a rédigé un rapport provisoire
sur le potentiel de bioconcentration du triallate dans la
truite arc-en-ciel (Oncorynchus mykiss). Dans cette
étude, on a exposé des truites au triallate, & une con-
centration mesurée moyenne de 0,14 pgl™* dans un
systéme a circulation continue; aprés 3 jours d'exposi-
tion, les truites avaient accumulé une charge en régime
stationnaire de 0,069 pgL’', et on a obtenu des FBC de
789 a 838 avec le modele statique (concentration
moyenne dans les poissons divisée par la concentration
moyenne dans I'eau). Kenaga (1980) a publié un
facteur de bioconcentration estimée de 150, en se
basant sur les équations établies par Kenaga et Goring
(1980). En utilisant les équations publiées par Chiou et
coll. (1977), on peut calculer, pour le logarithme du
coefficient de partage octanoleau, une valeur de 4,6.
D'apres cette valeur, il semblerait que le facteur de
bioconcentration soit supérieur & 150. Cependant, on
sait que le triallate est facilement métabolisé et excrété
par les animaux terrestres (Khokhol'kova et Pestova
1969; Zhavoronkov, Polyakova et Verkhovskii 1972; -
Marsden ét Casida 1982). |l en va de méme pour les
animaux aquatiques, ce qui limite donc la capacité
d’'un organisme de retenir (c.-a-d. de bioaccumuler) le
triallate.

Bien qu'on n'ait pas détecté de triallate dans les
eaux de la riviere La Salle (Mahitoba), avec un seuil de
détection de 0,10 pgL", on I'a néanmoins détecté dans
trois espéces de poissons fourrages (barbotte brune,
épinoche & cing épines, et umbre de vase). Les con-
centrations de triallate dans les tissus variaient de 3,3
49,2 ngg", pour un seuil de détection de 2,7 ngg"
(Therrien-Richards et Williamson 1987). Si on utilise le
seuil de détection du triallate dans I'eau (0,01 pgL™),
avec la concentration maximale trouvée dans ces tissus
(9,2 ng'g"), on obtient un facteur de bioaccumulation




de 92. Des concentrations de triallate dans I'eau
inférieures a 0,10 pg'L" donneraient lieu & des facteurs
de bioaccumulation plus grands encore, qui seraient de
Pordre de la valeur de 150 prévue par Kenaga (1980).

Aux quatre stations d’échantillonnage établies sur
la rivitre La Salle, Therrien-Richards et Williamson
(1987) n'ont observé aucune bioaccumulation du trialiate

dans le macrophyte aquatique Myriophyllum sp. (seuil .

de détection de 2,7 ngg™).
Toxicité pour les organismes aquatiques
Toxicité aigué létale

Les données sur la toxicité aigué du triallate tech-
nique (95,3 % ma) pour les vertébrés consistent en une
Cls - 24 h de 1300 pgL™ pouf la truite arc-en-ciel
(Onchorynchus mykiss) et de 2500 ng-L™ pour la bar-
bue de riviere (lctalurus punctatus). Les Clso-90h
sont de 620 et de 1700 pglL"' pour ces mémes
espéces, respectivement. Les essais réalisés avec le
concentré émulsifiable (46,3 % ma) ont donné des
CLso - 24 h de 1300 et 1800 pgL™* pour la truite arc-en-
ciel et la barbue de riviére, respectivement. Pour ces
mémes espéces, les CLso - 96 h sont de 1000 et
1100 pgL", respectivement (Mayer et Ellersieck 1986).

Les organismes aquatiques invertébrés sont
jugés plus sensibles au triallate. Les essais de toxicité
aigué du triallate de qualité technique pour les
invertébrés ont donné des Cls, - 48 h de 80 ugL™* pour
le premier instar de Daphnia magna (Mayer et Ellersieck
1986) et une CEso - 48 h de 2300 pglL™' pour le
quatriéme instar de Chironomus riparius (Buhl et Faerber

-1989). Un essai d’'une durée de 96 h, effectue sur le
troisiéme instar de Chifonomus plumosus a donngé une
Clso de 490 ugL™" (Mayer et Ellersieck 1986).

Les essais de toxicité aigué effectués avec un
concentré émulsifiable ont donné des résultats variant
d’une CLso - 48 h de 57 pgL™" pour le premier instar de
D. magna (Mayer et Ellersieck 1986) a une CEso de
1280 pglL™! pour C. riparius (Buhl et Faerber 1989).
L'annexe C résume les données limitées sur la toxicité
aigué du triallate pour les vertébrés et les invertébrés
aquatiques. Pour établir leurs données de toxicité,
Mayer et Ellersieck (1986) n'ont pas utilisé de solvant.
Dans leurs essais, Buhi et Faerber (1989) ont utilisé
dans un des témoins de P'acétone comme solvant afin
de simuler I'additif présent dans la préparation. lls ont
trouvé que limmobilisation et la mortalité dans le témoin
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non traité et le témoin avec solvant ne dépassaient pas
10 % dans aucun des essais.

Toxicité chronique et réactions sublétales

Chez les larves de la téte-de-boule (Pimephales
promelas) utilisées dans des essais de croissance et de
survie d’une durée de 7 j, avec du'triallate, on a observe
une nette relation entre dose et réaction. On n'a
observé aucune mortaiité 4 202 ugL™, mais la mortalité
était compléte (100 %) & 531 pglL™". D'aprés les don-
nées obtenues, on a estime une Clso - 7 j égale a
330 ugl’. La croissance des tétes-de-boule (établie
d'aprés le poids sec des alevins) était réduite (33 %) a
202 ugL™ (concentration minimale produisant un effet
observé), mais pas a 125 uglL" (concentration sans
effet observé), ce qui donne une CMAT (concentration
maximale admissible d'un toxique) de 160 pgL”
(Environnement Canada 1989). '

Tout comme dans le cas des données sur la
létalité aigué, les données limitées sur la toxicite
chronique indiquent que les invertébrés aquatiques
sont beaucoup plus sensibles au triallate que les
vertébrés. Des essais biologiques standard de survie
et de reproduction pendant 7 j, effectués sur Ceriodaphnia
dubia, ont permis de constater une relation dose-réaction
plus progressive, les mortalités ayant été observées
dans presque tout lintervalle des ‘concentrations
utilisées (0,35 & 531 ugl™). La Clg - 7 j était de
12 ugl™”. La reproduction (mesurée par la production
quotidienne de jeunes) était réduite (de 59 %) a une
concentration de 2,4 pgL" (concentration minimale
produisant un effet observé), mais pasa 1,3 ugl’. Ces
données ont permis de calculer une CMAT de 1,8 uglL?
(Environnement Canada 1989). -

Plantes aquatiques

Pour ce qui est de la toxicité aigué du triallate pour
les plantes aquatiques, les données sont rares égale-
ment. Dans un essai biologique effectué sur des algues
pendant 18 & 36 h, on a observé moins de 50 % d'inhi-
bition de la production de chlorophylle chez Chlorella
pyrenoidosa soumise a des concentrations de triallate
de 1000 et 10 000 pgL™' (Kratky et Warren 1971). Ces
auteurs n'ont pas fourni de données plus précises. La
solution de triallate de 10 000 pgL™' contenait de
I'acétone ou du méthanol comme solvant; le rapport n'a
pas indiqué quel solvant était utilisé.

Turbak, Olson et McFeters (1986) ont réalisé des
essais biologiques sur algue d’une durée de 2 asd




semaines, en utilisant Selenastrum capricornutum et
la préparation commerciale de triallate Far-Go (10 %
ma), soit dans des eaux naturelles ou dans le milieu
normalisé de culture synthétique d'algues. La CExso,
calculée d'aprés le hombre de cellules algales, était de
6,20 ugL™" pour 'eau naturelle et de 11,2 ugL™" pour le
milieu de culture algale synthétique. Les intervalles de
confiance supéfieur et inférieur pour les deux CEso
variaient d'un ordre de grandeur, et leur chevauche-
ment était tel que la différence entre les deux
CEs n'était pas importante.

Etudes des communautés aquatiques

On a trouve une seule étude portant sur l'effet du
triallate sur une communauté aquatique : dans celle-ci,
on a réalisé en laboratoire des microcosmes qui simu-
laient les marécages des prairies du hord Alsamien. On
aintroduit dutriallate dans ces microcosmes sous forme
de boue liquide pour obtenir des concentrations en
solution de 10, 100 et 1000 ugL" (Johnson 1986).
Chaque microcosme, dans un récipient en verre de 4 L,
contenait 3,8 L d'eau et de sédiments provenant d'un
marécage permanent (sol saturé d’eau), dans un rap-
port de 9:1 (v/v). Apres l'introduction du triallate, les
microcosmes furent placés dans un simulateur de
milieu (20 °C, 1400 lux pour un cycle de 16 h de lumjere
et de 8 h d'obscurité), pendant une semaine, avant
guon n'y introduise des macrophytes naturels (Lemna,
Ceratophyllum, et Elodea). Dans chaque microcosme,
des communautés naturelles d’invertébrés et d'algues
se sont développées.

Avant d'ajouter du triallate, on a introduit dans
chaque microcosme 25 daphnies (Daphnia magna)
matures ét gravides. Si, a tout moment, on observait
5 daphnies ou moins dans un microcosme, on ajoutait
de nouveau 25 daphnies afin d’obtenir une population
viable. On a effectué sur le premier instar de Dapania
magna et le quatriéme instar de Chironomus riparius
des essais aigus de toxicité (48 h) en utilisant 'eau
récupérée des microcosmes témoins et de ceux traités
au triallate, 14 et 30 jours aprés le traitement. Des
essais de toxicité aigué d'une durée de 48 h sur D.
magna, avec eau des microcosmes prélevée 14 |
aprés le traitement, ont doniné des mortalités de 0 %,
60 % et 100 % pour les doses nominales appliquées de
10, 100 et 1000 pglL™”, respectivement. Des essais
similaires réalisés sur des chironomides ont démontré
que le triallate est 100 fois plus toxique pour les daph-
nies que pour les chironomides. Méme apres 30, l'eau
provenant des microcosmes traités a raison de 10 ugL™"
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produisait une réduction de 50 % du nombre de daph-
nies adultes ayant survécu a un essai de toxicite
chronique de 7 j.

Ces études en microcosmes ont démontré que le
triallate a des effets toxiques sur les daphnies, et que
ces effets persistent méme & de faibles concentrations.
Il fut nécessaire d'introduire des daphnies aux jours 1,
4,7, 10 et 14 avant qu'on puisse établir une population
viable de daphnies, dans le microcosme traité & raison
de 10 ugL™". Il fut impossible d'établir des populations
de daphnies dans les microcosmes trajtés a raison de
100 et 1000 pgL™ pendant ces mémes périodes. Il faut
remarquer qu’en solution aqueuse, ces concentrations
nominales sont probablement bien plus faibles, si
I'on considére qu'uhe bonne proportion du triallate pou-
vait étre retenu par le sol. Selon I'étude de Smith et
Fitzpatrick (1970), le triallate en solution aqueuse est
fortement adsorbé par les particules du sol (jusqu'a
95%).

On a simulé un cycle de sécheresse dans les
microcosmes (c.-a-d. en enlevant les macrophytes, les
macroinvertébrés et I'eau, et en les remplagant par la
suite par de l'eau fraiche non contaminé et par de
nouvelles daphnies); cela n'a pas modifié le temps
nécessaire a |'établissement d'une population de daph-
nies dans le microcosme traité  raison de 10 pgL™".

Les effets du triallate sur le phytoplancton, éta-
blis par des essais biologiques de croissance a court
terme sur Selenastrum capricornutum, ont démontré
que les traitements de 100 et 1000 pgL™” réduisaient la
croissance algale (nombre de cellules) par plus de
40 %, méme 30 jours apreés le traitement. ll n’y avait
pas d’effet sur la croissance des algues a la dose de
10 ugL™". Aucune des doses n'a eu d'effet sur les
plantes vasculaires aquatiques. On a observé une
augmentation (20 % de plus qu'avec les témoins) de la
production d’oxygéne dissous dans les microcosmes
aux concentrations de 100 et 1000 ug'L™" aux jours 14,
21 et 28 pendant la période expérimentale de 30j. On
a supposé que cette augmentation était due a une
stimulation de la productivité photosynthétique dans les
microcosmes, attribuable a la présence du triallate.

. Dans cette étude avec microcosmes, les applica-
tions de triallate n'ont pas perturbé lactivité microbi-
enne, laquelle fut mesurée par le transport d’électrons
intracellulaires, le métabolisme du glucose, la consom-
mation d’oxygéne et I'activité de la phosphatase
alcaline.



Recommandation

L'actuelle base de données sur le triallate ne

répond pas aux exigences minimales en matiére de

donnéestoxicologiques permettant d’établir une recom-

mandation pour la qualité de 'eau au Canada (CCME
1991). Toutefois, les données existantes permettent
d'établir une recommandation provisoire. Mayer et
Ellersieck (1986) ont fait état d’une concentration létale
médiane sur 48 h de 57 ugL" pour Finveitébré Daphnia
magna. On a trouvé qu'une concentration de 2,4 uglL’ !
de triallate affecte la reproduction de Cer/odaphnla
dubia. C'est la plus faible concentration de triallate
trouvée qui a un effet important sur un organisme aqua-
tique, et on a subséquemment utilisé cette valeur pour
établir une recommandation provisoire.

Par conséquent, il convient d'utiliser un facteur de
_ sécurité d'un ordre de grandeur (CCME 1991). On

obtient ainsi une recommandation provisoire de -

0,24 pgl™.

Utilisations en agriculture
Abreuvement du bétail

Toxicité pour le bétail et le biote connexe

Toxicité aigué — Plusieurs études russes citées par
U.S. EPA (1983) décrivent la toxicité orale aigué du
triallate pour les animaux domestiques et de laboratoire.
Ces études font état de DL so, obtenues avec des doses
orales uniques, de 930 et 1471 mg-kg* (poids corporel)
pour des souris et des rats, fespectivement (Pestova
1968). On a égalementfait état de DL, obtenues avec
des doses orales uniques, de 500 et 945 mg- kg' pour
des lapins et des rats, respectivement (Verkhovskii
1972). Les autres DLso publiées, obtenues avec des
doses orales uniques, variaient de 1675 2165 mgkg™

pour les rats a plus de 20 000 mg- kg™ pour des chiens’

(Wiswesser 1976). La DLs aigué orale pour le colin de
Virginie (Colinus virginianus) était supérieure a 2 251
(poids cormporel). On a fait ingérer a des colins de
Virginie et & des canards malards une dose supérieure
45000 mg-kg™" dans leur ration (Smith 1987).

Toxicité subaigué et chronique—\a plupart desdonnées
sur la toxicité subaigué et chronique du triallate pro-
viennent de brefs rapports du fabricant et de résumés
d'articles scientifiques russes. Selon le fabricant du
triallate (Monsanto) des concentrations de 10, 30 et
100 mg-kg™" ingérées par des rats dans leur ration (a
raisonde 0,5, de 1,5 etde 5mg. kg™j* environ), pendant
trois générations, n'ont produit aucun effet. Chez des

femelles ayant mgeré dans leur ration une concentra-
tion de 200 mg-kg™ (environ 10 mg-kg™j") de triallate,
dans le cadre d'une étude de 2 ans, on a observé une
diminution du gain en poids. Toutefois, on n'a observé,
3 cette occasion, aucune modification pathologique ap-
parente, ni aucune manifestation hématologique anor-
male (Johannsen et coll. 1977). On a pas preésenté
de données détaillées a I'appui de ces observations.

Des résumés d'articles russes font état d’oedeme
et de pléthore dans les cerveaux de rats ayant ingéré
du triallate a raison de 14,7 mgkg' (poids corporel)
pendant 4 mois (Rappoport et Pestova 1974). Aladose

_ orale unique de 1000 mg'kg™, qui était ladose maximale

tolérée, on notait une diminution de lactivité de la
succinodéshydrogénase et de la lactodéshydrogénase,
une diminution de la teneur en thiol hépatique et une
augmentation du niveau d'acide pyruvique hépatique
(Pestova 1968). On a également fait état d'une
augmeritation de l'activité de 'ARNase du foie et de la
rate et d’une perturbation du fonctionnement normal de
la thyroide, a la suite de l’admlnlstratlon d’'une dose

‘orale unique de 1000 mg’ kg (Voitenko et coll. 1967).

On a également observé d'autres réactions subaigués,

notamment l'inhibition de I'activité de l'acétyl-
cholinestérase dans les systémes nerveux péripherique
et central, ainsi qu'une diminution de la résistance
osmotique-des érythrocytes (Zhavoronkov, Verkhovskii
et Evdokimov 1973). Chez des moutons et des porcs
ayant ingéré une ‘dose orale unique de 300 mg kg, on
a observé une modification des paramétres hématolo-
giques, dont des modifications transitoires de la teneur
totale en protéines du plasma, une augmentation du
taux d’albumine, une diminution du taux de globuline,
une diminution du taux dARN et de d’ADN, et une
augmentation du niveau des nucléotides libres (Verk-
hovskii 1972; Verkhovskii, Zhavoronkov et Evdokimov

1973; Zhavoronkov et Verkhovskii 1975).

En raison des préoccupations formulées a I'égard
de possibles effets rieurotoxiques retardés du triallate,
qu’'on a observés avec le diallate, un composé similaire,
on a réalisé des essais sur la dinde Leghorn blanche.
Chez des dindes ayant recu 300 mg’ kg™ deux fois par
jour pendant 3 j, on a observé une ataxie bénigne et pas-
sageére et une faiblesse des pattes 19 j apres le tralte-
ment. Un autre essai analogue utilisant 400 mg - kg
a provoqué une ataxie et une léthargie modérees 5j
aprés le traitement. Ces symptémes avaient disparu
aprés 4 j (Fisher et Metcalf 1983). Chez des dlndes
Leghorn blanches ayant ingéré 340 a 420 mg kg'j"
sous forme de capsules de gélatine pendant 25j,ona
observé une perte de poids supérieure a 40 %. L'état




desdindes n’acessé de se détériorerjusqu'acequelles
soient sacrifiées au jour 36. Un examen sommaire du
tractus gastro-intestinal a permis de constater qu'il y
avait quelques lésions de 1 &4 2 mm dans le gésier. Aux
dosesde 85a105mgkg™j’, administrées pendant 25 j,
on n’a pas observé de diminution du poids des oeufs, *
ni de perturbation de la ponte, malgré une diminution
passageére de la consommation de nourriture. De plus,
il n’y avait pas de signes d’ataxie ni de harcose (Hansen
et coll. 1985).

Absorption, métabolisme et élimination—= Le tractus gas-
tro-intestinal absorbe rapidement le triallate. Le triallate
ingéré a raison de 1000 ou 1471 mgkg™ en dose orale
unique, apparait dans le sang 15 min plus tard et atteint
une concentration maximale en 30 min (Khokhol'kova
et Pestova 1969). ‘

Le métabolisme du triallate chez les rats comporte
la formation d’acide trichloroacrylique par les oxydases
microsomiques. On pense que la formation de l'acide

trichloroacrylique se fait par hydroxylation du S-mé-

thylene dépendant du NAPDH en trichloroacroléines
intermédiaires trés réactives et instables (Marsden et
Casida 1981, 1982). L'incubation microsomique du
triallate donne lieu a la formation rapide de trichlo--
foacroléine et & sa conjugaison avec le glutathion
(Hackett et coll. 1990).

Chez des lapins ayant ingéré des doses orales
uniques de 500 mgkg™ de triallate, celui-ci avait com-
pletement été éliminé en 7 j (Zhavoronkov, Polyakova
et Verkhovskii 1972). Chez des rats ayant ingéré des
doses orales uniques de 1000 et 1471 mgkg™, le trial-
late fut compléetement éliminé de leur corps en 1 & 3 j
{Khokhol'’kova et Pestova 1969).

Cancérogénécité, mutagénécité et tératogénicité — Le
fabricant du triallate a effectué des essais sur des rats
méles et femelles, leur faisant ingérer du triallate dans
leur ration a raison de 50, 100 et 200 mgkg™: il n'a pas
fait état de réactions tumorogénes, en termes de normbre
de rats ayant des tumeurs, de tumeurs par rat ou de rats
ayant eu des néoplasmes malins. De plus, on n’a pas
observé de modifications pathologiques manifestes ni
de différences chez les survivants (Johannsen et coll.
1977). On n’a pas trouvé d'autres informations sur le
pouvoir cancérogéne du triallate. :

Toutefois, beaucoup de données obtenues dans
différents milieux d’essai ont été publiées sur la muta-
génicité de ce produit. Carerer et Morpurgo (1981) ont
compilé et examiné ces données. Le triallate produit
une réaction mutagéne chez les souches TA100 et
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TA1535 de Salmonella typhimurium, avec et sans
activation métabolique (De Lorenzo, Silengo et
Cortese, 1976; De Lorenzo et coll. 1978, Carerer, Ortali,
Cardamone et Morpurgo, 1978; Carerer, Ortali, Carda-
mone, Torracca et Raschetti 1978; Sikka et Florcysk
1978; Sandhu et Waters 1980; Douglas et coll. 1981a,
1981b; Kasica, Sandhu et Waters 1981; Sandhu et coll.
1981, 1984; Shiau, Huff et Felkner 1981; Wildeman et
Nazar 1982).

On a observé une augmentation, dépendante de
la dose, de la substitution des bases et des mutations
par décalage de code dues au triallate chez les souches
TA100, TA1535 et TA98 de S. typhimurium. Toutefois,
on n’a observé aucune réaction mutagéne positive chez
les souches TA1537, TA1536 et TA1538. Chez les
souches ayant eu une réaction positive, on considére
que le triallate agit directement, induit des mutations et
provoquie la substitution de bases appariées (U.S. EPA
1983). Le triallate induit également des mutations
directes chez Saccharomyces coelicolor (Carerer,
Ortali, Cardamone et Morpurgo, 1978; Carerer, Ortali,
Cardamone, Torracca et Raschetti 1978) et chez
Aspergillus nidulans (Morpurgo et coll. 1977).

On n'a observé aucune réaction mutagéne chez
Escherichia coliWP2, chez des bactériophages et chez
Saccharomyces cerevisiae D7, en utilisant le critére de
réversion (Anderson, Leighty et Takahashi 1972;
Kasica, Sandhu et Waters 1981; Sandhu et coll. 1981).
Toutefois, ces auteurs ont observé une augmentation
importante des recombinaisons mitotiques chez S.
cerevisiae D3 exposé au triallate, avec et sans activa-
tion métabolique.

Le triallate s'est avéré mutagéne dans des essais
réalisés sur des cellules de mammiféres. On a observé
dans des cellules d’'ovaires du hamster chinois une
augmentation, dépendante de la dose, de la fréquence
des aberrations chromosomiques, des échanges de
chromatides soeurs, et aussi de la cytotoxicité, indica-
tive d'un effet clastogéne (c.-a-d. la rupture) du triallate
sur les chromosomes (Douglas et coll. 1981a, 1981b).
On a obtenu des résultats positifs de mutagénicité
du triallate avec I'essai de la thymidine kinase du
lymphome de souris L5178Y (Kasica, Sandhu et Waters
1981; Sandhu et coll. 1981). Des études in vitro ont
demontré que le métabolisme du triallate par la fraction
microsomique d’'un homogénat de foie de rat induit de
BPC produisait une substance mutagéne (Distlerath,
Loper et Tabor 1982, 1985). A une concentration de
100 mgL"’ le triallate inhibait a 57 % la synthése de
'ADN dans les lymphocytes thymiques du rat, & 52 %
la synthése de 'ADN, et & 5 % la synthése de 'ADN non



la synthése de 'ADN, et & 5 % la synthése de 'ADN non
programmé dans les lymphocytes humains (Rocchi
et coll. 1980). Les données publiées dans les
revues scientifiques indiquent que le triallate a un
pouvoir mutageéne qui peut agir avec ou sans activation
métabolique. Toutefois, le triallate ne provodue pas
une réaction mutagéne positive dans tous les essais
(U.S. EPA 1983).

~ Il'y a peu de données sur la tératogénicité du
triallate. D’aprés une étude faite par le fabricant, on n'a
observé aucune réaction tératogéne chez la progéni-

_ ture de lapines ayant regu des doses orales de 3 et

10 mgkg™ (poids corporel) aux jours 6 & 18 de gestation
(Johannsen et coll. 1977). On n'a pu obtenir les
données expérimentales, car ce rapport a été publie
sous forme de résumé.

Recommandation

Iln'y a pas suffisamment de données pourque 'on
puisse déterminer a quelle concentration le triallate ne
présente pasde danger dans I'eau utilisée pour I'abreu-
vage du bétail. Les données sur la toxicité du triallate
pour les mammiféres, utilisées pour recommander une
concentration acceptable de triallate dans I'eau potable,
sont confidentielles, et on n'a pu y avoir acces pour la
rédaction du présent rapport. Conformément a la
procédure établie par le CCMRE (1987), on utilise,
comme recommandation provisoire pour I'eau servant
A I'abreuvage du bétail, la concentration limite recom-
mandée pour l'eau potable (230 ugl’ ") (Santé et Blen-
étre social Canada 1989).

Irrigation
Toxicité pour les espéces végétales non visées

Plusieurs études en laboratoire et sur le terrain ont
porté sur la toxicité du triallate pour les plantes non
visées, notamment l'avoine. indigéne (Avena sativa).
Ces études sont présentées a I'annexe D. On a
observé des réactions sublétales chez les plantes non
visées a des concentrations aussi faibles que 1 mgL"
dans des eaux d'irrigation (Kratky et Warren 1971), et
que 0,28 kgha™' et 0,11 mgkg™' de triallate épandu sur
le sol (McKercher ét McGregor 1979). La phytotoxicite
du triallate varie et dépend d’une foule de facteurs
propres au milieu et au sol. Par exemple, la phytotoxi-
cité augmente avec 'humidité du sol. Il semble que
I'eau concurrence le triallate pour les sites d'adsorption
sur les particules du sol, et que le triallate adsorbé
puisse étre déplacé par I'eau, ce qui augmente la bio-
disponibilité du triallate. La phytotoxicité augmente
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aussi en fonction de la température. Ceci peut étre
attribuable au fait que, a températures élevées,
Padsorption du triallate soit réduite ou que le triallate
disponible soit plus actif (Miller et Nalewaja 1976). La
teneur des sols en matiéres organiques joue un réle
important dans la phytotoxicité, une teneur accrue en
matiéres organiques correspondant & une phytotoxicité
moindre (McKercher, Ashford et Morgan 1975).

La phytotoxicité dépend également du mode de
préparation du triallate, I'inhibition de la croissance
étant plus grande avec les préparations liquides (c.-a-d.
concentré émulsifiable) qu'avec les préparations
granulaires, pour une méme dose (Miller et- Nalewaja
1976).

Recommandation

Diverses études en laboratoire ont déterminé que
des concentrations aussi faibles que 1 mgL™ peuvent
réduire la croissance des racines et des pousses chez
certaines cultures (Kratky et Warren 1971). Toutefois,
on n'a pas trouvé, dans les revues scientifiques, de
relation nette dose-réaction entre les concentrations de
triallate dans I'eau et les réactions phytotoxiques des
cultures, car les concentrations utilisées dans la plupart
de ces études n'étaient pas appropriées. On n'a pas
trouvé de dose minimale produisant un effet observé
(DMEO) ni de dose sans effet observé (DSEO) qui
auraient permis d'établir une concentration. maximale
admissible d’'un toxique pour une espéce (CMATE).
Par conséquent, on n'a pas pu établir pour le moment
de concentration limite de triallate pouvant étre recom-
mandée pour les eaux d'irrigation.

Qualité des eaux pour les loisirs et I'esthétique
Effets organoleptiques

On n’a trouvé aucun rapport portant sur l'altéra-
tion, par le triallate, du go(t et de 'odeur de l'eau ou de
la chair des poissons.

Recommandation

A I'heure actuelle, rien ne permet de croire que les
résidus de triallate peuvent avoir des effets nuisibles sur
la qualité et les aspects esthétiques des eaux utilisées
a des fins récréatives quand les utilisateurs respectent
le mode d’emploi présenté sur les étiquettes. De plus,
si 'eau contient des résidus de triallate qui nuisent a
cette utilisation de leau, c'est qu'elle est déja tres
contarinée pour les autres utilisations de l'eau (par
exemple, protection des organismes aquatiques).



Aucune recommandation n'a donc, pour l'instant été
élaborée en ce qui concerne cette utilisation de I'eau.

Eau utilisée a des fins industrielles
Recommandation

Le CCME ne dispose pas présentement des infor-
mations nécessaires qui lui permettraient de recom-
mander des concentrations limites pour la plupart des
composés chimiques afin de protéger I'eau utilisée a
des fins industrielles. On procéde actuellement & une
étude sur les besoins de l'industrie en matiére de qualité
de l'eau. Lorsque cette étude sera terminée, il sera
possible de recommander des concentrations limites
pour de nombreuses substances chimiques, dont le
triallate, afin de protéger cette utilisation de I'eau.

SOMMAIRE

Aprés une évaluation des informations publiées
sur le pesticide triallate, les recommandations pour la
qualité de 'eau au Canada (tableau 3) ont été éla-
borées. On a examiné les données de base sur le
triallate, notamment en ce qui concerne son utilisation
et sa production, sa présence dans I'environnement
aquatique, ainsi que sa persistance et sa dégradation.
On a également présenté les motifs des différentes
recommandations.

Tableau 3. Recommandations pour la qualité de Pean : triallate.

Utilisations Recommandations
Sources d’ approvi;ionxjemen} en eau . .
potable 230 pgeL* (MAC)

Qualité et aspects esthétiques des eaux
récréatives Pas de recommandation

0,24 pgeL! (Recomman-
dation provisoire)

Organismes aquatiques d’eau douce

Utilisations agricoles

230 pgeL" (Recommai-
dation provisoife
Pas de recommandation

Abreuvage des animaux d’élevage
Irrigation -

Approvisionnement en eau industrielle Pas de recommandation

*Santé et Bien-&tre social Canada 1989. Recommandations pour la qualité de I'eau
potable. . .
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Intervalles des concentrations de
résidus de triallate dans
’environnement canadien - eaux
de surface, eaux souterraines,
atmosphere, sédiments et biote.
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Tableau A-1. Intervalles des concentrations de résidus de triallate dans ’environnement canadien - eaux. de surface, eaux souterraines, atmosphére, sédiments et biote.

Endroit, années et conditions

Matrice

Intervalle des concentrations
(et moyenne)

Fchantillons avec
pesticide / Nomibre
d’échantillons

Référence

Saskatchewan, 300 km au nord de
Regina (Melfort) et Regina.
Echantillons cumulatifs d’air, base de
24 h. Premitre semaine de mai
jusqu’d la’ mi-novembre en 1981- et
1982.

Saskatchewan; 300 km au nord de
Regina (Melfort) et Regina.
Echantillons cumulatifs d’air, base-de
24 h. Premiére semaine de mai
jusqu’a la mi-novembre en 1978 et
1979.

Riviére Ochre (ouest du Manitoba):
Echantillons instantanés de 3,5 L,
prélevés en double le 14 mars, le-

13 avril et le 27 avril, et ensuite
chaque semaine jusqu’au 5 septembre
1984. Dernier prélevement le -

10 octobre 1984. Irrigne
principalement des terres non cultivées
et des foréts,

Riviere Turtle. Comme ci-déssus.
Irrigue principalement des terres
agricoles.

Riviére La Salle au Manitoba. Un
échantillon prélevé au: hasard a chacun
des-7 endroits d’échantillonnage, a
intervalle de 30 j., d’aoiit & décembre
1984, au milieu du cours d’eau.
Irrigue. des terres agricoles.

Eau de surface

Eau de surface

Eau de surface

1982

<1 ngm® - 160 ngm’
1981

< 1 ngm® - 25 ngm’

1979

<1 ngm’® - 104 ngm®
1978

1 ngm® - 198 ng'm’

On a trouvé des niveaux détectables
(T >3 ngl.?) seulement en octobre. La
moyenne en octobre fut de 6,4 ngL™".

Mai - 10,4 ngL?!
Juin — 99 ngL?
Juill: — 2,7 ngL?
Sept. — 3,7 ngL?!
Oct. - 5.5 ngL?!

(seuil de détection = 3 ngL")

ND (seuil de détection = 0,10 pgL")

NI

NI

NI

NI

NI

Grover, Kerr et coll. 1988

Grover, Kerr et Khan 1981

Muir et Grift 1987

Muir et Grift 1987

Therrien-Richards et Williamson
1987

ND = Non détecté
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Tableau A-1. (Suite)

Echantillons avec

Intervalle des concentrations pesticide / Nombre
Endroit, années et conditions Matrice (et moyenne) d"échantillons Référence
Echantillonnage par drague en 3 points Sédiments 169 - 119 ngg* 9/21 Therrien-Richards et Williamson

équidistants sur la largeur du coiirs
d’eau, a chaque poste d’échantil-
lonnage; en une occasion en aoiit 1984
(un échantillon par endroit
d’échantillonnage), dans la méme
région d’étude que ci-dessus.

Echantillon de 100 g prélevé a chaque
endroit, en une occasion, 4 partir-d’aoft
1984; 4 endroits d’échantillonnage dans
la région d’étde ci-dessus.

Echantillons de poissons fourrages.
Echantillons contenant 100 g de
chaque espece de poissons provenant
de 4 endroits d’échantillonnage, et 3
sous-échantillons prélevés en un
endroit, pour un total de

6 échantillons.

Riviére La Salle au Manitoba.
Echantillonnages regroupés en avril
1983 -afin de coincider avec le
ruissellement di a la fonte des neiges,
et ensuite a intervalles mensuels de
mai 1983 4 mars 1984 (sauf aoiit
1983). Imrigue des terres agricoles, 2
endroits d’échantillonnage.

Riviére Assiniboine au Manitoba.
Echantillonnages mensuels de mai
1983 a4 mars 1984 (sauf aoit 1983).
Irrigue des terres -agricoles; 2 endroits
d’échantillonnage.

Macrophyte aquatique
Mpyriophyllum sp.

Tissus de -poissons
barbotte brune:(Ictalurus
nebulosus); épinoche a §

épines (Culaea

inconstans); umbre de
vase (Umbra limi)

Eau de rmissellement
printanier

Eau de surface

(seuil de détection = 2,7 ngg")

ND (seuil de détection = 2,7 ngig™) NI
<2,7-4.2ngg* ' NI
3,3 ngg! NI
<2,7-92ngg’ NI

(seuil de détection = 2,7 ng's"')

0,02 - 0,15 pgL* 2727
(seuil de détection =0,5 pgl"!)

(seuil de détection = 0,5 pg'L.") 715

1987

Therrien-Richards et Williamson
1987

“Therrien-Richards et Williamson

1987

Williamson 1984

Williamson 1984
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Tableau A-1. (Suite)

Endroit, années et conditions

Matrice

Fchantillons avec
pesticide / Nombre
d’échantillons

Intervalle des concentrations
(et moyenne)

Référence

11 avril 1983; échantilldns prélevés la,
méme journée dans-2 mares. '

1* juin 1983; 1 échantillon prélevé dans
1 mare.

Région d’étude de 2800 ha, exploitée
par 17 agriculteurs: et la ville de
Regina. Fchantillonnage quotidien
pendant le ruissellement printanier,
dans 4 ponceaux, traversant la zone
d"éude, sur un cours d'eau reliant

2 marécages, un ponceau conduisant 2
la sortie du marécage aval; 7 endroits
d’échantillonnage.

Riviére Assiniboine au Manitoba (en
aval de la route Transcanadienne). Un
échantillon prélevé au hasard -au milieu
de la riviére, par endroit, a intervalle
de 30 j, d’aoiit i décembre 1984.
Irrigue .des: terres agricoles.

Echantillonnage manuel de sédiments
fins-du c6té aval des obstacles au
milieu de la riviére (barres de sable et
rochers), en une occasion en aoiit
1984. Données fournies pour un seul
endroit d’échantillonnage; méme
région d'étude que ci-dessus.

Echantillons de petits poissons
fourrages. Les échantillons
contenaient 100 g de chaque espeéce de

poissons; méme région. d’étude que ci-

dessus.

Eau de surface

Ruissellement
printanier

Eau de surface

Sédiments

Tissus de poissons-:
méné i grandes écailles
(Hybopsis storeriana),
barbotte des rapides
(Notarus flavus), barbue
de riviere (lctalurus
punctatus), barbotte
brute (Ictalurus
nebulosus),

Trace (détectable, mais < 0,05 ugL") 23
ND (< 0,05 pgL")

0,4678 pgL! en 1 endroit le 27 mars; NI
0,6443 pgL! au méme endroit le 28 mars;
sous le seuil de détection (0,1 pg'L") 2 tous
les autres endroits; et a toutes les: autres

-dates.

ND (seuil de détection = 0,1 ugL™") NI
ND (seuil de détection = NI
2,7 ngg")

ND (seuil de détection = NI
2,7 ngg")

Williamson 1984

Waite et coll. 1986

Therrien-Richards et Williamson
1987

Williamson 1984

Therrien-Richards et Williamson
1987
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Tableau A-1. (Suite)

Endroit, années: et conditions

Matrice.

Intervalle des concentrations
(et moyenne)

Echantillons avec
pesticide / Nombre
d’échantillons

Référence

Riviére Red Deer, Bindless (Alberta);
Emerson (Manitoba), Selkirk
(Manitoba), de mai 1960.a février 1988.

Riviére Souris (Manitoba), entre
Coulter et Wawanesca, de mai 1960 4
février 1988.

Riviere Qu’ Appelle (Saskatchewan), de
novembre 1975 & décembre 1987.

Riviére Cannot (Saskatchewan),
d’octobre 1973 & janvier 1978.

Riviére Churchill (Saskatchewan),
d’avril 1974 a janvier 1988.

Les réservoirs regoivent I’eau de
ruissellement provenant d’une région
d’étude de 640 ha, située a 10 km au
nord de Regina. Echantillonnage a 2
reprises en 1987, en un endroit dans
chacun des 2.réservoirs. ’

Echantillonnage dans une région.d’étude
de 2800 ha située au nord de

Regina, pendant 2 bréves périodes de
fonte séparées par un mois de temps
froid en 1987, échantillons prélevés en
7 endroits dans la région d’étude.

Echantillons prélevés 9 j: de suite en
1985, en 6 endroits dans la région
d’étude ci-dessus.

Echantillons prélevés-en 4 endroits, 4
10 km au nord de Regina, pendant
I’été, a 4 reprises.en 1987, dans

4 tuyaux installés dans une formation
aquifére de surface..

 Eau de surface

Eau de surface

Eau de surface

Eau de surface

Eau de surface

Eau de surface

Ruissellement printanier

Ruissellement printanier

Eau souterraine

0,1-008 pgl!

0,1 0,72 pgL?

0,1 - 0,046 pg'L?!
0,028 pgL*
0,024 pgil.*!

0,22 pg L au maximum, pour une moycnné
de 0,11 pgL*! (intervalle non indiqué)

0,98 pg’L! au maximum, pour une moyenne:

de 0,38 pug'L! (intervalle non indiqué)

0,62 pg L' au maximum, pour une moyenne
de 0,19 pgL! (intervalle non indiqué)

0,63 pgL.! au maximu, pour une moyenne
de 0,15 pg'L?! (intervalle non indiqué)

6/95

4/28

2/44

1/45

1736

23/64

19722

36/37

71105

NAQUADAT 1991
NAQUADAT 1991

NAQUADAT 1991
NAQUADAT 1991
NAQUADAT 1991

Waite et coll. 1990

Waite et coll. 1990

Waite et coll. 1990

Waite et coll. 1990.
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Tableau A-1. (Suite)

"Endroit, -années et conditions

Matrice

Fchantillons avec

Référence

Régjdn,d’étude de 80 ha située en:
Saskatchewan; échantillons d’eau
souterraine provenant de piézométres
SIDC,:a I’été 1987, échantillonnage sur
2 j distincts.

Région d’étude de 11 km? située dans
le canton 30 en Saskatchewan;
échantillons d’eau: provenant de 3
piézométres et de 2 canaux pres des

piézométres, prélevés sar 30 j distincts.

Eau souterraine

Eau souterraine

Intervalle des concentrations pesticide / Nombre
(et moyenne) d’échantillons
Intervalle de 0,13 2 0,39 pgL?’; seuil de 3/13

détection de-0,10 pgilL.*

Intervalle de 0,13 & 0,15 pgL?'; seunil de 5/18
détection de 0,1 pg:L*

Maathuis: et coll. 1988

Maathuis et coll. 1988.
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“Annexe B

Résumé des études sur la persistance
du triallate dans les sols.




Tableau B-1. Résumé des: études sur la persistance du triallate dan les sols

Endroit/type de sol
(% de matieres

Résidus (temps

organigues; pH; Dose (en % ma) Profondeur de Résultats et
teneur en humidité) et date sol mesurée aprés le- traitement). observations Référence
Begbroke Hill, 1,7 kgha™ 0-15cm 1,35 kgeha' (0 sem.) Ces expériences ont débuté Fryer, Smith et Hance 1980
Yarnton, Oxford. Printemps 1970 0,24 kg-ha" (22 sem.) - en 1963, et le triallate
Type de sol NI était alors appliqué a raison
Printemps 1970 1,39 kgsha™ (0 sem.) de 1,7 kgeha'! en prélevée
0,26 kgeha (18 sem.) sur le blé et 'orge.
Printemps 1971 1,61 kgeha (0 sem.)
0,18 kgeha' (22 sem.)
Printemps 1972 1,23 kgeha! (0 sem.) Herbicide- appliqué le plutot
0,21 kgeha (23 sem.) possible aprés la semence et
incorporé 4 2,5 - 5 cm.
Printemps 1973 1,20 kgeha! (@ sem.)
0,51 kgha (21 sem.)
Printemps 1974 1,19 kgeha! (0 sem.)
0,50 kgeha! (24 sem.)
w Printemps 1975 0,99 kgeha? (1 sem.)
= 0,39 kgeha (27 sem.)
Printemps 1976 0,95 kgeha? (0 sem.)
' 0,39 kgeha™ (21:sem.)
’ 3,3 kgeha! 0-15cm 5,50 kgeha™ (aprs la derniére Herbicide appliqué 2 fois I'an
(2 fois.1*an) : applic. - déc. 1968) de 1963 4 1968, sur des parcelles
1,27 kgeha (6 mo.) non cultivées et désherbées a la
0,62 kgeha (12 mo.) main. Profondeur d’incorporation
0,26 kgeha (18 mo.) NL
0,24 kgeha (21 mo.)
0,19 kgeha' (34 mo.)
0,09 kgeha™ (40 mo.)
Melfort (Sask.), argile 1,7 kgeha™ 0-5cm On.a ajouté 6,8 mg de triallate Smuth 1975
limoneuse de Melfort Oct. 1971 7543 % (T mo) a des parcelles de 20 x 20 cm,
(11,7 MO, pH 5.2, Oct. 1972 43 +3 % (7T mo) qu’on a bien incorporé i la
capacité au champ Oct. 1973 "3+1% (S mo.) couche supérieure de 5 cm du sol.
36 %) Mai 1972 35+3 % (5 mo.)
25 + 4 % (12 mo.)
12 + 4 % (17 mo.)

NI = Non indiqué(e)’
MO = Teneur en matiéres organiques (%).

- - N - Py L
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Tableau B-1. (Suite).

Endroititype de sol
(% de matiéres

organiques; pH; Dose (en % ma) Profondeur de Résidus (temps Résultats et
teneur en humidité) et date sol mesurée aprés le traitement) observations- Référence
Regina (Sask.). 1,7 kgeha™ 0-5cm Les applications du pesticide Smith 1975
Argile lourde: de Regina Oct. 1971 75+7 % (5 mo.) et I’échantillonnage ont eu
(4,2 MO, pH 7.7, Oct. 1972 23 + 10 % (5 mo.) lieu pendant la 3° semaine
capacité au champ 40 %) Mai 1973 11 +2 % (5 mo.) d’octobre et.la 2° semaine
Mai 1972 18 + 2 % (5 mo.) de mai.
16 + 1 % (12 mo.)
12 +3 % (17 mo.)
Jameson (Sask.). 1,7 kg*ha™ 0-5cm : Smith 1975
Loam sableux de Jameson  Oct. 1971 54 + 6 % (7 mo.)
(3,2 MO, pH 7.5, Oct. 1972 37 +8 % (7 mo.)
capacité au champ 11 %) Mai 1973 10 + 6 % (5 mo.)
Mai 1972 14 + 3 % (5 mo.)
7+2% (12 mo.)
0 (17 mo.)
Regina (Sask.). 1,25 kgeha' 0-5cm Ajout de 5 mg de triallate Smith et Hayden 1982a
Argile lourde Sept. 1979 53 % (8 mo.) sur des parcelles de 20 x 20 cm,
(4,2 MO, pH 7,7, Oct. 1979 64 % (71 mo.) en triple et incorporé A la
capacité au champ 40 %) Nov, 1979 50 % (6 mo.) couche supérieure de 5 cm.
Sept. 1981 22 % (8 mo.)
Oct. 1981 22 % (7 mo.)
Nov. 1981 23 % (6 mo.)
White City (Sask.). 1,25 kgeha® 0-5cm
Loam sableux (4,0 % Sept. 1979 56 % (8 mo.) On a supposé que la différence Smith et Hayden 1982a
MO, pH 7,6, capacité Oct. 1979 62 % (7 mo.) des taux de persistance d’une
au champ 20 %) Nov. 1979 61 % (6 mo.) année 4 1’autre était -attribuable
Sept. 1980 23 % (8 mo.) a 'humidité et la température
Nov. 1979 61 % (6 mo.) du sol aprés ’application
de I’ herbicide.
Les applications ont été faites
Sept. 1980 23 % (8 mo:) pendant la premidre semaine de
Oct. 1980 27 % (71 mo.) chaque mois.d’automne, et le sol
Nov. 1980 29 % (6 mo.) a été échantillonné pendant :la
Sept. 1981 23 % (8 mo.) 2e sem. de mai.
Oct. 1981 20 % (7 mo.)
Nov. 1981 21 % (6 mo.)
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Tableau B-1. (Suite).

Endroit/itype de sol
(% de matiéres
organiques; pH;
teneur en humidité)

Résidus (temps
aprés le traitement)

‘Résultats et
observations

Référence

Regina (Sask.).
Argile lourde

- (propriétés physiques

ND)

Melfort (Sask.).
Loam limoneux
(propriétés physiques
NI

Jameson (Sask.)

Loam sableux d”Asquith

(propriétés ‘physiques
NI) :

Regina (Sask.).
4.2 % MO, pH 7,7)

Jameson (Sask.):
(3,2 % MO, pH 7.5)

Indian Head (Sask.).
4,2 % MO, pH 7.5)

Melfort (Sask.).

(10,6 % MO, pH 5.2)

Dose (en % ma) Profondeur de
et date: sol mesurée

1,7 kg¢ha 0-5cm
Mai 1972

Mai 1973

1,7 kgeha™ 0-5cm
Mai 1972

Mai 1973

1,7 kgeha' 0-5cm
Mai 1972

Mai 1973

2,8 kgeha? 0-5cm
(5 mgekg")

26 + 3 % (21 sem.)

20 +3 % (21-sem.)

27 + 4 % (21 sem.)

18 + 2 % (5 'mo.)
16.+ 1 % (12 mo.)
12 + 3% (17 mo.)
11 + 2 % (5 mo.)
94+ 4% (12 mo.)
2+ 1% (17 mo.)

354+3 % (S mo)
25 + 4 % (12 mo.)
12+ 4 % (17 mo.)
3£1% (5mo)
5+ 4% (12 mo.)
0 (17 mo.)

14+3% (5 mo.)
7 +2 % (12 :mo.)
0:(17 mo.)

10 + 6 % (5 mo.)
6+2% (12 mo.)
0:(17 mo,)

80 + 6 % (2:sem.)
50 + 7 % (6 'sem.)
25 +3.% (13 sem.)
16 + 5% (21 sem:)

Le triallate a été appliqué

2 raison de 7,8 mg sur des

parcelles de 20 x 20 cm et
incorporé au sol.

Sur des parcelles de 18 x 18 cm;

on a appliqué 8 mg de triallate
sous forme de concentré émulsifiable
dilué avec du benzéne, qu’on

-a immédiatement incorporé a une

profondeur de 5 cm.

Smith et Hayden 1976

Smith et Hayden 1976

Smith et Hayden 1976

Smith 1971

Smith 1971

Smith 1971

Smith 1971
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‘Tableau B-1. (Suite).

g T T T

Endroititypede sol
(% de matiéres
organiques; pH;
teneur en humidité)

Dose .(en % ma) Profondeur de
et date -sol mesurée

Résidus (temps
apreés: le traitement)

Résultats et
observations

Référence

Tisdale (Sask.).
(6.7 % MO, pH 6,2)

Laukaa (Finlande),
sable fin (2,5 % MO,
pH 5.6)

Regina (Sask.).

Argile lourde de- Regina
(4.0 % MO, pH 7.5,
capacité au champ

39,7 %). Weyburg
(Sask.), loam de Weyburn
(6:5 % MO, pH 7,0 %,
capacité au champ 28 %)

Saskatchewan,

argile lourde

(4.2 % MO, pH 7.7,
capacité au champ 40 %)

Loam sableux
(4.0 % MO, pH 17,6,
capacité au champ 20 %)

21 +7 % (21 sem.)

NI NI
(épandu en 1973~
1976)

1,2, etd
mg-kg’

1,5 kg*ha'
Mai 1979
Mai 1980
Mai 1981
1,5 kgeha™
Mai 1979
Mai 1980
Mai 1981

0-5cm

1,5 kgeha™
Mai 1979
Mai 1980
Mai 1981
1,5 kgeha
Mai 1979
Mai’ 1980
Mai 1981

0-5cm

0,007 mgekg”' en 1978
(2 ans aprés
la derniére application)

50 % (8-11. sem.)

34 + 8 % (22 sem.)
64 + 8 % (22 sem.)
15 + 9 % (22 sem.)

46 + 4 % (22 sem.)
58 + 7 % (22 sem.)
16 + 3 % (22 sem.)

28 + 4 % (22 sem.)
32 +3 % (22 sem.)
12 + 1 % (22 sem.)

32 +1% (22 sem.)
35 + 0 % (22 sem.)
12 + 2 % (22 sem.)

Il y a peu d’indication a V’effet

que le type de sol influe sur la
persistance: du ‘triallate, dans les:
conditions-rencontrées sur le terrain.

Procédures sur le terrain NI;
on a appliqué une préparation
commerciale.

Etude de laboratoire dans
laquelle on a mélangé I’herbicide
(concentré émulsifiable a

raison de 0,4 kgL!) avec

ces sols, le tout pesé dans: des
bouteilles afin de faire des
échantillons de 20 g a la capacité
au champ.

Triallate ajouté a des parcelles
de 20 x 20 cm a raison de- 6 mg,
etincorporé a 5 cm.

On a estimé que les concentrations
différentes de résidus reflétaient
les conditions édaphiques du sol et
sa teneur en humidité.

Heinonen-Tanski et coll.

1985

Smith 1969

Smith et Hayden 1982b




Tableau B-1. (Suite).

Endroit/type de sol
(% de matiéres:
organiques; pH;
teneur en humidité)

Dose (en % ma)
et date

Profondeur de’
-sol. mesurée

Résidus: (temps
aprés-le traitement)

Résultats et
observations

Référence

Regina (Sask.),

argile lourde de Boroll
typique (3,1 % MO,
pH 7,5, capacité au
champ NI)

Delta Junction, (Alaska),
loams limoneux de
Volkmar et de Beales
(propriétés physiques NI)

Regina (Sask.),

Argile lourde (4,2 % MO,
pH 7.5, capacité au
champ 40 %)

White City (Sask.),
loam sableux (4,0 %
MO, pH 7.6, capacité
an champ 20 %)

1,48 kgeha'
Mai 20, 1983

0,7, 1,4,.0u 2,8
kgeha™ fin mai
1982

1,5 kgha'
Mai 1977

Mai 1978
1,5 kgfha'l
0,75 kgha'
triallate et
trifluraline
Mai 1977

Mai 1978

1,5 kgha?
Mai 1977

Mai 1978
0,75 kgha
de triallate

et 1,5 kgha-1
de trifluraline

0-10cm

0-15cm

0-5cm

0-5cm

91,2 + 128 % (1 j)
709+88%@3j)
649+ 10,8 % (5 j)
63,5 + 203 % (7 j)
54,1+ 1,4 % (28 jy
439 + 13,5 % (67 j)
20 +710 % (160 j)

84 + 22 % (4 sem.)
61 + 14 % (17 sem.)
54 + 5 % (49 sem.)
27 + 11 % (70 sem.)
36 + 8 % (103 sem.)
14 + 55 % (155 sem.)

30 + 1 % (10 sem.)
20 + 0 % (20 sem.)
30 +1 % (10 sem.)
23 +1 % (20 sem.)

36 + 3 % (10 sem.)
27 + 2 % (20 sem.)
24 + 0 % (10 sem.)
16 + 1 % (20 sem.)

20+ 1 % (10 sem.)
12 + 0 % (20 sem.)
27+4%(10 sem.)
14 +2-% (20 sem.)

Le sol de la région d’étude a
été travaillé a faible profondeur
et hersé le: 27 avril, ensemencé
avec du blé le 9 mai, et traité
au triallate sous forme de
concentré émulsifiable incorporé
dans les 5 cm supérieurs.

Triallate incorporé dans les
2 h suivant son. application

a une profondeur de 5,1 cm.

Les concentrations de résidus pour

toutes les doses sont des: moyennes;

car la dose utilisée n'a pas. eu
d’effet sur la persistance des
résidus.

Triallate appliqué 2 raison de

6,0 mg sur chaque parcelle (20 x
20 cm), et incorporé: aussitot

dans la couche supérieure de 5 cm.

Grover, Smith et coll. 1988b

Conn et Cameron 1988

Smith 1979

Smith, 1979
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Tablean B-1. (Suite).

Endroit/type de sol
(% de matiéres
organiques; pH;
teneur en humidité)

Résidus (temps
aprés le traitement)

Résultats et
observations

Référence

Regina (Sask.),

argile lourde de Regina
4,2 % MO, pH 7.8,
capacité au champ 40 %)

Weyburn (Sask.),

loam de Weyburn (6,5 %
MO, pH 6,5, capacité

au champ 28 %)

Regina (Sask.),

argile lourde de
Regina (propriétés
physiques données.ci-
dessus).

Begbroke, Oxford
(Angleterre),

loam 'sableux grossier

(2 % MO, pH 7, capacité
au champ NI)

e o
Dose (en % ma) Profondeur de
et date sol mesurée
Mai 1977
Mai 1978
2,24 kgha! 0-5cm
(4 mgke™)
2,8 kgha' 0-5cm
(4 mgkg)
2.8 kgha' 0-5cm
(5 mgkg™)
1,68 kgha'
4 mai 1963
11 avril 1964
1% awril 1965
17 mars 1966
0-15cm

25 +2 % (10.sem.)
10 + 1 % (20 sem.)

32+ 1% (10 sem.)
20 + 3 % (20 sem.)

12 sem.

51 % (40 % humid. du. sol)
54 % (35 % humid. du sol)

63 % (30 % humid. du sol)

85 % (20 % humid. du sol)

12 sem.

43 % (30 % humid. du sol)
47 % (25 % humid: du sol)
48 % (20 % humid. du sol)
60 % (15 % humid. du sol)

14,3 %-22,6 % (33 sem.)

NI

NI

NI

NI

1,4 kgha' (0 sem.)
1,05 kgha' (6 sem.)
0,84 kgha' (12 sem.)
0,28 kgha (22 sem.)
0,28 kgha (25 sem.)
0,14 kgha' (33 sem.)
0,14 kgha' (52 sem.)

. Triallate incorporé dans les

5 cm supérieurs: du sol, sous

forme d’une préparation commerciale
dans un concentré émulsifiable-

(0.4 kLY.

Triallate appliqué a raison
de 8 mg sur des parcelles de
terrain (18 x 18 cm), et bien
incorporé dans la couche
supérieure de 5 cm.

Triallate appliqué aprés
I’'ensemencement et incorporé dans
les 2 h qui suivirent.

Smith 1970

Smith 1970

Smith 1970

Fryer et Kirkland 1970
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Tableau. B-1. (Suite):

Endroit/type de sol
(% de: matiéres
organiques; pH;
teneur én humidité)

Dose (en % ma) Profondeur de
et date sol mesurée

Résidus (temps
--apres le traitement)

Résultats et
observations

Référence

21 mars 1967

3,36 kgha' 0-15cm
4 mai et 18 aoiit
1963

11 avril et 28 oct. NI
1964

1% avril et 22-oct. NI
1965

17 mars 1966

11 nov. 1966.

21 mars 1967

21 nov. 1967

0,98 kgha! (0 sem.)
0,77 kgha® (6 sem.)
0;49 kgha' (14 sem.)
0,35 kgha (22 sem.)
0,14 kgha'! (34 semi.)

NI

2,45 kgha (21 sem.)

4,13 kgha! (10 sem.)
3,15 kgha' (6 sem.)

2,24 kgha™ (12 sem.)
3,08 kgha' (22 sem.)
1,26 kgha" (25 sem.)
1,19 kgha™ (33 sem.)

3,43 kgha' (0 sem.)
2,59 kgha (5 sem.)

1,96 kgha! (19 sem.)
4,69 kgha' (0 sem.)
2,80 kgha' (6 sem.)
2,45 kgha (14 sem.)
1,33 kgha' (22 sem.)
0,91 kgha' (35 sem.)
4,20 kgha™ (0 sem.)

2,59 kgha (15 sem.)




Tableau B-1. (Suite).
Endroit/type de sol
(% de matiéres
organiques; pH; Dose (en % ma) Profondeur de Résidus (temps Résultats et
teneur en humidité) et date sol mesurée aprés le: traitement) observations: Référence
8 mars 1968 5,04 kgha! (0 sem.)
1,75 kgha (15 sem.)
6 déc. 1968 5.46 kgha* (0 sem.)
Regina (Sask.), 1.4 kgha 0-75cm 0,53 + 0,03 mgkg" Triallate incorporé aussitot Smith et Milward 1985
chernozémique brun foncé  (2°.sem..de mai (6 mo.) dans la couche supérieure de ’
de Rego (4,2 % 1983) S cm, aprés son application sous
MO; pH 7,7, capacité an 0,40 + 0.02 mgkg™ forme de préparation commerciale.
champ 40 %) (12 mo:)
Agé de 6 mo. Les: échantillons de 50 g de sol
50 % (457) contenant des résidus dgés de triallate
. (6 mois) ont été pesés dans des
50 % (43 }) cartons de 175 ml, humectés & 85 %
50 % (43 ) de la capacité au champ, recouverts
non hermétiquement et incubés a
3 Agé de 12 mo. I"obscurité a une température de
50 % (39 j) 20+ 1°C.
Comparaison avec un sol
frais 50 % (37 j)
Braunschweig, 1 mgkg™! Etude de laboratoire. Anderson 1981
(Allemagne de 1'Ouest),
sol Parabrown 2,4 % de: teneur 92+15%
- (pH 5.4, capacité au en eau (0 sem.)
champ 36,2 %, 60,2 + 0,6 % (10 sem.)
% MO NI)
9,0 % de teneur 941+32%
en eau (0 sem.) 50 % (7 sem.)

12,3 % de teneur
en eau

16,4 % de teneur
en eau

34,4 + 0,4 % (10 sem.)

94,2 + 1,9 % (0 sem.)
50 % (6,4 sem.)
34,7+ 1,1 % (10 sem.)

95,0 + 1,7 % (0 sem.)
50 % (5.5 sem.)
29,8 + 0,0 % (10 sem.)
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Tableau B-1. (Suite).

Endroit/type de sol

(% de matiéres
organiques; pH;

teneur en humidité)

Dose (en % ma) Profondeur de
et date sol mesurée

Résidus (temps
aprés le traitement)

Résultats et
observations

‘Référence

Regina (Sask.),

argile lourde de Regina
(4,0 % MO, pH 7.5,
capacité au champ

39,7 %)

Braunschweig

(Allemagne de 1’Ouest),

sol agricole
(1,26 % C total,

pH 5.4, capacité -au

champ NI)

19,0: % de teneur
en eau

0,56 kgha™

1,12 kgha™

0,25 mgkg!

0,5 mgkg

1,0 mgkg*

5,0 mgkg

50,0 mgkg?*

953 + 3.1 % (0 sem.)

50 % (4,9 sem.)

208 + 1,6 % (10 sem.)

50 % (12 j)

50.% (20 j)
50 % (49 )

95,1 % (0 sem.)

47,0 % (10 sem.)
36,8 % (20 sem.)
206 % (52 sem.)

95,9 % (0 sem.)

46,5 % (10 sem.)
37,2 % (20 sem.)
17,4 % (52 sem.)

96,2 % (0 sem.)

55,7 % (10 sem:)
34,5 % (20 sem.)
13,8 % (52 sem.)

96,2 % (0 sem.)

74,3 % (10 sem.)
57.8 % (20 sem.)
353 % (52 sem.)

97,1 % (0 sem.)
771 % (10 sem.)
64,5 % (20 sem.)

44,6 % (52 sem.)

Frude en laboratoire

Eiude en laboratoire

Banting 1967

Anderson et Domsch
1980b




Tableau B-1. (Suite).

Endroit/type de sol
(% de matiéres
organiques; pH;
teneur en humidité)

Dose (en % ma) Profondeur de
et date sol mesurée

Résidus (temps
apres le traitement)

Résultats et
observations

Référence

Braunschweig
(Allemagne de 1'Ouest),
sol Parabrown.

(% MO NI, pH 5,4,
capacité au champ ?)

6€

Braunschweig
(Allemagne de I’Ouest),
Sol agricole

(C total = 1,26 %,

pH 5.4, capacité au
champ NI)

1 mgkg

Sol frais

(655 mg C mcrobien
par kg de sol)

20 °C

(330 mg C microbien
par kg de sol)

33°C
(130 mg C microbien
par kg de sol)

4.5 °C
(85 mg C microbien

par kg de sol)

1 mg‘kg"

Sol non amendé

Sol amendé avec du 94,6 % (0 sem.)

glucose
Sol amendé avec un
mélange de glucides

1 mgkg?!

1 mgkg!
1 mgkg'

96,4 % (0 sem.)
63,5 % (4 .sem.)
39,9 % (10 sem.)
95,9 % (0 sem.)
69,7 % (4 sem.)
57,9 % (10 sem.)

97,2 % (0.sem.)
799 % (4-sem.)
68,3 % (10-sem.)

96,5 % (0-sem.)
82,0 % (4 sem.)
70,3 % (10 sem.)

94,0 % (0 sem.)
65,8 % (4 sem.)
48,0 % (10 sem.)

46,7 % (4 sem.)
17,1 % (10 sem.)
94,9 % (0 sem.)
40,0 % (4 sem.)
15,0 % (10 sem.)

952 % (0 j)
50 % (50 j)
39,1 % (85 j)
50 % (35 j)
50 % (52 j)

Etude en laboratoire

Etnde de laboratoire

Anderson 1984

Anderson et Domsch
1980a




Tableau B-1. (Suite).

Endroit/type de-sol -
(% de matiéres

organiques; pH; Dose (en % ma) Profondeur de Résidus (temps Résultats: et
teneur en humidité) et date sol mesurée aprés le traitement) observations: Référence
Begbroke, Oxford, 2,24 kgha Sur papier d’aluminium Expérience en serre. Le Hance, Holroyd et McKone
(Angleterre), triallate a été soit pulvérisé 1973
sol (2 % de carbone: 50 % (155 j) (concentré émulsifiable a
organique, pH NI, Granules 0,68 %, soit appliqué en
capacité au champ 29 %) granules a 10 %.
50 % (1,5 j)
Concentré émulsifiable
50 % (70 j)
" Granules
Sol sec
50 % (69 )
Concentré émulsifiable
Sol humide
E-N
(=]
50 % (8.5 j)
Granules.
50 % (3.0 )
Concentré émulsifiable
Sol de loam argileux 2,24 kgha' 57 cm 50 % (11,5'j) Les granules (contenant 2,5 %,
(propriétés physiques (4 juin) Granules & 2,5 % 5 % or 10 % de triallate) ont été
NI appliqués sur des parcelles de terrain
50 % (9,073 de 5.5 m x 1,8 m plantées d’orge de
Granules 3 5% printemps.
50 % (10,0 j)
Granules 4 10 %
Regina (Sask.), 1,48 kgha' 10 cm 1,35+ 0,19 mgkg! Triallate (concentré émulsifiable)

couche supérieure de

5 cm de sol (3,1 % MO,
‘pH 7,7, capacité au .
champ NI):

()

1,05 + 0,13 mgkg®
@4

appliqué et immédiatement incorporé
a la couche supérieure de 5 cm.

‘Les concertrations résiduelles
initiales: furent mesurées

immédiatement aprés.

Cessna et coll. 1988
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Tableau B-1. (Suite).

Endroit/type de sol
(% de matiéres.
organiques; pH;
teneur en humidité)

Dose (en % ma)
et date

Profondeur de-
sol mesurée

Résidus (temps Résultats et

aprés le traitement) observations.

Référence

0,94 + 0,30 mgkg?!
© 5

‘0,80 + 0,20 mgkg™

@7y

0,65 + 0,20 mgkg?
(66 j)

0,55 + 0,15 mgkg
96 7j)

0,30 + 0,15 mgkg™
(159 )

0;42 + 0,07 mgikg™
(3257)




Annexe C

Données sur la toxicité aigué du
triallate pour les organismes
aquatiques. |




Tablean C-1. Données sur la: toxicité aigué du triallate pour les organismes aquati(juw.

(4° instar)

CL,/CEs,
‘mgL "
Conditions Température pH ‘Dureté Formulation 24h 48h 96h
Espece d’essai 0 (mg CaCO*L™) (% ma) (intervalle de confiance) Référence
'VERTEBRES
Oncorliynchus mykiss SSM 12 1.6 40 ‘Qual. technique 1,3 0,62 Mayer et Ellersieck 1986.
(Truite arc-en-ciel) (95,30) 1,0-17) 0,44 - 0,87
S, M 12 7,6 40 CE 13 1,0
46,3) (1,0-1,6) ©7-14)
Ictalurus punctatus S\ M 22 1,0 40 Qual. technique 2,5 1.7 Mayer et Ellersieck 1986
(Barbue de rividre) (95,30) (19-33) (1,1 -2,5)
S,M 22 1,0: 40 CE 1.8 1,1
(46,3) 13-25) ©8 - 1.6)
INVERTEBRES
Daphnia magna S\ M 17 1.3 39 Qual. technique 0,08 Mayer et Ellersieck 1986
(Cladocere) (95,30) 0,06 - 0,10)
(1* instar)
S M 17 12 43 CE 0,057 Johnson 1986
(46,3) (0,048 - 0,067)
Chironomus plumosus S; NM 22 15 40 Qual. technique 0,49 Johnson 1986
(Larve du moucheron) (95,30) (0,36 - 0,67)
(3° instar)
Chironomus. riparius S, NM NI NI NI CE 1,0.
Johnson 1986
(Larve du moucheron) “o,n

NI = Non indiqué(e)

CE = Concentré émulsifiable

S = Essai en conditions statiques

M = Avec mesures
NM = Sans mesures



Annexe D

Résumé des données sur la
~ phytotoxicité du triallate.




Tableau D<1. Résumé des données sur la phytotoxicité du triallste.

Espéce Dose Réaction Conditions Référence
Avoine 1 mgL?! Diminution de 1a taille des racines, Etude en laboratoire; Kratky et Warren 1971
(Avena sativa) diminution de 50 % de la taille des sans sol
(semis) pousses, 4 j aprés le traitement
10 mg-L* Diminution de 50 % de la taille des racines,
diminution de 50 % de la taille des pousses,
4 j aprés-le traitement i
Concombre 1 mg-L! Diminution de 50 % de la taille des Ftude en laboratoire, Kratky et Warren 1971
(Cucumis sativus) racines, 4 j aprés le traitement sans sol
(semis)
10'mg-L* Diminution de 50 % de la taille des:
racines, 4 j aprés le traitement
Sorgho 1 mg-L* Diminution de 50 % de la taille des: Etude-en laboratoire, Kratky et Warren 1971
(Sorghum vulgare) racines, diminution de 50 % de la sans sol g
(semis) taille des pousses, 4 j aprés le:
traitement
Avoine 0,35 kg-ha-’" 70 % de piants meurtris Simulateur de milieu Chang et .coll. 1974
8
(Avena sativa)
(semis) 0,70 kg-ha™ 86 % de plants meurtris
Blé 2,2 kg-ha Augmentation de 9 % du nombre de Culture en champ Moyer et Dryden 1977
(Triticum: aestivum) semences '
(semences) )
1,1 kg+ha' Augmentation de 14 % du nombre de
semences
1,65 kg-ha' Augmentation de 20 % du noimbre de
semences
1,4 kg-ha' Augmentation de 18 % du poids a Culture en champ O’Sullivan et coll. 1982
I’état frais,  la récolte
Moutarde: 1,4 kg-ha 10 % de mortalité chez les plants Culture en champ Chow 1976
(Brassica napus)
(semences)
Pommes de terre 305 mg-L* Diminution- de 50 % du métabolisme Etude en laboratoire, Bolton et Harwood 1976

(Solanim tuberosum)
(plante mature)

secondaire

-sans sol




Tableau D-1. (Suite).

Espéce Dose Réaction: » Conditions: Référence
30,5 mg-L* Diminution de 55 % du métabolisme
secondaire
3,05 mg-L* Diminution de 22 % du métabolisme
. secondaire
Orge 1,1 kg-ha?! Diminution de 30 % du nombre de plants Culture en champ Klose 1961
(Hordeum sp.)
(semences) 1,7 kgha* Diminution de 47 % du nombre de plants
2,2 kg-ha Diminution de 66.% du nombre de plants
2,8 kg-ha Diminution de 66 % du nombre de plants
Lin 1,1 kgha' Diminution de 17 % du nombre de plants Culture en champ Klose 1961
(Linum usitatissimum)
(semences) 1,7 kg+ha Diminution de 25 % du nombre de plants
2,2 kg+ha'! Diminution de 25 % du nombre de plants
A 2,8 kgha' Diminution de 29 % du nombre de plants
Bié 1,1 kg+ha Diminution. de 28 % du nombre de plants Culture en champ Klose 1961
(Triticum aestivum) = )
(semences) 1,7 kg-ha Diminution. de 33 % du nombre de plants
2,2 kg-ha Diminution de 58 % du nombre de plants
4 mg-L* : Augmentation de 10 % de la taille des: Eiude en laboratoire, Banting 1970
racines, augmentation de 8 % de la © sans sol
taille des pousses, § j aprés le
traitement
8 mgL* Augmentation de 10 % de la taille des

racines, diminution de 15 % de la taille
-des-pousses, 5 j aprés le traitement

16 mg-L! Diminution de 5 % de la taille des
racines, diminution: de 15 % de la
taille des pousses, 5 j aprés le
traitement
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Tableau D-1. (Suite).

Espeéce

Dose-

Réaction. Conditions

Référence

Avoine
(Avena sativa)
(semences - avec écale)

Avoine

(Avena sativa)
(semences - sans écale)

Avoine
(Avena sativa)
(semis)

64 mg-L*

2.8 kg-ha
1,4 kg+ha'

1,5 mg-L?

3,0 mg-L?!

1,5 mg-L}

3,0 mg-L*
0;12 mg-kg"
0,22 mgkg'*

0,36 mg-kg"

Augmentation de 32 % de:la vitesse Banting 1970
de la mitose du méristeme, 3 j
aprés le traitement

Augmentation de 51 4 175 % du rendement Fitude en laboratoire,
3 la récolte 15 sem. -apres le traitement sans sol

Augmentation. de 72 a4 158 % du rendement
A la récolte, 15.sem. apres le traitement

Diminution de 4 3 10 % de la germination, Fiude ¢n laboratoire,
diminution de 13 4 49 % de la longueur sans sol

du coléoptile, diminution de 6 4 35 %

du poids sec des pousses, 5 j apres

le traitement

Diminution de 0 & 6 % de la germination,

diminution de 13 4 55 % de la longueur
du coléoptile, diminution de 7 2 43 % du
poids sec des pousses; 5 j aprés le

traitement

Diminution de 22 & 26 % de la longueur du
coléoptile, diminution de 31 & 33 % du poids
sec des pousses, 5 j apres. le traitement

Diminution de 31 & 54 % de la longueur du
coléoptile, diminution de 41 a 54 % du poids
sec-des pousses; 5 j aprés le traitement

Diminution de 27 4 59 % du nombre de . Simulateur de milieu
plants, 28 j aprés le traitement’

Diminution de 40 & 69 % du nombre de
plants, 28 j aprés le traitement, avec
NH,C1, HNO,-ou HC1

Diminution de 72 a 85 %-du nombre de
plants, 28 j aprés le traitement, avec
NH,Cl, HNO, ou HC1

Carlson et Morrow 1986

Heath, Ashford et McKercher 1984

McKercher et McCregor 1980
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Tableau D-1. (Suite).

Ty e T TR T LA A Mt sl R

Espéce

Dose

Réaction Conditions:

Référence

Avoine
(Avena sativa)
(semences)

0,12 mg-kg*

0,22 mg-kg

0,36 mg-kg

0,12 mgkg?!

0,22 mg-kg?!

0,36 mg-kg™!

0,57 kg-ha!

0,28 kg-ha'

0,56 kg-ha

Diminution de 15 4 25 % du nombre de
plants, 28 j aprés le traitement avec
différents taux d’humidité dans les sols

Diminution de 40 & 49 % du nombre de. -
plants, 28 j aprés le traitement avec
différents taux d’humidité: dans les sols

Diminution de 57 a 76 % du nombre de
plants; 28 j aprés le traitement avec
différents taux d’humidité dans les sols

Diminution de 32 4 59 % du nombre de
plants, 28 j aprés le traitement et différents
taux d’humidité dans les sols, et

350 mgekg! N

Dimunition de 52 4 69 % du nombre de
plants, 28 j aprés le traitement et différents
taux d’humidité dans les sols, et

350 mgekg' N

Diminution de 67 2 85 % du nombre de
plants, 28 j aprés le traitement et différents
taux d’humidité dans les sols, et

350 mgekg! N

Dimunution de 7 4 42 % du poids sec, Culture en champ
6 sem. aprés le traitement, avec

amendement calcaire de 0 4 6 720 kgeha

Diminution de 20 4 47 % du poids sec,
6 sem. apres le traitement, avec:

.amendement calcaire de 0 4 6 720 kgeha™

. Diminution de 20 & 40 % du poids sec,

6 sem. aprés le traitement, avec-
amendement calcaire de 0 & 6 720 kg*ha

Diminution de 60 &2 72 % du. poits sec,
6 sem. aprés le traitement, avec-
amendement calcaire de 0 & 6 720 kgeha™

McKercher et McGregor 1979




Tableau D-1. (Suite).

Espece Dose- Réaction Conditions Référence

0,84 kg-ha™ Diminution de 74:a 84 % du poids sec,
6 sem. aprés le traitement, avec
amendement calcaire de 03 6 720 kgeha™

Avoine 0,11 mg-ke! Diminution de 31 & 47 % .du nombre de Simulateur de ‘milieu McKercher et McGregor 1979
(Avena sativa) plants, diminution de 292 53 % du poids
(semis) sec des plantes, 25 j apres le traitement,

avec amendements de 1 & 3 -méq Ca/100'g

0,18 mg-kg Diminution de 52 a 60 % du nombre de
plants; diminution de 54 a 70 % du poids
sec des plantes; 25 j.aprés le traitement,
avec amendements de 1 4 3 méq Ca/100 g

0,11 mg-kg' Diminution de 16 4 26 % du nombre de plants;
diminution de 16 % du poids sec des plants,
25 j aprés le traitement sans amendement

0,18 mg ke Diminution de 32 4 59 % du nombre de plants,
diminution de 54 % du poids sec des plants-

8 25 j aprés le traitement sans amendement
Avoine 0,22 kgha Diminution de 50 % de la longueur Etude en serre - Grover, Banting et Morse 1979
(Avena sativa) des pousses dans un sol contenant -
(semences) 1,8 % de matidres organiques; 7 j

aprés le traitement

Aneth 3 kg-ha! Diminution de 21 4 32 % -du poids sec- Culture en champ - Wall et Friesen 1986
(Anethum graveolens) des plants matures, et diminution-de

26 % du rendement en huile fournie par

les plants matures

‘Avoine 1,15 ugg® Diminution de 50 % du poids sec; : Etude en: serre Nyffeler et coll. 1982
(Avena sativa) 14 j aprés-le traitement;
(semences)

' 0,99 ug-g* diminiition de- 50 % du poids frais;

14 j aprés le traitement;

1,10 ug-g’ diminution de 50 % de la longueur des
pousses




Tableau D-1. (Suite).

Espece Dose Réaction Conditions Référence
0,55 kg-ha Diminution de 50 % de la longueur des
pousses, dans un sol contenant 4,2 %
de matiéres organiques, 7 j aprés le
traitement
1,19 kg+ha' Diminution de 50 % de la longueur des:

pousses; dans:un sol contenant 10,5 %
de matiéres organiques, 7 j aprés-le
traitement
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