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Synopsis

II existe au Canada une production commerciale
de disulfure^de carbone qui s'etablit annuellement
a environ 3 kilotonnes. Ce produit sert
principalement de precurseur dans la fabrication
des xanthates qui servent de reactifs de flottation
pour le raffinage des mineraux. Les rejets dans
renvironnement a partir de sources anthropiques
proviennent principalement de sa synthese comme
sous-produit de la transformation du petrole et
du gaz au Canada. D'autres rejets industriels
decoulent de son utilisation dans I'industrie

chimique et pour la fabrication de pneus.
Les rejets de disulfure de carbone d'origine
anthropique et de sources naturelles sont presque
entierement atmospheriques. Cette substance est
egalement produite naturellement par divers
types de sols, de sediments, de micro-organismes
aquatiques et de vegetaux, ainsi que par les feux
de foret et d'herbes et par les volcans. A Techelle
mondiale, la proportion des rejets issus d'activites
naturelles ou biogenes est d'au moins 40 %, et
pourrait atteindre jusqu'a 80 %.

Le disulfure de carbone est present
partout dans I'environnement. 11 a ete detecte dans
Fair, I'eau, les sediments et les sols, mais c'est

dans Fair qu'on en trouve le plus. Au Canada,
les concentrations atmospheriques de disulfure
de carbone les plus elevees out ete mesurees pres
des sources industrielles, notamment pres des
installations de traitement du gaz naturel et des
sites ou Fon procede au torchage du gaz naturel
contenant du soufre. Le disulfure de carbone

atmospherique est elimine principalement par
une reaction avec les radicaux hydroxyles. Sa
demi-vie de une a deux semaines en fait un

bon candidat pour le transport sur de grandes
distances; toutefois, la dilution ramene rapidement
sa concentration aux niveaux naturels. Le

disulfure de carbone est rapidement metabolise
par les organismes : 11 n'y a ni bioconcentration,
ni bioamplification.

Comme le disulfure de carbone est

surtout rejete dans Fatmosphere et detecte dans
ce milieu, Fevaluation des risques qu'il presente
pour I'environnement portera principalement
sur la composante atmospherique. Lorsque des
effluents contenant du disulfure de carbone sont

rejetes dans les eaux de surface, les organismes
aquatiques risquent d'etre exposes. Les
parametres d'evaluation choisis seront done les
plantes et les animaux terrestres, et les organismes
dulfaquicoles. La toxicite du disulfure de carbone
pour les organismes aquatiques varie de moderee
a faible.

Compte tenu des concentrations mesurees
dans Fair et dans Feau de surface au Canada et

des valeurs estimees sans effet observe derivees

des donnees experimentales pour les organismes
terrestres et aquatiques, il est peu vraisemblable
que les concentrations de disulfure de carbone
presentes dans le milieu ambiant canadien
presentent un risque pour les organismes Vivants.

Le disulfure de carbone risque peu
de contribuer a la destruction de la couche

d'ozone stratospherique, a la formation d'ozone
tropospherique et aux changements climatiques.

Les donnees disponibles pour caracteriser
Fexposition des Canadiens au disulfure de
carbone sont tres limitees. Toutefois, les

concentrations atmospheriques de cette
substance semblent constituer la principale
source d'exposition pour la population generate.
On estime que Fexposition aux concentrations
de disulfure de carbone dans Fair sera elevee pour
les populations vivant des a proximite sources
ponctuelles industrielles au Canada. Selon les
resultats des etudes epidemiologiques effectuees
sur des travailleurs exposes au disulfure de
carbone et les donnees provenant d'experiences
effectuees sur des animaux, le systeme nerveux
semble etre la cible critique de la toxicite induite
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par cette substance, laquelle se traduit le plus
souvent par une baisse de la vitesse de conduction
dans le systeme nerveux peiipherique et par une
reduction de la performance mesuree par des tests
de dexterite manuelle. On possede egalement une
masse considerable de donnees portant a conclure
a r existence d'autres effets de cette substance

chez les humains exposes, et notamment les
modifications de la teneur du semm en lipides et
de la tension arterielle liees a une augmentation
du risque de maladies cardiaques, les dommages
causes aux vaisseaux sanguins de la retine et, dans
les cas d'exposition plus graves, 1'augmentation
de la mortalite due aux maladies cardiaques.
L'exposition moyenne estimee aux concentrations
atmospheriques de disulfure de carbone pour la
population generate et pour les populations vivant
a proximite des sources ponctuelles est tres
nettement inferieure a la concentration tolerable

calculee a partir d'une concentration admissible
fondee sur la reduction de la vitesse de

conduction du nerf moteur peronier dans une
population de travailleurs de I'industrie de la
viscose rayonne exposes an disulfure de carbone.
La concentration tolerable est la concentration a

laquelle on estime qu'une personne pent etre
exposee chaque jour, pour la vie, sans en subir
d'effets nocifs.

D'apres les donnees disponibies,
on conclnt qne le disulfure de carbone ne
penetre pas dans I'environnement en une-
quantite on concentration on dans des
conditions de nature a avoir, immediatement
on a long terme, un effet nocif sur
I'environnement on sur la diversite biologique,
a mettre en danger I'environnement essentiel
pour la vie ou a constituer un danger an
Canada pour la vie ou la saute humaines.
En consequence, le disulfure de carbone
n'est pas considfoe comme « toxique » an
sens de Particle 64 de la Loi canadienne

sur la protection de I'environnement (1999)
(LCPE 1999).

L'evaluation des options prevues en vertu
de la LCPE 1999 pour reduire 1'exposition a cette
substance n'est pas jugee prioritaire pour le
moment. Toutefois, cette evaluation est fondee sur
I'utilisation actuelle de la substance, laquelle
devrait done continuer a faire I'objet d'une
surveillance an cas ou ses concentrations

augmentaient sensiblement.
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1.0 Introduction

La Loi canadienne sur la protection de
Venvironnement (1999) (LCPE 1999) exige des
ministres federaux de 1'Environnement et de la

Sante qu'ils preparent et publient une liste des
substances d'interet prioritaire, identifiant les
substances chimiques, les groupes de substances
chimiques, les effluents et les dechets, qui
peuvent etre nocifs pour 1'environnement ou
constituer un danger pour la sante humaine. La
Loi exige egalement des deux ministres qu'ils
evaluent ces substances et qu'ils determinent si
elles sont effectivement ou potentiellement
« toxiques » au sens de 1'article 64 de la Loi:

[...] est toxique toute substance qui penetre ou
peut penetrer dans 1'environnement en une
quantite ou une concentration ou dans des
conditions de nature a :

a) avoir, immediatement ou a long terme,
un effet nocif sur 1'environnement ou sur la

diversite biologique;
b) mettre en danger I'environnement essentiel

pour la vie;
c) constituer un danger au Canada pour la vie

ou la sante humaines.

Les substances dont revaluation revele

la toxicite au sens de Particle 64 peuvent etre
inscrites dans 1'annexe I de la Loi, et on peut
envisager, a leur egard, d'eventuelles mesures
de gestion du risque, par exemple un reglement,
des lignes directrices, des plans de prevention
de la pollution ou des codes de pratiques, pour
en regir le cycle de vie (de la recherche-
developpement a 1'elimination finale en passant
par la fabrication, 1'utilisation, I'entreposage et
le transport).

D'apres I'analyse initiale de I'information
facilement accessible, les motifs d'evaluation du

disulfure de carbone foumis par la Commission
consultative d'experts aupres des ministres sur la
deuxieme liste de substances d'interet prioritaire
(Commission consultative, 1995) etaient les
suivants :

Le disulfure de carbone est largement utilise au
Canada pour produire le tetrachlorure de carbone, la
rayonne, des produits chimiques du caoutchouc et les
pellicules cellulosiques. II a egalement servi de
fongicide et de fumigant. II a 6te trouve dans divers
effluents industriels — tannage de cuir, peintures et
encres, produits organiques et plastiques, pates et
papiers. Des donnees indiquent que I'exposition
chronique a de faibles niveaux de disulfure de
carbone a des effets sur le systeme nerveux de
travailleurs et d'animaux. Les personnes qui
habitentpres des sources d'emissions industrielles
peuvent etre exposees a cette substance a des
niveaux superieurs a ceux de fond. II importe
d'evaluer les risques que I'exposition au disulfure de
carbone presente pour la sante et 1'environnement.

On peut obtenir dans des documents
connexes des descriptions des methodes utilisees
pour evaluer les effets des substances d'interet
prioritaire sur 1'environnement et la sante
humaine. Un document intitule « Evaluation

environnementale des substances d'interet

prioritaire conformement a la Loi canadienne sur
la protection de Venvironnement. Guide, version
1.0, mars 1997 » (Environnement Canada, 1997a)
a ete publie pour servir de guide a revaluation
environnementale des substances d'interet

prioritaire au Canada. On peut acheter ce
document en le commandant des :

Publications sur la protection de
I'environneinent

Direction generale de I'avancement
des technologies environnementales

Environnement Canada

Ottawa (Ontario)
KIA 0H3

On peut egalement 1'obtenir par Internet a
I'adresse www.ec.gc.ca/ccebl/fre/psap.htm sous
le titre de « Guide technique ». II est a noter que
la demarche ici decrite a ete modifiee de fagon a
tenir compte des recents progres realises en ce qui
concerne les methodes d'evaluation du risque et
qui seront mentionnes dans les futures versions
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du guide de revaluation environnementale des
substances d'interet prioritaire.

La demarche suivie pour evaluer les
effets sur la sante humaine est exposee dans la
publication de la Direction de I'hygiene du milieu
intitulee « Loi canadienne sur la protection de
I'environnement — L'evaluation du risque
a la sante humaine des substances d'interet

prioritaire » (Sante Canada, 1994), qu'on pent
obtenir aupres du :

Centre de I'hygiene du milieu
Piece 104

Sante Canada

Pre Tunney
Ottawa (Ontario)
KIA 0L2

ou par les sites Web des publications
de la Direction de I'hygiene du milieu
(www.hc-sc.gc.ca/ehp/dhm/catalogue/dpc.htm).
La methode est egalement decrite dans un article
public dans le Journal ofEnvironmental Science
and Health — Environmental Carcinogenesis &
Ecotoxicology Reviews (Meek et al, 1994). A
remarquer que la demarche decrite dans cet article
a evolue et comporte maintenant des faits recents
relativement aux methodes d'evaluation du risque
qui sont decrits sur la page Web de la Division
des substances envrronnementales (www.hc-
sc.gc.ca/ehp/dhm/dpc/contaminants_env/pesip/pes
ip.htm) et qui seront abordes dans des editions
futures du document sur la methode d'evaluation

des effets sur la sante humaine.

Les strategies de recherche employees
pour localiser les donnees utiles a revaluation des
effets potentiels sur I'environnement (anterieures
a mai 1998) et sur la sante humaine (anterieures
a aout 1999) sont presentees dans 1'annexe A. An
besoin, des articles de synthese ont ete consultes.
Cependant, toutes les etudes originales formant la
base de la determination du caractere toxique ou
non du disulfure de carbone, au sens de la LCPE,

ont ete soumises a revaluation critique du
personnel d'Environnement Canada (penetration

dans I'environnement, exposition, effets
environnementaux) et de Sante Canada
(exposition des humains, effets sur la sante
humaine).

Les sections environnementales du

present rapport d'evaluation ont ete preparees par
D.S. Caldbick, d'Environnement Canada. Les
sections du present rapport et de la documentation
complementaire (Environnement Canada, 1999a)
portant sur revaluation environnementale du
disulfure de carbone ont ete revisees par les
membres suivants du Groupe-ressource
environnemental d'Environnement Canada :

B. Dowsley, services ecologiques aux fins
de la planification

L. Fu, Alberta Environmental Protection

J. Headley, Institut national de recherches
hydrologiques, Environnement
Canada

B. Scott, Institut national de recherche sur

les eaux, Environnement Canada

Les sections environnementales

du present rapport d'evaluation et de la
documentation complementaire (Environnement
Canada, 1999a) ont egalement ete revues par les
specialistes de I'exterieur suivants ;

L. Brownlee, Environnement Canada

K. Kaiser, Institut national de recherche

sur les eaux, Environnement Canada

E. Moran, Chemical Manufacturers
Association (E.-U.)

C. Williams, CRW Consulting Inc.

Les sections du present rapport
d'evaluation et de la documentation

complementaire portant sur la sante ont ete
preparees par le personnel de Sante Canada :

M.E. Meek

R. Newhook

M. Walker
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Les sections du present rapport d'evaluation
et la documentation complementaire portant sur la
genotoxicite ont ete revisees par D. Blakey, de la
Division des intoxications environnementales et

professionnelles de 5ante Canada.

Les specialistes de I'exterieur suivants
ont ete charges principalement d'examiner les
sections de la documentation complementaire
portant sur la sante humaine afin de determiner
I'exhaustivite de la couverture :

H. Drexler, Technical University
at Aachen

S. Gabos, Alberta Health

D. Graham, Vanderbilt University
Medical Center

R. Henrich, Akzo Nobel Chemicals Inc.

W. Valentine, Vanderbilt University
Medical Center

M. Yanhoome, State University of Ghent

La justesse de I'information, 1'absence,
de lacunes et la solidite des conclusions sur la

caracterisation des dangers et les analyses de la
relation dose-reponse ont fait I'objet d'un rapport
ecrit du service de I'information de BIBRA

International, et par H. Kappus, Universite
Humholdt, ainsi que du comite suivant, convoque
par la Toxicology Excellence for Risk Assessment
(TERA), le 17 mai 1999, a Ottawa (Ontario) :

R. Bomschein, University of Cincinnati
J. Christopher, California Environmental

Protection Agency
H. Clewell III, ICE Kaiser International

M. Dourson, TERA

M. Prince, National Institute for
Occupational Safety and Health

W. Valentine, Vanderbilt University
Medical Center

Les sections du rapport d'evaluation ayant
trait a la sante ont ete examinees et approuvees
par I'assemblee de la Gestion des risques de la
Direction generate de la protection de la sante
(Sante Canada).

L'ensemble du rapport d'evaluation a
ete revise et approuve par le Comite de gestion
de la LCPE d'Environnement Canada et de

Sante Canada.

•Une ebauche du rapport d'evaluation
a ete mis a la disposition du public pour une
periode d'examen de 60 jours (du 23 octobre
au 22 decembre, 1999) [Environnement Canada
et Sante Canada, 1999b]. Apres 1'etude des
commentaires regus, on a revise le rapport
d'evaluation en consequence. Un resume des
commentaires et leurs reponses est disponible
sur Internet a I'adresse :

www.ec.gc.ca/ccebl/fre/public/index_f.html

Le texte du rapport a ete construit
de fapon a aborder en premier lieu les effets
sur 1'environnement [qui sont utiles a la
determination du caractere « toxique » de la
substance au sens des alineas 64a) et b)], puis
les effets sur la sante humaine [utiles a la
determination du caractere « toxique » au sens
de I'alinea 64c)].

On pent obtenir un exemplaire du present
rapport d'evaluation, sur demande, a :

L' Informatheque
Environnement Canada

Rez-de-chaussee, Place Vincent-Massey
351, boul. St-Joseph
Hull (Quebec)

KIA 0H3

ou sur Internet a I'adresse suivante :

www.ec.gc.ca/ccebl/fre/final/index_f.htnil

On pent obtenir la documentation
complementaire inedite qui renferme des
renseignements supplementaires en s'adressant
a la :
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Direction de revaluation des produits
chimiques commerciaux

Environnement Canada

14= etage, Place Vincent-Massey
351, boul. St-Joseph
Hull (Quebec)
KIA 0L2

ou au

Centre d'hygiene du milieu
Piece 104

Sante Canada

Pre Tunney
Ottawa (Ontario)
KIA 0H3
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2.0 Resume de l'information essentielle a

L'EVALUATION DU CARACTERE « TOXIQUE »

AU SENS DE LA LCPE 1999

2.1 Identite et proprietes physiques '
et chimiques

Le disulfure de carbone est egalement connu sous
le nom de bisulfure de carbone et de sulfure de

carbone. Sa formule moleculaire empirique est
CS2. Le disulfure de carbone est un liquide
extremement volatil et inflammable. II s'agit
d'une molecule lineaire constituee de deux atomes

de soufre lies a un atome de carbone par des
liaisons doubles (S = C = S). Le disulfure de
carbone de qualite technique degage une odeur
forte et desagreable due principalement a des
traces de composes de soufre organique (BUA,
1993). Cette substance porte le numero de registre
75-15-0 du Chemical Abstracts Service (CAS), et
le numero FF6650000 du Registry of Toxic Ejfects
of Chemical Substances (RTECS) [HSDB, 1993].
Le tableau 1 enumere la gamme des valeurs des

proprietes physiques et chimiques du disulfure de
carbone. Le facteur de conversion utilise dans le

present rapport pour le disulfure de carbone est
1 ppm = 3 125 mg/ml

2.2 Caracterisation de la penetration
dans I'environnement

2.2.1 Production, importation, exportation
et utilisations

En 1996, on a fabrique an Canada 3,1 kilotonnes
de disulfure de carbone a des fins commerciales

(Environnement Canada, 1997c). Camford
Information Services (1995) signale une
production interieure canadienne de
10,9 kilotonnes en 1993, soit une baisse par
rapport aux 25 kilotonnes produites en 1976.

Tableau 1 Proprietes physiques et chimiques du disulfure de carbone'

Parametre Valeur Reference

Folds moleculaire 76,1 g/mole Merck Index, 1989

Densite 1,2632 g/mL @ 20 °C Merck Index, 1989

Point de fusion -111,6 °C Merck Index, 1989

Point d'ebullition 46,5 °C @ 101,3 kPa Merck Index, 1989

Tension de vapeur 48,210 kPa @ 25 °C Riddick et ah, 1986

Solubilite dans I'eau 2 100 mg/L @ 20 °C Riddick et at, 1986

Constante de la loi de Henry 1 748 Pa-mVmole @ 25 °C DMERetAEL, 1996

Solubilite dans les solvants organiques miscible Beauchamp et al, 1983

Log Ko, 1,79 Howard, 1989; DMER et

AEL, 1996

Log 2,14 Martiska et Bekarek, 1990

Voir Environnement Canada (1999a) pour une liste plus complete de la gamme des valeurs indiquees et des criteres de
selection des proprietes physiques et chimiques. "
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Cette baisse importante de la production
decoule de la disparition, en 1995, de rindustrie
canadienne des fibres de rayonne et de cellulose,
laquelle constituait le principal utilisateur de
cette substance.

En 1996, on a importe an Canada
1 473 kg de disulfure de carbone sous
forme de produit chimique special. Aucune
autre importation n'a ete signalee depuis
(Environnement Canada, 1997c).

Les exportations canadiennes de disulfure
de carbone ont atteint pres de 1,2 kilotonne en
1996 (Environnement Canada, 1997c).

Pres de 1,7 kilotonne de disulfure de

carbone a ete utilisee an Canada, en 1996, pour
la fabrication des xanthates qui servent de reactifs
de flottation pour le raffmage des mineraux
(Environnement Canada, 1997c). Le disulfure de
carbone sert egalement a la production d'additifs -
des bones de forage pour dissoudre les paraffmes
qui reduisent I'efficacite et les rendements des
puits de petrole et de gaz, ainsi qu'a la fabrication
d'accelerateurs de la vulcanisation du caoutchouc

utilise dans la production de pneus (Camford
Information Services, 1995). Le disulfure de
carbone a egalement servi de matiere active
dans certains produits antiparasitaires, mais son
homologation dans ces produits a ete abrogee
le 31 decembre 1984 (PMRA, 1997).

2.2.2 Sources et rejets

2.2.2.1 Sources naturelles

Le disulfure de carbone est rejete dans
renvironnement a partir d'une grande variete
de sources naturelles. Ses sources biogenes les
plus importantes sont les sols, les marecages et
les regions cotieres. L'action metabolique des
bacteries du sol et des plantes pendant la saison
de croissance constitue une des sources naturelles

de cette substance. Les hausses du taux

d'humidite, de la temperature, de la teneur en
matieres organiques du sol ainsi que de I'intensite
lumineuse ont un effet direct sur 1'augmentation
du taux de production a partir du sol (Staubes

et al, 1987). Cette source naturelle peut a
elle seule produire chaque annee jusqu'a
35 000 tonnes de disulfure de carbone dans

r environnement canadien (Environnement

Canada, 1980). Caron et Kramer (1994) ont
identifie plusieurs especes d'algues d'eau douce
qui produisent des quantites significatives de
disulfure de carbone. Meme si aucune estimation

de I'importance de cette source sur la production
naturelle to tale n'a ete faite, les concentrations

medianes calculees pour diverses especes d'algues
variaient entre 93,8 et 268,4 ng de disulfure de
carbone par litre de milieu de culture. Dans les
cas oil le mineral sulfure subit une alteration

abiotique, on a mesure des concentrations
significatives de disulfure de carbone dans
r atmosphere a la surface ou pres de la surface
du sol. On estime que ce processus pourrait
engendrer jusqu'a 2 280 tonnes de disulfure de
carbone par annee, a I'echelle mondiale (Stedman
et al., 1984). Les feux de foret et d'herbes et

les volcans constituent par ailleurs des sources
intermittentes de cette substance.

La proportion du disulfure de carbone
mesuree dans 1'environnement et qui provient de
sources naturelles et anthropiques est tres difficile
a evaluer. Cette incertitude est due en grande
partie aux differences qui existent dans les
methodes utilisees par divers chercheurs pour
mesurer les rejets provenant de diverses sources
naturelles. Le taux de rejet de disulfure de
carbone provenant de sources naturelles depend
des variations climatiques et temporelles,
contrairement aux rejets industriels qui risquent
d'etre plus constants. Selon les estimations les
plus anciennes, les quantites totales de disulfure
de carbone qui penetrent annuellement dans
renvironnement a I'echelle mondiale, a partir
de sources naturelles, seraient quatre a cinq fois
plus elevees que les rejets provenant des activites
anthropiques ou industrielles (Turco et al, 1980;
Khalil et Rasmussen, 1984; Steadier et Peterson,

1984). Plus recemment. Chin et Davis (1993) et
Pham et al. (1995) ont elabore des scenarios selon
lesquels la majeure partie du disulfure de carbone
pourrait provenir d'activites humaines, plutot
que de sources naturelles. Ils ont estime que les
emissions industrielles representeraient la source
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Tableau 2 Resume des principales sources anthropiques de rejets au Canada (INRP, 1996;
Environnement Canada, 1997c)

Type de source Nombre de 1996: 1996 :

sources INRP (1996b) Environnement Canada (1997c)

(tonues/anuee) (tonnes/annee)

Transformation du gaz et du 10 2 465 1 991

petrole a grande echelle

Usines de papiers 1 — 1,5

Produits chimiques 5 .— 1,6

Industries mahufacturieres 1
—

25,6

principale de disulfure de carbone (58 %), que
les oceans en produiraient environ 34 % et que
le reste proviendrait de sources terrestres.

2.2.2.2 Sources anthropiques

Les donnees sur les quantites de disulfure de
carbone rejetees dans 1'environnement canadien
par suite d'activites industrielles proviennent de
rinventaire national des rejets de polluants (INRP,
1996b) et d'une enquete realisee sous le regime
de Particle 16 de la LCPE (Environnement
Canada, 1997c). Ces donnees, resumees an
tableau 2, indiquent que les rejets de disulfure
de carbone provenant des sources industrielles
canadiennes out varie entre 2 120 et 2 465 tonnes

en 1996. Ces quantites ont ete presque
entierement rejetees dans Patmosphere a partir de
dix installations du secteur gazier : neuf situees
en Alberta et une en Saskatchewan. Le total des

rejets mesures provenant de toutes les autres
sources industrielles — y compris la fabrication
commerciale, la distribution et P utilisation du

disulfure de carbone — est inferieur a 100 tonnes.

II n'y a pas eu de transfert de disulfure de carbone
aux fins de Pelimination hors site; toutefois, une

entreprise a indique que 0,5 tonne du produit
avait ete eliminee par injection en puits profond
(Environnement Canada, 1997c).

11 existe en outre d'autres sources de

rejets non declares, y compris celles des petites
installations dont les rejets de disulfure de

carbone sont inferieurs au seuil de declaration de

1 000 kg par annee. Les usines de gaz sulfureux
et les puits de petrole qui se debarrassent du
gaz associe au petrole brut extrait en le brulant
constituent un des groupes les plus importants de
sources non declarees (Strosher, 1996; AEUB,

1997). II existe actuellement environ 10 500 de
ces petites installations en activite en Alberta, et
presque toUtes produisent un certain volume de
gaz associe. Environ 4 000 de ces installations
eliminent ce gaz par torchage. Le volume total
du gaz ainsi brule en Alberta pourrait atteindre
jusqu'a 2 340 x 10*^ mVannee, et la concentration
declaree la plus elevee de disulfure de carbone
mesuree a une de ces torches etait de 482 mg/mP
Ainsi, le total des rejets de disulfure de carbone
provenant de ces sources pourrait atteindre
jusqu'a 1 128 tonnes (2 340 x 10'̂ m' de gaz
torche par annee x 482 mg de disulfure de
carbone/m^) (Strosher, 1996; AEUB, 1997).

2.3 Caracterisation de I'exposition

2.3.1 Devenir dans renvironnement

2.3.1.1 Atmosphere

Le disulfure de carbone rejete dans fair reagit
principalement avec les radicaux hydroxyles
(OH) par photo-oxydation, ainsi que par une voie
secondaire faisant intervenir I'oxygene triplet
(0(T)). Compte tenu d'une concentration de
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radicaux hydroxyles de 5 x 10' radicaux/cm',
on pent calculer une demi-vie d'environ 5,5 a
15 jours a partir de constantes de vitesse variant
entre 1,1 x 10"'^ et 2,9 X 10"'^ cmVmolecule par
seconde (BUA, 1993). Wine et al. (1981) out pour
leur part estime que la photo-oxydation dans la
troposphere donnait une demi-vie du disulfure de
carbone dans 1'atmosphere de 7 a 14 jours. Les
produits de cette reaction comprennent le sulfure
de carbonyle (COS) et le dioxyde de soufre
(SOj). Le sulfure de carbonyle a une duree de
vie beaucoup plus longue (2 ans) que le disulfure
de carbone dans 1'atmosphere.

L'exposition du disulfure de carbone
au rayonnement a des longueurs d'onde
superieures a 290 nm entraine sa pbotolyse dans
la troposphere. On a ainsi calcule que le disulfure
de carbone pouvait persister jusqu'a 11 jours
dans ratmosphere (demi-vie de 7,7 jours),
en presumant une exposition quotidienne au
rayonnement solaire de 12 beures (Peyton et al,
1976). Wood et Heicklen (1971) out demontre
que la pbotolyse directe du disulfure de carbone a
313 nm donne des produits de reaction semblables
a ceux de la photo-oxydation, c'est-a-dire, du
monoxyde de carbone (CO), du sulfure de
carbonyle, du dioxyde de soufre ainsi qu'un
polymere non identifie. Les depots bumides
jouent probablement un role mineur dans
r elimination du disulfure de carbone

atmospberique puisque cette substance ne
reagit que faiblement avec I'eau (Lovejoy, 1989).

La demi-vie du disulfure de carbone dans

r atmosphere, fondee sur sa reactivite mesuree par
la modelisation CbemCAN4. de la fugacite en
regime stable, est d'environ une semaine (voir la
section 2.3.1.6) [DMER et AEL, 1996].

2.3.1.2 Eau

Compte tenu d'une constante de la loi de Henry
de 1 748 Pa-mVmole a 20 °C et d'une tension de

vapeur de 48,2 kPa a 20 °C, le processus principal
qui determine le devenir du disulfure de carbone
dans I'eau est la volatilisation, par laquelle on
obtient une demi-vie variant entre 11 minutes

dans I'eau (solution saturee) et 2,6 beures dans

un modMe de cours d'eau (Peyton et al, 1976;
Howard, 1989). Le disulfure de carbone resiste a
I'bydrolyse dans I'eau a I'interieur de la gamme
de pH biologique (4—10), et donne une demi-vie
a I'bydrolyse extrapolee a pH 9 de 1,1 annee
(Peyton et al, 1976). Son taux previsible de
biodegradation dans I'eau est negligeable,
comparativement au taux de volatilisation a
partir des eaux de surface (ATSDR, 1996). La
demi-vie moyenne de degradation utilisee pour la
modelisation de la fugacite par DMER et AEL
(1996) [voir la section 2.3.1.6], soil 5 500 beures
(7,4 mois) etait fondee sur I'estimation de la

demi-vie de biodegradation fournie par Abrams
eta/. (1975).

2.3.1.3 Sediments

Etant donne sa tres faible affinite pour les
substances organiques (coefficient de partage
entre le carbone organique et I'eau [log JLJ
= 1,79), la proportion du disulfure de carbone
qui passera aux sediments par sorption on qui y
persistera sera vraisemblablement tres faible. Une
etude a laisse constater que le micro-organisme
des sols et des sediments Thiobacillus thiorapus
(culture aerobie, incubation anaerobic) etait
capable de metaboliser le disulfure de carbone
pour produire du sulfure de carbonyle et du
sulfure d'bydrogene (Smith et Kelly, 1988).
On pent ainsi s'attendre a une certaine
biodegradation. La demi-vie moyenne estimee
d'apres la reactivite pour la modelisation de la
fugacite (section 2.3.1.6), fondee sur I'estimation
de la demi-vie de biodegradation obtenue par
Abrams et al (1975), etait de 5 500 beures
(7,4 mois).

2.3.1.4 Sols

Aucune estimation de la demi-vie du disulfure

de carbone dans le sol n'a ete relevee dans la

documentation scientifique. On a obtenu une
degradation aerobie du disulfure de carbone a
I'aide d'une souche de Thiobacillus thioparus. Ce
micro-organisme particulier s'est montre capable
de realiser I'oxydation bydrolytique sequentielle
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du disulfure de carbone en sulfure de carbonyle
et en sulfure d'hydrogene; tout le carbone a ete
rejete sous forme de dioxide de carbone, et le
sulfure a ete oxyde en sulfate (Smith et Kelly,
1988). DMER et AEL (1996) ont utilise une
demi-vie moyenne de degradation de 5 500 heures
pour leur modelisation de la fugacite (voir la
section 2.3.1.6), en utilisant I'estimation de la
demi-vie de biodegradation obtenue par Abrams
et al. (1975). Dans I'environnement naturel, le
disulfure de carbone est tres mobile dans le sol

(log K,,e =1,79) et se volatilise rapidement,
de sorte qu'il risque peu d'y persister assez
longtemps pour faire I'objet d'une biodegradation
importante.

2.3.1.5 Biote

Compte tenu de son faible coefficient de partage
entre I'octanol et I'eau (log Ko^ = 2,14) et de sa
metabolisation rapide dans la plupart des animaux
(Beauchamp et al, 1983), on prevoit que la
bioaccumulation ou la bioamplification du
disulfure de carbone dans le biote sera faible

ou nulle.

2.3.1.6 Distribution dans I'environnement

La modelisation de la fugacite a servi a
caracteriser les principales reactions, les voies de
transfert et d'advection (sortie d'un systeme) et la
repartition d'ensemble du disulfure de carbone
dans I'environnement (DMER et AEL, 1996). On
a utilise un modele EQC non equilibre en regime
stable (modele de la fugacite de niveau III) selon
les methodes mises au point par Mackay (1991)
et Mackay et Paterson (1991). Les valeurs des
parametres d'entree etaient les suivantes : poids
moleculaire, 76,1 g/mole; solubilite dans I'eau,
2 100 mg/L; tension de vapeur, 48 210 Pa;
log K,,,, 2,14; constante de la loi de Hemy,
1 748 Pa-mVmole; demi-vie dans Pair, 170

heures; demi-vie dans I'eau, le sol et les

sediments, 5 500 heures. La modelisation a

utilise un taux d'emission par defaut presume
de 1 000 kg/h dans une region de 100 000 km^
comportant une masse d'eau de surface (20 m
de profondeur) de 10 000 km^. L'epaisseur de

r atmosphere a ete etablie a 1 000 m. On a
presume que les sediments et les sols presentaient
une teneur en carbone organique de 4 et 2 % a
une profondeur de 1 et de 10 cm respectivement.
La distribution estimee en pourcentage obtenue
a I'aide de ce modele est independante du taux
d'emission presume au depart.

Cette modelisation porte a conclure que
le disulfure de carbone se comporte differemment
selon le type de milieu dans lequel il aboutit.
Par exemple, s'il est rejete dans 1'atmosphere,
c'est dans ce milieu qu'on le retrouvera surtout
(99,8 %); lorsqu'il est rejete dans le sol, la
fraction qui se retrouve dans Pair est reduite a
73 % et le reste persiste principalement dans le
sol. Lorsqu'il est rejete dans I'eau, c'est dans ce
milieu qu'on le retrouvera surtout (85 %), le reste
passant dans Pair (15 %) [DMER et AEL, 1996].
Ainsi, si ces previsions portent a croire que le
disulfure de carbone n'a pas beaucoup tendance
a passer d'un milieu a Pautre lorsqu'il est rejete
dans Pair, les rejets dans le sol et (dans une
moindre mesure) dans I'eau pourront aboutir a
un transfert important du disulfure de carbone
dans Patmosphere.

Si Pon possede des donnees fiables sur les
quantites rejetees, il est possible de determiner les
concentrations moyennes dans I'environnement
d'une region donnee du Canada a Paide de
modeles. C'est ce qu'on a realise a partir d'un
modele de la fugacite de niveau III ChemCAN4,
qui utilise en guise d'hypotheses de depart les
dimensions et les parametres environnementaux de
diverses regions contigues du Canada. La region
modelisee etait le sud de PAlberta : c'est la que
les rejets totaux sont les plus importants et c'est la
seule region du Canada pour laquelle on possede
des donnees de surveillance obtenues a Pecart des

sources poncmelles (voir la section 2.3.2.1). Les
proprietes chimiques et les taux de degradation
etaient les memes que ceux utilises avec le modele
EQC decrit ci-dessus. A partir des volumes de
disulfure de carbone d'origine industrielle rejetes
exclusivement dans Pair et etablis a 1 861 tonnes

dans PInventaire national des rejets de polluants
pour 1995 (INRP, 1996a), la modelisation de la
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fugacite de niveau III a predit des concentrations
approximatives de disuLfure de carbone de 1,1 x
10'^ pg/m^ dans I'air ambiant, 2 x 10"^ pg/L dans
I'eau, 5 X lO"®* pg/g dans le sol, 4 x 10"' pg/g
dans les plantes terrestres et 3 x 10"' pg/g
dans les animaux terrestres. Ces valeurs sont

vraisemblablement inferieures aux concentrations

reelles dans cette region, toutefois, puisque les
rejets provenant de sources naturelles et d'apports
d'advection de I'exterieur de la region n'ont pas
ete pris en compte.

2.3.2 Concentrations dans I'environnement

11 existe tres peu de donnees sur les concentrations
de disulfure de carbone dans I'environnement.

Cette situation reflete, dans une tres large mesure,
I'utilisation repandue de cette substance en guise de
solvant de desorption dans les methodes classiques
d'echantillonnage et d'analyse d'autres composes
organiques volatils (COV). En outre, le disulfure
de carbone presente une tres forte affinite pour le
carbone active, communement utilise pour capter
les COV, ce qui explique les faibles taux de
recuperation. H existe des methodes sensibles et
specifiques de controle du disulfure de carbone dans
I'environnement (voir, par exemple, Phillips, 1992),
mais ces methodes n'ont pas ete largement utilisees.

2.3.2.1 Air ambiant (exterieur)

Les donnees canadiennes les plus completes sur les
concentrations de disulfure de carbone dans Pair

ambiant proviennent du Programme de recherche
sur les depots acides de I'industrie et du
gouvemement de 1'Alberta, dans le cadre duquel un
certain nombre de substances presentes dans Pair
ambiant ont ete mesurees de fa^on continue sur une
periode de deux ans a un site eloigne et dans deux
sites situes au voisinage d'une usine de
transformation du gaz sulfureux (le disulfure de
carbone est une composante mineure des dechets
gazeux produits lors de la fabrication du gaz
sulfureux). Le disulfure de carbone n'a pas ete
detecte dans la majorite des echantillons provenant
des trois sites (p. ex., dans 85 a 90 % des
echantillons provenant du site eloigne), mais il a ete
detecte un peu plus frequemment aux sites de

production de gaz sulfureux. Selon les
donnees completes provenant de dosages par
chromatographie classique en phase gazeuse et
les donnees limitees recueillies an cours d'une

periode d'echantillonnage de huit minutes a I'aide
d'une technique sensible de cryoconcentration, les
teneurs moyenne et maximale seront plus elevees
aux sites situes pres de I'usine de gaz sulfureux
(0,61 et 88 pg/m' respectivement, au site situe en
amont, et 1,40 et 156 pg/m^respectivement au
site situe en aval) qu'au site eloigne (0,51 et
12,5 pg/m' respectivement) (Legge et al, 1990a,
1990b).

A Paide d'un modele de la dispersion
du panache a trois vues ISC, The (1998) a
etudie la dispersion locale dans Pair afin de prevoir
la concentration atmospherique de disulfure de
carbone en aval d'une autre usine de transformation

du gaz. On signalait pour cette seule source des
rejets totalisant 1 287 tonnes en 1995, soit la
quantite la plus grande relevee pour le Canada
au cours de cette annee (INRP, 1996a). Les
concentrations maximales dans Pair ambiant qui
ont ete estimees par le modele de dispersion sont
presentees au tableau 3. L'examen de ce tableau
permet de constater que la concentration la plus
elevee de la substance calculee dans Pair a 1 km

en aval (moyenne sur une heure) etait d'environ
114 pg/mP La concentration maximale moyenne au
niveau du sol sur 24 heures, a 10 km en aval, etait

de 14,3 pg/mP

Les resultats d'autres etudes de

modelisation portent a conclure que les
concentrations mesurees pres de sources moins
importantes de gaz sulfureux sont moindres que
celles mesurees pres des sources plus importantes.
En utilisant les concentrations mesurees de

disulfure de carbone dans les gaz de torchage des
usines de gaz sulfureux du centre de PAlberta et la
modelisation de la dispersion du panache, Strosher
(1996) a calcule une concentration maximale au
niveau du sol de 2,02 pg/m^ pour la moyenne
quotidienne, et de 0,16 pg/m^ pour la moyenne
annuelle.
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Tableau 3 Concentrations maximales moyennes dans 1'atmosphere, derivees des previsions du
modele ISC 3 (The, 1998)

Emplacement des
recepteurs

Periode d'etablissement

de la moyenne
Concentration

maximale (pg/m^)

10 km 1 an 0,8

10 km 24 heures 14,3

10 km 1 heure 113,6

1 km 1 an 0,4

1 km 1 heure 114,3

Les concentrations mesurees de disulfure

de carbone etaient egalement elevees an site de
la Prospec Chemicals de Fort Saskatchewan
(Alberta), qui utilise cette substance sur place
pour la production de xanthates. Les controles de
Fair ambiant effectues a I'exterieur des limites

de la propriete (an point d'impact prevu par la
modelisation de la dispersion) an cours de Fete
1997 out donne des concentrations moyennes
mensuelles variant de 3 a 6 pg/m^ et des
concentrations horaires maximales variant entre

56 et 100 pg/m' (Fu, 1997; Weiss, 1998).

2.3.2.2 Airinterieur

Les concentrations de disulfure de carbone dans

Fair interieur mesurees lors d'une etude tres

limitee realisee a New York, (9 echantillons)
n'etaient pas significativement plus elevees
(moyenne de 0,63 pg/m^ que la concentration
moyenne de six echantillons d'air exterieur
(0,30 pg/m^ [Phillips, 1992].

2.3.2.3 Faux de surface et eaux souterraines

Les donnees sur les concentrations de disulfure

de carbone dans Feau de surface au Canada

proviennent uniquement du sud de F Ontario. Les
concentrations naturelles mesurees dans des sites

eloignes de FOntario, d'origine principalement
biogene, varient d'environ 0,005 a 0,4 pg/L
(Caron et Kramer, 1994). On a mesure une

concentration mediane de 0,4 pg/L et une
concentration maximale de 3,9 pg/L dans le

lac Ontario, en 1981 (Kaiser et al, 1983).
Les chercheurs considerent que les concentrations
inferieures mesurees dans le lac etaient

probablement dues a une activite biogene,
tandis que les concentrations elevees decoulaient
principalement du voisinage de zones
urbaines/industrielles (Scott, 1998). La
concentration la plus elevee mesuree dans Feau
de surface au Canada, 25,0 pg/L, etait due a la
presence d'une usine de produits chimiques situee
a Thompson Creek, dans la region de Niagara,
qui a depuis ferme ses portes (Kaiser et Comba,
1983).

Dans Feau de mer. Lovelock (1974) a
mesure des concentrations de 0,52 et de 0,78 ng/L
dans F ocean Atlantique, au large de la cote
irlandaise, et de 5,4 ng/L dans une bale d'eau
stagnante pres de FIrlande. Leek et Rodhe (1991)
ont mesure des concentrations de disulfure de

carbone variant entre 0,83 et 1,18 ng/L dans Feau
de la mer Baltique et de la mer du Nord. Kdm et
Andreae (1987) ont mesure des concentrations de
disulfure de carbone variant entre 0,01 et 4,6 ng/L
dans les eaux de surface de FAtlahtique Nord.

2.3.2.4 Eau potable

11 n'existe que tres peu de donnees sur les
concentrations de disulfure de carbone dans les

sources canadiennes d'eau potable. Au cours
d'une etude realisee en 1982-1983 sur des

echantillons d'eau brute et d'eau traitee provenant
de dix municipalites ontariennes, de faibles
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concentrations de disulfure de carbone oiit

frequemment ete detectees dans les echantillons
preleves an printemps, en ete et en hiver. Les
concentrations mesurees sur 1'ensemble des trois

saisons variaient d'un niveau indetectable a des

traces dans la plupart des villes, entre des niveaux
indetectables et 0,2 pg/L a Cornwall, et entre des
niveaux indetectables et 0,3 pg/L a Hamilton
(Otson, 1987, 1996). Aucune autre source de
donnees canadiennes n'a ete relevee.

2.3.2.5 Sediments et sols

Les donnees disponibles sur les concentrations de
disulfure de carbone dans le sol sont passablement
limitees. An cours d'une etude realisee de 1985

a 1986 dans des sites situes an voisinage d'une
raffmerie petrochimique de I'ouest de Toronto
(Ontario), on a detecte du disulfure de carbone
dans un des cinq sites de Port Credit
(0,000 11 pg/g), mais a aucun des six sites de
Oakville/Burlington (Colder Associates, 1987).
Le rapport de cette etude resumait egalement ,
les resultats d'une etude realisee en 1987 sur les

composes organiques des sols au voisinage des
memes municipalites, au cours de laquelle on
a detecte du disulfure de carbone dans trois

des 30 sites residentiels urbains ainsi que dans
des sites de pares a Port Credit, Oakville et
Burlington, a des concentrations de 0,10, 0,10
et 0,14 pg/g respectivement (Colder Associates,
1987). Toutefois, la validite de ces demiers
resultats est incertaine puisque les concentrations
indiquees etaient proches de la limite de detection
de la methode utilisee (0,10 pg/g), et que les
valeurs n'etaient pas corrigees pour tenir compte
de la contamination observee lors de I'essai a

blanc.

En 1988, on a detecte du disulfure

de carbone dans des sediments en suspension
preleves dans le lac Ontario, pres de Burlington,
et dans le lac Harp, pres de Huntsville (Ontario).
Caron et Kramer (1994), en utilisant une methode
de chromatographie en phase gazeuse specifique
pour le soufre, out detecte 5,9 ng/L de disulfure
de carbone dans les sediments du lac Ontario, et

9,7 ng/L dans les sediments du lac Harp.

Aucune autre source de donnees

canadiennes quantitatives n'a ete relevee.

2.3.2.6 Biote

On n'a pas trouve d'information dans la
documentation scientifique sur les concentrations
de disulfure de carbone presentes dans le biote
au Canada.

2.3.2.7 Aliments

On n'a pas trouve d'information concemant les
concentrations de disulfure de carbone presentes
dans les aliments au Canada. Cette substance etait

anterieurement homologuee pour la fumigation
des cereales entreposees, mais cette homologation
a ete abrogee en 1984. II n'existe actuellement
aucune utilisation homologuee du disulfure de
carbone dans les aliments au Canada (Warfield,
1996). Le disulfure de carbone se forme dans les
plantes et le sol lors du metabolisme de certains
pesticides, notamment les dithiocarbamates. Le
disulfure de carbone est egalement un metabolite
produit par les plantes a partir des composes
sulfures presents dans la nature (section 2.2.2.1).
Toutefois, on n'a pas trouve d'information
permettant de caracteriser les risques d'exposition
au disulfure de carbone provenant de ces sources
au Canada (Ballantine, 1998).

Les resultats d'un certain nombre

d'etudes sur les aliments realisees aux Etats-Unis

et au cours desquelles on a mesure les
concentrations de disulfure de carbone ont ete

publics (Heikes et Hopper, 1986; Daft, 1987,
1988, 1989; Heikes, 1987). Toutefois, I'utilite de
ces etudes pour la caracterisation de 1'exposition
au disulfure de carbone contenu dans les aliments

au Canada a ete jugee limitee puisqu'elles
semblent avoir ete realisees avant qu'on interdise
I'utilisation du disulfure de carbone pour la
fumigation des cereales, on avoir ete fondees
sur des methodes trop peu sensibles.
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2.3.2.8 Produits de consommation

La fumee de tabac contient toute une gamme de
composes sulfures. Horton et Guerin (1974) ont
analyse la fumee principale de sept echantillons
de cigarettes commerciales et experimentales,
d'un cigare et d'une cigarette de marijuana. Ils
ont indique que chacun de ces produits emettait
environ 2 pg de disulfure de carbone par
cigarette/eigare.

2.3.3 Tissus etfluides humains

On n'a pas trouve d'information sur les
concentrations de disulfure de earbone

presentes dans les produits biologiques
provenant de la population generale canadienne.
Toutefois, on a mesure des concentrations de

I'ordre de la partie par milliard de disulfure
de carbone ou de son metabolite, I'aeide

2-thiothiazolidine-4-carboxylique (TTCA), dans
la presque totalite des echantillons d'haleine, de
sang, d'urine ou de lait maternise preleves dans
d'autres pays, ehez des sujets n'ayant subi aucune
exposition professionnelle connue (Pellizzari
et al., 1982; Phillips, 1992; Brugnone et al.,
1994). Ces resultats tendent a confirmer les

donnees portant sur les concentrations presentes
dans I'environnement et selon lesquelles les
humains seraient exposes an disulfure de earbone.
II convient toutefois de noter qu'une partie au
moins du disulfure de carbone ou du TTCA

aurait pu provenir d'une exposition a d'autres
substances chimiques dont ils sont les metabolites
comme les fongicides a base de disulfirame, de
eaptane ou de dithioearbamate, et que le TTCA
est present a I'etat naturel dans les legumes
appartenant a la famille du ehou (Simon et al.,
1994, et references eitees dans cet ouvrage).

2.4 Caracterisation des effets

2.4.1 Ecotoxicologie

La toxicite du disulfure de carbone varie d'une

espece a I'autre. Chez les miero-organismes, 11
pent perturber le metabolisme general des especes

nitrifiantes ou les reactions oxydatives primaires.
Chez les organismes superieurs, il semble que les
reactions metaboliques empruntent deux voies
distinctes : il peut former des dithiocarbamates
chelateurs des metaux, ou former du soufre

elementaire pendant la desulfuration oxydative
dans le foie (Beauchamp et al, 1983). La toxicite
aigue est prineipalement limitee aux effets
neurotoxiques.

Les sections suivantes presentent un
resume des resultats finaux les plus sensibles
obtenus avee des organismes terrestres et
aquatiques. On trouvera des descriptions plus
completes des effets environnementaux observes
dans Environnement Canada (1999a).

2.4.1.1 Organismes terrestres

Les mammiferes semblent presenter une tolerance
relativement elevee a 1'exposition aigue ou a court
terme au disulfure de carbone (Crookes et al.,
1993). Aucune information sur les effets de cette
substance sur les mammiferes sauvages n'a ete
relevee dans la documentation scientifique, mais
des etudes approfondies ont ete realisees sur
des mammiferes de laboratoire. Dans un essai

d'inhalation dynamique realise sur des souris,
on a mesure une CLjo d'environ 220 ppm
(690 mg/m^) pour une exposition d'une heure
aux vapeurs de disulfure de carbone (Gibson
et Roberts, 1972). II s'agit la de I'etude la
plus sensible relevee dans la documentation
scientifique (voir la section 2.4.4.1).

Taylor et Selvidge (1984) ont etudie
les effets du disulfure de carbone gazeux sur le
haricot (Phaseolus vulgaris) dans un systeme
ferme avee trois repetitions et n'ont releve aucun
effet sur la transpiration ni sur la photosynthese
aux concentrations testees (0,42 x 10'̂ a

5,6 X 10^qg/m^ pendant 6 heures). Ils n'ont
observe aucune deterioration visible a la

concentration unique utilisee pour tester cet effet
(1,0 X 10' pg/m^). Dans une etude anterieure
visant a evaluer le flux du disulfure de carbone

et d'autres gaz de la surface vers Tinterieur des
feuilles, Taylor et al. (1983) ont observe que le
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disulfure de carbone presentait le flux le moins
rapide de tous les gaz sulfureux reduits testes,
dans les trois especes vegetales experimentales
utilisees. Cette observation pourrait expliquer en
partie la toxicite relativement faible du disulfure
de carbone comparativement a celle des autres
gaz sulfureux, puisque le flux a I'interieur des
feuilles est le facteur determinant principal de
raptitude d'un compose a endommager les
feuilles.

II existe peu d'autres etudes realisees
sur des plantes dans la documentation
scientifique; toutefois, deux chercheurs ont etudie
les effets de la fumigation an disulfure de carbone
sur les semences (Kamel et al, 1975; Verma,
1991). L'espece qui s'est montree la plus sensible
a cet egard etait la variete Giza 135 du ble. Les
semences dont la teneur en humidite etait de

15 % ont subi une reduction de 55 % du taux

de germination apres avoir ete exposees a une
concentration de disulfure de carbone de

5,05 X lO'* pg/m^ (Kamel et ah, 1975). En general,
les semences dont la teneur en humidite etait la

plus elevee etaient egalement les plus sensibles.
Globalement, il semble qu'une exposition de
24 heures a une concentration de disulfure de

carbone de 2,53 x 10® pg/m® pourrait etre jugee
sans danger pour des semences de ble dont la
teneur en humidite ne depasserait pas 15 %.

On a observe que la fumigation an
disulfure de carbone influe avec des degres de
toxicite variables sur 1'ensemble des stades du

cycle biologique des invertebres (Crookes et al,
1993). Le test le plus sensible a donne une valeur
de la CL50 de 1,1 x 10"^ pg/m® pour une exposition
de sept jours chez I'acarien Lepidoglyphus
destructor (Barker, 1982). Le tableau A.3 de
I'etude d'Environnement Canada (1999a) presente
les resultats d'autres etudes realisees sur des

invertebres.

Une etude de cinq jours portant sur les
effets du disulfure de carbone sur la nitrification

de r ammonium dans des echantillons de sol

places dans des nontenants hermetiques a permis
d'observer I'inhibition presque complete de la

nitrification a des concentrations nominates d'a '

peine 0,5 pg/g (Bremner et Bundy, 1974). La
signification ecologique de ce resultat est
incertaine, toutefois, puisque les concentrations
dans les sols experimentaux n'ont pas ete
mesurees et que les effets observes ont presque
disparu lorsque la duree des tests a ete portee a
14 jours.

2.4.1.2 Organismes aquatiques

Van Leeuwen et al. (1985) ont etudie les effets
toxiques du disulfure de carbone sur une gamme
d'especes aquatiques allant des algues au guppy
{Poecilia reticulata) en milieux conditionnes dans
un nontenant hermetique visant a eviter les pertes
dues a 1'evaporation. Le crustace Daphnia magna
s'est avere l'espece la plus sensible avec une
valeur de la CL50 apres 48 heures de 2,1 mg/L
dans un test realise conformement au protocole
202 de r Organisation de cooperation et de
developpement economiques (OCDE). Des
eoncentrations plus elevees, c'est-a-dire egales ou
superieures a 3 mg/L, ont entraine une reduction
du taux d'eclosion et influe sur le developpement
de I'embryon, provoquant notamment des
difformites de la notocorde chez la grenouille
Microhyla ornata (Ghate, 1985). Le plus sensible
des poissons etudies etait le guppy, avec une
valeur de la CL50 de 4 mg/L pour une exposition
de 96 heures (Van Leeuwen et al, 1985). La
CE50 fondee sur I'inhibition de la croissance chez
I'algue verte Chlorella pyrenoidosa pour une
exposition de 96 heures etait de 21 mg/L (Van
Leeuwen et al, 1985). Le tableau A.3 de I'etude
d'Envirormement Canada (1999a) presente
d'autres resultats de ces experiences.

2.4.2 Effets atmospheriques abiotiques

On a calcule I'eventuelle contribution du

disulfure de carbone a la destruction de 1'ozone

stratospherique, a la formation d'ozone
tropospherique ou aux changements climatiques
(Bunce, 1996).

Comme le disulfure de carbone est

une substance non halogenee, son potentiel de
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destruction de rozone (PDO) est nul et il ne
contribuera done pas a la destruction de 1'ozone
stratospherique (Bunce, 1996).

On a estime que le potentiel de creation
d'ozone photochimique (PCOP) du disulfure de
carbone etait de 35 (ethene = 100), a I'aide de la
formule suivante ;

POOP (l^disulfure de carboned^thene) ^
(Mdthbne^^ddjsuifurg dg carbone) ^ 100

ou :

• kdisuifure de carbone cst une estlmatlon prudente
de la constante de vitesse de la reaction du

disulfure de carbone avec les radicaux OH

(8,0 X 10"'̂ cmVmole/sec.),
• kddiene, constante de vitesse de la reaction

de r ethene avec les radicaux OH

(8,5 X 10"'^ cmVmole/sec.),

• le poids moleculaire de 1'ethene
(28 g/mole) et

• Maisuifurcde carbone, Ic polds moleculake
du disulfure de carbone (76,1 g/mole).

Meme si la valeur mesuree du PCOP

est relativement elevee, I'ampleur des effets du
disulfure de carbone dependra de sa concentration
dans ratmosphere. Sauf a proximite des sources
ponctuelles importantes, les concentrations
moyennes annuelles de disulfure de carbone dans
Pair ambiant sont faibles, comparativement aux
concentrations annuelles typiques signalees par
Dann et Summers (1997) pour les composes
organiques volatils presentant des valeurs
similaires du PCOP et qui contribuent le plus a la
creation d'ozone tropospherique. En consequence,
la contribution du disulfure de carbone a la

formation d'ozone tropospherique est jugee
negligeable.

Les gaz responsables des changements
climatiques absorbent le rayonnement infrarouge
dans les longueurs d'onde comprises entre 7 et
13 pm, ce qui leur permet d'emprisonner et
d'emettre a nouveau le rayonnement thermique
terrestre (Wang et al, 1976; Ramanathan et ai.

1985). On a calcule, selon le scenario le plus
pessimiste, I'eventuelle contribution du disulfure
de carbone aux changements climatiques (Bunce,
1996). II n'existe pas de donnees quantitatives sur
r absorption du rayonnement infrarouge par cette
substance. En consequence, selon le scenario le
plus pessimiste, on a attribue a cette substance
le meme pouvoir d'absorption qu'un compose
de reference (CFC-11). Le potentiel de
rechauffement planetaire (PRP) du disulfure de
carbone, par rapport a celui du compose de
referenee (CFC-11) dont le PRP est de 1, s'est
revele etre de 0,001 selon le calcul effectue a

I'aide de la formule suivante (Bunce, 1996) :

(bisulfuredecarbone^lcFC-ll) ^ (hlcFC-1 l^hl^jisuH^g,jgga,i,Qgg) X
(Sdisulfure de carboni/SCFC-ll)

OU :

• tdis„ifi„gdg carbone ESt lu durde de vie du disulfure
de carbone (10 jotirs),

• tcFc-ii, la duree de vie du CEC-11 (60 ans),
• Mcfc-11, le poids moleculaire du CEC-11

(137,5 g/mole),

• f„,gcie carbone, le poids moleculaire du
disulfure de carbone (76,1 g/mole),

• Sdi,„,f„,gdgggcbone, I'intensite de 1'absorption
du disulfure de carbone dans 1'infrarouge
(valeur par defaut: 2 389/cm^-atm"') et

• ScFc-ii, I'intensite de 1'absorption du CEC-11
dans I'infrarouge (2 389/cm^-atm"').

Comme cette estimation est inferieure a 1 % du

PRP du compose de reference, on en conclut que
le disulfure de carbone ne risque pas de contribuer
aux changements climatiques (Bunce, 1996).

Le disulfure de carbone pourrait
egalement avoir une incidence indrrecte sur les
changements climatiques et la destruction de
r ozone stratospherique par I'intermediaire
de son principal produit de transformation
atmospherique, le sulfure de carbonyle, mais
cette incidence est jugee faible (Envrronnement
Canada, 1999a).
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2.4.3 Humains

Etant donne le caractere relativement exhaustif

des bases de donnees portant sur les effets du
disulfure de carbone chez les humains,

on a privilegie 1'utilisation des donnees
epidemiologiques pour la caracterisation des
risques lies a 1'exposition des humains a cette
substance; les informations provenant d'etudes
realisees sur des animaux ont principalement servi
a evaluer la plausihilite biologique des donnees
et a elucider le mode d'action du disulfure de

carbone chez les humains.

2.4.3.1 Toxicite aigue

On a signale, dans un certain nombre de rapports
anterieurs decrivant un empoisonnement par
exposition pulmonaire a 500-1 000 ppm
(1 560-3 125 mg/m') de disulfure de carbone,
une gamme de perturbations psychiatriques;
on indique que des concentrations d'environ
5 000 ppm (15 625 mg/m^ ont entraine une
depression du systeme nerveux central, le coma,
la paralysie respiratoire et la mort. Plusieurs
rapports relevent egalement que I'ingestion
d'environ 18 g de la substance a cause
r apparition de symptomes neurologiques,
d'une cyanose, d'un affaissement des vaisseaux
sanguins peripheriques et d'une hypothermie,
suivis du deces cause par la depression du
systeme nerveux central et par la paralysie
respiratoire, au bout de quelques heures (HSE,
1981).

2.4.3.2 Effets de I'exposition a long terme

La majorite des etudes epidemiologiques
disponibles ont ete realisees sur des travailleurs
de I'industrie de la rayonne de viscose, qui sont
exposes a des concentrations atmospheriques
de disulfure de carbone accompagnees de
concentrations plus faibles de sulfure
d'hydrogene, a diverses etapes du processus
de fabrication des filaments de rayonne de
viscose. La discussion presentee ci-dessous est
principalement limitee aux etudes qui ont fourni

des informatiohs sur les concentrations liees aux

effets observes dans la population etudiee.

2.4.3.2.1 Effets sur le systeme nerveux

Plusieurs etudes transversales effectuees sur des

travailleurs exposes au disulfure de carbone dans
r Industrie de la rayonne de viscose ont releve
des effets neurophysiologiques de cette substance
sur les systemes nerveux peripherique et central,
ainsi que des effets comportementaux et
neuropathologiques. Les observations les plus
frequentes portent sur les effets observes sur
le systeme nerveux peripherique, lesquels se
caracterisent le plus souvent par une reduction
de la Vitesse de conduction nerveuse des nerfs

moteurs et, dans certains cas, des nerfs sensoriels,
et qui est generalement plus prononcee dans
les portions distales (p. ex., dans les membres
inferieurs).

Une etude neurophysiologique realisee
anterieurement en Finlande sur des travailleurs

de I'industrie de la rayonne de viscose exposes a
long terme au disulfure de carbone et au sulfure
d'hydrogene a raison de 31-94 mg/m^ (et a des
teneurs maximales et historiques plus elevees)
compares a des travailleurs non exposes de
I'industrie du papier (Seppalainen et Tolonen,
1974) vient confirmer ces resultats. Chez les
travailleurs exposes consideres globalement, on a
observe des reductions significatives de la vitesse
de conduction de 1'influx nerveux moteur dans les

nerfs peroniers profonds, tibiaux posterieurs et
cubitaux, et de la vitesse de conduction des fibres
motrices lentes des nerfs peroniers profonds et
cubitaux. Des resultats comparables ont ete
obtenus chez les travailleurs dont I'exposition
etait actuelle et chez ceux dont I'exposition
remontait a un certain nomhre d'annees.

Une autre etude realisee avec soin aupres
de travailleurs masculins de race blanche dans

une usine americaine de rayonne de viscose a
egalement permis d'etahlir un lien entre de faibles
taux d'exposition au disulfure de carbone et
des effets sur la vitesse de conduction nerveuse
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peripherique (Johnson et al, 1983). Apres
r exclusion des donnees sur des travailleurs

exposes a de possibles conditions on
concentrations neurotoxiques et la rectification
des donnees en fonction de I'age, on a releve chez
les travailleurs exposes une baisse significative
de la Vitesse de conduction maximale des influx

nerveux moteurs et du taux d'amplitude du
potentiel d'action musculaire par suite de la
stimulation du nerf peronier, et une reduction
de la Vitesse de conduction maximale de 1'influx

nerveux sensoriel et une augmentation de
r amplitude discrete du potentiel d'action du
nerf sural. Ces differences out ete observees

principalement chez les travailleurs qui etaient
exposes aux concentrations les plus elevees au
moment de I'etude, avec des medianes dans fair
de 24 mg/m\ mais les vitesses de conduction
mesurees pour les deux nerfs etaient legerement
inferieures chez les travailleurs exposes a des
concentrations moderees (mediane de 13 mg/m^
et faibles (mediane de 3 mg/m^). Selon les
echantillons preleves dans le milieu, ces taux
d'exposition etaient les memes depuis plus de
20 ans. Contrairement aux resultats obtenus pour
les nerfs des membres inferieurs (jambes), aucune
des variables neurophysiologiques mesurees dans
le nerf cubital n'etait liee a 1'exposition au
disulfure de carbone. Des tests comportementaux
realises sur cette population de travailleurs n'ont
laisse observer aucune difference significative au
niveau psychologique, psychomoteur, cognitif-
perceptif ou visuel, meme si la frequence des
symptomes de problemes neurocomportementaux
etait significativemerit plus elevee chez les
travailleurs exposes (Putz-Anderson et al., 1983).

Une autre etude ou les taux d'exposition
etaient bien caracterises a laisse constater des

baisses significatives de la vitesse de conduction
de 1'influx nerveux moteur dans le nerf peronier,
apres ajustement pour tenir compte des facteurs
confusionnels (age, poids, taille, tolerance au
glucose et consommation de tabac et d'alcool),
chez des travailleurs exposes au disulfure de
carbone (mediane de 13 mg/m^ dans fair
ambiant, ainsi qu'une reduction de la vitesse de
conduction de f influx nerveux sensoriel dans le

nerf sural chez les travailleurs des departements
ou r exposition etait elevee, comparativement a
ceux de departements a taux d'exposition plus
faibles (Reinhardt et al., 1997a). Les chercheurs
out mis en doute le caractere significatif de
ces resultats en s'appuyant principalement
sur f absence d'effet sur les autres parametres
neurophysiologiques et sur I'absence d'un rapport
significatif entre la dose et la reaction chez les
travailleurs exposes. Toutefois, on juge que
les changements observes par Reinhardt et al.
(1997a) trahissent un effet lie a 1'exposition au
disulfure de carbone. Alors que ces chercheurs
soutiennent que la reduction de la vitesse de
conduction des nerfs moteurs devrait etre

precedee d'une baisse de f amplitude du potentiel
d'action et d'une periode de latence prolongee
de la motricite distale, on releve que les
reductions observees de la vitesse de conduction

des memes nerfs ne s'est pas accompagnee
d'une modification de ces parametres
neurophysiologiques dans I'etude realisee par
Johnson et al. (1983); cette situation s'explique
par le fait que le disulfure de carbone influe
specifiquement sur I'axone. Par ailleurs, la nature
equivoque des resultats obtenus pour le nerf sural
est conforme a la tendance generate d'une
sensibilite accrue des axones les plus longs et les
plus gros aux effets neurotoxiques du disulfure
de carbone chez les humains et chez les animaux

exposes (section 2.4.4.2.1). Finalement, meme
s'il n'existait pas de rapport dose-reponse chez les
travailleurs exposes, un tel rapport significatif a
ete observe lorsque les travailleurs temoins ont
ete inclus dans 1'analyse.

Les resultats de plusieurs autres etudes
confirment que 1'exposition au disulfure de carbone
a des concentrations moyennes variant entre 15 et
moins de 30 mg/m' entraine une reduction de la
vitesse de conduction des nerfs moteurs et

sensoriels peripheriques, plus frequente dans les
membres posterieurs, meme si dans la plupart de
ces etudes, les taux d'exposition n'ont pas ete bien
caracterises (Vasilescu et Florescu, 1980; Sandrini
et al, 1983; Hirata et al, 1996; Takebayashi et al,
1998).
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Une autre etude de faible envergure
realisee aupres de travailleurs italiens de
Findustrie de la rayonne de viscose exposes a
des concentrations legerement plus faibles de
disulfure de carbone (en general, moins de
10 mg/m^) a laisse voir pen d'effets sur le
systeme nerveux peripherique (Cirla et Graziano,
1981). Dans cette etude, la vitesse de conduction
motrice du nerf peronier n'a donne lieu a
aucune baisse significative chez les travailleurs
exposes, comparativement aux temoins
convenablement apparies. Selon les resultats
de Felectromyographie et des examens
neurologiques, cinq des 50 sujets exposes
laissaient constater une anomalie du nerf

peripherique, comparativement a deux seulement
des sujets temoins. Les tests neuropsychologiques
de r intelligence, de la performance et de la
memoire realises sur la moitie des sujets n'ont
montre aucune difference significative entre les
sujets experimentaux et les temoins.

Dans plusieurs etudes realisees avec
des taux d'exposition sensiblement plus eleves,
les effets observes sur le systeme nerveux
peripherique out ete plus prononces et se sont
traduits par une reduction de la vitessede conduction
nerveuse d'une gamme plus vaste de nerfs moteurs
et sensoriels (y compris ceux des membres
anterieurs) et par des changements observes dans
d'autres variables neurophysiologiques peripheriques
(Giholi et al, 1978; Ruijten et al, 1993;Chu et al,
1995; Vanhoome et al, 1995). D'autres tests realises
sur des sous-echantillons de cette etude out laisse

constater I'existence d'un rapport dose-reponse, la
reduction de la vitesse de conduction motrice du

nerf peronierchez les travailleurs exposes etant liee
aux concentrations utiUsees (Gilioli et al, 1978;
Vanhoome et al, 1995), on plus prononcee chez
les travailleurs dont les taches presentaient un risque
plus eleve d'exposition grave an disulfure de carbone
(Chu et al, 1995).

Chu et al (1996) out presente les resultats
histopathologiques d'une etude realisee aupres de
travailleurs de Findustrie de la rayonne de viscose
exposes a une concentration moyenne, ponderee
dans le temps, de 125 a 209 mg/m^ prenant la

forme de signes cliniques et neurophysiologiques
d'une neuropathie peripherique. Les resultats de
la biopsie du nerf sural ont revele des
changements ultrastmcturaux semblables a ceux
observes dans le systeme nerveux peripherique
d'animaux exposes au disulfure de carbone
(degenerescence axonique et desorganisation
des neurofilaments) (voir la section 2.4.4.2.1).

Dans quatre etudes differentes,
des travailleurs exposes a long terme a des
concentrations de disulfure de carbone variant

de 30 a 90 mg/m^ (et a des expositions historiques
souvent plus elevees) ont obtenu des resultats
sensiblement plus faibles que des travailleurs
non exposes dans une gamme de tests
neurocomportementaux, et notamment lors de
tests psychomoteurs de la rapidite motrice et de
la dexterite (Hanninen, 1971; Cassitto et al, 1978;
Hanninen et al, 1978; De Fmyt et al, 1998).
Les preuves de I'existence d'un lien entre de tels
effets et de faibles concentrations de disulfure

de carbone sont contradictoires. Les resultats

de tests neurocomportementaux approfondis
realises aupres de travailleurs exposes a des
concentrations semblables on legerement plus
elevees de disulfure de carbone, dans le cadre

de plusieurs etudes decrites avec soin (Cirla et
Graziano, 1981; Putz-Anderson et al, 1983;
Reinhardt et al, 1997b; Takebayashi et al, 1998),
n'ont laisse constater aucune difference

remarquable alors que certaines de ces etudes
montraient des hausses significatives de la
frequence des symptomes observes au niveau du
systeme nerveux central (Cirla et Graziano, 1981;
Putz-Anderson et al, 1983; Takebayashi et al,
1998).

Les resultats de tests electroencephalo-
graphiques realises aupres de travailleurs exposes
au disulfure de carbone n'ont montre aucun signe
probant d'un quelconque effet de cette substance
(Seppalainen et Tolonen, 1974; Gilioli et al,
1978; Chrostek Maj et Czeczotko, 1995b;
Sinczuk-Walczak et Szymczak, 1997). Toutefois,
ces resultats n'ont pas fait Fobjet d'une analyse
approfondie.
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Dans le cadre d'etudes epidemiologiques
portant sur des effets plus particuliers du disulfure
de carbone sur le systeme nerveux, 1'exposition
a des concentrations moyennes de disulfure de
carbone variant entre 15 et 30 mg/m\ a ete liee
a une modification des fonctions vestibulaires

(Merluzzi et al, 1981), a des changements des
potentiels evoques auditifs du tronc cerebral
(Hirata et al, 1992b) et a des effets sur le systeme
dopaminergique (Wasilewska et al, 1989; Stanosz
et al, 1994b; Yang et al, 1996). Toutefois, dans
toutes ces etudes, les groupes experimentaux
etaient passablement restreints et les sujets
avaient souvent ete exposes a des concentrations
historiques plus elevees.

2.4.3.2.2 Mortalite due aux maladies

cardiovasculaires

On a signale une surmortalite due aux
maladies cardiovasculaires, principalement
des cardiopathies ischemiques; dans un certain
nombre de cohortes de travailleurs exposes an
disulfure de carbone.

Dans une etude prospective anterieure
(Hemberg et a/.,1970, 1971, 1973; Tolonen et al,
1975), des chercheurs out observe des taux
de mortalite significativement plus eleves
dus aux maladies coronariennes au cours des

cinq premieres annees, dans un groupe de
343 travailleurs exposes au disulfure de carbone
dans une usine finnoise de rayonne de viscose,
comparativement a un groupe de travailleurs
bien apparies travaillant dans une usine de papier
(14 sujets exposes, trois deces chez les temoins,
risque relatif [RR] : 4,8, p < 0,007). Ils out
egalement observe des bausses signilicatives
des indicateurs de la morbidite cardiovasculaire

(infarctus du myocarde non fatal, douleurs
thoraciques) et des facteurs de risque
d'insuffisance coronarienne (hausse de la tension
arterielle). Les travailleurs avaient ete exposes a
des concentrations de disulfure de carbone dans

I'air variant de 31 a 94 mg/m^ au cours de la
periode de mise en ceuvre de 1'etude, meme si
les taux d'exposition a court terme et historiques

avaient ete beaucoup plus eleves. Lorsque ces
resultats out ete annonces, les taux d'exposition
ont ete reduits a moins de 31 mg/m^ et la majorite
des membres de la cohorte ont ete soustraits

aux risques d'exposition. Une etude de suivi
subsequente (13 ans) (Tolonen et al, 1979;
Hemberg et Tolonen, 1981; Nurminen et al,
1982) a laisse constater un taux de mortalite
du aux maladies coronariennes toujours
anormalement eleve, mais qui s'expliquait
entierement par le taux presque cinq fois plus
eleve des cinq premieres annees de 1'etude.

La mortalite due aux maladies

cardiovasculaires etait significativement plus
elevee chez les travailleurs les plus exposes d'une
cohorte de 2 939 honunes travaillant dans une

usine de rayonne de viscose du Royaume-Uni
(Sweetnam et al, 1987). Chez les filateurs ayant
au moins dix annees d'anciennete dans cette

industrie et pour lesquels les taux d'exposition
continue etaient juges les plus eleves, le taux
de mortalite etait significativement plus eleve
pour r ensemble des causes, les cardiopathies
ischemiques (73 deces, ratio standardise de
mortalite [RSM] 172, p < 0,001) et les autres
maladies du systeme circulatoire combinees
(33 deces, RSM 165, p < 0,01), comparativement
a la population generate. On a observe en
outre une surmortalite significative due aux
cardiopathies ischemiques chez les essayeurs
non affectes a la production, meme si ces resultats
etaient fondes sur un petit nombre de deces
(neuf deces, RSM 290, p < 0,01). On a observe
un lien significatif entre le taux de mortalite a
long terme du aux cardiopathies ischemiques
chez les travailleurs plus ages et 1'exposition
cumulative ou le taux d'exposition au cours des
deux dernieres annees. Cette tendance n'etait pas
evidente chez les travailleurs qui avaient quitte
leur emploi ni chez ceux exposes pendant moins
de dix ank Selon un rapport de suivi anterieur,
les concentrations de disulfure de carbone dans le

departement de filature depassaient frequemment
63 mg/m^ (Tiller et al., 1968). Malgre une,
exposition simultanee a du sulfure d'hydrogene,
la surmortalite due aux cardiopathies ischemiques
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etait comparable chez les travailleurs exposes
uniquement a des taux eleves de disulfure de
carbone et chez ceux exposes aux deux substances
chimiques.

On a obtenu des resultats semblables avec

une plus grande cohorte de 10 418 travailleurs
masculins employes depuis au moins un an dans
quatre usines de rayonne de viscose des Etats-
Unis (MacMahon et Monson, 1988). Chez les
travailleurs les plus exposes (selon la nature de
leur emploi — principalement les filateurs et
les decoupeurs), on a observe une surmortalite
due aux cardiopathies de I'arteriosclerose,
comparativement a la population generate
(242 deces, RSM 124, p < 0,01); cette
surmortalite etait principalement observee chez
les travailleurs exposes pendant 15 ans on plus.
Aucune donnee n'a ete presentee sur 1'exposition
au disulfure de carbone ou a d'autres produits
chimiques, ni sur les autres facteurs de risque
connus de cardiopathies.

Une etude historique realisee sur une
cohorte de 3 322 travailleurs masculins hollandais

de I'industrie de la rayonne de viscose a laisse
constater une hausse significative du taux de
mortalite du aux maladies du systeme circulatoire
chez les 1 434 travailleurs exposes au disulfure
de carbone, comparativement a la population
generate (Swaen et al, 1994). Chez les
travailleurs des departements de blanchiment
et de filature, exposes en continu au disulfure
de carbone, on a observe une surmortalite
significative due aux maladies cardiovascularres
(103 deces, RSM 126, intervalle de confiance
[IC] de 95 % 1,03-1,54) et une surmortalite non
significative due aux cardiopathies ischemiques
(65 deces, RSM 125, IC de 95 % 0,96-1,62).
Chez ces travailleurs, la mortalite due aux
maladies cardiovasculaires et aux cardiopathies
ischemiques variait en rapport inverse de
I'exposition cumulative; toutefois, ces resultats
etaient fondes sur des echantillons d'air

individuels recueillis tardivement au cours de

la periode d'etude, et les taux d'exposition
historiques etaient probablement plus eleves.
On a indique que le risque de maladies

cardiovasculaires etait le plus prononce 20 a
30 ans apres la premiere exposition.
Contrairement aux resultats d'autres etudes

(Hemberg et Tolonen, 1981; Sweetnam et at,
1987), le risque de mortalite due aux maladies
cardiovasculaires n'a pas diminue apres
rinterruption de I'exposition. Nous n'avons
decouvert aucune autre information sur les autres

facteurs de risque de cardiopathie, mais le taux
de maladies cardiovasculaires observees chez les

travailleurs non exposes dont le style de vie etait
juge semblable a celui des travailleurs exposes
n'a pas ete juge excessif.

Mancuso (1981) a realise une
etude historique sur une cohorte de plus de
9 000 hommes et femmes employes dans une
usine de rayonne de viscose des Etats-Unis.
L'etude de suivi etalee sur 26 ans a laisse

constater une surmortalite significative due aux
maladies coronariennes chez les hommes (453
deces, RSM 111,2, IC de 95 % 101,2-121,9).
L'auteur n'a fourni aucune donnee quantitative
sur I'exposition, mais les valeurs du RSM pour
les maladies coronariennes augmentaient en
fonction de la duree d'exposition et etaient
significativement plus elevees chez les hommes
employes pendant plus de dix ans a des taches
pour lesquelles I'exposition etait jugee elevee
(filature et torsion, entretien et mecanique).
Chez les femmes, les resultats etaient semblables,
mais moins prononces et generalement non
statistiquement significatifs.

Dans une cohorte historique de
2 291 travailleurs polonais de la rayonne de
viscose pour lesquels on avail pose un diagnostic
d'empoisonnement chronique au disulfure de
carbone, on a observe une surmortalite significative
due aux maladies du systeme circulatoire (359
deces, RSM 139, IC de 95 % 125-154), y compris
les cardiopathies ischemiques (122 deces, RSM
137, IC de 95 % 114-164) et les maladies
cerebrovasculaires (60 deces, RSM 188, IC
de 95 % 143-242), et une surmortalite non
significative due a I'arteriosclerose chez les
hommes (73 deces, RSM 120, IC de 95 % 94-151)
[Peplonska et al, 1996]. Les resultats obtenus
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pour les fertimes etaient semblables, mais fondes
sur un nombre moins eleve de cas et souvent non

statistiquement significatifs. Les taux d'exposition
au disulfure de carbone, apparemment eleves,
etaient cependant mal caracterises.

Plusieurs autres etudes epidemiologiques
portant sur la mortalite due aux maladies
cardiovasculaires dans les populations exposees
au disulfure de carbone sur les lieux de travail out

ete relevees, mais elles contribuent moins a la

valeur de la preuve pour cet effet par suite du
petit nombre de deces rapportes, de leur puissance
statistique limitee ou d'une mauvaise
caracterisation de 1'exposition (Lyle, 1981;
Wilcosky et Tyroler, 1983; Liss et Finkelstein,
1994, 1996).

2.4.3.2.3 Facteurs de risque de maladies
cardiovasculaires et morbidite

Un certain nombre d'etudes transversales out

permis de lier 1'exposition au disulfure de carbone
a des parametres cliniques assimiles a des facteurs
de risque etablis pour les cardiopathies, y compris
la tension arterielle et le cholesterol serique. En
outre, certains rapports signalent une hausse des
taux observes d'insuftisance coronarienne qui se
manifestent par des crises angineuses et par des
changements sur relectrocardiogramme chez les
travailleurs exposes au disulfure de carbone.

Une etude serieuse realisee par Egeland
et al. (1992) a laisse constater I'existence d'un
lien significatif entre 1'augmentation des teneurs
seriques en cholesterol a lipoproteines de basse
densite (C-LDL) et la tension arterielle diastolique
d'une part, et la hausse de I'exposition au
disulfure de carbone (et une hausse non
significative pour le cholesterol total) d'autre part,
chez les hommes exposes a des teneurs medianes
de 3-24 mg/m^ dans une usine de rayonne de
viscose des Etats-Unis, comparativement aux
travailleurs non exposes de trois usines de textiles
synthetiques, apres rajustement tenant compte
des variables confusionnelles. Aucun lien n'a

ete observe entre I'exposition et la teneur en
cholesterol a lipoproteines de haute densite

(C-HDL), en triglycerides, en glucose sanguin,
ou la tension arterielle systolique. Les teneurs en
C-LDL, en cholesterol total et la tension arterielle

diastolique etaient significativement plus elevees
chez les membres du groupe fortement expose
que chez les travailleurs faiblement exposes.
(La comparaison avec des travailleurs non
exposes aboutissait generalement a la meme
conclusion.) Les resultats des echantillonnages
ont indique que les taux d'exposition avaient ete
stables au cours de la periode de plus de 20 ans
qui avait precede 1'etude. Les auteurs ont estime
que les concentrations plus elevees de C-LDL
observees chez les membres du groupe a
exposition elevee correspondaient a une
augmentation de 26 % du risque d'insuftisance
coronarienne; ils ont note la similitude de ce

resultat et de 1'augmentation de 24 % du taux
de mortalite du aux cardiopathies ischemiques
observee chez des travailleurs soumis a des

conditions d'exposition elevee similaires, dans
r etude de cohorte realisee dans quatre usines de
rayonne des Etats-Unis, y compris celle dont il
est question ici (MacMahon et Monson, 1988).

Des resultats semblables ont ete

obtenus dans une etude portant sur 237 polonaises
exposees a des concentrations de disulfure de
carbone similaires (16-22 mg/m') dans une usine
de fibres de viscose (Stahosz et al., 1994a).

Les femmes exposees presentaient des taux
significativement plus eleves de cholesterol total
et de C-LDL et un taux significativement reduit
de C-HDL, comparativement au groupe temoin
de travailleuses du textile d'age comparable. Les
effets sur ces lipides sanguins n'ont ete observes
que chez les femmes agees de 40 a 55 ans et chez
celles exposees depuis plus de dix ans. Aucune
analyse de soiis-groupe, a differents niveaux
d'exposition, n'a ete realisee.

Ces resultats sont confirmes par deux
autres etudes realisees sur des travailleurs de

I'industrie de la rayonne de viscose (Wronksa-
Nofer et Laurman, 1987; Vanhoome et al., 1992)
au cours desquelles I'exposition a des teneurs de
disulfure de carbone generalement superieures a .
31 mg/m' a ete liee a des hausses significatives
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du cholesterol serique et du C-LDL, ainsi qu'a
des baisses du C-HDL et, dans la deuxieme etude

(ou Ton a pris en compte plusieurs facteurs
confusionnels potentiels), a des augmentations de
la tension arterielle. II convient toutefois de noter

qu'aucun lien significatif n'a ete observe entre la
teneur en cholesterol total et 1'exposition a
des concentrations semblables de disulfure de

carbone, dans 1'etude prospective de Hemberg
et al. (1970).

Par contre, deux autres etudes au cours

desquelles les niveaux d'exposition etaient
legerement inferieurs a ceux releves chez les
travailleurs americains de 1'etude de Egeland
et al. (1992) out donne des resultats negatifs.
Dans une etude soigneusement realisee portant
sur des travailleurs allemands de 1'Industrie de

la rayonne de viscose exposes a une concentration
atmospherique mediane personnelle de 13 mg/m'
(Drexler et al, 1995), aucun lien n'a ete releve
entre les diverses mesures de 1'exposition
(categorie d'exposition, teneurs dans Pair
personnel ou concentrations de TTCA
dans Purine) et la tension arterielle ou les
concentrations dans le sang du cholesterol,
du C-LDL, du C-HDL, des triglycerides, des
apolipoproteines, des electrolytes ou du glucose.
Les teneurs en C-HDL et en apolipoproteines
etaient liees a la duree de Pemploi chez des
travailleurs exposes, mais ce rapport a egalement
ete observe chez les temoins, et les auteurs

suggerent que cette similitude soit le resultat
d'une longue periode de travail par postes. Cirla
et Graziano (1981) n'ont releve aucune difference
significative de la tension arterielle ni des teneurs
seriques en lipides et en lipoproteines entre
les travailleurs exposes a des concentrations
moyennes de disulfure de carbone de 5 a
20 mg/m' et les temoins soigneusement apparies
pour Page et pour une serie de facteurs descriptifs
du mode de vie.

D'autres etudes realisees dans ce domaine

ont donne des resultats dont Papport au poids de
la preuve de P existence d'effets du disulfure de
carbone sur les facteurs de risque de maladies
cardiovasculaires n'a pas ete juge important, a

cause de P absence d'un rapport dose-reponse
ou du manque de coherence des resultats avec
ceux obtenus dans les etudes plus fiables decrites
ci-dessus (Franco et al, 1981, 1982; Krstev et al,
1992; Chrostek Maj et Czeczotko, 1995a).

Certaines etudes transversales tendent

egalement a confirmer la toxicite manifeste
du disulfure de carbone pour le systeme
cardiovasculaire, toxicite qui se traduit le plus
souvent par une frequence plus elevee des cas
de crise angineuse ou d'infarctus du myocarde
non mortels ou par des electrocardiogrammes
anormaux (Hemberg et al, 1970; Sugimoto et al,
1978; Cirla ef Graziano, 1981; Albright et al,
1984; Kamal et al, 1991; Vanhoorne et al, 1992;

Bortkiewicz et al, 1997; Kuo et al, 1997).
Toutefois, les augmentations observees etaient
souvent non significatives et fondees sur un petit
nombre de cas, et aucun rapport dose-reponse
clair n'etait observable (meme si les expositions
etaient mal caracterisees dans la plupart de ces
etudes).

2.4.3.2.4 Effets sur les yeux

Plusieurs etudes transversales ont attribue

a une exposition a des concentrations de
disulfure de carbone superieures a 31 mg/m^
Pendommagement des capillaires de la retine
prenant la forme de micro-anevrismes ou
d'hemorragies (Sugimoto et al, 1976, 1977,
1978; Tolonen et al, 1976; Karai et al, 1983;

Vanhoome et al, 1996). Toutefois, il semble

exister une variation considerable de la sensibilite

a ces effets au sein des populations et il n'existe
aucune preuve nette d'un lien quelconque entre
P exposition a des concentrations faibles de
disulfure de carbone et les cas de retinopathie
(Albright et al, 1984; Sugimoto et al, 1984,
1992; Omae et al, 1998). En outre, la

signification clinique de ces effets est incertaine,
meme si Pon a suggere qu'il pourrait s'agir
d'indicateurs precoces de dommages plus graves
aux systemes oculaire, vasculaire ou nerveux
(Vanhoorne et al, 1996).
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L'existence possible de liens entre
r exposition an disulfure de carbone et d'autres
effets oculaires n'a pas fait I'objet d'etudes
approfondies. Dans deux rapports, on a releve
des effets sur la vision des couleurs, cbez des

travailleurs de I'industrie de la rayonne de
viscose exposes actuellement on historiquement
a des concentrations de disulfure de carbone

superieures a 31 mg/m^ (Raitta et al, 1981;
Vanhoome et al, 1996), alors que la vision des
couleurs n'etait pas alteree chez des travailleurs
exposes a des concentrations medianes de 3 a
24 mg/m' (Albright et al, 1984). Aucun autre
effet oculaire n'a ete observe dans ces

populations, y compris sur I'acuite visuelle,
le champ de vision, la motilite oculaire, la
perception de la profondeur et le reflexe
pupillaire (Raitta et al, 1974; Albright et al,
1984; Vanhoome et al, 1996).

2.4.3.2.5 Cancerogenicite

Dans les etudes epidemiologiques qui ont
examine la moilalite due a des causes non

cardiovasculaires, on n'a observe aucune

surmortalite due a 1'ensemble des cancers

combines, ni aux cancers touchant un site

particulier (Lyle, 1981; Mancuso, 1981; Wilcosky
et al, 1984; Nurminen et Hemberg, 1985;
MacMahon et Monson, 1988; Swaen et al, 1994;

Liss et Finkelstein, 1996; Peplonska et al, 1996).
Toutefois, la caracterisation des expositions etait
mediocre, sinon nulle, et le nombre des deces dus

an cancer a n'importe quel des sites donnes etait
faible on moyen pour 1'ensemble de ces etudes,
dont plusieurs avaient ete congues precisement
pour etudier le lien entre 1'exposition an disulfure
de carbone et la mortalite due aux maladies

cardiovasculaires.

2.4.3.2.6 Effets sur la reproduction et le
developpement

Si on exclut plusieurs rapports ou Ton mentionne
des cas de reduction de la libido ou d'impuissance
chez les travailleurs masculins exposes a des
concentrations (surtout) elevees de disulfure de

carbone dans I'industrie de la rayonne de viscose
(Cirla et al, 1978; Cirla et Graziano, 1981; Wagar
et al, 1981; Vanhoome et al, 1994), 11 n'existe
aucune preuve claire des effets de cette substance
sur la reproduction et le developpement des
humains. On n'a releve aucun lien entre la qualite
du sperme, la fecondite et les taux de grossesse
d'une part, et 1'exposition des travailleurs males
de I'industrie de la rayorme de viscose au
disulfure de carbone d'autre part, dans les etudes
disponibles les mieux documentees (Meyer, 1981;
Selevan et al, 1983; Vanhoome et al, 1994).

Les effets possibles du disulfure de carbone sur
la reproduction des femmes n'ont pas fait I'objet
d'etudes adequates, meme si deux rapports
mentionnent l'augmentation de la frequence des
menstmations de duree anormale accompagnees
de douleurs et de saignements dans des
populations de travaiIleuses chinoises de la
rayonne de viscose (Cai et Bao, 1981; Zbou et al,
1988). Deux rapports plus anciens de Finlande
(Hemminki et al, 1980; Hemminki et Niemi,
1982) mentionnent une frequence accme
d'avortements spontanes liee a 1'exposition de
la mere on du pere dans I'industrie de la rayonne
de viscose, mais ces resultats n'ont pas'ete
confirmes par de nombreuses etudes subsequentes
dont certaines s'appuyaient sur un plan d'enquete
mieux confu, meme si dans tons les cas, le
nombre d'avortements observes etait limite

(Cai et Bao, 1981; Selevan et al, 1983; Zhou

et al, 1988; Lindbohm et al, 1991).

On n'a trouve aucune mention, dans la

documentation scientifique, des effets d'une
exposition au disulfure de carbone sur le
developpement. ^

2.4.3.2.7 Autres effets

On a releve un certain nombre d'etudes

epidemiologiques portant sur les liens existants
entre 1'exposition au disulfure de carbone et
toute une gamme d'autres effets, notamment la
modification des teneurs du sang en hormones
thyroi'diennes (Cirla et al, 1978; Bl-Sobkey et al,
1979; Cirla et Graziano, 1981; Wagar et al, 1981;
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Albright et al, 1984; Vanhoome et al, 1993;
Takebayashi et al, 1998), en gonadotropines
(Cirla et al, 1978; Wagar et al, 1981, 1983;
Vanhoome et al, 1993) on en hormones
surrenaliennes on testiculaires (Cavalier! et al,

1967; Wink, 1972; Wagar et al, 1981;
Takebayashi et al, 1998) et I'augmentation de la
frequence des cas de diabete ou la baisse de la
tolerance an glucose (Goto et Hotta, 1967; Goto
et al, 1971; Hemberg et al, 1971; Candura et al,
1979; Cirla et Graziano, 1981; Franco et al,

1981, 1982; Egeland et al, 1992; Chrostek Maj
et Czeczotko, 1995a; Drexler et al, 1995).

Toutefois, les resultats des etudes disponibles
portant sur ces effets etaient incoherents et, dans
certains cas, contradictoires; ils ont par ailleurs
ete rarement confirmes dans les etudes dont le

plan d'enquete etait le mieux conqu ou dont les
resultats avaient ete presentes de faqon plus
detaillee.

2.4.4 Animaux experimentaux et in vitro

2.4.4.1 Toxicite aigue

Les valeurs de la CL50 pour des expositions
de souris males an disulfure de carbone par
inhalation pendant 60 minutes ont ete etablies
a environ 220 ppm (690 mg/m^) [Gibson et
Roberts, 1972], mais aucune mortalite n'a

ete observee chez les rats exposes a des
concentrations atteignant jusqu'a 790 ppm
(2 470 mg/m^) pendant 15 heures, malgre
robservation d'effets neurologiques (HSE, 1981).
Les valeurs de la DL50 pour Tadministration orale
de disulfure de carbone chez des souris (sexe
non precise) pendant 24 heures atteignaient
3 020 mg/kg-m.c. Des doses orales uniques
atteignant jusqu'a 1 260 mg/kg-m.c. n'ont
provoque aucun deces ni aucune toxicite
manifeste chez les rats, et seules quelques
lesions minimales (congestion pulmonaire et
hemorragies) ont ete revelees a Tautopsie
(HSE, 1981;ATSDR, 1996).

2.4.4.2 Exposition repetee

2.4.4.2.1 Inhalation

La plupart des etudes disponibles realisees
sur des animaux ont examine les effets du

disulfure de carbone sur le systeme nerveux.
En regie generale, les resultats de ces etudes
conferent un fondement neurophysiologique,
histopathologique, neurochimique et
comportemental aux effets observes sur le
systeme nerveux des travailleurs exposes au
disulfure de carbone (voir la section 2.4.3.2.1).

De nombreuses etudes ont conduit a

attribuer a 1'exposition subchronique ou chronique
des rats a des concentrations de disulfure de

carbone variant entre 800 et 2 500 mg/m^ une
>reduction de la vitesse de conduction des influx

dans les nerfs peripheriques ou dans la moelle
epiniere (Seppalainen et Linnoila, 1976;
Knobloch et al, 1979; Lukas, 1979; Maroni et al,

1979; Colombi et al, 1981; Gagnaire et al, 1986;
Rebert et Becker, 1986; Herr et al, 1998).
Dans un certain nombre de ces etudes, cet effet
s'accompagnait, aux etapes plus tardives, de
troubles neurologiques et d'une atrophie des
membres posterieurs qui n'etait que partiellement
reversible a Tintermption de Texposition. Chez
les rats exposes au disulfure de carbone, au
sulfure d'hydrogene ou aux deux substances dans
des proportions approximatives comparables a
leurs concentrations sur les lieux de travail, on n'a
observe des reductions de la vitesse de conduction

des influx dans les nerfs peripheriques que chez
les sujets exposes au disulfure de carbone, et
aucune interaction n'a ete observee entre les

deux substances (Gagnaire ei a/., 1986). Ces
reductions de la vitesse de conduction nerveuse

ont egalement ete observees dans le systeme
nerveux central et dans la voie optique, comme
I'indiquaient I'augmentation de la latence de
reponse et la baisse de 1'amplitude des potentiels
evoques somatosensoriels, visuels ou auditifs
du tronc cerebral chez les rats exposes a des
concentrations de disulfure de carbone de

2 500 mg/m' pour des periodes de 11 a 15
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semaines (Rebert et Becker, 1986; Hirata et at,
1992a). Dans cette demiere etude, on a egalement
observe une augmentation provisoire de la latence
de reponse de certaines composantes du
potentiel evoque auditif du tronc cerebral a une
concentration de 625 mg/m^ (Hirata et ai, 1992a).
Bokina et al. (1976, 1979) out observe des

deviations des potentiels evoques visuels chez
des lapins exposes pendant six semaines a 0,2
on 2,0 mg/m^ mais ces resultats ne peuvent etre
evalues de fagon critique a cause des lacunes
relevees dans la presentation des donnees.
Toutefois, on note que ce parametre n'a ete
modifie qu'a des concentrations beaucoup plus
elevees (p. ex., 2 500 mg/m^ dans une etude sur
les rats presentee avec soin par Rebert et Becker
(1986).

Les reductions de la vitesse de conduction

nerveuse observees dans les etudes realisees sur

des animaux s'accompagnent de lesions
histopathologiques caracteristiques de I'axone.
Dans un certain nombre de ces etudes, les rats

exposes a des concentrations de disulfure de
carbone variant de 800 a 2 500 mg/m^ pendant
3 a 15 mois out subi une axonopathie des nerfs
peripheriques on de la moelle epiniere (Juntunen
et al, 1974, 1977; Maroni et al, 1979; Gottfried

et al, 1985; Opacka et a/., 1985, 1986; Valentine
et al, 1997; Sills et al, 1998). Les portions
distales des axones myelinises les plus gros et les
plus longs (dont la vitesse de conduction nerveuse
est la plus elevee) sont les premieres touchees.
Les changements structuraux prennent la forme
de graves enflures de I'axone composees de
masses desorganisees de neurofilaments
proximaux, par rapport aux noeuds de Ranvier,
qui se transforment en atrophie axonale et en
degenerescence semblable a celle des fibres
nerveuses walleriennes, du cote proximal et distal
des enflures respectivement. Ces changements
sont caracteristiques des axonopathies des
neurofilaments geants induites par d'autres
composes comme le 2,5-hexanedione, le
metabolite neurotoxique de I'hexane (Graham
etal,1995).

Nombre d'etudes realisees sur des rats out

laisse constater des effets neurocomportementaux.
Des effets neuromusculaires, prenant souvent la
forme d'une reduction de la force de prehension
et de modifications de la demarche, ont ete

observes apres une exposition de deux a quatre
semaines a 1 600 et a 2 500 mg/ml La demarche
a egalement ete sensiblement modifiee apres
13 semaines d'exposition a 160 mg/m^ meihe si
les valeurs d' essai se situaient habituellement a

I'interieuf de la gamme normale (Moser er al,
1998). Une exposition variant entre 610 et environ
800 mg/m^ on plus a inhibe le comportement
d'evitement dans des etudes a court terme

(Goldberg et al, 1964a, 1964b) et influe sur
certaines mesures de I'activite locomotrice dans

des etudes chroniques (Frantik, 1970; Opacka
et al, 1984). Dans ces etudes, qui incluaient
une periode de retablissement, ces effets
neurocomportementaux se sont montres

reversibles.

L'exposition a court terme des rats a des
concentrations relativement elevees de disulfure

de carbone (2 000 mg/m') a ete mise en cause
dans r alteration des teneurs en catecholamine du

cerveau et des glandes surrenales, prenant le plus
souvent la forme d'une augmentation des teneurs
en dopamine et en ses metabolites (Magos et
Jarvis, 1970; Caroldi et al, 1984, 1985). Ces

changements decoulaient apparemment de I'effet
combine d'une synthese acceleree et d'une baisse
de la conversion de la dopamine.

La sequence des effets neurotoxiques du
disulfure de carbone a ete elucidee dans une etude

recente realisee en collaboration an National

Institute for Environmental Health Sciences des

Etats-Unis. Dans cette etude, au cours de laquelle
des rats ont ete exposes a des concentrations de
160, 1 600 on 2 500 mg/m^ a raison de six heures
par jour et de cinq jours par semaine pendant
des periodes atteignant jusqu'a 13 semaines, la
reticulation des proteines des neurofilaments de
la moelle epiniere a ete observee des les deux
a quatre premieres semaines a tons les niveaux
d'exposition (Valentine et al,. 1997, 1998).
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(La reticulation chimique des proteines des
neurofilaments par un derive du disulfure de
carbone constitue le mecanisme hypothetique
de sa neurotoxicite peripherique [section 2.4.5].)
L'expression accrue du recepteur ARNm du
facteur de croissance nerveuse dans le nerf

sciatique (un indicateur des modifications des
rapports entre les axones et les cellules de
Schwann) [Toews et al, 1998] et les anomalies
de la demarche (Moser et al, 1998) constituaient
d'autres indicateurs precoces de cette
neurotoxicite. Apres quatre semaines, les
changements neuromoteurs avaient progresse
au point de provoquer une baisse de la force de
prehension des membres posterieurs et anterieurs
(Moser et al, 1998). L'enflure des axones et
leur degenerescence (Sills et al, 1998) et les
modifications electrophysiologiques (Herr ef al,
1998) des nerfs peripheriques on de la moelle
epiniere n'ont ete observees qu'aux stades
ulterieurs de 1'etude et aux deux concentrations

les plus elevees.

Les effets du disulfure de carbone sur le

metabolisme des lipides ont fait I'objet d'etudes
approfondies. Dans plusieurs de ces etudes,
r exposition des rats a des concentrations variant
entre 230 et 1 700 mg/m^ pour des periodes
variant de 6 a 15 mois a entrame des hausses

significatives des teneurs seriques en cholesterol
(et souvent en phospholipides et en triglycerides).
Gette reaction semble s'etre produite a la suite
d'une synthese hepatique acceleree et, peut-etre,
d'une baisse de la vitesse de degradation du
cholesterol en acides biliaires (Wronska-Nofer,
1972, 1973, 1977; Wronska-Nofer etaZ., 1980).

Les concentrations de cholesterol total et

d'esters de cholesterol dans I'aorte ont augmente
significativement chez les rats et les lapins pat
suite d'une exposition subchronique on chronique
a des concentrations de disulfure de carbone de

1 000 mg/m' (Wronska-Nofer et Parke, 1978;
Wronska-Nofer et al, 1978, 1980), et se sont

accompagnees de hausses des taux de transfert
et de synthese du cholesterol dans les parois de
I'aorte chez les rats (Wronska-Nofer et Parke,
1978). L'exposition a 1 000 mg/m' a exacerbe
I'effet d'un regime atherogene sur les teneurs

en lipides du serum, du coeur ou des parois des
vaisseaux sanguins coronariens (Wronska-Nofer
etal, 1978, 1980).

Les preuves de 1'existence d'autres
effets induits par 1'inhalation du disulfure de
carbone sont limitees. Dans 1'etude realisee

en collaboration au National Institute for
Environmental Health Sciences, des expositions
subchroniques a des concentrations de 160
a 2 500 mg/m^ n'ont cause aucune lesion
histopatholpgique dans la gamme d'organes
examines (cerveau, coeur, aorte, poumons et
appareil genital femelle), a I'exception du systeme
nerveux peripherique et de la moelle epiniere
(Sills et aZ., 1998). Toutefois, un certain nombre
de rapports font etat d'un effet de 1'exposition a
des concentrations de plusieurs centaines de
mg/m^ sur I'histopathologie renale des souris et
des lapins ou sur le metabolisme hepatique des
rats et des souris (ATSDR, 1996).

2.4.4.2.2 Ingestion

Meme si Ton a souvent presume que les effets
cardiovasculaires du disulfure de carbone

decoulaient des effets arteriosclereux de cette

substance, les resultats de plusieurs etudes
realisees sur des rats portent a conclure qu'ils
pourraient decouler d'un effet drrect sur le coeur.
L'exposition a court terme de rats immobilises
et anesthesies a des concentrations variant

de 126 a 253 mg/kg-m.c. par jour a eu un
effet cardiodepresseur sur les parametres
electrophysiologiques et mecaniques; elle a
diminue la contractilite du ventricule gauche,
augmente la tension arterielle et provoque
des modifications de I'electrocardiogramme
indicatrices d'une ischemie du myocarde
apres 1'administration d'epinephrine ou de
norepinephrine (Hoffmann et Klapperstiick, 1990;
Hoffmann et Miiller, 1990; Klapperstiick et al,
1991). Toutefois, chez des rats normotensifs
conscients et fibres, la dose la plus elevee n'a pas
influe sur la tension arterielle moyenne ni sur le
rythme cardiaque, meme si elle a entraine une
baisse sensible de la masse corporelle (Hoffmann
et Klapperstiick, 1990).
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Uadministration a court terme de disulfure

de carbone a raison de 300 mg/kg-m.c. par jour a
des souris n'a pas eu d'effet hepatotoxique, mais
elle a reduit la teneur en cytochrome P-450
microsomal du foie et I'activite de plusieurs
monooxygenases associees (Masuda et al, 1986).

L'exposition a court terme des souris a des
concentrations variant de 138 a 1 102 mg/kg-m.c.
par jour a influe sur le poids du thymus, mais n'a
pas eu d'effet immunotoxique, comme I'ont laisse
constater les differences observees dans le nombfe

de leucocytes, le poids de la rate et I'activite
naturelle des cellules K (Keil et al, 1996).

2.4.4.2.3 Cancerogenicite

Aucun essai biologique de la cancerogenicite
du disulfure de carbone n'a ete realisee. Les

donnees disponibles se limitent a une seule
etude de depistage de I'induction des tumeurs
pulmonaires chez la souris (Adkins et al, 1986).
II est impossible d'evaluer la cancerogenicite
du disulfure de carbone pour les animaux en
s'appuyant sur cette base de donnees limitee.

2:4.4.2.4 Genotoxicite

Les etudes in vitro out foumi peu de preuves
d'une eventuelle genotoxicite du disulfure de
carbone. Dans plusieurs etudes realisees sur des
bacteries, le disulfure de carbone n'a pas induit
de mutations ponctuelles chez Salmonella
typhimurium ni chez Escherichia coll, avec on
sans activation metabolique (Hedenstedt et al,
1979; Belisles et al, 1980; Donner et al, 1981;

Hawortb et al, 1983). Dans des etudes portant
sur des cellules de mammiferes exposes a du
disulfure de carbone en presence d'activation
metabolique, on a observe des augmentations
faibles on equivoques du nombre de breches dans
les chromatides des lymphocytes humains (Garry
et al, 1990), de la vitesse de synthese d'ADN non
programmee dans les cellules diploides Wl-38
derivees des tissus pulmonaires embryonnaires
humains (Belisles et al, 1980) et du nombre
d'echanges entre chromatides sceurs dans les
lymphocytes humains (Garry et al, 1990). Dans

le sperme humain expose an disulfure de carbone
in vitro, on a observe une hausse significative de
la frequence des aberrations chromosomiques et
de la frequence des cassures chromosomiques
(Le et Fu, 1996).

Chez des rats males et femelles exposes
par inhalation a des concentrations de disulfure
de carbone de 63 on de 125 mg/m^ a raison de
sept heures par jour pendant un on cinq jours,
on n'a observe aucune hausse significative de la
frequence des aberrations chromosomiques dans
les cellules de la moelle osseuse (Belisles et al,
1980). Par contre, Vasil'eva (1982) a indique que
r exposition orale an disulfure de carbone
induisait des aberrations chromosomiques et la
formation de cellules polyploides dans la moelle
osseuse des rats femelles et dans les embryons de
rats exposes aux jours 10 a 13 de la gestation. II
est difficile d'evaluer la validite de ces resultats

puisqu'ils n'ont fait I'objet que d'une description
succincte (p. ex., la signification statistique etait
souvent omise) et que les doses efficaces n'ont
pas ete indiquees, I'auteur se limitant a dire
qu'elles correspondaient au dixieme de la DLjq.

Cbez des rats males exposes a des
concentrations de disulfure de carbone de 63

a 125 mg/m^ a raison de sept heures par jour
pendant cinq jours, on n'a observe aucune hausse
significative des mutations dominantes letales.
Aucune anomalie du sperme liee a la dose n'a
ete observee non plus cbez des rats ou des souris
exposes dans les memes conditions (Belisles
et al, 1980), meme si I'absence d'effet sur les
anomalies du sperme chez les rats temoins positifs
porte a conclure a 1'existence d'un probleme avec
les methodes utilisees dans cette etude.

2.4.4.2.5 Ejfets sur la reproduction et le
developpement

Dans un petit nombre d'etudes, 1'exposition
de rats males a 1 875 mg/m' (mais non pas a
1 090 mg/m') a raison de cinq beures par jour
et de cinq jours par semaine pendant plusieurs
semaines a influe sur le cdmportement de
copulation, reduisant la frequence des saillies et
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des ejaculations. Aucun effet clair n'a ete observe
sur le nombre de cellules spermatiques et les
niveaux de eireulation de's hormones de la

reproduction, ni sur I'histologie des testicules
(Tepe et Zeniek, 1984; Zenick et al., 1984).

Dans la seule etude portant sur la
reproduction des femelles que nous avons relevee
(WIL Research Laboratories, Inc., 1992), aucun

effet n'a ete observe sur le cycle oestral, I'indice
d'aceouplement ou I'indice de fecondite chez les
rates exposees a des concentrations de disulfure
de carbone atteignant jusqu'a 1 560 mg/m^ a
raison de six heures par jour, avant et pendant
la periode d'aecouplement et pendant toute la
periode de gestation. Cette concentration a influe
negativement sur le poids et sur le gain de poids
matemel, a augmente le taux de mortalite des
petits, reduit leur viabilite et reduit la taille
des portees, sans nuire d'autres fagons an
developpement des petits. Aucun effet n'a ete
observe a 780 mg/m^ exception faite d'une legere
augmentation de la duree de la periode de
gestation (egalement observee a 1 560 mg/m'),
qui ne s'ecartait pas toutefois de la gamme des
temoins historiques.

La toxicite du disulfure de carbone inhale

pour le developpement des rats a fait I'objet d'un
certain nombre d'etudes. Dans une serie d'etudes

anciennes portant sUr des rats realisees par
Tabacova et al, 1'inhalation de 100 ou de

200 mg/m^ pendant plusieurs heures chaque jour
au cours de la periode de gestation s'est averee
toxique pour les foetus et a eause des difformites
(pied hot et hydrocephalie) [Tabacova et al, 1978,
1983], tandis qu'une concentration de 10 mg/m'
reduisait la survie postnatale, retardait le passage
des diverses etapes postnatales du developpement
et nuisait a la coordination motrice (Tabacova
et al, 1981). Des effets comportementaux, se
traduisant le plus souvent par une reduction de
I'activite d'exploration au eours d'essais realises
en enceintes experimentales, ont egalement ete
signales a des concentrations variant entre 0,03 et
200 mg/m' (Hinkova et Tabacova, 1978; Tabacova
et al, 1978, 1981, 1983). L'exposition prolongee
sur deux generations a, semble-t-il, entrame une

sensibilite beaueoup plus grande aux effets
teratogenes du disulfure de earbone, eausant
des difformites a des eoneentrations d'a peine
0,03 mg/m^ chez les sujets de la deuxieme
generation, eomparativement a 100 mg/m^ chez
ceux de la premiere (Tabacova et al, 1983).
Toutefois, il est difficile d'evaluer la validite de

ces resultats. Ces etudes font generalement I'objet
de rapports abreges ou il manque souvent des
informations importantes (p. ex., au sujet de la
toxicite matemelle). On releve en outre eertaines

incoherences dans les resultats; par exemple,
Tabacova et al (1981) indiquent que I'exposition
in utero a des concentrations d'a peine
0,03 mg/m^ a provoque une augmentation de
I'activite motrice dans des tests realises en

enceintes experimentales, alors que d'autres
etudes font plutot etat d'une reduetion de eette
activite. Par ailleurs, les resultats d'etudes

subsequentes dont plusieurs font I'objet de
rapports plus soignes ne permettent generalement
pas de confirmer les resultats publies par
Tabacova et al, meme s'il convient de souligner
que eertaines des etudes de ces demiers
s'appuyaient sur des protocoles experimentaux
quelque peu differents (p. ex., exposition sur deux
generations). L'exposition in utero des rats a des
concentrations de 1 250 ou 2 500 mg/m^ n'a pas
provoque d'augmentation signifieative de la
frequence des cas de pied pot, meme si elle a
montre des signes de toxieite pour la mere et
le foetus, et entrame de legeres anomalies du
squelette (Saillenfait et al, 1989). (Aueun effet
n'a ete observe a 625 mg/ml) Dans une autre
etude (Belisles et al, 1980; Hardin et al, 1981),
aucun signe de toxicite pour I'embryon ou le
foetus ou de teratogenieite chez les rats exposes a
des eoneentrations (63 ou 125 mg/m^) semblables
a celles qui avaient provoque des difformites dans
les etudes de Tabacova et al (1978, 1983) n'a ete
observe. Toutefois, une etude limitee realisee par
Lehotzky et al (1985) au cours de laquelle
I'exposition in utero a des concentrations de 10 a
2 000 mg/m^ a sensiblement allonge la periode de
latenee d'une reaction d'evitement conditionnee

tend a donner un eertain Credit aux effets

comportementaux decrits par Tabacova et al
(Hinkova et Tabaeova, 1978; Tabacova et al.
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1978, 1981, 1983), meme si cette etude n'a decele
aucun rapport net de la dose-reponse.

Chez les lapins, I'mhalation de 1 875 ou
de 3 750 mg/m^ de disulfure de carbone pendant
rorganogenese a provoque une reduction du poids
corporel du foetus et une hausse des pertes post-
implantation. Des hausses significatives des
difformites viscerales et squelettiques ont
egalement ete observees aux concentrations plus
elevees, toxiques pour la mere (PAl, 1991). Dans
une autre etude, on n'a releve aucune preuve de
la toxicite pour I'embryon ou le foetus, ni de la
teratogenicite, cbez des lapins exposes a des
concentrations beaucoup plus faibles (63 ou
125 mg/m') avant et pendant la gestation (Belisles
et al, 1980; Hardin et al, 1981). Toutefois, 11 est
difficile d'evaluer la validite de ces resultats a

cause de la mortalite observee parmi les femelles
et dont les causes n'etaient semble-t-il pas bees a
r exposition cbimique.

L'exposition orale de rats a des doses
de disulfure de carbone toxiques pour la mere
(entre 100 et 600 mg/kg-m.c. par jour) pendant
I'organogenese n'a entraine aucune bausse des
difformites bee a 1'exposition an disulfure de
carbone ni presente de preuve claire d'une toxicite
pour I'embryon ou le foetus. Des rats exposes
a 200 mg/kg-m.c. par jour ou plus ont laisse
constater une baisse du poids corporel des foetus
(Jones-Price et al, 1984a). Par contre, des lapins
gaves avec 25, 75 ou 150 mg/kg-m.c. par jour
dans le cadre d'une etude similaire ont laisse

constater une toxicite pour les embryons et
les foetus a toutes les concentrations; les
deux concentrations les plus elevees etaient
toutefois egalement toxiques pour la mere. La
concentration la plus elevee a egalement provoque
une bausse significative de la frequence des foetus
difformes (Jones-Price et al, 1984b).

2.4.5 Toxicocinetique et mecanisme d'action

Le disulfure de carbone pent etre metabolise dans
le foie par le systeme mono-oxydase cytocbrome

P-450 en un produit intermediaire instable de
I'oxygene qui genere spontanement du soufre
atomique, du sulfure de carbonyle et du dioxyde
de carbone, ou qui s'bydrolyse pour former du
soufre atomique et du monotbiocarbonate, liberant
du sulfure de carbonyle et du dioxyde de carbone
dans I'baleine, et des sulfates inorganiques et
des composes organosulfures dans I'urine. Par
ailleurs, les organismes bumains et animaux
forment des ditbiocarbamates par reaction avec
les acides amines; la conjugaison du disulfure
de carbone ou du sulfure de carbonyle avec des
glutatbions endogenes forme du TTCA et de
r acide 2-oxytbiazolidine-4-carboxylique
respectivement, qui sont excretes dans I'urine
(ATSDR, 1996).

Comme I'ont indique Graham et al.
(1995), on a postule que la degenerescence des .
axones qui sous-tend la neuropatbie centrale-
peripberique causee par le disulfure de carbone
decoule de la reaction du disulfure de carbone et

du sulfure de carbonyle avec les proteines et les
groupes amino pour former des adduits initiaux
(derives du ditbiocarbamate). Ces adduits se
decomposent en electropbiles (isotbiocyanate et
isocyanate, respectivement), qui reagissent a leur
tour avec les nucleopbiles des proteines sur les
neurofilaments pour causer la reticulation des
proteines. (Toutefois, il convient de noter que
meme si les metabolites decoulant du sulfure de

carbonyle ont ete identifies, la production de
proteines reticulees par cette voie n'a pas encore
ete demontree.) La reticulation progressive des
neurofilaments survient pendant le transport le
long de I'axone, et des masses de neurofilaments
reticulees de fafon covalente peuvent bloquer le,
transport axonal aux noeuds de Ranvier, entrainant
finalement I'enflure et la degenerescence des
axones.
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3.0 Evaluation du caractere « toxique »

AU SENS DE LA LCPE 1999

3.1 LCPE 1999, 64a): Environnement

L'evaluation du risque que pose une substance
figurant sur la liste des substances d'interet
prioritaire pour 1'environnement se fonde sur les
methodes exposees dans Environnement Canada
(1997a). L'analyse des voies d'exposition, puis
la determination des recepteurs sensibles servent
a selectionner les parametres de mesure pour
revaluation environnementale (p. ex., effets
negatifs sur la reproduction d'especes sensibles
de poissons dans une communaute). Pour chaque
parametre, on choisit une valeur estimee de
r exposition (VEE) et on determine une valeur
estimee sans effet observe (VESEO), en divisant
la valeur critique de la toxicite (VCT) par un
coefficient. On calcule pour chacun des
parametres de revaluation un quotient prudent
(on tres prudent) [VEEA'^ESEO], afm de
determiner s'il existe on non un eventuel risque
ecologique au Canada. Si ces quotients sont
inferieurs a un, on pent en conclure que la
substance ne pose pas de risque important pour
renvironnement, et revaluation du risque se
termine la. Si, cependant, le quotient est superieur
a un, il faut proceder, pour ce parametre, a une
analyse dans laquelle on pose des hypotheses
plus realistes et on examine la probabilite et
I'ampleur des effets. Dans le deuxieme cas, on
tient davantage compte des causes de variabilite
et d'incertitude dans 1'analyse du risque.

3.1.1 Parametres de revaluation

Au Canada, presque tout le disulfure de carbone
est rejete dans 1'atmosphere. En consequence, les
mesures des parametres d'evaluation ont ete
effectuees sur des organismes terrestres qui vivent
a proximite des sources industrielles et qui sont
soumis aux risques d'exposition et aux effets les
plus serieux. Si le disulfure de carbone est surtout

rejete dans 1'atmosphere, une certaine partie
est quand meme rejetee dans I'eau. Comme les
organismes aquatiques qui vivent pres des points
de decharge pourraient egalement etre exposes a
cette substance, ils ont egalement ete retenus pour
la mesure des parametres de revaluation.

3.1.1.1 Organismes terrestres

On possede des donnees sur les tests de toxicite
realises sur des plantes, des invertebres et des
vertebres terrestres qui peuvent etre exposes
au disulfure de carbone dans 1'atmosphere.
L'organisme le plus sensible identifie dans le
cadre de ces etudes est la souris, et les donnees

recueillies sur cet animal ont servi a la

caracterisation du risque pour les organismes
terrestres.

3.1.1.2 Organismes aquatiques

On possede des donnees sur les tests de toxicite
realises sur des algues, une daphnie, un amphibien
et plusieurs especes de poissons. L'organisme le
plus sensible identifie au cours de ces tests etait
un invertebre, Daphnia magna, et les donnees
des effets observes sur cette espece ont servi a
la caracterisation du risque pour les organismes
aquatiques. Les invertebres aquatiques sont des
consommateurs cles de la chame alimentaire

aquatique; ils sont eux-memes la prole d'autres
especes d'invertebres et de vertebres.

3.1.2 Caracterisation du risque
environnemental

3.1.2.1 Organismes terrestres

La valeur estimee de 1'exposition (VEE) dans
r analyse tres prudente des scenarios d'exposition
pour les organismes terrestres est de 156 pg/m^;
elle correspond a une concentration maximale
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mesuree dans 1'atmosphere sur une periode de
huit minutes, en aval d'une raffinerie de gaz.

La VCT pour une exposition des
organismes terrestres est de 6,9 x 10^ pg/m\ et
correspond a la CL50 pour les souris exposees
pendant une heure par inhalation an disulfure de
carbone. En divisant la VCT par un coefficient de
100 (pour tenir compte de la conversion d'une
CL50 en une valeur sans effets a long terme, de
r extrapolation des conditions de laboratoire a
celles qui existent sur le terrain et des variations
inter- et intra-specifiques de la sensibilite), on
obtient une YESEO de 6,9 x 10' pg/m'.

Le quotient tres prudent (VEEA^ESEO)
comparant une exposition (aigue) a court terme et
un effet (cbronique) estime a long terme s'obtient
comme suit:

Quotient =
156 pg/m'

6,9 X 10' pg/m'

= 0,023

Comme ce quotient tres prudent est inferieur a 1,
il parait tres peu probable que le disulfure de
carbone puisse entrainer des effets negatifs pour
les populations d'organismes terrestres au
Canada.

3.1.2.2 Organismes aquatiques

La valeur prudente de la VEE pour les organismes
aquatiques est de 3,9 pg/L (concentration
maximale de disulfure de carbone mesuree dans

le lac Ontario en 1981). Cette valeur est jugee
prudente puisque les emissions de disulfure de
carbone dans 1'environnement ont diminue

sensiblement depuis le debut des annees 80.
Meme si I'on a signale une valeur plus elevee de
r exposition a cette substance (25 pg/L), celle-ci
n'a pas ete retenue puisqu'elle etait due a la
presence d'une usine de produits cbimiques
aujourd'bui disparue et qu'elle ne represente
done pas la situation actuelle des concentrations
dans les eaux de surface.

La VCT est de 2,1 x 10' pg/L; elle
est fondee sur une CL50 mesuree sur 48 beures

pour I'invertebre aquatique le plus sensible,
Daphnia magna. La division de cette VCT par un
coefficient de 100 (tenant compte de la conversion
d'une CL50 en une valeur sans effets a long terme,
de r extrapolation des conditions de laboratoire a
celles qui existent sur le terrain et du caractere
quelque pen limite de 1'ensemble de donnees sur
la toxicite) [Environnement Canada, 1997a],
donne une VESEO de 21 pg/L.

Le quotient prudent (VEEA'^ESEO)
s'obtient comme suit:

Quotient =
3,9 pg/L
21 pg/L

= 0,19

Comme ce quotient est inferieur a 1, b parait
pen probable que le disulfure de carbone puisse
causer des effets negatifs sur les populations
d'organismes aquatiques au Canada.

Le tableau 4 resume les donnees de

r analyse du risque.

3.1.2.3 Sources d'incertitude

La presente evaluation des risques
environnementaux comporte plusieurs sources
d'incertitude, la principale etant 1'absence de
donnees recentes sur la concentration ambiante

dans la plupart des milieux canadiens. Toutefois,
la VEE pour fair, le milieu environnemental
le plus preoccupant, a ete calculee a partir de
donnees de surveillance mesurees dans des

regions ou les rejets canadiens les plus importants
sont survenus. En outre, elle represente une valeur
maximale correspondant a une periode tres courte
(8 minutes). II est tres peu probable que des
concentrations environnementales decoulant de

rejets pulses de disulfure de carbone puissent
etre sous-estimees par cette valeur, que vient
par ailleurs confirmer la modelisation realisee
par The (1998) et les donnees de surveillance
recueillies pres d'autres sources similabes.
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Tableau 4 Resume des quotients du risque pour le disulfure de carbone etablis sous le regime de
1'article 64a) de la LCPE 1999

Milieu Valeur estimee Valeur critique Coefficient de Valeur estimee Quotient du risque
environnemental de I'exposition de la toxicite conversion sans effets prudent ou tres

observes prudent
VEE VCT CC VESEO (VEEAnSEO)

Organismes 156 |ig/m' CL50 pour une 100 6.9 X 10' pg/m' 0.023

terrestres heure

6.9 X 10' pg/m'

Organismes 3.9qg/L CL50 pour 48 100 21 pg/L 0.19
aquatiques heure

2.1xlG'pg/L

II convient par ailleurs de noter que
depuis I'epoque ou Ton a propose d'inclure cette
substance dans la LSIP, la plupart des utilisateurs
industriels canadiens de disulfure de carbone ont

cesse leurs activites ou ameliore leurs methodes

de reduction des emissions. En consequence,
les concentrations ambiantes de disulfure de

carbone presentes dans les divers milieux
environnementaux situes au voisinage de telles
sources industrielles au Canada risquent d'etre
inferieures aux valeurs presentees dans la
documentation specialisee. Dans le cas des eaux
de surface, par exemple, les valeurs citees de la
concentration de disulfure de carbone remontent

'a au moins 12 ans; comme la plupart des rejets
de sources industrielles ont diminue depuis, ces
valeurs plus anciennes sont vraisemblablement
representatives d'un scenario d'exposition prudent
pour les eaux de surface.

Pour ce qui est des effets du disulfure
de carbone sur les organismes terrestres et
aquatiques, 1'extrapolation des donnees
disponibles sur la toxicite aigue en effets
previsibles a long terme sur les ecosystemes
est entouree d'incertitude. En ce qui conceme
les animaux sauvages — notamment les petits
mammiferes — on a utilise 1'exposition par
inhalation d'animaux de laboratoire comme

epreuve indirecte de 1'exposition en conditions
reelles. Par ailleurs, les donnees sur la toxicite

pour les organismes aquatiques provenaient
notamment d'etudes realisees sur des organismes

provenant d'une gamme de niches ecologiques
et appartenant a divers taxons, mais il n'existe
aucune etude de la toxicite chronique pour les
invertebres ou les poissons. Pour tenir compte
de ces incertitudes, nous avons utilise des

coefficients prudents dans 1'analyse des risques
environnementaux pour calculer les VESEO.

Malgre. les lacunes relevees concernant
les effets environnementaux et I'exporition des
organismes au disulfure de carbone, les donnees
disponibles sont jugees suffisantes pour tirer des
conclusions sur les risques environnementaux
que presente le disulfure de carbone au Canada.

3.2 LCPE 1999,64ft): Environnement
essentiel pour la vie

Les calculs presentes a la section 2.4.2 portent
a conclure que le disulfure de carbone ne
contribuera vraisemblablement pas de fa^on
significative aux changements climatiques ni a
la destruction de 1'ozone stratospherique, mais
qu'il presente un potentiel de creation d'ozone
tropospherique. L'importance de cet effet
dependra de la concentration de disulfure de
carbone dans 1'atmosphere, et cette concentration
dans r atmosphere au Canada est jugee tres faible,
comparativement aux concentrations de composes
organiques volatils responsables de la formation
de r ozone. En consequence, la contribution du
disulfure de carbone a la formation d'ozone
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tropospherique n'est pas jugee significative.
Compte tenu de ce qui precMe, les effets
atmospheriques du disulfure de carbone ne
devraient pas etre significatifs. On juge done,
pour r instant, que le disulfure de carbone ne
devrait pas etre considere « toxique » au sens
du paragraphe 6Ab) de la LCPE.

3.3 LCPE 1999, 64c) : Sante humaine

3.3.1 Calcul de 1'exposition de la
population

Les donnees sur les concentrations de disulfure

de carbone dans renvironnement qui servent
de fondement aux calculs des estimations de

r exposition des Canadiens proviennent d'un
nombre limite d'etudes de fair ambiant realisees

a quelques endroits au Canada et aux Etats-Unis,
et d'etudes canadiennes limitees portant sur I'eau
potable et les sols, au cours desquelles le disulfure
de carbone a rarement ete detecte. Dans ces

circonstances, il n'est pas possible de proceder
a une evaluation probabiliste valable de
r exposition. Dans la presente section, on a
calcule des estimations deterministes moyennes
de r absorption, par des membres de la population
generate du Canada, du disulfure de carbone
present dans fair, I'eau et le sol. On a ensuite
determine des estimations moyennes de
r exposition potentielle des populations vivant au
voisinage des sources ponctuelles d'emissions de
cette substance dans 1'atmosphere, au Canada, a
partir des donnees tres limitees disponibles.

On a elabore des estimations ponctuelles
de r absorption quotidienne totale de disulfure de
carbone par les membres de six groupes d'age de
la population generate canadienne (tableau 5),
principalement pour determiner les contributions
relatives de divers milieux. Ces estimations

montrent que 1'absorption du disulfure de
carbone present dans I'environnement se produit
essentiellement par inhalation. La conclusion
du role predominant de la contamination
atmospherique est confirmee par les resultats des
modeles de la fugacite EQC et ChemCAN4, qui

indiquent que la presque totalite du disulfure
de carbone rejete dans 1'atmosphere (les rejets
industriels canadiens sont presque entierement
atmospheriques) tendra a demeurer dans ce
milieu. (II convient toutefois de noter que les
concentrations atmospheriques prevues par
le modele ChemCAN4 de la fugacite sont
inferieures d'un ordre de grandeur ou plus a
celles mesurees dans fair ambiant par un certain
nombre d'etudes realisees dans le monde entier.

Cette difference pourrait refleter la contribution
combinee des sources naturelles et des sources

anthropiques locales et des apports d'advection
provenant de I'exterieur de la region aux
concentrations mesurees.) L'exposition due
a I'ingestion d'eau potable et de sol parait
negligeable, comparativement a 1'exposition
atmospherique. Compte tenu de I'absence
d'utilisations homologuees de disulfure de
carbone dans les aliments et des resultats de la

modelisation de la fugacite realisee dans le Sud
de r Alberta, lesquels donnent a conclure que
de tres faibles concentrations du compose
(<1 X 10"^ Pg/g) s'accumuleront dans le biote
(voir la section 2.3.1.6), on a presume que
r exposition par voie alimentaire serait
negligeable. Dans le cas des fumeurs, on estime
que la fumee de cigarette peut multiplier par un
facteur non negligeable 1'absorption de disulfure
de carbone.

On salt egalement que les concentrations
de disulfure de carbone dans fair ambiant

sont elevees au voisinage de certaines sources
ponctuelles au Canada (voir la section 2.3.2.1).
Selon la gamme des concentrations moyennes
mesurees au voisinage des installations
canadiennes de transformation du gaz naturel
(1,40 pg/m^ — Legge et al, 1990b) et de
production de xanthate (3-6 pg/m^ — Fu, 1997;
Weiss, 1998), I'exposition moyenne par inhalation
au voisinage de telles installations pourrait etre
multipliee par un facteur variant de 2 a 10, par
rapport a I'exposition de la population generale.

3.3.2 Caracterisation du risque

Les donnees les plus utiles pour la caracterisation
du risque sont celles provenant des etudes
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Tableau 5 Valeurs estimees de 1'absorption moyenne de disulfure de carbone pour la population
generate du Canada

Absorption moyenne de disulfure de carbone (pg/kg-m.c. par jour)

0-0,5 an' 0,5-4 ans' 5-11 ans' 12-19 ans' 20-59 ans' 60+ ans'

Air exterieur' 0,01 0,02 0,02 0,01 0,01 0,01

Air interieur* 0,15 0,33 0,26 0,15 0,13 0,11

Eau potable' 0,007 0,003 0,002 0,001 0,001 0,001
Sol" 1 X 10-' 2 X 10-' 7 X 10-* 2x 10-* 1 X 10-* 1 X 10-*

Absorption totale 0,17 0,36 0,28 0,16 0,14 0,12

(exeluant aliments
ou cigarettes)
Absorption par — — — 0,67 0,57 0,57

les fumeurs de

cigarettes"

Poids presume de 7,5 kg, respiration de 2,1 m' d'air par jour, consommation quotidienne de 0,8 L d'eau utilisee pour la
preparation du biberon et ingestion de 30 mg de sol par jour (BHD, 1998).

Poids presume de 15,5 kg, respiration de 9,3 m' d'air par jour, consommation de 0,7 L d'eau par jour et ingestion de 100 mg
de sol par jour (BHD, 1998).

Poids presume de 31,0 kg, respiration de 14,5 m' d'air par jour, consommation de 1,1 L d'eau par jour et ingestion de 65 mg
de sol par jour (BHD, 1998).

Poids presume de 59,4 kg, respiration de 15,8 m^d'air par jour, consommation de 1,2 L d'eau par jour et ingestion de 30 mg
de sol par jour (BHD, 1998).

Poids presume de 70,9 kg, respiration de 16,2 m^ d'air par jour, consommation de 1,5 L d'eau par jour et ingestion de 30 mg
de sol par jour (BHD, 1998).

Poids presume de 72,0 kg, respiration de 14,3 m' d'air par jour, consommation de 1,6 L d'eau par jour et ingestion de 30 mg
de sol par jour (BHD, 1998).

Mesure fondee sur la concentration moyenne de disulfure de carbone dans Pair ambiant (exterieur) [0,30 pg/m'] dans six sites
choisis au hasard a New York (N.Y.) [Phillips, 1992; section 2.3.2.2], en presumant que trois heures sur 24 sont passees
chaque jour a I'exterieur (BHD, 1998).

Mesure fondee sur la concentration moyenne de disulfure de carbone dans neuf echantillons d'air interieur (0,63 pg/m^ dans
un bureau d'un hopital de New York (N.Y.) [Phillips, 1992; section 2.3.2.2], en presumant que 21 des 24 heures sorit passees a
I'interieur (BHD, 1998).

Mesure fondee sur la concentration moyenne de disulfure de carbone sur trois saisons (0,065 pg/L) mesuree dans des
echantillons d'eau potable preleves de 1982 a 1983 de dix municipalites ontariennes (<0,1 pg/L) [Otson, 1987, 1996]. Pour le
calcul de la moyenne, une valeur egale a la moitie de la hmite de detection (0,05 pg/L) a ete attribuee aux echantillons qui ne
contenaient pas de teneurs detectables de disulfure de carbone.

Mesure fondee sur 1'analyse d'un nombre limite d'echantillons de sols urbains preleves des sources ponctuelles dans le cadre
d'une etude realisee de 1985 a 1986 a Port Credit et a Oakville/Burlington, au cours de laquelle le disulfure de carbone a ete
detecte dans un des cinq sites de Port Credit a une concentration de 0,000 11 pg/g (Colder Associates, 1987). Pour le calcul
de la moyenne, une valeur egale a la moitie de la limite de detection (0,000 015 pg/g) a 6te attribuee aux echantillons qui ne
contenaient pas de teneurs detectables de disulfure de carbone.

Mesure fondee sur une teneur approximative en disulfure de carbone de la fumee principale de cigarettes mesuree par Horton
et Guerin (1974) [2 pg/cigarette] et sur une consommation de 20 cigarettes par jour, soit le nombre approximatif de cigarettes
fumees par les fumeurs canadiens reguliers ages de 15 ans ou plus en 1995 (Kaiserman, 1997).
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epidemiologiques realisees sur des populations
exposees au disulfure de carbone dans le milieu
de travail. Dans la presente section, les donnees
disponibles portant sur les effets qui peuvent avoir
une importance critique (p. ex., effets sur les
systemes nerveux et cardiovasculaire) sont
evaluees a partir des criteres traditionnels de la
causalite des etudes epidemiologiques. (Meme si
les donnees epidemiologiques portant sur le
rapport entre 1'exposition au disulfure de carbone
et I'endommagement observe des capillaires de-
la retine [voir la section 2.4.3.2.4] repondraient
a certains des criteres de la causalite, la
signification clinique de ces effets est jugee
incertaine. Le poids de la preuve en ce qui
conceme les autres categories d'effets examinees
aux sections 2.4.3.2 et 2.4.4.2, y compris la
cancerogenicite, la genotoxicite et les effets sur
la reproduction, le developpement et les autres
fonctions de I'organisme, est juge insuffisant.)

Les effets sur le systeme nerveux,
y compris les effets neurophysiologiques,
comportementaux et pathologiques, out ete
signales dans un grand nombre d'etudes
transversales realisees sur des travailleurs de

I'industrie de la rayonne de viscose (voir la
section 2.4.3.2.1). La baisse de la vitesse de
conduction dans les nerfs moteurs et sensoriels, ,

en general plus prononcee dans les portions les
plus distales du systeme nerveux (p. ex., dans les
membres posterieurs), etait le type d'effet le plus
communement observe. Un petit nombre
d'etudes out signale un effet negatif sur les
resultats des tests neuropsychologiques,
notamment sur la rapidite motrice ou la dexterite
chez des travailleurs exposes a des concentrations
relativement elevees de disulfure de carbone. Ces

resultats portent ainsi a conclure a la coherence
et a la specificite des effets observes sur le
systeme nerveux.

Dans la plupart des cas, lorsque des
sous-groupes des populations etudiees ont ete
analyses separement, la reduction de la vitesse de
conduction nerveuse etait plus prononcee chez les
travailleurs exposes aux concentrations les plus

elevees, ceux dont les taches etaient jugees les
plus propices a des expositions elevees ou ceux
qui etaient victimes de 1'exposition cumulative
la plus importante (Gilioli et al, 1978; Johnson
et al, 1983; Chu et al, 1995; Vanhoome et al,

1995). An vu des resultats globaux des etudes les
plus fiables, 11 semble exister un gradient dans les
reactions observees, la gamme des nerfs affichant
une baisse de la conduction etant plus grande, et
incluant ceux des membres anterieurs, chez les

sujets les plus exposes, et les effets se limitant aux
membres posterieurs dans les populations
exposees a des concentrations moderees ou faibles
et restant non significatifs chez les populations les
moins exposees (Seppalainen et Tolonen, 1974;
Cirla et Graziano, 1981; Johnson et al, 1983;

Sandrini et al, 1983; Vanhoorne et al, 1995;

Hirata et al, 1996; Reinhardt et al, 1997a). Par
ailleurs, les effets sur la vitesse de conduction

dans les nerfs peripheriques etaient generalement
observes a des concentrations moindres que les
autres effets sur le systeme nerveux, notamment
les effets psychomoteurs, tant au cours d'une
meme etude que d'une etude a I'autre (Cassitto
et al, 1978; Hanninen et al, 1978; Cirla et
Graziano, 1981; Johnson et al, 1983; Putz-

Anderson et al, 1983; Vanhoome et al, 1995;

Reinhardt et al, 1997a, 1997b; De Fmyt et al,
1998). Ces resultats portent a conclure a
I'existence d'un rapport dose-reponse pour les
effets sur la vitesse de conduction dans les

nerfs peripheriques et dans d'autres portions du
systeme nerveux, tant au cours d'une meme etude
que d'une emde a I'autre. En ce qui concerne
la temporalite, les resultats sont contradictoires.
Selon les informations limitees disponibles, les
reductions observees de la vitesse de conduction

nerveuse chez les travailleurs soustraits a

r exposition pendant un certain nombre d'annees
etaient souvent moins prononcees (souvent non
significatives) que chez les travailleurs toujours
exposes dans certaines etudes (Hirata et al,
1996), mais non dans d'autres (Seppalainen et
Tolonen, 1974; Sandrini et al, 1983). Toutefois,
rabsence de temporalite n'est pas surprenante,
compte tenu de la capacite limitee du systeme
nerveux peripherique a se regenerer.

38 LSI? Rapport d'evaluation — Disulfure de carbone



Les effets signales sur le systeme nerveux
pmpherique sont confirmes par les resultats
d'etudes realisees sur des animaux exposes par
inhalation a des concentrations sub-chroniques
on chroniques, au cours desquelles la vitesse
de conduction des nerfs peripheriques ou de
la moelle epiniere a subi une baisse constante,
accompagnee de lesions bistopatbologiques et
de cbangements biocbimiques semblables a
ceux induits par d'autres composes causant
I'axonopatbie (p. ex., le 2,5-bexanedione, le
metabolite neurotoxique de I'bexane) [voir
la section 2.4.4.2.1], Des modifications

bistopatbologiques semblables, accompagnees
des signes cliniques et neuropbysiologiques
d'une neuropatbie peiipberique, out egalement
ete signalees cbez un travailleur expose a des
concentrations relativement elevees de disulfure

de carbone (Cbu et ai, 1996). Plusieurs etudes
realisees sur des rats out egalement montre
I'incidence du disulfure de carbone sur la

performance mesuree a I'aide de tests
neurocomportementaux, ou sur les concentrations
de catecbolamines dans le cerveau ou les glandes
surrenales (voir la section 2.4.4.2.1). (Meme si la
baisse de la performance observee dans certains
tests du comportement etait evidente plus tot, et
a des concentrations plus faibles que les effets
bistopatbologiques ou neuropbysiologiques,
contrairement a ce qu'on observait dans les etudes
epidemiologiques, les cbangements observes
[p. ex., ataxie, ecartement lateral, baisse de la
force de prehension des membres posterieurs,
etc.] sont compatibles avec un dysfonctionnement
des segments distaux des neurones moteurs.)
On connait encore mal les details du mecanisme

d'action, mais tout semble indiquer que la
degenerescence des axones qui sous-tend la
neuropatbie pourrait decouler d'une occlusion du
transport axonal au niveau des noeuds de Ranvier
par des masses de neurofilaments a reticulation
covalente (voir la section 2.4.5).

On a observe une surmortalite due a des

troubles coronariens dans un certain nombre de

cobortes de travailleurs de la viscose rayonne
exposes au disulfure de carbone. Meme si la
plupart de ces etudes n'ont pas tenu correctement

compte de facteurs connus pour leurs effets sur
les cardiopatbies (p. ex., le tabagisme), toutes les
etudes les plus serieuses out constate la meme
surmortalite (Hemberg et al, 1970; Mancuso
et al, 1981; Sweetnam et al, 1987; MacMabon

et Monson, 1988; Swaen et al, 1994; Peplonska
et al, 1996). Le rapport observe variait de modere
a eleve, le risque relatif variant de 1,1 a 4,8.
Des preuves d'un rapport dose-reponse ont ete
observees dans la plupart des etudes ou cet aspect
a ete examine, mais la caracterisation de

r exposition laissait a desirer dans toutes ces
etudes, etant fondee sur des mesures plutot
sommaires et limitees, par exemple, aux
travailleurs exposes depuis longtemps ou a ceux
que leur travail exposait aux doses les plus
elevees (Mancuso, 1981; Sweetnam et al, 1987;

MacMabon et Monson, 1988; Swaen et al, 1994).
La surmortalite etait en general beaucoup moins
prononcee apres 1'elimination ou la reduction
de I'exposition (p. ex., apres la retraite ou une
mutation a un poste ou I'exposition etait moindre)
[Hemberg et Tolonen, 1981; Sweetnam et al,
1987], satisfaisant ainsi au critere de la
temporalite.

Les resultats des etudes transversales

portant sur la morbidite cardiovasculaire ou des
mesures cbniques que Ton salt bees au risque
de cardiopatbie confirment en regie generale
les resultats des etudes sur la surmortalite due

a I'insuffisance coronarienne. L'exposition
professionnelle a ete bee dans un certain
nombre d'etudes transversales a des cbangements
cbniques qui augmentent le risque de
cardiopatbie, y compris 1'augmentation de la
tension arterielle et des teneurs seriques en
cholesterol total et en C-LDL, et la baisse des

teneurs seriques en C-HDL. (Les facteurs
confusionnels possibles tels que I'age et le
tabagisme ont ete pris en compte dans la plupart
de ces etudes.) Dans les etudes ou I'on a procede
a des comparaisons internes, ces effets etaient
lies au degre d'exposition (p. ex., lies au niveau
d'exposition ou bmites principalement aux
sous-populations soumises aux periodes
d'exposition les plus longues) [Egeland et al,
1992; Vanboome et al, 1992; Stanosz et al.
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1994a]. Toutefois, meme si ces effets etaient en
regie generale absents dans les populations les
moins exposees et presents dans les populations
moderement ou gravement exposees, les donnees
disponibles ne sont pas entierement coherentes a
cet egard. Par exemple, une hausse de la teneur
en cholesterol total a ete observee dans certaines

etudes (Wronska-Nofer et Laurman, 1987;
Vanhoome et al, 1992), mais non pas dans
d'autres ou les niveaux d'exposition etaient
comparables (Hernberg et al, 1971). De meme,
Egeland et al (1992) n'ont pas observe de baisse
de la teneur en C-HDL dans le groupe expose a
une concentration elevee, alors qu'une telle baisse
a ete observee chez des travailleurs polonais
exposes a des concentrations comparables
(Stanosz et al, 1994a). Chez les travailleurs
allemands etudies par Drexler et al (1995, 1996),
r exposition cumulative variait en proportion
inverse de la tension arterielle systolique (a
r oppose, done, de ce qu'on avait observe
dans d'autres etudes) et des teneurs en C-HDL
(parametres non touches dans d'autres
populations exposees a des teneurs aussi basses,
c.-a-d. a une mediane de 13 mg/m^). Certaines
etudes out signale des hausses de cas manifestes
d'insuffisance coronarienne comme I'angine et un
electrocardiogramme anormal chez les travailleurs
exposes au disulfure de carbone. Toutefois, dans
les etudes disponibles, il n'existait generalement
pas d'information precise sur le degre
d'exposition et les augmentations observees
etaient souvent non significatives ou fondees
sur un petit nombre de cas.

Ainsi, r exposition professionnelle
au disulfure de carbone semble liee de fapon
coherente a des risques accrus d'insuffisance
coronarienne aux consequences variables, y
compris la mortalite, la morbidite et divers
facteurs de risque. II existe peu d'informations
pertinentes quant a la temporalite des effets autres
que la mortalite, meme si Toyama et Sakurai
(1967) ont observe qu'une difference significative
initiate dans la teneur serique en cholesterol total
chez des travailleurs japonais de la rayonne de
viscose avait disparu dans une deuxieme etude
realisee apres une reduction importante des

concentrations de disulfure de carbone. Le

caractere biologiquement plausible de ces
observations est confirme par les resultats
d'etudes effectuees sur des animaux et montrant

que r exposition chronique de rats a des
concentrations elevees de disulfure de carbone

dans I'air influe de fapon uniforme sur le
metabolisme des lipides, entrainant une hausse
des teneurs seriques en cholesterol et en
d'autres lipides du sang et exacerbant les effets
atherogenes d'un regime riche en lipides (voir la
section 2.4.4.2.1). Ainsi, les criteres traditionnels
de causalite des associations observees dans les

etudes epidemiologiques sont satisfaits, au
moins en partie, en ce qui concerne les effets
cardiovasculaires de 1'exposition au disulfure
de carbone.

Le poids de la preuve des effets sur le
systeme nerveux, qui satisfait a la plupart des
criteres traditionnels de causalite des etudes

epidemiologiques (y compris la coherence,
la specificite, le rapport dose-reponse et la
vraisemblance biologique), est nettement le plus
evident de 1'ensemble des types d'effets observes
dans les etudes epidemiologiques qui auraient pu
etre juges critiques. (En outre, meme si les effets
sur le systeme nerveux ne semblent pas repondre
au critere de la temporalite, cette exception est
previsible compte tenu de 1'aptitude limitee du
systeme nerveux a se regenerer.) Meme si le
poids de la preuve des effets sur le systeme
cardiovasculaire repond a plusieurs des criteres
de causalite, il existe plusieurs sources
d'incoherences, entre les etudes, dans les

mesures de la dose-reponse, et les modes d'action
possibles n'ont pas ete aussi bien elucides que
ceux determinant la vitesse de conduction dans

les nerfs peripheriques. En outre, il existe une
prevalence sous-jacente elevee de cardiopathies
dues a de nombreux autres facteurs, et la faible

concavite et la variabilite de la courbe dose-

reponse qui en decoulent limitent notre aptitude a
detecter un effet lie a 1'exposition au disulfure de
carbone, contrairement a ce qui se produit dans
le cas d'un effet specifique comme la vitesse de
conduction nerveuse. Les effets sur la vitesse de

conduction des nerfs peripheriques ont egalement
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ete observes de fa9on passablement constante
a des concentrations plus faibles que celles
necessaires a Tobservation d'autres effets.

Finalement, tel que note dans la section suivante,
cet effet donne egalement une concentration
admissible (CA) inferieure a celle correspondant
aux facteurs de risque cardiovasculaire.

Meme si les populations de travailleurs
de I'industrie de la rayonne de viscose au sein
desquelles on observait des elfets sur le systeme
nerveux avaient ete exposees en meme temps au
disulfure de carbone et au sulfure d'hydrogene,
les donnees disponibles portent a conclure que
les effets observes sur la vitesse de conduction

, des nerfs peripheriques etaient dus uniquement
au disulfure de carbone. Dans ces etudes, les
concentrations en sulfure d'hydrogene etaient
typiquement beaucoup plus faibles que les
concentrations de disulfure de carbone. En outre,
les resultats d'un grand nombre d'etudes realisees
sur des animaux out confirme que le disulfure
de carbone reduit la vitesse de conduction des

nerfs peripheriques, et out permis de decrire
les changements histopathologiques et
ultrastructuraux associes a cette exposition
dans les axones des nerfs peripheriques (voir la
section 2.4.4.2.1). Dans une de ces etudes, la
vitesse de conduction du nerf moteur caudal chez

des rats a ete reduite par 1'exposition au disulfure
de carbone, mais est restee insensible au sulfure

d'hydrogene; par ailleurs, le sulfure d'hydrogene
n'a pas modifie 1'effet du disulfure de carbone
dans des essais d'expositions combinees
(Gagnaire et al, 1986). L'expositionsubchronique
de rats Sprague-Dawley a des concentrations
de sulfure d'hydrogene atteignant jusqu'a
114 mg/m^ (une concentration qui reduisait
le poids corporel) n'a pas influe sur la
neuropathologie, observee dans le cadre
d'examens histopathologiques reguliers ou
lors d'examens de fibres musculaires et surales

du nerf tibial (CUT, 1983).

3.3.3 Analyses doses-reponses

On salt que les concentrations de disulfure de
carbone dans I'industrie de la rayonne de viscose
ont sensiblement diminue au cours des decennies

qui ont fait I'objet des etudes epidemiologiques
disponibles (Price et al, 1997). Par ailleurs, les
resultats des etudes epidemiologiques portent a
conclure que certains des effets sur le systeme
nerveux (p. ex., baisse de la vitesse de conduction
des nerfs peripheriques) ne sont pas completement
reversibles. En outre, il est clair que les taux
d'exposition varient considerablement entre
les differents sites d'un lieu de travail donne et

entre les differents postes de travail (Vanhoome
et Grosjean, 1985). En consequence, les etudes
les plus utiles pour la caracterisation des
doses-reponses sont celles ou les taux d'exposition
ou les processus employes sont restes les memes
pendant de nombreuses annees, et celles ou on a
recueilli des dpnnees de surveillance individuelles.

Si Ton s'appuie principalement sur les
resultats des etudes repondant a ces criteres, on
constate que les effets sur le systeme nerveux
observes aux concentrations les plus faibles
chez les humains etaient la reduction de la vitesse

de conduction des nerfs peripheriques ou des
nerfs sensoriels. Ces effets ont ete observes

dans le cadre de plusieurs etudes portant
sur des travailleurs de la rayonne de viscose
exposes a long terme au disulfure de carbone.
II existe egalement des preuves passablement
coherentes des effets sur les resultats des tests

neurocomportementaux effectues sur de telles
populations, mais ces effets n'ont pas ete observes
aux faibles niveaux d'exposition capables
de reduire la vitesse de conduction des nerfs

peripheriques, et les doses-reponses n'ont pas
ete aussi bien caracterisees.

II n'est pas possible, a I'heure actuelle,
de determiner I'existence d'un rapport quantitatif
entre une baisse donnee de la vitesse de

conduction nerveuse et un degre attendu de perte
de fonction. II convient toutefois de souligner
que la vitesse de conduction nerveuse est un
indicateur relativement rudimentaire des effets

du disulfure de carbone sur les nerfs, puisque
la fonction n'est modifiee qu'apres la
degenerescence de I'axone, contrairement a ce
qu'on observe avec les agents qui produisent la
demyelinisation ou qui ont un effet direct sur
la conduction. Par ailleurs, meme si I'effet en
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question est mesure dans le systeme nerveux
peripherique, le disulfure de carboneproduit une
axonopathie distale centrale-peripherique et les
axones longs du systeme nerveux central seront
vraisemblablement touches egalement. En outre,
la capacite de regeneration du systeme nerveux
peripherique est limitee, et celle du systeme
nerveux central Test encore plus. Bref, meme si
une baisse de la vitesse de conduction nerveuse

ne se traduit pas, en soi, par un probleme de
sante, elle n'en demeure pas moins un indicateur
et un precurseur d'autres changements qui
sont clairement nuisibles. Compte tenu de la
reversibilite limitee de cet effet, il parait justifie
d'envisager des mesures de precaution. En
consequence, 1'effet critique de la caracterisation
de la dose-reponse est une baisse statistiquement
significative, liee a 1'exposition an disulfure de
carbone, de la vitesse de conduction des nerfs
peripheriques.

Les concentrationsles plus faibles bees
a la baisse de la vitesse de conduction des nerfs

peripheriqueschez les humains exposes, mesurees
dans les principales etudes examinees, sont tres
similatres, variant de 13 a <31 mg/m^ (Johnson
et al, 1983; Vanhoome et al, 1995; Hirata et at,
1996; Reinhardt et al., 1997a). Les concentrations
sans effet significatifmesurees dans ces etudes
principales sontegalement tres similaires, variant
de <10 a 13 mg/m^ (Cirla et Graziano, 1981;
Johnson et al, 1983); les deux etudes laissent
toutefois constater des reductions non

statistiquement significatives de la vitesse de
conduction nerveuse des nerfs peroniefs on
suraux meme a ces concentrations.

Toutefois, r exposition de la population
etudiee n'a ete correctement caracterisee

pourpermettre les analyses quantitatives des
doses-reponses que dans une seule des etudes
epidemiologiques disponibles au cours de laquelle
on a lie I'exposihon au disulfurede carbonea la
reduction de la vitesse de conduchon des nerfs

peripheriques : celle de Johnson et al (1983). Dans
les autres etudes cles, I'analyse s'est limitee a une
comparaison destravailleurs exposes et des temoins
(Hirataet al, 1996;Reinhardtet al, 1997a), on.

lorsqu'on presentait une analyse par sous-groupes,
cette demiere se limitait a des categories
d'exposition larges (Vanhoomeet al, 1995).En
outre, le protocole experimental de 1'etude de
•Johnson et al (1983) comptait parmi les mieux
con9us de toutes les etudes disponibles : 11 portait
sur une populationde taille appreciable, au sein de
laquellela gamme des degres d'exposition avaitete
bien caracterisee au moyen d'echantillonnages
individuels et ou le degre d'exposition etait demeure
stable pendant plus de 20 ans; les analyses prenaient
en compte un certain nombre de facteurs
confusionnels; I'etude incluait en outre un examen
d'autres manifestations des effets sur le systeme
nerveux, y compris les symptomes du systeme
nerveux peripherique et des essais
neurocomportementaux.

En s'appuyant sur les resultats de I'etude
de Johnson et al (1983), on a calcuM une CA pour
I'association entre I'exposition au disulfure de
carbone et les effets sur la conduction nerveuse

peripherique servantde mesure de la dose-reponse.

La namre continue des variables de reponse
disponibles est venue comphquer le calcul de la
CA. Avec des donnees continues, il n'existe
habituellement pas de distinction nette entre les
reponses normales et negatives. Crump (1995) a
suggere une methode de calculdes CA dans un tel
cas. Cette methode consiste a definir directement

une reponse anormale en fixant un seuil, au seinde
la population non exposee, qui separe les reactions
conhnues en deux categories : normales et
anorrnales. En d'autres mots, les reactions jugees
plus extremes que le seuilainsi defini sontjugees
anormales. Cette methode reduit effectivement le

resultat final continu en un resultat final unique.
La CA devient alors la concentration a laquelle le
risque d'une reponse anormale s'accroit par une
marge donnee. La reponse moyenne observee pent
alors etre modelisee comme une fonction d'autres

facteurs confusionnels (p. ex., I'age, le poids et
la taille). Cette methode de calcul des CA a ete
apphquee aux donnees de I'etude portant sur
les travailleurs exposes au disulfure de carbone
presentee par Johnson et al (1983).
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Les donnees de 1'etude originale' tirees
de la population etudiee par Johnson et al.
(1983) ont servi a calculer la CA. Les fichiers
de donnees contenaient des mesures realisees

sur 165 travailleurs exposes et 245 travailleurs
non exposes. Les mesures etaient des indicateurs
(variables de reponse) lies a des cardiopathies
ischemiques et au systeme nerveux peripherique,
ainsi qu'a de possibles informations
confusionnelles I Les taux d'exposition etaient
representes soit par I'exposition actuelle au
disulfure de carbone sur le lieu de travail, en

parties par naillion (ppm), par I'exposition
cumulative en ppm par mois on par I'exposition
moyenne (ppm), correspondant a I'exposition
cumulative divisee par la duree d'exposition.

Comme I'avaient fait Johnson et al.

(1983) et Price et al. (1996), on a elimine
de r analyse portant sur le systeme nerveux
les travailleurs diabetiques, ceux dont la
consommation d'alcool etait excessive (>35
unites) et ceux dont les teneurs en plomb du
sang etaient elevees (>40 pg/dL). Ces conditions
peuvent causer une neuropathic peripherique et
risquent ainsi de masquer I'effet de I'exposition.
Comme I'avaient fait Egeland et al. (1992), on a
exclu de 1'analyse portant sur la tension arterielle
les travailleurs qui utilisaient des medicaments
antihypertenseurs, de 1'analyse de la glycemie
a jeun ceux qui utilisaient des medicaments
hypoglycemiques, et de 1'analyse des lipoproteines
ceux qui utihsaient des corticosteroides, des
medicaments hypolipidemiants ou des
medicaments pour la thyroide.

On a utilise 1'analyse de regression
par degres pour determiner les variables
confusionnelles (y compris les trois mesures de
I'exposition — actuelle, cumulative et moyenne)
qui pourraient servir a expliquer les variables

de reponse. Pour les reponses presentant un
rapport significatif avec I'exposition, des valeurs
de la CA ont ete calculees a I'aide de la methode

suivante.

On a d'abord calcule la regression
de I'exposition et de tons les autres facteurs
confusionnels significatifs sur la reponse :

y = ^ x + yd (1)

ou y designe la reponse, d I'exposition, x un
vecteur des variables confusionnelles et ^ et y des
parametres estimes dans la regression.-Pour les
fins de 1'analyse, la reponse y est assimilee a la
reponse moyenne en fonction de I'exposition,
c'est-a-dire : y = \i{d).

Les reponses ont ensuite ete discretisees
a I'aide de la methode de Crump (1995), modifiee
pour utiliser le risque excessif au lieu du risque
supplementaire. Dans cette methode, on presume
qu'une proportion du groupe temoin sera
anormale. On choisit de limiter la taille de ce

groupe (p. ex., 5 % ou 1 %) de sorte que la
plupart des sujets non exposes ne seront pas
anormaux. Cette methode equivaut a choisir
un seuil d'inclusion Xa au-dessus duquel une
reponse appartenant au groupe temoin sera jugee
anormale. La probabilite qu'une reponse de la
population non exposee soit anormale est calculee
comme suit:

P{Q) = P x>x. x-7V(p(0),a) = i-o ^0 M-(9)1~^o
<5

(2)

ou $ designe la fonction de densite cumulative
normale (c.-a-d. <I>(z) designe la probabilite
qu'une variable normale standard soit inferieure

' Nous remercions la Chemical Manufacturers Association qui nous a gracieusement fourni ces donnees.

^ Pour les cardiopathies ischemiques : cholesterol serique total, C-LDL, C-HDL, triglycerides, glycemie a jeun, et tension
arterielle systolique et diastolique. Pour la conduction nerveuse peripherique : vitesse maximale de conduction motrice,
latence distale et ratio d'amplitude des nerfs cubitaux et peroniers, vitesse de conduction sensoiielle, latence distale et ratio
discret d'amplitude du nerf sural. Pour les facteurs confusionnels : age, taille, poids, race, indice de masse corporelle,
scolarite, tabagisme, consommation d'alcool, teneur en plomb du sang, concentration de I'hemoglohine, pouls et diabete.
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a z), 1-1 designe la reponse moyenne en fonction de
I'exposition et a designe I'ecart-type, que Ton
presume constant pour toutes les expositions. En
consequence, 1'equation 2 nous indique que pour
une valeur connue de Xq, Pq peut etre calculee a
I'aide des tables normales, et vice versa. Pour la

presente analyse, la valeur de Fg est fixee a 1 %
ou a 5 %. Etant donne Pq (et Xq), la probabilite
d'obtenir une reponse anormale avec une dose
d est calculee comme suit:

P{d) =p|x>Xq X- N{\x.{d),o)1=1- OIxq - yi{d) \
a

(3)

La valeur de la CA est calculee en

attribuant a la valeur du risque excessif la valeur
du niveau de risque admissible (NRA), c'est-a-
dire :

(4)

La resolution de 1'equation 2 pour Xq, la
transposition du resultat dans 1'equation 3 et la
transposition des resultats des equations 2 et 3
dans r equation 4 montrent que la resolution de
r equation 4 pour la CA equivaut a resoudre
r equation suivante :

p(CA) - p(0) = M-a (5)

pour la CA, avec

M = 0-' (1 - Po)- (1-Po - (1-Po) •NRA)

et la valeur de p definie par 1'equation 1. Cette
procedure permet de reduire le continuum en
un resultat final unique; la valeur de la CA05
correspond ainsi a la concentration a laquelle le
risque excessif d'une reponse anormale est de 5 %.

II convient de noter que cette
demonstration presume que des valeurs plus
grandes de la reponse correspondront a des effets

indesirables. La tension arterielle en foumit un

bon exemple puisqu'une augmentation de la
valeur de ce parametre entrame une augmentation
du risque de cardiopathie. Si les reponses plus
petites sont plus graves, a 1'exemple de ce qu'on
observe avec la vitesse de conduction nerveuse,

oil c'est le ralentissement qui est nuisible, le
meme raisonnement s'appliquera et I'equation
5 sera identique, exception faite de M qui sera
remplace par -M.

La valeur de la CA a ete calculee en

remplaqant I'equation 1 dans I'equation 5, avec
y = ij.(d) et en resolvant pour la CA. Les termes

X s'annulent, et I'equation devient:

CA =
-Ma

7

(6)

Finalement, la valeur de la CAT,

c'est-a-dire la limite inferieure de I'intervalle

de confiance de la CA, s'obtient a I'aide d'une

formule standard de regression lineaire pour la
limite inferieure d'une prediction inverse (c.-a-d.
lorsque la reponse est connue et que I'exposition
est estimee a I'aide de I'equation 6). Cette
formule est utilisee, par exemple, par Neter et al.
(1989). Les valeurs de la CA calculees a partir
des expositions cumulatives ont ete converties
en valeurs de I'exposition quotidienne (ppm) en
divisant par 12,2 annees, soit la duree moyenne
d'exposition des travailleurs de la cohorte.

L'analyse de regression par degres a
montre qu'en ce qui a trait aux effets sur le
systeme nerveux, 11 existait un rapport significatif
entre la vitesse maximale de conduction nerveuse

motrice pour le nerf peronier et la vitesse de
conduction sensorielle pour le nerf sural, et
I'ensemble des trois mesures d'exposition. Le
modele par degres aurait normalement utilise
I'exposition moyenne pour la conduction
nerveuse motrice du nerf peronier et I'exposition
cumulative pour la conduction nerveuse
sensorielle du nerf sural. Tputefois, on a

choisi d'utiliser I'exposition moyenne pour
la modelisation des deux resultats, puisque le
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modele incluant 1'exposition cumulative decrit
la distribution des douuees sur la vitesse de

conduction nerveuse seusorielle du nerf sural

presque aussi bieu (ri = 0,166 comparativemeut
a ri = 0,158 pour I'expositiou moyeuue), et que
rutilisatiou de I'expositiou moyeuue douue uue
estimation plus precise de I'expositiou ambiaute
de chaque travailleur (on divise I'expositiou
cumulative par la duree d'emploi pour chaque
travailleur, au lieu de diviser la valeur finale de

la CA par la duree moyeuue d'emploi pour
rensemble de la cohorte exposee). On a observe
uu rapport siguificatif eutre la lateuce distale du
nerf sural et le degre d'exposition actuel apres
I'elimiuatiou d'uue valeur aberraute (39,1, alors

que la valeur mediaue de la lateuce distale du nerf
sural pour la cohorte etait de 4,2), mais le rapport
avec I'expositiou u'etait plus siguificatif. Eu
consequence, la lateuce distale du nerf sural u'a
pas ete utilisee pour le calcul de la CA. Paruii les
facteurs de risque de cardiopathie, la teueur eu
C-LDL etait siguificativemeut liee a I'expositiou
actuelle.

Les variables choisies pour 1'inclusion
dans les modeles de regression liueaire par degres
etaieut I'age, la taille, la race et I'expositiou
moyeuue pour la vitesse de conduction nerveuse
motrice maximale du nerf perouier; I'^e, la taille,
le poids et I'expositiou moyeuue pour la vitesse
de conduction seusorielle du nerf sural; et I'age,
I'expositiou actuelle, le poids et la taille pour
la teueur eu C-LDL. Pour chaque valeur de la
vitesse de conduction nerveuse motrice du nerf

perouier, de la vitesse de conduction nerveuse
seusorielle du nerf sural et de la teueur eu

C-LDL, les valeurs des variables coutributrices

correspoudautes out ete iucorporees dans
requation de regression liueaire 1, et Ton a
calcule les parametres estimes.

Les valeurs des CAoj out ete, calculees a

I'aide de 1'equation 6, avec uue valeur de M egale
a 0,77 pour uu taux de repouses negatives de 1 %
et a 0,35 pour uu taux de repouses negatives de
5 %, uue valeur de a egale a I'ecart-type et uue
valeur de g egale au coefficient de regression
pour I'expositiou. Les resultats de ces calculs
sout preseutes au tableau 6. Pour uue repouse
auormale foudee sur le 5" perceutile de la
population temoiu (c.-a-d. uue repouse negative
de 5 %), les valeurs des CAIqs obteuues (les

limites iuferieures de riutervalle de coufiauce

de 95 % des CAqs) etaieut 6,3 ppm (20 mg/m^

pour la vitesse de conduction motrice du nerf
perouier et 9,9 ppm (31 mg/mO pour la vitesse
de conduction seusorielle du nerf sural. (On a
egalemeut observe uu rapport siguificatif eutre
la teueur serique eu C-LDL et I'expositiou au
disulfure de carboue, mais les preuves d'effets
cardiovasculaires ue sout pas aussi evideutes dans
ce cas que dans celui des effets sur le systeme
uerveux, et la CA calculee pour ce parametre etait
plus graude, dans tous les cas, que celle obteuue
pour la vitesse de conduction motrice du nerf
perouier [tableau 6].) Les estimations pouctuelles
de la CAIo5 sout passablemeut siruilaires aux
limites iuferieures. Les valeurs des CAos et des

CAIo5 estimees pour uue repouse negative de
1 % sout superieures d'environ deux ordres de
grandeur a celles calculees pour uue repouse
negative de 5 %.

Eu utilisaut la valeur de la CALs estimee

pour uue repouse negative de 5 % correspoudaut
a la variable de repouse la plus sensible, soit la
vitesse de conduction motrice du ueif perouieri a
6,3 ppm (20 mg/m^), on a derive la valeur de la
concentration tolerable (CT) comme suit:

rT - 20 mg/m'X 8/24 X5/7
50 •

= 0,10 mg/m^

= 100 pg/m'

' Une CT calculee a partir d'une concentration maximale sans effet observe (CSEO) de 13 mg/m' ponr la meme etude serait
passablement similaire.
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Tableau 6 Valeurs finales de la CA05 et de la CAIo, pour les variables de resultat selectionnees

Variable Reponses ne:natives de 1 % Reponses ne gatives de 5 %

CAos

(ppm)
CAIo,

(ppm)
CA„3

(ppm)
CAI„5

(ppm)

Vitesse de Gonduction 16,3 14,9. 7,6 6,3

motrice du nerf peronier

Vitesse de conduction 25,9 23,7 12,1 9,9

sensorielle du nerf sural

Teneur en cholesterol a 20,9 19,2 9,8 8,1

lipoproteines de basse densite

ou

20 mg/m^ est la valeur de la CAI05 estimee
pour une reponse negative de 5 % pour
la Vitesse de conduction motrice du nerf

peronier fondee sur les donnees originales de
I'etude transversale de Johnson et al. (1983)
portant sur des travailleurs americains de
r.industrie de la rayonne de viscose exposes
a long terme au disulfure de carbone;
8/24 et 5/7, les facteurs de conversion d'une

exposition de huit heures par jour ouvrable
et de cinq jours par semaine de travail
respectivement en une exposition continue;
50, le facteur d'incertitude (xlO pour
les variations intra-specifiques
[interindividuelles] x5 pour tenir compte
du risque d'effets sur le developpement
neurocomportemental, puisque les donnees
disponibles limitees, meme si elles
n'autorisent pas le calcul d'une CT,
donnent a penser que le developpement
des enfants pourrait etre plus sensible aux
effets neurologiques du disulfure de
carbone). Meme si les parametres
neurocomportementaux observes chez les
animaux laissaient constamment constater

des effets de concentrations plus faibles

de disulfure de carbone chez les petits en
developpement (Hinkova et Tabacova, 1978;
Tabacova et al, 1981, 1983; Lehotzky et al.,
1985) que chez les adultes (Goldberg et al,
1964a, 1964b; Frantik, 1970; Opacka et al,
1984; Moser et al, 1998), les lacunes
des donnees disponibles nous empechent
d'elaborer un facteur d'incertitude fonde

sur les donnees qui permettrait de prendre
en compte cette difference, a cause des
effets de facteurs tels que la variete des
parametres examines, I'espacement inadequat
des concentrations et les problemes de
presentation des donnees de certaines etudes.
Cette source d'incertitude est examinee plus
en detail a la section 3.3.5. L'integration d'un
facteur d'incertitude supplementaire pour
tenir compte d'une duree d'exposition plus
courte que la vie entiere n'a pas ete jugee
necessarre compte tenu de la longue duree
de r exposition de la population sur laquelle
on a fonde le calcul de la CT (moyenne de
12,2 annees), de I'association moindre de
la Vitesse de conduction motrice du nerf

peronier et de 1'exposition cumulative dans
r analyse de regression et de la duree de vie
limitee des neurofilaments qui traversent

Les donnees quantitatives disponibles sont insuffisantes pour permettre le remplacement des valeurs par defaut des
composantes de ce facteur d'incertitude par des valeurs derivees des donnees (voir IPGS, 1994). Par exemple, les
connaissances sur I'apport respectif des composes d'origine et des metabolites oxydatifs dans la determination de I'effet
critique sont inadequates (voir la section 2.4.5). En outre, le metabolisme du disulfure de carbone est imparfaitement connu,
en particulier chez les humains, et il pourrait exister des sous-populations sensibles qui n'auraient pas ete incluses dans les
etudes epidemiologiques en milieu de travail (p. ex., les personnes agees [a cause de la reduction de la vitesse de conduction
nerveuse liee a Page, ce groupe serait plus sensible] et les diabetiques [qui sont exposes aux polyneuropathies]).
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I'axone (environ 3 a 8 mois). On a en outre
omis de tenir compte des insuffisances des
donnees disponibles quant a certains autres
effets (p. ex., cancer, appareil reproducteur),
puisque les donnees disponibles indiquent que
I'effet critique est vraisemblablement limitant.

On n'a pas calcule de concentration
tolerable pour 1'exposition au disulfure de
carbone par ingestion, a cause des limites des
donnees disponibles. II n'existe aucune etude
epidemiologique ou controlee portant sur
r exposition des humains an disulfure de carbone
par vole orale. Les donnees de la toxicite pour les
animaux, qui sont limitees aux resultats d'etudes a
court terme portant sur des parametres specialises
dans de petits groupes de rats ou de souris
exposes a une ou deux concentrations et d'etudes
uniques bien conduites et bien decrites portant sur
la toxicite pour le developpement des rats et des
lapins, sont jugees insuffisantes pour 1'analyse de
la dose-reponse de 1'exposition au disulfure de
carbone par vole orale. II convient toutefois de
mentionner qu'une concentration tolerable derivee
a partir de la concentration minimale avec effet
nocif observe (CMENO) pour la toxicite pour le
developpement de 25 mg/kg-m.c. par jour dans
I'etude realisee par Jones-Price et al. (1984b)
sur des lapins donnerait des resultats presque
identiques a ce qu'on pourrait obtenir en tenant
compte du volume d'air inhale et du poids
corporel de diverses classes d'age de la
population canadienne (BHD, 1998), pour
la CT examinee ci-dessus.

3.3.4 Caracterisation du risque pour la
sante humaine

Les concentrations moyennes de disulfure de
carbone atmospherique utilisees pour estimer
r exposition de la population generale du Canada
sont de 0,63 pg/m' pour Pair interieur, et de
0,30 pg/m^ pour Pair exterieur. En presumant
que les gens passent en moyenne 21 heures a
Pinterieur et trois heures a Pexterieur chaque
jour (BHD, 1998), ils seront exposes a une
concentration moyenne ponderee en fonction
du temps de 0,58 pg/m^ Cette concentration est

172 fois moindre que la CT derivee ci-dessus. Les
concentrations moyennes de disulfure de carbone
mesurees dans Patmosphere dans le cadre d'un
petit nombre d'etudes realisees au voisinage des
sources ponctuelles au Canada variaient de 1,4
a 6 pg/m^ alors que la concentration moyenne
maximale sur 24 heures prevue par la
modelisation de la dispersion des sources
anthropiques les plus importantes au Canada
etait de 14 pg/mP Ces concentrations sont de
7 a 71 fois moins importantes que la CT calculee
ci-dessus.

3.3.5 Incertitudes et degre de confiance lies
d la caracterisation du risque pour la
sante humaine

Les estimations moyennes de P absorption du
disulfure de carbone present dans Pair, la source
principale d'exposition la plus vraisemblable,
s'entourent d'un haut degre d'incertitude a cause
de la rarete des donnees de surveillance portant
sur Pair interieur et sur Pair exterieur. Les valeurs

estimees de cette absorption sont fondees sur les
resultats d'une enquete americaine tres limitee
portant sur les concentrations dans Pair interieur
et exterieur d'une seule region geographique.
Si les teneurs faibles mesurees dans Pair ambiant

au cours de cette etude sont confirmees par
d'autres donnees disponibles, Pensemble des
etudes disponibles reste extremement limite
puisque ces demieres n'ont ete realisees qu'a tres
peu d'endroits, pour des periodes de temps tres
courtes et en utilisant souvent des methodes qui
n'etaient pas suffisamment sensibles pour detecter
de faqon fiable le disulfure de carbone aux
concentrations ambiantes. Les memes restrictions

s'appliquent aux donnees extremement limitees
qui existent sur les concentrations de disulfure
de carbone presentes au voisinage des sources
ponctuelles au Canada. En outre, Pemplacement
des stations de surveillance par rapport au point
d'impact des sources d'emissions ponctuelles n'a
souvent pas ete precise dans ces etudes, pas plus
que la taille ni P emplacement des populations
humaines locales. Finalement, 11 existe tres peu
de donnees sur les concentrations de disulfure de

carbone presentes dans Pair interieur.
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L'absence de donnees de surveillance

actuelles representatives sur les aliments presente
une autre source d'incertitude. Meme si le

disulfure de carbone n'est plus homologue pour
les utilisations alimentaires au Canada et si les

resultats des modeles de fugacite laissent conclure
qu'il ne s'accumule pas a un niveau appreciable
dans les plantes et les animaux terrestres, on
salt qu'il se forme dans les plantes et le sol lors
du metabolisme de certains thiocarbamates. Le

disulfure de carbone est egalement un metabolite
produit par les plantes et les organismes du sol
a partir de composes sulfures naturels. On n'a
toutefois obtenu aucune information qui nous
permettrait d'estimer de faqon quantitative les
riques d'exposition au disulfure de carbone dus a
ces sources au Canada (Ballantine, 1998; Moore,
1999).

On considere toutefois avec un degre
passable de certitude que I'eau potable et les sols
ne jouent qu'un role negligeable dans I'exposition
totale au disulfure de carbone. Selon les donnees

d'une etude limitee portant sur I'eau potable
traitee et d'une autre petite etude portant sur les
sols de zones non contaminees, meme les valeurs

superieures de la gamme des taux d'absorption
estimes dus a ces milieux, calculees en presumant
que le disulfure de carbone etait present a la
limite de detection dans les echantillons dans

lesquels 11 n'a pas ete detecte (la vaste majorite),
sont inferieures de plusieurs ordres de grandeur
aux concentrations mesurees dans I'air interieur

on exterieur. En outre, ces estimations sont

compatibles avec les donnees que Ton possede
sur les rejets anthropiques au Canada (presque
entierement atmospheriques), les proprietes
physiques et chimiques du disulfure de carbone et
les resultats de la modelisation de la fugacite (on
ne s'attend pas a un transfert dans le sol).

Le degre de confiance global des
estimations de I'exposition des populations est
en consequence faible, a cause surtout de la rarete
des donnees sur les concentrations de disulfure

de carbone presentes dans I'air, le principal milieu
d'exposition. Dans une moindre mesure, I'absence
de connaissances sur la contribution des aliments

a I'exposition environnementale totale ajoute a
r incertitude, principalement en ce qui concerne
le role possible des pesticides a base de
dithiocarbamate et des composes sulfures naturels
dans I'exposition de la population generate.

Le degre de confiance dans les donnees
disponibles portant sur les effets d'une exposition
au disulfure de carbone est modere.

La confiance qu'on accorde aux resultats
de I'etude critique de Johnson et al. (1983),
laquelle faisait partie d'une enquete plus vaste
et bien conque au cours de laquelle une vaste
gamme de parametres (y compris ceux qui avaient
ete historiquement associes a I'exposition au
disulfure de carbone) ont ete examines dans

une population de taille appreciable et pour
laquelle une gamme d'expositions et de facteurs

confusionnels potentiels ont ete passablement
bien caracterises, est assez bonne. En outre, I'effet

critique (reduction de la vitesse de conduction
nerveuse peripherique) identifie dans cette etude
a ete regulierement confirme par les resultats
d'autres etudes epidemiologiques rigoureuses
portant sur des degres d'exposition relativement
faibles (comme pour I'etude de Johnson et al,
1983) et par les resultats d'etudes realisees sur
des animaux et portant a la fois sur la nature et le
mecanisme d'action plausible de I'effet critique.
Toutefois, meme si la caracterisation de

I'exposition dans I'etude critique etait fondee sur
des controles individuels au sein d'une population
de travailleurs qui avaient conserve le meme type
de tache pour la duree de leur periode d'emploi,
11 convient de noter que les controles individuels
n'etaient realises que sur des periodes de quelques
jours a la fois et qu'ils ne portaient que sur une
minorite de la population etudiee. En outre,
dans les analyses des doses-reponses de 1'article
original de Johnson et al (1983), ainsi que dans
la presente evaluation, on assignait a chaque
travailleur une concentration moyenne dans I'air
respire correspondant a sa tache particuliere, alors
que Ton salt que la gamme des concentrations
mesurees pour certaines categories d'emploi etait
passablement large, variant de plus de deux ordres
de grandeur (Egeland et al, 1992).
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L'effet critique (reduction de la vitesse
de conduction des nerfs peripheriques) etant un
indicateur assez rudimentaire des effets sur le

systeme nerveux, puisqu'il est consecutif a
rendommagement des axones, vient ajouter an
degre d'incertitude. En outre, il est probable que
des effets semblables surviennent dans les axones

longs du systeme nerveux central (Hirata et al.
[1992a] ont effectivement observe des effets sur
la latence de certaines composantes du potentiel
evoque auditif du tronc cerebral chez des rats
a des concentrations d'exposition legerement
inferieures a celles qui ont influe sur la vitesse
de conduction des nerfs peripheriques), meme
si ces effets n'ont pas fait I'objet d'etudes aussi
poussees que celles du systeme nerveux
peripherique.

Finalement, les limites des bases

de donnees disponibles ajoutent un degre
considerable d'incertitude, particulierement en
ce qui concerne les effets du disulfure de carbone
sur le developpement neurocomportemental.
Meme si les donnees disponibles obtenues pour
des animaux indiquent de fa^on uniforme que les
petits en developpement sont plus sensibles a la
neurotoxicite du disulfure de carbone que les
adultes (il n'existe pas de donnees sur les effets
neurocomportementaux chez les humains exposes
in utero), le degre de la difference de sensibilite
n'est pas clair a cause de la variete des parametres
qui ont ete examines, de la variabilite des
concentrations utilisees et des methodes de

presentation inadequates utilisees dans un certain
nombre des etudes cles. En consequence, ces
donnees ne sauraient servir de base a I'elaboration

d'une CT. (Meme si la confiance qu'on pent
accorder a ces etudes, realisees dans un seul
laboratoire et dont la presentation a, daiis
certains cas, ete baclee, est faible, la recherche

sur les effets du disulfure de carbone sur le

developpement neurocomportemental est jugee
importante pour I'avenir, compte tenu des
concentrations a effet observe tres faibles

signalees dans certaines etudes. En particulier,
malgre 1'existence d'un certain nombre d'etudes
sur le developpement [voir la section 2.4.4.2.5],
les parametres neurocomportementaux n'ont ete

evalues que dans quelques-unes de ces etudes,
et 11 conviendrait de realiser une etude serieuse,

portant sur plusieurs generations, an cours
de laquelle on evaluerait les parametres
neurocomportementaux afm de confirmer
les resultats obtenus par Tabacova et al. [1983].)
Meme si les donnees disponibles ayant trait aux
autres effets de 1'exposition an disulfure de
carbone (p. ex., effets sur la reproduction) sont
egalement inadequates, il convient de noter
qu'elles risqueront pen d'etre limitantes, puisqu'il
semble qu'elles soient associees a des degres
d'exposition plus eleves que ceux lies aux effets
neurologiques critiques.

3.4 Conclusions

LCPE 1999, 64(3) : D'apres les donnees
disponibles, on conclut
que le disulfure de carbone
ne penetre pas dans
I'environnement en une

quantite on une concentration
on dans des conditions de

nature a avoir, immediatement

ou a long terme, un effet
nocif sur I'environnement

ou sur la diversite biologique.
En consequence, le disulfure
de carbone n'est pas considere
comme « toxique » an sens de
I'alinea 64a) de la LCPE 1999.

LCPE 1999, 64fo) : D'apres les donnees
disponibles, on conclut
que le disulfure de carbone
ne penetre pas dans
I'environnement en une

quantite ou une concentration
ou dans des conditions de

nature a mettre en danger
I'envEoimement essentiel

pour la vie. En consequence, le
disulfure de carbone n'est pas
considere comme « toxique »
au sens de I'alinea 64fo) de la
LCPE 1999.
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LCPE 1999, 64c)

Conclusion

generale :

D'apres les donnees
disponibles, on conclut
que le disulfure de carbone
ne penetre pas dans
I'environnement en une

quantite on une concentration
on dans des conditions

de nature a constituer un

danger an Canada pour la
vie ou la sante humaines. En

consequence, le disulfure de
carbone n'est pas considere
comme « toxique » an sens
de I'alinea 64c) de la LCPE

1999.

A partir d'une evaluation
critique des donnees
pertinentes, le disulfure de
carbone n'est pas considere
comme « toxique » au sens de
Particle 64 de la LCPE 1999.

3.5 Considerations relatives au suivi

(mesures a prendre)

Etant donne que le disulfure de carbone n'est
pas considere comme « toxique » au sens
de Particle 64 de la LCPE 1999, Pevaluation

des options, sous le regime de cette loi, pour
reduire Pexposition n'est pas consideree comme
prioritaire pour le moment. Cependant, cette
conclusion se fonde sur les usages actuels; les
rejets de ce compose devraient continuer a etre
surveilles pour faire en sorte que P exposition
n'augmente pas de fafon significative. Les
donnees disponibles indiquent que les rejets
anthropiques de disulfure de carbone dans
I'environnement canadien proviennent, a
Pheure actuelle, presque exclusivement de
la transformation du gaz et du petrole.

.^1
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Annexe A Strategies de recherche utilisees

POUR RELEVER EES DONNEES PERTINENTES

Evaluation sur I'environnement

Les donnees utiles a revaluation du caractere

toxique ou non du disulfure de carbone pour
renvironnement, au sens de la LCPE, ont ete

relevees a partir des documents actuels de
synthese, des textes de reference publies et de
recherches en ligne menees, entre 1980 et 1996,
dans les bases de donnees suivantes : APILIT

(American Petroleum Institute), Aqualine (Water
Research Centre, Buckinghamshire), ARET
(Acceleration de la reduction et de 1'elimination

des toxiques, Environnement Canada), BIODEG
(Syracuse Research Corp.), BIOLOG, BIOSIS
(Biosciences Information Services), CAB
(Commonwealth Agriculture Bureaux), CCINEO
(Centre national d'information. Centre canadien

d'hygiene et de securite au travail), CESARS
(Chemical Evaluation Search and Retrieval
System, ministere de 1'Environnement de
r Ontario et departement des Ressources
naturelles du Michigan), CHEMFATE (Syracuse
Research Corp.), INFOCHIM (Centre canadien
d'hygiene et de securite au travail), CHRIS
(Chemical Hazards Release Information System),
CPI Profile (Camford Information Services),
Current Contents (Institute for Scientific
Information), DATALOG (Syracuse Research
Corp.), Liste interieure des substances
(Environnement Canada), ELIAS (Systeme
automatise integre des bibliotheques de
I'environnement, bibliotheque d'Environnement
Canada), ENVIRODAT (Environnement Canada),
Enviroline (R.R. Bowker Publishing Co.),
Environmental Abstracts, Environmental

Bibliography (Environmental Studies Institute,
International Academy at Santa Barbara),
Envirosource (Environnement Canada), GEOREE
(Geo Reference Information System, American
Geological Institute), HSDB (Hazardous
Substances Data Bank, U.S. National Library of
Medicine), IRL (Information Retrieval Limited

[Life Sciences]), RISCPT (Registre international
des substances chimiques potentiellement
toxiques, Geneve), Life Sciences (Cambridge
Scientific Abstracts), ES (Eiches signaletiques.
Centre canadien d'hygiene et de securite au
travail), NATES (Systeme national d'analyse des
tendances de la lutte antipollution, Environnement
Canada), Inventaire national des emissions
(Association canadienne des fabricants de
produits chimiques), Reseau d'information du
Nord, INRP (Inventaire national des rejets de
polluants, Environnement Canada), NTIS
(National Technical Information Service, U.S.
Department of Commerce), Pesticide Registrant
Survey (Environnement Canada et Agriculture
Canada), Pollution Abstracts (Cambridge
Scientific Abstracts, U.S. National Library of
Medicine), POLTOX (Cambridge Scientific
Abstracts, U.S. National Library ofMedicine),
RTECS (Registry of Toxic Effects of Chemical
Substances, U.S. National Institute of
Occupational Safety and Health), Toxline (U.S.
National Library ofMedicine), TRI87-94 (Toxic
Chemical Release Inventory, Office of Toxic
Substances, U.S. Environmental Protection

Agency), USEPA-ECOTOX (y compris AQUIRE;
U.S. Environmental Protection Agency), USEPA-
National Catalog (U.S. Environmental Protection
Agency) et WASTEINFO (Waste Management.
Information Bureau, American Energy Agency).

Une enquete a ete menee aupres des
industries canadiennes sous le regime de Particle
16 de la LCPE (Environnement Canada, 1997b).
Les entreprises etaient tenues de foumir les
renseignements sur I'utilisation, les rejets, les
concentrations environnementales, les effets

ou autres donnees qu'elles possedaient sur le
disulfure de carbone lorsqu'elles atteignaient ou
depassaient le seuil de 1 000 kg par annee. Reveal
Alert a servi pour garder un registre permanent
des publications scientifiques actuelles concernant
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les effets possibles, sur renvironnement, du
disulfure de carbone. II n'a pas ete tenu compte,
dans revaluation, des donnees obtenues apres
mai 1998, sauf lorsqu'il s'agissait de donnees
critiques obtenues pendant les soixante jours
de la periode d'examen poublic du rapport
(du 23 octobre au 22 decembre, 1999).

Evaluation sur la sante humaine

Pour trouver les donnees utiles a 1'estimation

des risques possibles d'exposition au disulfure
de carbone, considere comme substance d'interet
prioritaire, pour la sante des humains, des
recherches bibliographiques ont ete effectuees,
en decembre 1995, en utilisant le nom de la

substance elle-meme ou son numero de registre
CAS (75-15-0), dans les bases de donnees
suivantes : CCRIS (Chemical Carcinogenesis
Research Information System, U.S. National
Cancer Institute), EMICBACK (backfile of
EMIC, Environmental Mutagen Information
Center database. Oak Ridge National
LaboratoryfETlCBNCY. (backfile of ETIC,
Environmental Teratology Information Center
database, U.S. Environmental Protection Agency
et U.S. National Institute ofEnvironmental Health
Sciences), GENETOX (Genetic Toxicology,
Office of Toxic Substances, U.S. Environmental
Protection Agency), HSDB (Hazardous
Substances Data Bank, U.S. National Library
ofMedicine), IRIS (Integrated Risk Information
System, U.S. Environmental Protection Agency)
et RTECS (Registry of Toxic Effects of Chemical
Substances, U.S. National Institute for
Occupational Safety and Health). Le nom de
la substance, son numero de registre et ses
principaux synonymes ont ete utilises pour une
recherche dans les bases de donnees Toxline (U.S.

National Library ofMedicine", 1965-1984 et
1995) et Toxline Plus sur CD-ROM (1985-juillet
1995). Outre les informations tirees de ces
sources, des rapports inedits portant sur des
etudes du systeme reproducteur et du
developpement des rats et des lapins
respectivement (PAI, 1991; WILResearch
Laboratories, Inc., 1992), et les donnees

originales d'une etude americaine des effets sur
la sante dans une population de travailleurs
exposes au disulfure de carbone (Johnson et ai,
1983; Egeland et ai, 1992) ont ete genereusement
communiques par la Chemical Manufacturers
Association.

Pour trouver les donnees utiles a

I'estimation des risques possibles, pour la
population generale, de 1'exposition au disulfure
de carbone, on a procede a une recherche
bibliographique, en utilisant le nom de la
substance elle-meme, son numero de registre
CAS (75-15-0) et ses principaux synonymes
dans les bases de donnees suivantes : Amicus

(Bibliotheque nationale du Canada), BIOSIS
(Biosciences Information Services), CAB
Abstracts (Commonwealth Agriculture Bureaux),
CISTIMON (Institut canadien de I'information
scientifique et technique, liste de monographies,
Conseil national de recherches du Canada),

ELIAS (Systeme automatise integre de la
bibliotheque d'Environnement Canada),
Enviroline (R.R. Bowker Publishing Co.),
Environmental Bibliography (Environmental
Studies Institute, International Academy at
Santa Barbara), Food Science and Technology
Abstracts, Microlog (Canadian Research Index,
Government Publications, Micromedia Ltd.)

et Pollution Abstracts (Cambridge Scientific
Abstracts, U.S. National Library ofMedicine).
Certaines des sources de donnees sur la

toxicologie enumerees ci-dessus, et notamment
HSDB, Toxline et Toxline Plus, contiennent

egalement des informations sur 1'exposition.

Pour trouver les donnees utiles portant
sur les effets sur la sante publiees apres decembre
1995, des recherches ont ete menees en utilisant

le nom de la substance elle-meme ou son numero

de registre CAS (75-15-0), et en interrogeant le
Service de diffusion selective de I'information

(DSI) deux fois par annee, au sujet des bases de
donnees suivantes : Canadian Research Index,

CCRIS, Dialog, EMIC et GENETOX, et en
consultant les mises a jour mensuelles de Medline
et trimestrielles de Toxline Plus sur CD-ROM.
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Outre les recherches enumerees ci-dessus,
de nombreux representants des gouvemements
provinciaux et federal et de divers secteurs
industriels out ete contactes entre fevrier et

aout 1996 pour obtenir des donnees pertinentes
portant sur 1'exposition ou les effets du disulfure
de carbone. L'Agence de reglementation de la
lutte antiparasitaire a ete contactee en avril 1998
et juillet 1999 pour des informations pertinentes
sur la caracterisation du risque d'exposition an
disulfure de carbone provenant de 1'application
de pesticides a base de thiocarbamate sur les
cultures vivrieres.

Les donnees utiles a revaluation du

caractere toxique ou non du disulfure de carbone
pour la saute humaine n'ont pas ete prises en
consideration si elles out ete obtenues apres
aout1999.
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