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Résumé 
En vertu de l’article 74 de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement, 1999 
(LCPE), la ministre de l’Environnement et du Changement climatique et la ministre de la 
Santé ont réalisé une évaluation préalable portant sur deux des neuf substances 
appelées collectivement le « groupe des arènes » conformément au Plan de gestion des 
produits chimiques. Ces deux substances figurent parmi celles qui ont été désignées 
comme devant être évaluées en priorité, car elles satisfont aux critères de 
catégorisation au sens du paragraphe 73(1) de la LCPE. Par la suite, il a été établi par 
d’autres approches que sept substances sur neuf étaient peu préoccupantes, et les 
décisions relatives à ces substances sont fournies dans des rapports distincts1,2. En 
conséquence, la présente évaluation préalable porte sur les deux substances 
énumérées dans le tableau ci-dessous. Les deux substances visées dans la présente 
évaluation préalable seront ci-après appelées substances du groupe des arènes. 

Substances du groupe des arènes 
NE CASa Nom dans la liste intérieure Nom commun 

98-82-8 Cumène Cumène; isopropylbenzène 

57-97-6 Benz[a]anthracene, 7,12-dimethyl- 7,12-Diméthylbenzo[a]anthracène 
(DMBA) 

a Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (no CAS) est la propriété de l’American Chemical Society et 
toute utilisation ou redistribution, sauf quand cela est requis pour des exigences réglementaires et/ou pour des 
rapports au gouvernement du Canada quand l’information et les rapports sont requis en vertu d’une loi ou d’une 
politique administrative, est interdite sans autorisation écrite préalable de l’American Chemical Society. 

En 2011, environ 100 000 à 1 000 000 kg de cumène (no CAS 98-82-8) ont été 
déclarés comme étant fabriqués au Canada, et la même quantité a été importée au 
Canada. Il n’y a eu aucune déclaration de fabrication ou d’importation de 
7,12-diméthylbenzo[a]anthracène (DMBA, no CAS 57-97-6) au-delà du seuil de 
déclaration de 100 kg pour la même année. Au Canada, le cumène est utilisé 
principalement comme produit chimique intermédiaire, mais il est également utilisé dans 
des produits disponibles au consommateur, y compris les adhésifs, les peintures, les 
produits reliés à l’automobile et les lubrifiants. Au Canada, le DMBA est utilisé comme 

                                                           
1 Les conclusions pour les nos CAS 632-51-9, 29036-02-0, 38640-62-9, 64800-83-5 et 68398-19-6 figurent 
dans l'ébauche de l'évaluation préalable des substances jugées peu préoccupantes compte tenu de la 
Classification du risque écologique des substances organiques et de l'Approche fondée sur le seuil de 
préoccupation toxicologique (SPT) pour certaines substances 
2 Les conclusions des nos CAS 68953-80-0 et 68987-42-8 figurent dans l'ébauche Examen préalable 
rapide des substances pour lesquelles l’exposition de la population générale est limitée. 
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produit chimique de recherche dans les laboratoires. Il peut également être produit 
involontairement lors de procédés industriels en tant que sous-produit. 

Les risques écologiques du cumène et du DMBA ont été caractérisés au moyen de la 
classification du risque écologique des substances organiques (CRE). La CRE est une 
approche basée sur les risques, qui tient compte de plusieurs paramètres liés au 
danger et à l’exposition et basés sur une pondération des éléments de preuve. Les 
profils de danger sont établis principalement en se basant sur des paramètres liés au 
mode d’action toxique, à la réactivité chimique, aux seuils de toxicité interne dérivés du 
réseau trophique, à la biodisponibilité et à l’activité chimique et biologique. Parmi les 
paramètres pris en compte pour les profils d’exposition, on retrouve la vitesse 
d’émission potentielle, la persistance globale et le potentiel de transport à grande 
distance. Une matrice de risques est utilisée pour assigner aux substances un potentiel 
faible, moyen ou élevé, basé sur leurs profils de danger et d’exposition. La CRE a 
déterminé que le cumène et le DMBA sont des substances peu susceptibles de causer 
des effets nocifs à l’environnement. 

Compte tenu de tous les éléments de preuve contenus dans la présente évaluation 
préalable, le cumène et le DMBA présentent un faible risque d’effets nocifs sur 
l’environnement. Il a été conclu que le cumène et le DMBA ne satisfont pas aux critères 
énoncés à l’alinéa 64a) ou b) de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement 
(1999), car ils ne pénètrent pas dans l’environnement en une quantité, à une 
concentration ou dans des conditions de nature à avoir, immédiatement ou à long 
terme, un effet nocif sur l’environnement ou sur la diversité biologique, ni à mettre en 
danger l’environnement essentiel pour la vie. 

Les risques pour la santé humaine que présentent le cumène et le DMBA ont été 
caractérisés sur la base de renseignements disponibles sur l’exposition et sur les effets 
sur la santé. 

Dans le cas du cumène, les études en laboratoire ont déterminé que la cancérogénicité 
est un effet critique sur la santé après une exposition de longue durée par inhalation. En 
outre, après l’administration par voie orale pendant 6 mois ou par inhalation 
pendant 3 mois, des effets autres que le cancer ont été observés dans des études en 
laboratoire sur les reins (étude de 6 mois par voie orale) et le foie (étude de 3 mois par 
inhalation). Aucun effet néfaste systémique n’a été observé dans des études en 
laboratoire portant sur l’exposition aiguë et à court terme par inhalation ou voie cutanée. 
L’exposition de la population générale au cumène, à partir de l’environnement et en 
raison de sa présence possible dans les aliments, a été caractérisée à l’aide de 
concentrations mesurées. La source principale d’exposition était l’air intérieur. Sur la 
base de la comparaison des estimations de l’exposition et des niveaux d’effet critique 
constatés dans les études concernant les effets sur la santé, on a estimé que les 
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marges d’exposition sont adéquates pour tenir compte des incertitudes dans les bases 
de données sur l’exposition et les effets sur la santé humaine. Les estimations de 
l’exposition au cumène due à l’utilisation de divers produits disponibles aux 
consommateurs ont été déterminées et n’ont pas été jugées préoccupantes pour la 
santé humaine, car les études en laboratoire disponibles n’ont pas indiqué que les 
expositions aiguës et à court terme sont préoccupantes. 

Le DMBA est génotoxique, et les études en laboratoire ont indiqué que la 
cancérogénicité pour plusieurs organes est un effet critique pour la santé, après 
l’administration par les voies orale et cutanée. Cette substance est considérée pouvoir 
être cancérogène par inhalation, et les estimations de sa puissance ont été dérivées sur 
la base des valeurs de puissance propres aux différentes voies pour un hydrocarbure 
aromatique polycyclique bien étudié. L’exposition de la population générale au DMBA a 
été caractérisée à l’aide de concentrations mesurées dans l’air ambiant au Canada. Sur 
la base de la comparaison des estimations de l’exposition et des niveaux d’effet critique 
constatés dans les études concernant les effets sur la santé, on a estimé que les 
marges d’exposition sont adéquates pour tenir compte des incertitudes dans les bases 
de données sur l’exposition et les effets sur la santé humaine. 

Sur la base des renseignements présentés dans la présente évaluation préalable, il a 
été conclu que le cumène et le DMBA ne satisfont au critère de l’alinéa 64(c) de la 
LCPE, car ils ne pénètrent pas dans l’environnement en une quantité ou concentration 
ou dans des conditions de nature à constituer un danger au Canada pour la vie ou la 
santé humaines. 

Par conséquent, il a été conclu que le cumène et le DMBA ne satisfont à aucun des 
critères énoncés à l’article 64 de la LCPE 
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 Introduction 
En vertu de l’article 74 de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement, 1999 
(LCPE), la ministre de l’Environnement et la ministre de la Santé ont réalisé une 
évaluation préalable portant sur deux des neuf substances (cumène et DMBA) 
appelées collectivement le « groupe des arènes » conformément au Plan de gestion des 
produits chimiques afin de déterminer si ces deux substances présentent ou peuvent 
présenter un risque pour l’environnement ou la santé humaine. Ces deux substances 
figurent parmi celles qui ont été désignées comme devant être évaluées en priorité, car 
elles satisfont aux critères de catégorisation au sens du paragraphe 73(1) de la LCPE 
(ECCC, SC [modifié 2017]). 

Les sept autres substances (énumérées dans le tableau 1-1, ci-dessous) ont été prises 
en compte dans le document sur l’approche scientifique intitulé Classification du risque 
écologique des substances organiques (CRE) et, soit le document sur l’approche 
scientifique intitulé Approche fondée sur le seuil de préoccupation toxicologique (SPT) 
(Santé Canada 2016a) ou par l’intermédiaire de l’approche dite Méthode d’examen 
préalable rapide (ECCC, SC, 2017a), et nous avons jugé qu’elles sont peu 
préoccupantes pour la santé humaine et l’environnement. Par conséquent, la suite du 
rapport n’en traite pas. Les conclusions proposées pour ces sept substances sont 
présentées dans l’évaluation préalable des substances jugées peu préoccupantes 
compte tenu de la Classification du risque écologique des substances organiques et de 
l’Approche fondée sur le seuil de préoccupation toxicologique (SPT) pour certaines 
substances (ECCC, SC, 2017b) et l’Examen préalable rapide des substances 
auxquelles la population générale est peu exposée (ECCC, SC, 2017a). 

Tableau  1-1. Substances du groupe des arènes ayant été évaluées à l’aide 
d’autres approches 

No CASa Nom figurant sur la liste 
intérieure des substances 

Approche utilisée pour 
la substance 

Références 

632-51-9 Tétraphényléthylène CRE/SPT ECCC, 
SC 2017b 

29036-02-0 Quaterphényle CRE/SPT ECCC, 
SC 2017b 

38640-62-9 Bis(isopropyl)naphtalène CRE/SPT ECCC, 
SC 2017b 
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64800-83-5 Éthylphénéthylbenzène CRE/SPT ECCC, 
SC 2017b 

68398-19-6 Éthyl(phénéthyl)benzène, dérivé 
mono-ar-éthylique 

CRE/SPT ECCC, 
SC 2017b 

68953-80-0 Benzène, mélangé à du toluène, 
produit de désalkylation 

CRE/Méthode d’examen 
préalable rapide 

ECCC, 
SC 2017a 

68987-42-8 Benzène comprenant des 
groupements éthylène, résidus 

CRE/Méthode d’examen 
préalable rapide 

ECCC, 
SC 2017a 

a Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (no CAS) est la propriété de l’American Chemical Societyet 
toute utilisation ou redistribution, sauf quand cela est requis pour des exigences réglementaires et/ou pour des 
rapports au gouvernement du Canada quand l’information et les rapports sont requis en vertu d’une loi ou d’une 
politique administrative, est interdite sans autorisation écrite préalable de l’American Chemical Society. 

La présente évaluation préalable traite donc uniquement des deux autres substances 
(cumène et DMBA). 

Les risques écologiques du cumène et du DMBA ont été caractérisés selon l’approche 
CRE (ECCC 2016a). La CRE décrit les dangers d’une substance à l’aide de paramètres 
clés, y compris le mode d’action, la réactivité chimique, le seuil de toxicité interne dérivé 
d’après le réseau trophique, la biodisponibilité, ainsi que l’activité chimique et 
biologique, et elle tient compte de l’exposition possible des organismes dans les milieux 
aquatique et terrestre, sur la base de facteurs comprenant les taux d’émission, la 
persistance globale et le potentiel de transport à grande distance des polluants 
atmosphériques. Les divers éléments de preuve sont combinés afin d’identifier les 
substances nécessitant une évaluation plus poussée de leur potentiel d’effets nocifs sur 
l’environnement ou présentant une faible probabilité d’effets nocifs sur l’environnement. 

La présente ébauche d’évaluation préalable tient compte des renseignements sur les 
propriétés chimiques des substances visées, leur devenir dans l’environnement, leurs 
dangers, leurs utilisations et leur exposition ainsi que des renseignements 
supplémentaires fournis par des parties intéressées. Des données pertinentes ont été 
relevées jusqu’en juillet 2016. Des demandes d’éclaircissements additionnels et des 
activités de suivi auprès des parties intéressées ont eu lieu jusqu’en octobre 2016. 
Nous avons utilisé des données empiriques tirées d’études clés, ainsi que certains 
résultats de modélisation, pour établir nos conclusions. Lorsqu’ils étaient disponibles et 
pertinents, les renseignements contenus dans les évaluations effectuées par d’autres 
instances ont été utilisés. 

De plus, la présente évaluation préalable a été préparée par le personnel des 
programmes d’évaluation des risques de la LCPE travaillant à Santé Canada et à 
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Environnement et Changement climatique Canada. Elle inclut des observations 
provenant d’autres programmes de ces ministères. La partie Évaluation des effets sur 
l’environnement de la présente évaluation est établie à partir de la CRE (document 
publié le 30 juillet 2016), qui a fait l’objet d’un examen par les pairs et d’une période de 
consultation publique de 60 jours. La partie portant sur la santé humaine a fait l’objet 
d’un examen externe par des pairs et/ou d’une consultation de ces derniers. Des 
commentaires concernant les parties techniques pertinentes pour la santé humaine ont 
été reçus de Tetra Tech Inc. (Theresa Lopez, Jennifer Flippin, Katherine Super et Gary 
Drendel). De plus, l’ébauche de la présente évaluation préalable (publiée le 
21 juillet 2017) a fait l’objet d’une période de consultation publique de 60 jours. Bien que 
des commentaires de l’extérieur aient été pris en compte, Santé Canada et 
Environnement et Changement climatique Canada restent responsables du contenu 
final et des conclusions de la présente évaluation préalable. 

La présente ébauche d’évaluation préalable repose sur des renseignements permettant 
de déterminer si les substances satisfont aux critères énoncés à l’article 64 de la LCPE. 
Pour ce faire, les renseignements scientifiques ont été étudiés et intégrés à une 
approche basée sur le poids de la preuve et le principe de précaution3.  Nous 
présentons dans la présente évaluation préalable les renseignements critiques et les 
considérations à partir desquels les conclusions ont été tirées. 

 Caractérisation du risque écologique 
Les risques écologiques du cumène et du DMBA ont été caractérisés selon l’approche 
dite de « classification du risque écologique des substances organiques » (CRE) (ECCC 
2016a). La CRE est une approche basée sur les risques qui tient compte de plusieurs 
paramètres liés au danger et à l’exposition basés sur la pondération de plusieurs 
éléments de preuve. Les divers éléments de preuve sont combinés afin de faire la 
différence entre des substances présentant une puissance plus ou moins élevée et un 
potentiel d’exposition plus ou moins élevé dans divers milieux. Cette approche réduit 
l’incertitude globale de la caractérisation des risques comparativement à une approche 
qui reposerait sur un seul paramètre dans un seul milieu (p. ex. CL50). Les 

                                                           
3 La détermination de la conformité à l'un ou plusieurs des critères énoncés à l'article 64 de la LCPE est 
basée sur une évaluation des risques potentiels pour l'environnement ou la santé humaine associés aux 
expositions dans l'environnement en général. Pour les humains, ceci comprend, sans toutefois s'y limiter, 
les expositions dues à l'air ambiant et intérieur, à l'eau potable, aux aliments et à des produits de 
consommation. Une conclusion faite dans le cadre de la LCPE n'est pas pertinente pour une évaluation 
des critères de risque spécifiés dans le Règlement sur les matières dangereuses, qui fait partie du cadre 
réglementaire du Système d'information sur les matières dangereuses utilisées au Travail (SIMDUT) 
couvrant l'utilisation, la manipulation et le stockage sur le lieu de travail, ni n'empêche une telle 
évaluation. De même, une conclusion basée sur les critères de l'article 64 de la LCPE n'empêche pas de 
prendre des mesures dans le cadre d'autres articles de la LCPE ou d'autres lois. 
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paragraphes suivants résument l’approche, qui est décrite en détail dans ECCC 
(2016a). 

Les données sur les propriétés physico-chimiques, sur le devenir (demi-vies chimiques 
dans divers milieux et biote, coefficients de partage, bioconcentration dans les 
poissons), sur l’écotoxicité aiguë pour les poissons, et sur les volumes de produits 
chimiques importés et fabriqués au Canada proviennent de diverses sources : la 
littérature scientifique, les bases de données empiriques disponibles (p. ex. boîte à 
outils QSAR de l’OCDE), et les réponses aux enquêtes réalisées en vertu de l’article 71 
de la LCPE, ou obtenues de relations structure-activité quantitative (QSAR) 
sélectionnées ou de modèles de devenir et de bioaccumulation par bilan massique. Ces 
données ont été utilisées comme intrants dans d’autres modèles de bilan massique ou 
pour compléter les profils d’exposition et de danger de la substance. 

Les profils de danger ont été établis en se basant principalement sur des paramètres 
liés au mode d’action toxique, à la réactivité chimique, aux seuils de toxicité interne 
dérivés du réseau trophique, à la biodisponibilité et à l’activité chimique et biologique. 
Les profils d’exposition étaient basés sur de nombreux paramètres, dont les taux 
d’émission potentielle, la persistance globale et le potentiel de transport à grande 
distance. Les profils de danger et d’exposition ont été comparés aux critères de 
décision afin de classer les potentiels de risque et d’exposition de chaque substance 
comme faible, moyen ou élevé. D’autres règles ont été appliquées (p. ex. constance de 
la classification, marge d’exposition) afin de raffiner les classifications préliminaires du 
danger et de l’exposition. 

Une matrice de risques a été utilisée pour assigner à chaque substance un risque 
potentiel faible, moyen ou élevé, basé sur la classification de son danger et de son 
exposition. Les classifications du risque potentiel au moyen de la CRE ont été vérifiées 
en suivant une approche en deux étapes. La première étape servait à ajuster les 
résultats de la classification du risque de moyen ou élevé à faible pour les substances 
présentant une faible vitesse d’émission estimée dans l’eau après traitement des eaux 
usées, représentant un faible potentiel d’exposition. La deuxième étape servait à 
examiner les résultats de la classification du risque potentiel faible ou moyen selon des 
scénarios de risque relativement prudents, à l’échelle locale (c.-à-d. dans la zone à 
proximité du point de rejet) et conçue pour protéger l’environnement, afin de déterminer 
si la classification du risque potentiel devrait être accrue. 

La CRE s’appuie sur une approche pondérée afin de minimiser le potentiel de sous-
classification et de surclassification des dangers, de l’exposition et des risques 
subséquents. Les approches équilibrées pour tenir compte des incertitudes sont 
décrites dans plus de détails dans le document ECCC 2016a. Nous décrivons ci-après 
deux des zones d’incertitude les plus importantes. Les erreurs dans les valeurs de 
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toxicité aiguë empiriques ou modélisées pourraient conduire à des changements de la 
classification du danger, en particulier en ce qui a trait aux paramètres reposant sur des 
valeurs de résidus dans les tissus (c.-à-d. mode d’action toxique), dont de nombreux 
sont des valeurs prédites à partir de modèles QSAR. Cependant, l’impact de cette 
erreur est atténué par le fait qu’une surestimation de la létalité médiane conduira à une 
valeur prudente (protectrice) pour les résidus dans les tissus utilisée pour l’analyse des 
résidus corporels critiques (RCC). L’erreur dans la sous-estimation d’une toxicité aiguë 
sera atténuée par l’utilisation d’autres paramètres de danger, comme le profilage 
structural du mode d’action, la réactivité et/ou l’affinité de liaison à l’œstrogène. Les 
changements dans les quantités chimiques ou les erreurs dans ces quantités pourraient 
conduire à des classifications différentes de l’exposition, car la classification de 
l’exposition et du risque dépendant grandement du taux d’émission et des quantités 
utilisées. Les résultats de la CRE reflètent donc l’exposition et le risque au Canada 
basés sur les quantités actuellement utilisées et pourraient ne pas refléter des 
tendances futures. 

 Cumène 

 Identité de la substance 
L’identité de la substance est décrite dans le tableau 3-1, y compris son numéro CAS, 
son nom dans la Liste intérieure des substances (LIS), sa structure et sa masse 
moléculaire. Cette substance est communément connue sous le nom de cumène ou 
isopropylbenzène. 

Tableau 3-1. Identité de la substance : Cumène 

No 
CAS 

Nom dans la LIS 
(nom commun) 

Structure chimique et formule 
moléculaire 

Masse 
moléculaire 
(Da) 

98-82-
8 

Cumène 
(isopropylbenzène) 

 
C9H12 

120 
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 Propriétés physiques et chimiques 
 
Tableau  3-2. Valeurs expérimentales des propriétés physiques et chimiques du 
cumène (dans des conditions normales) 

Propriété 
Valeur 
empirique 

Référence(s) pour les valeurs 
empiriques 

État physique Liquide (ECB 2001; Lide 2016) 

Point de fusion (°C) -96,01 (ECB 2001; Lide 2016) 

Point d’ébullition (°C) 152,4 (ECB 2001; Lide 2016) 

Pression de vapeur 
(Pa) 

600 (Daubert et Danner 1985, cité dans 
PhysProp 2006) 

Constante de la loi 
d’Henry 
(Pa· m3/mol) 

1,46 x 103 (Lide 2016) 

Solubilité dans l’eau 
(mg/L) 

50 
61,3 

(ECB 2001; Lide 2016) 
(Sanemasa et coll. 1982, cité dans 
PhysProp 2006) 

Log Koe 
(sans dimension) 

3,66 (Hansch et coll. 1995, cité dans PhysProp 
2006) 

D’autres propriétés physiques et chimiques sont présentées dans ECCC (2016b). 

 Sources et utilisations 
Le cumène est principalement produit par l’alkylation du benzène avec du propène ou 
par la distillation du goudron de houille (ECB 2001). Selon les renseignements 
présentés dans le cadre d’une enquête réalisée en vertu de l’article 71 de la LCPE, il a 
été déclaré que la quantité totale de cumène fabriquée au Canada en 2011 se situait 
entre 100 000 et 1 000 000 kg, et la quantité importée était du même ordre4. Aux États-
Unis, la quantité totale de cumène fabriquée en 2012 était supérieure à 10 millions 
de tonnes (US EPA 2013). 

Selon les données de l’inventaire national des rejets de polluants (INRP) pour 2014, les 
industries ont déclaré moins de 50 tonnes de cumène rejetées, éliminées et 

                                                           
4 Les valeurs proviennent des quantités déclarées lors d'une enquête réalisée en vertu de l'article 71 de la 
LCPE (Environnement Canada 2013). Veuillez consulter les paramètres de l'enquête pour en connaître 
les inclusions et exclusions particulières (annexes 2 et 3). 
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transférées. Parmi les secteurs déclarants figuraient les usines de pâtes et papier, 
l’extraction du pétrole et du gaz et la fabrication de produits chimiques. 

Le cumène est présent dans le pétrole brut, les plantes, le foin des marais et les 
aliments (WHO 1999; ECB 2001; IARC 2012). On ignore pour le moment si sa 
présence dans les aliments est naturelle ou résulte de sa présence dans les milieux 
environnementaux (p. ex. le sol). Le cumène a été détecté dans les aliments, tels que 
les fruits, les légumes, les aliments cuits et les produits laitiers (ECB 2001; Hiatt et Pia 
2004; FDA 2006). Le cumène est également présent dans la fumée de cigarette et les 
émissions de véhicules (WHO 1999; IARC 2012). 

Le cumène est principalement utilisé dans les applications industrielles, mais il est 
également présent dans les produits disponibles aux consommateurs. Il est utilisé 
comme intermédiaire dans la production de phénol et d’acétone, et est présent comme 
composant mineur dans l’essence et comme solvant pétrolier (ECB 2001; IARC 2012). 
Selon les renseignements présentés dans le cadre d’une enquête réalisée en vertu de 
l’article 71 de la LCPE (Environnement Canada 2013), les utilisations liées aux produits 
de consommation au Canada comprennent les peintures et les revêtements, les 
lubrifiants et les graisses, les carburants et les produits automobiles, les adhésifs et les 
produits d’étanchéité. Une recherche supplémentaire dans la littérature a également 
révélé que le cumène peut être utilisé dans des produits de nettoyage spécialisés, 
comme les nettoyants pour injecteur de carburant et comme nettoyeur de surfaces en 
béton (UGL 2005; Prestone 2013) et comme agent antigel pour le diesel (Power 
Service 2014). Tous ces produits sont disponibles sur les marchés canadiens. 

Au Canada, le cumène a été relevé comme composant dans la fabrication de certains 
matériaux d’emballage alimentaires. La contribution de cette utilisation à l’exposition 
globale pour les humains devrait être négligeable (communication personnelle de la 
Direction des aliments de Santé Canada au Bureau d’évaluation du risque des 
substances existantes, mai 2016; sans référence). En outre, on trouve du cumène dans 
les produits antiparasitaires, où il est utilisé comme produit de formulation autorisé 
(communication personnelle avec l’Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire 
de Santé Canada, mai 2016; sans référence). Le cumène ne figure pas dans la Base de 
données sur les produits pharmaceutiques (BDPP) de la Direction des produits 
thérapeutiques comme ingrédient médicinal ou non médicinal dans les produits 
pharmaceutiques, désinfectants ou vétérinaires finaux au Canada. Le cumène ne figure 
pas dans la Base de données sur les ingrédients des produits de santé naturels 
(BDIPSN), ni dans la Base de données des produits de santé naturels homologués 
(BDPSNH), comme ingrédient médicinal ou non médicinal dans les produits de santé 
naturels au Canada (BDPP 2016; BDIPSN 2017; BDPSNH 2016; communication 
personnelle, mai 2016). Le United States Pharmacopoeia (USP 2016) et l’Agence 
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européenne des médicaments (EMA 2016) classent le cumène comme solvant résiduel 
de classe 2 avec un niveau d’exposition quotidienne (PDE) de 0,7 mg/j, et par 
conséquent, on s’attendrait à ce que l’exposition due à son utilisation potentielle comme 
solvant ou intermédiaire dans le traitement ou la fabrication de ces produits ou de leurs 
ingrédients, ou leur présence résiduelle subséquente, serait inférieure à la plus faible 
des valeurs PDE de l’USP ou de l’EMA. La valeur PDE de 0,7 mg/j est également 
adoptée par Santé Canada (2016b). Le cumène ne figure pas comme ingrédient 
prohibé ou restreint dans la Liste critique des ingrédients des cosmétiques, et ne fait 
pas l’objet d’un avis indiquant sa présence dans les cosmétiques, établi d’après les 
notifications soumises en vertu du Règlement sur les cosmétiques à Santé Canada 
(communication personnelle de la Direction de la sécurité des produits de 
consommation au Bureau d’évaluation du risque des substances existantes, 
juillet 2016). 

 Potentiel de causer des effets nocifs sur l’environnement 
Les données essentielles et les considérations utilisées dans la CRE pour élaborer les 
profils spécifiques du cumène, ainsi que les résultats de la classification des dangers, 
de l’exposition et des risques figurent dans ECCC (2016b). 

Étant donné que les classifications établies par la méthode CRE pour le cumène 
indiquent un faible danger et une faible exposition, on estime que cette substance 
présente un faible potentiel de risque pour l’environnement. Il est donc improbable 
qu’elle soit préoccupante pour l’environnement au Canada. 

 Potentiel d’effets nocifs sur la santé humaine 
Évaluation de l’exposition 

En raison de sa volatilité, l’inhalation du cumène est considérée comme la principale 
voie d’exposition. 

Milieux environnementaux et aliments 

Le cumène peut être présent dans l’air ambiant, l’air intérieur et les aliments. Depuis 
2000, sa présence est contrôlée dans l’eau potable de trois municipalités canadiennes. 
Aucune information n’a été trouvée sur la présence de cumène dans la poussière ou le 
sol. 

Le cumène a été mesuré dans plusieurs études sur l’air ambiant au Canada. Il a été 
mesuré à diverses stations du Réseau national de surveillance de la pollution 
atmosphérique (RNSPA) et les concentrations moyennes en 2010-2013 étaient 
inférieures à 0,02 μg/m3 (RNSPA 2016). Sa présence a également été mesurée dans 
l’air extérieur et l’air intérieur des villes de Windsor (2005, 2006), Regina (2007), Halifax 
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(2009) et Edmonton (2010) au cours de l’été et de l’hiver selon quatre études 
différentes; les concentrations moyennes arithmétiques dans l’air extérieur allaient de 
moins de 0,011 μg/m3 à 0,048 μg/m3 d’après les données recueillies au cours des 
périodes d’étude dans les quatre régions (Santé Canada 2010a, 2010b, 2012 et 
2013a). Compte tenu de la couverture des stations de surveillance dans tout le Canada 
et de la date des données, la limite supérieure des données du RNSPA en 2010-2013, 
soit 0,02 μg/m3, a été utilisée pour caractériser l’exposition de la population générale au 
cumène par l’air ambiant, dans le présent rapport d’évaluation (tableau 3-4). 

Les concentrations de cumène mesurées dans l’air intérieur sont généralement plus 
élevées que celles détectées dans l’air extérieur. Dans le cadre de l’Enquête 
canadienne sur les mesures de la santé (ECMS) de 2009-2011, Zhu et coll. (2013) ont 
réalisé une enquête nationale sur l’air intérieur dans plus de 3 800 logements (p. ex. 
maisons, appartements) partout au Canada. Avec une fréquence de détection de près 
de 80 %, le cumène a été mesuré à des concentrations de 0,25 μg/m3 (moyenne 
arithmétique), 0,08 μg/m3 (valeur médiane) et 2,52 μg/m3 (99e centile). Les quatre 
études différentes réalisées sur l’air intérieur à Windsor (2005, 2006), Regina (2007), 
Halifax (2009) et Edmonton (2010) ont donné des moyennes arithmétiques de 0,092 à 
0,564 μg/m3 et des moyennes géométriques de 0,061 à 0,239 μg/m3 d’après les 
données recueillies au cours des périodes d’étude dans les quatre régions (Santé 
Canada 2010a, 2010b, 2012 et 2013a). À titre de mesure prudente, nous avons 
sélectionné, pour caractériser l’exposition de la population générale au cumène par l’air 
intérieur (tableau 3-4), la moyenne géométrique la plus élevée, soit 0,239 μg/m3 et la 
moyenne arithmétique de0,564 μg/m3, tirées de l’étude menée à Windsor 
(45 logements au cours de l’été 2005) (Santé Canada 2010a) (tableau 3-4). 

Le cumène a été détecté dans l’eau potable aux États-Unis (EWG 2016), au Japon 
(Shiraishi et coll. 1985) et en Europe (IRAC 2012). Depuis 2000, on contrôle les 
concentrations de cumène dans les réseaux municipaux d’eau potable dans certaines 
villes du Canada, dont Montréal, Regina et Toronto, mais il n’a pas été détecté dans 
ces systèmes d’eau aux limites de détection de 0,03 à 0,2 μg/L (Ville de Montréal 2000-
2012; City of Regina 2008-2013; City of Toronto 2003-2012). 

Il n’existe pas de données canadiennes spécifiques sur les concentrations de cumène 
dans les aliments. Selon un résumé des analyses des produits chimiques industriels 
dans les aliments et des pesticides trouvés dans les États-Unis, réalisées par le Total 
Diet Study (TDS) Program de la FDA des États-Unis (1991-2003), le cumène a été 
détecté dans 36 aliments différents, y compris les légumes (p. ex. les carottes), les 
fruits (p. ex. les oranges), les produits laitiers (p. ex. le fromage à la crème) et les 
aliments transformés (p. ex. le pain de viande, les pépites de poulet) (FDA 2006). Les 
concentrations moyennes variaient de 0,00005 ppm à 0,0031 ppm, et les 



 
 

14 

 

concentrations maximales variaient de 0,002 ppm à 0,063 ppm. Cependant, pour un 
type d’aliments donné, le nombre d’échantillons soumis à l’analyse était limité (c.-à-d. 
4 à 44), et plus de 90 % des résultats analytiques étaient inférieurs à la limite de 
quantification. 

L’absorption totale de cumène provenant des milieux environnementaux et des aliments 
a été estimée entre 0,10 et 0,31 μg/kg p.c./j, les enfants de 6 mois à 4 ans présentant le 
taux d’absorption le plus élevé (0,31 μg/kg p.c./j) (annexe A-1). Les estimations 
d’absorption par le régime alimentaire, calculées à partir des données du programme 
TDS de la FDA, sont jugées très prudentes. Même si cet ensemble de données 
contenait des données empiriques sur la présence de cumène dans les aliments, le 
cumène a été détecté dans un nombre limité d’aliments, et également dans un nombre 
limité d’échantillons d’un type d’aliments donné. De plus, le cumène a été présenté 
comme concentrations quantifiables dans quelques aliments de base. Par rapport à 
l’absorption potentielle par les aliments ou l’eau potable, l’exposition par inhalation, par 
l’air (surtout l’air intérieur) représente plus de 95 % de l’absorption totale, et elle est 
donc considérée comme la principale voie d’exposition. 

L’Union européenne a publié une évaluation des risques posés par le cumène (ECB 
2001), et a présenté des estimations de l’absorption totale par l’air, l’eau potable et les 
aliments, sur la base de concentrations modélisées dans chaque compartiment 
environnemental associé au rejet de cumène dans l’environnement. L’évaluation de 
l’ECB a également conclu que la source principale d’exposition humaine (représentant 
environ 97 % de l’absorption totale) est l’air, ce qui corrobore les résultats du présent 
rapport d’évaluation. 

Produits disponibles aux consommateurs 

Le cumène est présent dans divers produits disponibles aux consommateurs, y compris 
les adhésifs, les peintures et les revêtements (liquides ou pulvérisés), les nettoyants liés 
à l’automobile et les lubrifiants. Des scénarios d’exposition sentinelle ont été 
sélectionnés. Étant donné que le cumène est un composant volatil, l’inhalation et, dans 
une moindre mesure, le contact cutané, sont les principales voies d’exposition au 
cumène contenu dans les produits disponibles aux consommateurs. 

Les expositions ont été modélisées à l’aide du logiciel ConsExpo version 4.1 
(ConsExpo 2006) et ont été considérées comme une exposition aiguë ou à court terme. 
Les estimations prudentes sont résumées dans le tableau 3-3. Les paramètres détaillés 
des intrants pour chaque scénario d’exposition sentinelle sont présentés dans le 
tableau A-2 de l’annexe A. 
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Tableau 3-3. Résumé de l’exposition aiguë et à court terme prévue au cumène, 
par les produits disponibles aux consommateurs 
Catégorie de 
produit 

Scénario 
d’exposition 
sentinelle 

Concentration 
de cumène 
(poids %)a 

Inhalation, 
concentration 
moyenne le jour 
de l’exposition 
(mg/m3) 

Exposition par 
voie cutanée 
(mg/kg 
p.c./événement) 

Adhésif Agent 
d’étanchéité pour 
brides et filets 

1 0,96 0,21 

Peintures et 
revêtements 

Peintures liquides 
(pinceaux et 
rouleaux) 

3 35 1,52 

Peintures et 
revêtements 

Peinture en 
bombe aérosol 

1 0,55 0,21 

Peintures et 
revêtements 

Peinture pour 
bricolage, bombe 
aérosol 

0,2 0,19 0,097 

Peintures et 
revêtements 

Revêtement de 
carreaux 

5 0,0087 
(préapplication); 
11,8 (application) 

0,035 
(préapplication); 
1,27 

Produits liés 
à 
l’automobile 

Nettoyant 
d’injecteur de 
carburant 

5 0,24 0,007 

Lubrifiants et 
graisses 

Lubrifiant pour 
porte de garage, 
verrou, 
charnières, en 
bombe aérosol 

1 0,44 0,0024 

a Basée sur les concentrations déclarées ou, dans les cas où il s’agissait d’une plage, on a utilisé la limite supérieure. 

Évaluation des effets sur la santé 
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Les effets du cumène sur la santé ont été examinés par le Integrated Risk Information 
System (US EPA 1997) et évalués conjointement par des organisations internationales 
(WHO 1999) et le Centre commun de recherche de la Commission européenne 
(ECB 2001). Aucune donnée sur la cancérogénicité du cumène pour les animaux n’était 
disponible à l’époque où ces évaluations ont été réalisées. En 2009, le programme 
National Toxicology Program (NTP) a publié des études sur la cancérogénicité du 
cumène chez des animaux de laboratoire (NTP 2009). Sur la base de ces études, le 
Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) (IARC 2012) a classé le cumène 
comme « agent peut être cancérogène pour l’homme » (groupe 2B), en raison de 
« preuves inadéquates chez les humains » et de « preuves suffisantes chez les animaux 
de laboratoire ». De plus, le programme NTP a jugé que le cumène est « une substance 
dont on peut raisonnablement présumer qu’elle est cancérogène pour les humains » 
d’après un nombre suffisant de données probantes de cancérogénicité obtenues dans 
des études sur des animaux de laboratoire (NTP 2012). 

Une étude de deux ans sur le cancer par inhalation, réalisée chez des souris et des rats 
mâles et femelles, a démontré la cancérogénicité du cumène (NTP 2009). Dans cette 
étude, des groupes de souris B6C3F1 (50/sexe/groupe) ont été exposés au cumène à 
des concentrations de 0, 125 (femelles seulement), 250, 500 ou 1 000 ppm (mâles 
seulement) (0, 614, 1 229, 2 458, 4 916 mg/m3) à raison de 6 heures par jour, 5 jours 
par semaine, pendant 105 semaines. À la fin de l’étude, des nécropsies et des 
examens microscopiques complets ont été réalisés le jour suivant la dernière 
exposition. On a constaté que le nombre d’adénomes et de carcinomes bronchio-
alvéolaires augmentait d’une manière dépendante de la dose chez les souris mâles et 
femelles, à partir de la plus faible dose de traitement (DMENO = 614 mg/m3). À la 
concentration de 2 458 mg/m3, le cumène présentait également une augmentation 
significative du nombre d’adénomes ou de carcinomes hépatocellulaires chez les souris 
femelles. Le développement des adénomes et carcinomes bronchio-alvéolaires chez 
les souris femelles a été établi comme critère d’effet critique et a été jugé pertinent pour 
les humains. Cette étude a été utilisée pour établir une dose de référence (DR) dans le 
présent rapport d’évaluation. Une DR pour un niveau de risque supplémentaire de 10 % 
(DR10) de 17,1 ppm, et la limite inférieure de confiance de la dose de référence 
(LICDR10) de 14,1 ppm (équivalente à 12,4 mg/m3 en exposition continue) ont été 
calculées à l’aide du modèle multi-échelle de cancer, lequel fait l’hypothèse d’une 
linéarité à faible dose (figure B-1 de l’annexe B). 

Dans la même étude de deux ans sur l’exposition par inhalation (NTP 2009), des 
groupes de rats F344 (50/sexe/groupe) ont été exposés à de la vapeur de cumène en 
concentrations de 0, 250, 500 ou 1 000 ppm (0, 1 229, 2 458, 4 916 mg/m3) à raison 
de 6 heures par jour, 5 jours par semaine, pendant 105 semaines. Le traitement a 
entraîné une augmentation significative du nombre d’adénomes de l’épithélium nasal 
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dans tous les groupes de doses chez les mâles, et seulement à la dose de 1 229 mg/m3 
chez les femelles, ainsi que des tumeurs rénales (adénomes ou carcinomes des 
tubules rénaux) pour tous les groupes de doses chez les mâles. Les tumeurs rénales 
étaient associées à une protéine spécifique du rat, l’alpha 2u-globuline, qui n’est pas 
pertinente pour les humains (NTP 2012). 

Sur la base des données disponibles, le cumène, en tant que produit chimique parent, 
est généralement considéré comme non génotoxique. Le cumène a donné des résultats 
négatifs dans la plupart des essais de génotoxicité in vitro et in vivo, y compris le test 
d’Ames (Florin et coll. 1980; NTP 2009, 2012), le test des micronoyaux (NTP 2012), le 
test d’aberration chromosomique (Putman DL 1987; Yang LL 1987), le test de synthèse 
d’ADN non programmée (Curren RD 1987), et le test de transformation cellulaire (NTP 
2009). Cependant, même si le résultat du test des comètes avec le cumène était négatif 
dans les tissus ciblés (les reins et les poumons chez les rats mâles, et le foie chez les 
rats femelles), il y avait également des données probantes révélant des dommages à 
l’ADN induits par le cumène dans les cellules hépatiques des rats mâles et les cellules 
pulmonaires des souris femelles in vivo (NTP 2012). 

Bien que le cumène ne soit pas considéré comme génotoxique, l’oxyde d’a-
méthylstyrène, un métabolite du cumène, l’est. L’oxyde d’a-méthylstyrène s’est révélé 
mutagène chez Salmonella (Rosman et coll., 1986). Des études chez des animaux ont 
fourni des preuves suffisantes de cancérogénicité de l’a-méthylstyrène (NTP 2007). 
Une augmentation de la fréquence des mutations de K-ras et du gène Tp53 dans un 
cancer des poumons induit par le cumène a été observée (Hong et coll. 2008) et 
pourrait être attribuable à la conversion du cumène en son métabolite génotoxique. Par 
conséquent, comme l’a suggéré le CIRC (IARC 2012), un mécanisme mutationnel est 
probablement un mode d’action par lequel le cumène pourrait produire des tumeurs 
pulmonaires chez les rongeurs. Certaines organisations ont proposé un mode d’action 
non génotoxique (Bolt, 2016; Jahnke, 2016). 

Les critères d’effet autres que le cancer, ont été examinés dans des études à doses 
répétées à la fois par voie orale et par inhalation. Dans une étude subchronique par 
voie orale (Wolf et coll. 1956), des rats Wistar femelles (20 dans le groupe témoin et 10 
dans chacun des groupes traités) ont reçu du cumène par gavage à raison de 0, 154, 
462 ou 769 mg/kg p.c./j à raison de 5 jours par semaine pendant 6 mois. Une 
augmentation dépendante de la dose du poids du rein a été observée chez les groupes 
traités à 462 et 769 mg/kg p.c./j (le poids relatif ou absolu n’a pas été indiqué dans 
l’étude). Aucune modification biochimique ou histopathologique associée au composé 
n’a été constatée à quelque dose que ce soit. En ajustant la dose continue, on a obtenu 
une DSENO et une DMENO de 110 mg/kg-j et de 330 mg/kg-j, respectivement. 
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Dans une étude de trois mois par inhalation (NTP 2009), des groupes de rats F344 et 
de souris B6C3F1 (10 mâles et 10 femelles) ont été exposés à de la vapeur de cumène 
à des concentrations de 0, 62,5, 125, 250, 500 ou 1 000 ppm (0, 307, 615, 1 229, 
2 458, 4 916 mg/m3) à raison de 6 heures par jour, 5 jours par semaine, pendant 
14 semaines. Les poids absolu et relatif des organes (reins et foie) ont augmenté d’une 
manière dépendante de la dose. On a observé également une augmentation 
biologiquement (supérieure à 10 %) et statistiquement (p inférieur(e) à 0,05) 
significative du poids absolu et relatif du foie à la dose de 1 229 mg/m3 ou plus chez les 
rats mâles (NTP 2009). De même, une augmentation relative et absolue du poids du 
foie a été observée chez les souris mâles et femelles exposées à du cumène 
à 2 458 mg/m3 ou plus. Les données de biochimie clinique ont montré que les 
concentrations d’acide biliaire total dans le sérum avaient augmenté de façon 
irréversible à 2 458 et 4 916 mg/m3  chez les mâles, ce qui permet de croire que les 
fonctions hépatiques ont été touchées par la perturbation dans l’absorption ou 
l’excrétion d’acide biliaire (NTP 2009). Un examen histopathologique complet (cœur, 
rein droit, foie, poumons, testicules et thymus) a été réalisé sur tous les animaux des 

groupes témoins (souris et rats) et chez les groupes traités à 2 458 mg/m3 (souris 

femelles seulement) et à 4 916 mg/m3 (souris et rats, mâles et femelles). Aucune lésion 
macroscopique liée à l’exposition ou modification histopathologique liée aux tumeurs 
dans les poumons ou d’autres organes n’ont été observées après 3 mois d’exposition. 
La CSENO et la CMENO ont été établies à 615 et 1 229 mg/m3, respectivement, sur la 
base d’une augmentation du poids du foie dans cette évaluation, et ont été utilisées 
pour la caractérisation des risques. 

Dans une étude concernant le développement, un groupe de rats SD femelles a été 
exposé à du cumène à raison de 6 heures par jour pendant les jours de gestation 
(JG) 6 à 15 à des concentrations de 0, 100, 500 ou 1 200 ppm (0, 492, 2 458, 
5 899 mg/m3). Les mères enceintes ont été sacrifiées et les petits ont été examinés au 
JG 21 (Bushy Run Research Center 1989). Aucun effet sur le développement n’a été 
observé dans aucun des groupes traités. 

Dans une étude d’exposition aiguë par inhalation, des groupes de rats F344 
(10/sexe/groupe) ont été exposés à du cumène à 100, 500 ou 1 200 ppm (492, 2 458, 
5 899 mg/m3) pendant 6 heures (Cushman et coll. 1995). Une batterie d’observations 
fonctionnelles a été réalisée avant l’exposition aiguë et 1, 6 et 24 heures après 
l’exposition. Aucun effet irréversible n’a été observé dans cette étude, malgré une 
ataxie transitoire qui a été observée 1 heure après l’exposition. L’auteur a conclu que la 
vapeur de cumène n’était pas neurotoxique ni ototoxique chez les rats. Dans une étude 
d’exposition par voie cutanée, du cumène (quantité non indiquée) a été appliqué de 
façon régulière sur l’oreille et l’abdomen rasé de lapins (nombre d’animaux non indiqué) 
sur une période de 2 à 4 semaines (Wolf et coll. 1956). Une légère irritation cutanée et 
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le développement transitoire de tissus minces dévitalisés ont été signalés. Cependant, 
aucun effet toxicologique systémique n’a été observé. Ces résultats sont corroborés par 
des données non publiées de Procter and Gamble (1985), qui indiquaient qu’aucun 
signe de toxicité systémique n’avait été observé chez les lapins sur le dos desquels on 
avait appliqué 500 mg/kg p.c./j de cumène à raison de 5 jours par semaine pendant 
4 semaines. 

Caractérisation des risques pour la santé humaine 

Sur la base des études et des évaluations rapportées par plusieurs agences 
internationales et nationales (IARC 2012; NTP 2009, 2012, 2013), la cancérogénicité a 
été identifiée comme l’effet critique à utiliser pour caractériser les risques pour la santé 
humaine. L’effet cancérogène le plus sensible est le développement d’adénomes et de 
carcinomes bronchio-alvéolaires chez les souris femelles dans une étude de deux ans 
sur le cancer (NTP 2009). Sur la base de cet effet, une valeur LICDR10 a été établie 
(14,1 ppm; équivalant à 1,24 x 104 μg/m3 en exposition continue). 

Les données disponibles suggèrent un mode d’action génotoxique possible pour le 
cancer du poumon induit par le cumène. 

Le tableau 3-4 ci-dessous présente les expositions et les valeurs de risque pertinentes, 
ainsi que la marge d’exposition (ME) qui en résulte, pour la caractérisation des risques 
pour la santé humaine liée à l’exposition au cumène. 

Tableau 3-4.  Exposition pertinente à long terme, valeurs des critères d’effet sur la 
santé et ME résultantes 
Scénario 
d’exposition 

Concentrations 
d’exposition 

Niveau d’effet 
critique 

Paramètre d’effet 
critique pour la santé 

ME 

Inhalation d’air 
intérieur 

0,239 μg/m3 
(moyenne 
géométrique la plus 
élevée)a 
0,564 μg/m3 

(moyenne 
arithmétique la plus 
élevée)a 

LICDR10=1,24 
x 104 μg/m3 

Cancérogénicité 
(nombre accru 
d’adénomes et de 
carcinomes bronchio-
alvéolaires, selon une 
étude de deux ans par 
inhalation chez la souris) 

22 000 - 
51 800 

Inhalation d’air 
intérieur 

0,239 μg/m3 
(moyenne 
géométrique la plus 
élevée)a 
0,564 μg/m3 

CSENO = 
110 mg/m3 b 

Augmentation du poids du 
foie 

190 000 
- 
460 000 
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(moyenne 
arithmétique la plus 
élevée) 

Apport total 
provenant des 
milieux naturels 

(air, nourriture 
et eau potable) 

0,31 μg/kg p.c./j c DSENO = 110 
mg/kg p.c./j 

Augmentation du poids 
des reins 

355 000 

Abréviation : ME = marge d’exposition. 
a D’après les concentrations de cumène dans des échantillons prélevés dans 45 logements à Windsor (Santé Canada 2010a). 
b La CSENO à 110 mg/m3 en exposition continue a été convertie à partir de la concentration de 125 ppm (615 mg/m3) pour une 
exposition à raison de 6 heures par jour pendant 5 jours par semaine. 
c Voir le tableau A-1 de l’annexe; valeurs basées sur le groupe d’âge de 6 mois à 4 ans, qui est le plus exposé, selon les 
estimations. 

Les ME ci-dessus sont jugées satisfaisantes pour tenir compte des incertitudes dans les 
bases de données sur les effets sur la santé et l’exposition. 

Pour ce qui est des produits disponibles aux consommateurs (voir le tableau 3-3), les 
estimations les plus élevées de l’exposition à court terme, basées sur l’utilisation de 
produits de peinture liquides contenant une concentration maximale de 3 % de cumène, 
étaient de 35 mg/m3 pour l’inhalation (dans les 24 heures suivant l’application) et 
de 1,52 mg/kg p.c./événement pour l’exposition par voie cutanée. Les concentrations 
pertinentes des effets néfastes critiques n’ont pas été indiquées, en raison du faible 
degré de danger dû au cumène à la suite d’une exposition à court terme chez les 
animaux de laboratoire. En particulier, aucun effet néfaste critique n’a été observé chez 
les rats après une exposition aiguë par inhalation à de la vapeur de cumène à des 
concentrations atteignant 1 200 ppm (5 899 mg/m3) pendant 6 heures. On n’a pas 
observé de lésion macroscopique liée à l’exposition ou de modification 
histopathologique liée aux tumeurs dans une étude de trois mois par inhalation chez la 
souris et le rat (NTP 2009). Pour ce qui est de l’exposition par voie cutanée, aucun effet 
nocif sur la santé n’a été observé à la suite d’applications multiples de cumène sur le 
dos de lapins (500 mg/kg p.c./j) (Procter and Gamble 1985). Par conséquent, le risque 
que représente pour la santé de la population générale une exposition au cumène à 
court terme devrait être faible. 

Même si l’exposition de la population générale au cumène n’est pas préoccupante aux 
niveaux actuels, on considère que cette substance a un effet préoccupant sur la santé 
en raison de sa cancérogénicité potentielle. Elle pourrait devenir préoccupante pour la 
santé humaine si l’exposition au cumène venait à augmenter. 

Incertitudes de l’évaluation des risques pour la santé humaine 
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Bien que l’absence d’études de toxicité chronique et de cancérogénicité pour le cumène 
concernant l’exposition par les voies orale et cutanée constitue une incertitude, 
l’inhalation est la principale voie d’exposition. 

 7,12-Diméthylbenzo[a]anthracène (DMBA) 

 Identité de la substance 
Le DMBA est un hydrocarbure aromatique polycyclique (HAP). L’identité de la 
substance est décrite dans le tableau 4-1, y compris son numéro CAS, son nom dans la 
LIS et sa structure. 

Table  4-1. Substance identity of DMBA 

No 
CAS 

Nom dans la LIS 
(nom commun) 

Structure chimique et formule 
moléculaire 

Masse 
moléculaire 
(Da) 

57-97-6 7,12-
Diméthylbenzo[a]anthracène 

 
C20H16 

256 

 

 Propriétés physiques et chimiques 
 
Tableau  4-2. Experimental physical and chemical property values for DMBA (at 
standard temperature and pressure) 

Propriété 
Valeur 
empirique 

Référence(s) pour les 
valeurs empiriques 

Valeur 
modélisée 

Référence du 
modèle 

État physique Poudre (Sigma Aldrich 2016a) s.o. s.o. 

Point de fusion 
(°C) 

123 (Lide 2016) 153,88 (MPBPVP 2010) 
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Point d’ébullition 
(°C) 

s.o. s.o. 422,39 (MPBPVP 2010) 

Pression de 
vapeur 
(Pa) 

s.o. s.o. 3 x 10-5 (MPBPVP 2010) 

Constante de la 
loi d’Henry 
(Pa· m3/mol) 

s.o. s.o. 0,206 (HENRYWIN 
2010) 

Solubilité dans 
l’eau 
(mg/L) 

0,061 (Mackay et Shiu 1977, 
cité dans PhysProp 
2006) 

0,019 (WSKOWWIN 
2010) 

Log Koe 
(sans dimension) 

5,8 (Hansch et coll, 1995, 
cité dans PhysProp 
2006) 

6,62 (KOWWIN 2010) 

D’autres propriétés physiques et chimiques sont présentées dans ECCC (2016b). 

 

 Sources et utilisations 
Sur la base des renseignements disponibles, les quantités de DMBA fabriquées et 
importées au Canada sont limitées. Selon les informations soumises à la suite d’une 
enquête réalisée en vertu de l’article 71 de la LCPE, il n’y a eu aucune déclaration de 
fabrication ou d’importation de DMBA supérieure au seuil de déclaration de 100 kg 
en 20115.  Aux États-Unis, il n’y a eu aucune déclaration de fabrication ou d’importation 
de DMBA supérieure au seuil de déclaration de 25 000 lb (11 340 kg) en 2011 en vertu 
du programme américain Chemical Data Reporting (US EPA 2012). 

Le DMBA provient principalement d’activités anthropiques. Selon les renseignements 
soumis à une enquête réalisée en vertu de l’article 71 de la LCPE, le DMBA peut être 
produit involontairement au cours de procédés industriels sous forme de sous-produit 
(Environnement Canada 2013). Il peut être présent dans les produits contenant du noir 
de carbone (no CAS 1333-86-4) ou du noir au four. Selon l’évaluation du noir de 
carbone réalisée en vertu du Plan de gestion des produits chimiques (PGPC) 
(Environnement Canada, Santé Canada 2013), la présence des HAP (p. ex. le DMBA) 

                                                           
5 Les valeurs proviennent des quantités déclarées lors d'une enquête réalisée en vertu de l'article 71 de la LCPE 
(Environnement Canada 2013). Veuillez consulter les paramètres de l'enquête pour en connaître les inclusions et 
exclusions particulières (annexes 2 et 3). 
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sur les particules de noir de carbone n’est pas jugée pertinente en termes de 
cancérogénicité, en raison de sa biodisponibilité limitée. Plus précisément, on a observé 
peu ou pas d’élution d’HAP depuis la surface du noir de carbone par des fluides 
biologiques, et l’exposition au noir de carbone ne semble pas être le résultat de la 
formation d’adduits HAP-ADN (JECFA 1987; Borm et coll. 2005; OCDE 2006). Par 
conséquent, l’exposition potentielle au DMBA par l’utilisation du noir de carbone n’est 
pas traitée dans la suite de la présente évaluation. 

Le DMBA est utilisé principalement comme agent chimique expérimental ou de 
recherche. Une recherche dans la littérature et la consultation des divers programmes 
de Santé Canada n’ont pas permis de relever d’utilisations liées à des produits de 
consommation. 

 Potentiel de causer des effets nocifs sur l’environnement 
Les données et les considérations essentielles utilisées pour établir le profil propre du 
DMBA et les résultats de la classification sur le plan du danger, de l’exposition et des 
risques sont présentés dans le document d’ECCC (2016b). 

D’après la CRE, le DMBA est peu dangereux et présente un potentiel faible d’exposition 
accrue. Cependant, des alertes sur la structure provenant de la boîte à outils de l’OCDE 
ont révélé que cette substance pourrait se lier à l’ADN. Les effets potentiels et la façon 
dont ils pourraient se manifester dans l’environnement n’ont pas été étudiés davantage, 
en raison de la faible exposition à cette substance. Compte tenu de son profil d’emploi 
actuel, il est peu probable que cette substance entraîne des préoccupations pour 
l’environnement au Canada. 

 Potentiel d’effets nocifs sur la santé humaine 
Évaluation de l’exposition 

Aucune utilisation liée aux produits de consommation n’a été relevée pour le DMBA. 

Milieux environnementaux 

Au Canada, on disposait d’études de surveillance du DMBA dans l’air ambiant en 
Alberta. Hsu et coll. (2015) ont signalé qu’en 2012-2013, des concentrations moyennes 
de DMBA de 0,19 à 0,30 ng/m3 avaient été détectées à quatre stations de surveillance 
de la qualité de l’air dans la région des sables bitumineux d’Athabasca, dans le nord-est 
de l’Alberta, au Canada. Les stations de surveillance se trouvaient dans des secteurs 
résidentiels ou commerciaux de trois collectivités d’environ 560, 61 300 et 580 habitants 
en 2011. Ces collectivités se trouvent entre 6 et 35 km du secteur des activités 
industrielles. L’échantillonnage a été réalisé 24 heures par jour, tous les 6 jours entre 
janvier 2012 et décembre 2013. En tout, quelque 120 échantillons ont été prélevés à 
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chaque station de surveillance au cours de cette période. Les concentrations de DMBA 
aux mêmes stations de surveillance, décrites par Hsu et coll. (2015), ont également été 
déclarées sur une base annuelle par la Wood Buffalo Environmental Association 
(WBEA 2010–2014), avec des concentrations moyennes de 0,09 à 0,42 ng/m3. Plus 
récemment, Zielinska et coll. (2014) ont signalé des concentrations moyennes moindres 
de DMBA, soit 0,022 à 0,058 ng/m3, dans l’air ambiant de secteurs résidentiels 
adjacents à des sites de production de gaz naturel dans la zone de schiste de Barnett, 
aux États-Unis. L’entrepôt de données sur la qualité de l’air ambiant en Alberta contient 
des rapports faisant état de concentrations de DMBA de 0,3 ng/m3 pour la période de 
janvier 2010 à décembre 2015 (Alberta Government 2016). Étant donné le manque de 
données sur la surveillance du DMBA au Canada, nous avons sélectionné la 
concentration moyenne maximale de 0,3 ng/m3, rapportée par Hsu et coll. (2015), pour 
caractériser l’exposition chronique de la population générale au DMBA par l’air ambiant. 

Selon les données de l’INRP pour 2011 à 2015, la présence du DMBA a été signalée 
dans des rejets atmosphériques à une quantité totale de 2 à 4 kg/année par quelques 
secteurs industriels, notamment les aciéries, les usines d’aluminium, l’extraction du 
pétrole et du gaz, les usines de pâtes et les usines de traitement de déchets (NPRI 
2011–2015). La quantité rejetée de DMBA est au moins 1 000 fois plus faible que celle 
des autres rejets de HAP signalés dans le cadre de l’INRP. Selon les données de 
l’INRP (c.-à-d. environ 2 kg/année/site de DMBA sont rejetés dans l’air), les 
concentrations de DMBA dans l’air ambiant, prévues par un modèle prudent de 
dispersion atmosphérique, sont de l’ordre du ng/m3 à proximité d’une installation (100 
à 3 000 m). Ces résultats modélisés sont comparables aux données de surveillance 
décrites ci-dessus. 

Évaluation des effets sur la santé 

Les effets du DMBA sur la santé n’ont pas été examinés ou évalués par aucun 
gouvernement. Le gouvernement du Canada a déjà réalisé une évaluation des risques 
pour la santé humaine que présentent certains HAP (benzo[a]pyrène, 
benzo[b]fluoranthène, benzo[j]fluoranthène, benzo[k]fluoranthène et indeno[1,2,3-
cd]pyrène), dans le cadre du programme de la Liste des substances d’intérêt prioritaire 
(Environnement Canada, Santé Canada 1994). Les HAP ont été ajoutés à la Liste des 
substances toxiques figurant à l’annexe 1 de la Loi canadienne sur la protection de 
l’environnement. Les HAP ont également été classés comme substances cancérogènes 
par le CIRC (IARC 2010). Cependant, le DMBA n’était pas inclus dans cette 
classification. 

On a signalé que le DMBA est un agent cancérogène puissant chez les animaux, 
causant l’induction de cancers dans de multiples systèmes par de nombreuses voies 
(Medina et coll. 1980; Currier et coll. 2005). Des groupes de 10 rats SD femelles ont 
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reçu une dose unique de DMBA (0, 6,7, 16,7, 33,3, 66,7, 100 ou 133 mg/kg p.c.) dans 
de l’huile de sésame par gavage, et ont fait l’objet d’examens fréquents afin de détecter 
des tumeurs palpables pendant 150 jours (Huggins et coll. 1961a). Le nombre de 
tumeurs mammaires était de 1/10, 2/10, 5/10, 8/10, 10/10 et 10/10 après l’exposition à 
une dose unique de 6,7, 16,7, 33,3, 66,7, 100 et 133 mg/kg p.c. de DMBA, 
respectivement. La DMENO a été établie à 6,7 mg/kg p.c., la dose minimale d’essai. 
Les données indiquent que l’administration unique de DMBA peut avoir un fort effet 
d’induction de tumeurs mammaires chez les rates. 

Plusieurs études à court terme et à doses répétées ont été réalisées afin d’établir la 
cancérogénicité du DMBA. Des souris ayant reçu 1,0 mg de DMBA par gavage chaque 
semaine pendant 6 semaines ont vu se développer des tumeurs mammaires à un taux 
d’incidence de 69 % (24 sur 35), par rapport à zéro (0 sur 43) chez des souris non 
traitées (Medina et coll. 1980). Dans une autre étude par Currier et coll. (2003), 
20 souris FVB/N femelles vierges avaient reçu 1,0 mg de DMBA par gavage oral 
chaque semaine pendant 6 semaines. Vingt-trois semaines après la dose finale, une ou 
plusieurs tumeurs étaient apparues chez toutes les souris (75 % avaient des tumeurs 
mammaires, 15 % des tumeurs pulmonaires, 10 % des lymphomes et 5 % des tumeurs 
cutanées) (Currier et coll. 2003). Dans une étude d’exposition par voie cutanée, par 
Iversen (1991), une dose unique de 51,2 mg de DMBA avait induit un taux de tumeurs 
d’environ 40 %, et la même dose divisée en 50 doses quotidiennes de 1 mg avait induit 
un taux de tumeurs de presque 100 % (Iversen 1991). 

Dans une étude de 14 mois sur le cancer à doses répétées par voie orale, par 
Chouroulinkov et coll. (1967), 144 souris femelles avaient reçu du DMBA par le régime 
alimentaire, dissous dans l’huile d’olive (15 μg de DMBA/j). Des tumeurs gastriques et 
mésentériques avaient été observées chez 41 (28,4 %) et 99 (68,7 %) des souris 
traitées avec le DMBA, respectivement. À titre de comparaison, aucune tumeur n’est 
apparue chez aucune des 117 souris ayant consommé les aliments sans DMBA 
(groupe témoin 1), et une seule tumeur mésentérique a été observée parmi les 
158 souris ayant consommé le régime avec l’huile d’olive (groupe témoin 2). À partir de 
ces données, Collins et coll. (1998) ont établi un facteur de pente de cancer de 
250 (mg/kg-j)-1 pour l’exposition au DMBA par voie orale. 

Comme aucune étude sur le cancer attribuable au DMBA par inhalation n’a été relevée, 
on a procédé à l’extrapolation des doses de la voie orale à la voie par inhalation, sur la 
base d’une équivalence de puissance par rapport au benzo[a]pyrène (BaP). Cette 
approche est couramment utilisée pour l’évaluation des risques de cancer pour les HAP 
(Collins et coll. 1998; OEHHA 1994). On a estimé une concentration tumorigène, pour 
l’exposition au DMBA par inhalation associée à une augmentation de 5 % des cas de 
mortalité par tumeurs (CT05), en tenant compte de sa puissance relative par rapport au 
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BaP, et de la CT05 établie pour l’exposition au BaP par inhalation. Collins et coll. (1988) 
ont déterminé que la puissance relative du DMBA par rapport au BaP était de 22. Cette 
valeur a été obtenue en comparant le facteur de puissance de cancer buccal 
de 250 (mg/kg-j)-1 pour le DMBA par rapport à un facteur de puissance de cancer 
buccal de 11,5 (mg/kg p.c./j)-1 pour le BaP, rapporté par Neal et Rigdoon (1967). La 
CT05 pour l’exposition au BaP par inhalation a été établie à 1,57 mg/m3 par Santé 
Canada (1994), sur la base d’une étude sur le cancer par Thyseen et coll. (1981), 
portant sur l’exposition au BaP par inhalation. Par conséquent, la CT05 estimée pour 
l’exposition au DMBA par inhalation a été établie à 0,071 mg/m3 (1,57 mg/m3 /22), en 
supposant que la puissance relative du DMBA par rapport au BaP par inhalation est la 
même que pour l’exposition par voie orale (c.-à-d. 22). 

Les données disponibles indiquent que le DMBA est génotoxique. Un test d’Ames a été 
réalisé avec la souche TA100 de Salmonella typhimurium en présence de S9 isolé chez 
la souris, le rat, le hamster, le porc et l’humain. À l’exception des rats et des porcs, 
toutes les espèces animales avaient activé le DMBA en substance mutagène 
(Phillipson et Loannides 1989). Le DMBA avait induit l’échange des chromatides sœurs 
dans les lymphocytes de porcs femelles (McFee et Sherrill 1983) et les cellules de 
moelle osseuse chez des rats (van Kesteren-van Leeuwen et Natarajan 1980). Des 
adduits DMBA-ADN ont été constamment observés jusqu’à 42 semaines dans 
l’épiderme et le derme de souris qui avaient reçu une dose unique de 1,2 µmol de 
DMBA sur la peau rasée du dos (Randerath et coll. 1985). Une induction de la synthèse 
d’ADN non programmée, dépendante de la dose, a été observée chez des souris ayant 
reçu une application cutanée de DMBA, et ce, à toutes les doses appliquées (0, 0,24, 
0,5 ou 1 %) (Mori et coll. 1999). 

Pour les critères d’effet autres que le cancer, les études portant sur des rongeurs ayant 
reçu une dose unique de DMBA ont révélé que cette substance induisait des effets 
néfastes sur la glande surrénale chez les rats à 120 mg/kg p.c. par gavage (Huggins 
et coll. 1961b), sur les testicules à 8,6 mg/kg p.c. par injection intraveineuse (Ford et 
Huggins 1963), sur les ovaires chez les souris à 0,1 mg/kg p.c. par injection 
intrapéritonéale (Weitzman et coll. 1992) et dans la moelle osseuse chez les souris à 
19 mg/kg p.c. par voie orale ou par injection intrapéritonéale (N’jai et coll. 2010). Dans 
une étude de deux semaines avec doses répétées, des souris B6CF31 (4 par groupe) 
ont reçu du DMBA chaque jour par gavage à raison de 0,1, 1,0 et 10 mg/kg p.c./j 
pendant 14 jours. Sur la base de l’inhibition de l’activation des lymphocytes, la DMENO 
a été établie à 0,1 mg/kg p.c./j, soit la dose minimale d’essai (Burchiel et coll. 1990). 

Dans une étude sur le développement (Sanyal et coll. 2007) de rats traités par voie 
intrapéritonéale avec du DMBA, on a montré que cette substance est toxique pour les 
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tissus placentaires et pour la différenciation du système sanguin fœtal, et donnait lieu à 
une restriction significative de la croissance fœtale. 

La clairance du DMBA chez les souris a été examinée après l’administration d’une dose 
unique par gavage oral (N’jai et coll. 2010). L’étude a montré que les concentrations de 
DMBA dans le sang atteignaient un sommet entre 1,5 et 3 heures après l’administration 
par voie orale, puis diminuaient considérablement après 6 heures et n’étaient plus 
détectables après 24 heures. Il y a un manque d’études pharmacocinétiques sur 
l’inhalation du DMBA. 

Caractérisation des risques pour la santé humaine 

Sur la base des renseignements actuellement disponibles, l’exposition de la population 
générale canadienne au DMBA devrait être limitée à des concentrations de l’ordre du 
ng/m3 dans l’air ambiant. Dans les renseignements soumis à la suite d’une enquête 
réalisée en vertu de l’article 71 de la LCPE, il n’y avait eu aucune déclaration de 
fabrication ou d’importation de DMBA supérieure au seuil de déclaration de 100 kg 
en 2011. On n’a pas signalé la présence de DMBA dans les produits de consommation. 

Le DMBA est un cancérogène puissant, d’après les études sur les animaux. La 
comparaison de la concentration moyenne de DMBA (c.-à-d. 0,3 ng/m3) dans l’air 
ambiant, rapportée par Hsu et coll. (2015), et les estimations de la CT05 
de 0,071 mg/m3 de DMBA donne une marge d’exposition (ME) de 2,4 x 105. Étant 
donné la faible quantité totale de DMBA rejetée dans l’air, c’est-à-dire de 2 à 
4 kg/année (NPRI 2011-2015), de sa faible volatilité et de sa solubilité dans l’eau, il est 
peu probable que la ME réelle soit supérieure à ce qu’indiquent les données sur 
l’exposition par inhalation. La ME dérivée pour l’exposition par inhalation est donc jugée 
suffisante pour tenir compte des incertitudes dans les bases de données sur l’exposition 
et les effets sur la santé. 

Bien que l’exposition de la population générale au DMBA ne soit pas préoccupante aux 
niveaux actuels, on considère que cette substance a des effets préoccupants sur la 
santé, en raison de sa cancérogénicité potentielle. Elle pourrait devenir préoccupante 
pour la santé humaine si l’exposition au DMBA venait à augmenter. 

Incertitudes de l’évaluation des risques pour la santé humaine 

Il subsiste une incertitude au sujet de la représentativité des données de surveillance 
obtenues en Alberta pour ce qui est de la population générale du Canada. Néanmoins, 
ces données de surveillance correspondent aux résultats prudents obtenus par 
modélisation, basés sur les renseignements sur les rejets dans l’INRP. 
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Pour ce qui est de la base de données sur les effets sur la santé, il subsiste une 
incertitude relative au manque d’information exhaustive sur les effets potentiels sur la 
santé dus à l’exposition au DMBA par inhalation, car les études sur le cancer ont été 
réalisées avec d’autres voies orale, cutanée ou injection sous-cutanée. 

 Conclusion 
Compte tenu de tous les éléments de preuve contenus dans la présente évaluation 
préalable, le cumène et le DMBA présentent un faible risque d’effets nocifs pour 
l’environnement. Il est proposé de conclure que le cumène et le DMBA ne répondent 
pas aux critères énoncés à l’alinéa 64(a) ou (b) de la Loi canadienne sur la protection 
de l’environnement (1999), car ils ne pénètrent pas dans l’environnement en une 
quantité, à une concentration ou dans des conditions de nature à avoir, immédiatement 
ou à long terme, un effet nocif sur l’environnement ou sur la diversité biologique, ni à 
mettre en danger l’environnement essentiel pour la vie. 

À la lumière des renseignements présentés dans la présente évaluation préalable, il a 
été conclu que le cumène et le DMBA ne satisfont à aucun des critères de l’alinéa 64(c) 
de la LCPE, car ils ne pénètrent pas dans l’environnement en une quantité ou 
concentration ni dans des conditions qui constituent ou peuvent constituer un danger 
pour la santé ou la vie humaine au Canada. 

Par conséquent, il a été conclu que le cumène et le DMBA ne répondent à aucun des 
critères énoncés à l’article 64 de la LCPE. 
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Annexes 

Annexe A. Estimations de l’exposition de la population 
générale au cumène 
Tableau A-1. Estimations de l’exposition par les milieux environnementaux et les 
aliments 

Milieux environnementaux 0-0,5 ana 
0,5 à 4 
ansb 

5 à 11 
ansc 

12 à 19 
ansd 

20 à 59 
anse 

60 ans et 
plusf 

Air ambiant 
(μg/m3)g 

0,02 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02 

Air intérieur 
(μg/m3)g 

0,564 0,564 0,564 0,564 0,564 0,564 

Absorption d’eau potable 
(μg/kg p.c./j)h 

0,0032 
(avec PN), 
0,0012 
(sans PN) 

0,0014 0,0011 6,06 x 
10-4 

6,35 x 
10-4 

6,67 x 10-

4 

Absorption totale d’aliments 
(μg/kg p.c./j)i 

0,0057 0,0105 0,0087 0,0055 0,0032 0,0027 

Absorption totale par voie 
orale 
(eau potable et aliments) 
(μg/kg p.c./j) 

0,0032 
(avec PN), 
0,0069 
(sans PN) 

0,012 0,0098 0,0061 0,0039 0,0034 

Absorption totale 
(air, eau potable et aliments) 
(μg/kg p.c./j) 

0,14 0,31 0,24 0,14 0,12 0,10 

Abréviations : PN = Préparation pour nourrissons. 
a Poids présumé : 7,5 kg; volume respiré : 2,1 m3/j. On présume que les nourrissons alimentés par préparation consomment 
exclusivement 0,8 L/j de préparation liquide pour nourrissons reconstituée avec de l’eau potable. Pour ce qui est des nourrissons ne 
consommant pas de préparation, on présume qu’ils consomment 0,3 L/j d’eau potable. 
b Poids présumé : 15,5 kg; volume respiré : 9,3 m3/j; consommation d’eau potable : 0,7 L/j. 
c Poids présumé : 31,0 kg; volume respiré : 14,5 m3/j; consommation d’eau potable : 1,1 L/j. 
d Poids présumé : 59,4 kg; volume respiré : 15,8 m3/j; consommation d’eau potable : 1,2 L/j. 
e Poids présumé : 70,9 kg; volume respiré : 16,2 m3/j; consommation d’eau potable : 1,5 L/j. 
f Poids présumé : 72,0 kg; volume respiré : 14,3 m3/j; consommation d’eau potable : 1,6 L/j. 
g Pour calculer la dose inhalée, on présume que l’air intérieur est inhalé pendant 21 heures à 0,564 μg/m3 et que l’air extérieur est 
inhalé pendant 3 heures à 0,02 μg/m3, et on multiplie ces valeurs par le taux d’inhalation et on divise par le poids corporel pour 
chaque groupe d’âge, comme l’indique Santé Canada (1998). 
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h La valeur d’absorption quotidienne de cumène par l’eau potable a été déterminée en multipliant la concentration de 0,03 μg/L par 
la valeur du taux de consommation quotidienne d’eau, publiée par Santé Canada (1998). 
i Les estimations maximales d’absorption quotidienne de cumène ont été calculées à partir des concentrations moyennes publiées 
dans l’ensemble de données du programme TDS de la FDA (2006) pour 36 aliments, et multipliées par les valeurs correspondantes 
de consommation de ces aliments, d’après l’Enquête Nutrition au Canada 1970-1972, comme l’indique Santé Canada (1998). Les 
estimations maximales d’absorption ont ensuite été calculées par agrégation des estimations de l’absorption pour tous ces 
36 aliments. 

Tableau A-2. Exposition estimée au cumène contenu dans les produits 
disponibles aux consommateurs, d’après la modélisation à l’aide de ConsExpoa 

Scénario pour le produit Paramètres du modèle 
Exposition 
estimée 

Agent d’étanchéité pour bride/filet, 
basé sur le scénario 
d’étanchéification des joints décrit 
dans ConsExpo (2006) 

Fréquence d’utilisation : 
8,9/année (US EPA 2011) 
Durée de l’exposition : 45 min 
Durée de l’application : 
30 min 
Quantité de produit : 75 g 
Fraction en poids : 0,01 
Module d’inhalation : 
évaporation depuis une 
superficie croissante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Langmuir 
Matrice de masse 
moléculaire : 3 000 g/mol 
Volume de la pièce : 10 m3 
Ventilation : 
2 renouvellements d’air/h 
Superficie de rejet : 250 cm2 
Taux de contact : 50 mg/min 
Fraction d’absorption : 1 

Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
30,6 mg/m3 
Concentration 
moyenne le jour de 
l’événement : 
0,956 mg/m3 
Voie cutanée : 
Aiguë, par 
événement : 
0,212 mg/kg p.c. 

Peinture (liquide), valeur basée sur le 
scénario d’une utilisation d’une 
peinture riche en solvant, avec 
pinceaux/rouleaux, décrit dans 
ConsExpo (2006) 

Fréquence d’utilisation : 1/an 
Durée de l’exposition : 
132 min 
Durée de l’application : 
120 min 
Quantité de produit : 1 000 g 
Fraction en poids : 0,03 
Module d’inhalation : 
évaporation depuis une 

Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
382 mg/m3 
Concentration 
moyenne le jour de 
l’événement : 
35 mg/m3 
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superficie croissante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Langmuir 
Matrice de masse 
moléculaire : 300 g/mol 
Volume de la pièce : 20 m3 
Taux de renouvellement 
d’air : 0,6/h 
Superficie de rejet : 10 m2 
Taux de contact : 30 mg/min 
Fraction d’absorption : 1 

Voie cutanée : 
Aiguë, par 
événement : 
1,52 mg/kg p.c. 

Peinture en bombe aérosol, valeur 
basée sur le scénario de peinture 
avec bombe en aérosol décrit dans 
ConsExpo (2006) 

Fréquence d’utilisation : 2/an 
Durée de l’exposition : 20 min 
Durée de l’application : 15min 
Quantité de produit : 280 g 
(en supposant qu’un 
contenant de 10 oz est 
utilisé) 
Fraction en poids : 0,01 
Module d’inhalation : 
évaporation depuis une 
superficie croissante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Langmuir 
Matrice de masse 
moléculaire : 300 g/mol 
Volume de la pièce : 34 m3 
(en supposant que le travail 
est fait dans un garage) 
Taux de renouvellement 
d’air : 1,5/h 
Superficie de rejet : 1,5 m2 
Taux de contact : 100 mg/min 
Fraction d’absorption : 1 

Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
39,4 mg/m3 
Concentration 
moyenne le jour de 
l’événement : 
0,547 mg/m3 
Voie cutanée : 
Aiguë, par 
événement : 
0,212 mg/kg p.c. 

Peinture en bombe aérosol utilisée 
par les enfants de 5 à 11 ans, valeur 
basée sur un scénario de peinture 

Fréquence d’utilisation : 2/an 
Durée de l’exposition : 20 min 
Durée de l’application : 
15 min 
Quantité de produit : 280 g 

Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
13,7 mg/m3 
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avec bombe aérosol, décrit dans 
ConsExpo (2006) 

(en supposant qu’un 
contenant de 10 oz est 
utilisé) 
Fraction en poids : 0,002 
Module d’inhalation : 
évaporation depuis une 
superficie croissante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Langmuir 
Matrice de masse 
moléculaire : 300 g/mol 
Volume de la pièce : 20 m3 
Taux de renouvellement 
d’air : 0,6/h 
Superficie de rejet : 1,5 m2 
Taux de contact : 100 mg/min 
Fraction d’absorption : 1 

Concentration 
moyenne le jour de 
l’événement : 
0,19 mg/m3 
Voie cutanée : 
Aiguë, par 
événement : 
0,0968 mg/kg p.c. 

Revêtement de baignoire et de 
carrelage, basé sur un scénario 
d’utilisation de « peintures à deux 
composants » pour la préapplication, 
et scénario d’application de peintures 
à base d’eau (pinceaux et rouleaux). 
Les deux scénarios sont décrits dans 
ConsExpo (2006). 

Préapplication, mélange et 
chargement: 
Fréquence d’utilisation : 
0,33/an 
Durée de l’exposition : 5 min 
Durée de l’application : 5 min 
Quantité de produit : 
12 700 g (en supposant que 
l’on utilise une trousse de re-
finition avec 1 pinte) 
Fraction en poids : 0,05 
Module d’inhalation : 
évaporation à partir d’une 
superficie à émission 
constante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Thibodeaux 
Matrice de masse 
moléculaire : 45 g/mol 
Volume de la pièce : 1 m3 
(espace personnel) 
Taux de renouvellement 

Préapplication: 
Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
2,52 mg/m3 
Concentration 
moyenne le jour de 
l’événement : 
0,00874 mg/m3 
Voie cutanée : 
Aiguë, par 
événement : 
0,0353 mg/kg p.c. 
Catégorie : 
Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
243 mg/m3 
Concentration 
moyenne le jour de 
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d’air : 0,6/h 
Superficie de rejet : 95 cm2 
Quantité de produit 
déversée : 50 mg/événement 
Fraction d’absorption : 1 
Application : 
Fréquence d’utilisation : 
0,33/an 
Durée de l’exposition : 70 min 
Durée de l’application : 
60 min 
Quantité de produit : 
12 700 g 
Fraction en poids : 0,05 
Module d’inhalation : 
évaporation depuis une 
superficie croissante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Thibodeaux 
Matrice de masse 
moléculaire : 45 g/mol 
Volume de la pièce : 10 m3 
Taux de renouvellement 
d’air : 2/h 
Superficie de rejet : 3 m2 
Taux de contact : 30 mg/min 
Fraction d’absorption : 1 

l’événement : 
11,8 mg/m3 
Voie cutanée : 
Aiguë, par 
événement : 
1,27 mg/kg p.c. 

Nettoyant d’injecteur de carburant 
d’automobile. On présume que toute 
la charge du produit se retrouve dans 
le système de carburant en même 
temps; l’exposition ne se produit que 
lors du chargement. 

Fréquence d’utilisation : 2/an 
Durée de l’exposition : 
1 minute 
Durée de l’application : 
15 min 
Quantité de produit : 280 g 
(en supposant qu’on utilise 
une bouteille de 10 oz) 
Fraction en poids : 0,05 
Module d’inhalation : 
évaporation à partir d’une 
superficie à émission 

Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
7 030 mg/m3 (plus 
de 1 min) 
Concentration 
moyenne le jour de 
l’événement : 
0,24 mg/m3 
Voie cutanée : 
Aiguë, par 
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constante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Langmuir 
Matrice de masse 
moléculaire : 3 000 g/mol 
Volume de la pièce : 1 m3 
(espace personnel) pour 
l’exposition à un événement 
et 34 m3 (garage) pour 
l’estimation de la 
concentration moyenne 
pendant la journée 
Taux de renouvellement 
d’air : 1,5/h 
Superficie de rejet : 0,002 m2 
Quantité de produit 
déversée : 0,01 g/événement 
Fraction d’absorption : 1 

événement : 
0,00705 mg/kg p.c. 

Lubrifiant (bombe aérosol), scénario 
d’un adulte qui lubrifie des charnières 
de porteb. 

Fréquence d’utilisation : 10,7 
(US EPA 2011) 
Durée de l’exposition : 60 min 
Durée de l’application : 
10 sec 
Quantité de produit : 28 g 
Fraction en poids : 0,01 
Module d’inhalation : 
évaporation depuis une 
superficie croissante 
Taux de transfert massique : 
méthode de Langmuir 
Matrice de masse 
moléculaire : 3 000 g/mol 
Volume de la pièce : 20 m3 
Taux de renouvellement 
d’air : 0,6/h 
Superficie de rejet : 0,01 m2 
(basée sur une partie de 
deux charnières de porte) 

Inhalation : 
Concentration 
moyenne pour 
l’événement : 
10,5 mg/m3 
Concentration 
moyenne le jour de 
l’événement : 
0,437 mg/m3 
Voie cutanée : 
Aiguë, par 
événement : 
0,0024 mg/kg p.c. 
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Taux de contact : 100 mg/min 
Fraction d’absorption : 1 

a Hypothèse : poids corporel de 70,9 kg et taux d’inhalation de 16,2 m3/j pour un adulte; poids corporel de 31 kg et taux d’inhalation 
de 14,5 m3/j pour les enfants de 5 à 11 ans. 
b En raison de la volatilité du cumène, l’exposition par inhalation est basée sur le module « évaporation depuis une superficie 
croissante » dans ConsExpo (2006). 

  



 
 

46 

 

 

Annexe B. Estimation de la valeur DR du cumène 
Figure B-1. Nombre de cas d’adénomes ou de carcinomes bronchio-alvéolaires en 
réponse à des concentrations de cumène absorbées par inhalation par des souris 
femelles (NTP 2009) 

 

La courbe dose-réponse a été tracée selon le modèle multi-échelle de cancer, en 
utilisant le programme BMD2.5 (US EPA), pour déterminer la valeur DR10/LICDR10. 
Les valeurs DR10 et LICDR10 ont été établies à 17,1 et 14,1 ppm, respectivement. 
Dans la présente étude, la valeur LICDR10 basée sur une durée d’exposition (6 
heures/j et 5 jours/semaine) a été convertie en exposition continue avec l’unité mg/m3, 
à l’aide de l’équation suivante : 
LICDR10 = 14,1 ppm x (120,2 g/mol /24,45 L/mol) x (6/24) x (5/7) = 12,4 mg/m3 
(où 120,2 est la masse moléculaire du cumène; 24,45 est le volume de 1 mol de 
substance en phase gazeuse à 25 °C). 

 


