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Résumé 

En vertu de l’article 74 de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement (1999) 
(LCPE), le ministre de l’Environnement et le ministre de la Santé ont réalisé une 
évaluation préalable de la substance 3-(4-chlorophényl)-1-(3,4-dichlorophényl)urée, ci-
après appelée triclocarban. Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (no 
CAS1) pour le triclocarban est 101-20-2.  

Selon les renseignements soumis dans le cadre d’enquêtes menées en vertu de 
l’article 71 de la LCPE, le triclocarban a été importé au Canada dans des quantités 
respectivement comprises entre 10 000 et 100 000 kg et entre 1 000 et 10 000 kg en 
2008 et 2015, mais les quantités fabriquées au Canada n’ont pas dépassé le seuil de 
déclaration de 100 kg. Le triclocarban est utilisé au Canada dans des produits de 
consommation, notamment dans un petit nombre de cosmétiques tels que les pains de 
savon et les nettoyants pour le visage.  

Le risque pour l’environnement associé au triclocarban a été caractérisé à l’aide de 
l’approche de classification des risques écologiques des substances organiques (CRE), 
une approche basée sur les risques qui tient compte de plusieurs paramètres de danger 
et d’exposition et pondère de multiples éléments de preuve pour obtenir un classement 
du risque. Les profils de danger reposent principalement sur des paramètres liés au 
mode d’action toxique, à la réactivité chimique, aux seuils de toxicité interne induite par 
le réseau trophique, à la biodisponibilité et à l’activité chimique et biologique. Parmi les 
paramètres pris en compte dans les profils d’exposition figurent le taux d’émission 
potentielle, la persistance globale et le potentiel de transport sur de grandes distances. 
Une matrice des risques permet d’attribuer un niveau de risque faible, modéré ou élevé 
aux substances, en fonction de leurs profils de danger et d’exposition. L’approche de la 
CRE a permis de classer l’exposition au triclocarban comme étant faible, d’après les 
profils d’emploi déclarés, et le danger comme étant modéré. Comme cette substance 
est connue pour ses propriétés antibactériennes, la classification de sa dangerosité a 
été revue à l’aide d’un ensemble de données plus large que celui pris en compte dans 
la CRE initiale. À la suite de cette analyse supplémentaire, le triclocarban a été 
considéré comme présentant un danger élevé en raison de sa toxicité intrinsèque pour 
les organismes aquatiques et de son potentiel élevé de bioaccumulation chez les 
invertébrés. Cependant, en raison de son faible potentiel d’exposition, le triclocarban 
est considéré comme peu susceptible de causer des effets nocifs sur l’environnement.   

Compte tenu de tous les éléments de preuve exposés dans la présente évaluation 
préalable, le triclocarban présente un faible risque d’effets nocifs pour l’environnement. 
Il est conclu que le triclocarban ne répond pas aux critères énoncés aux alinéas 64a) ou 

 

1 Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (no CAS) est la propriété de l’American Chemical 
Society. Son utilisation ou sa redistribution est interdite sans l’autorisation écrite préalable de l’American 
Chemical Society, sauf si elle répond à des exigences réglementaires ou si une loi ou une politique 
administrative exige sa publication dans le cadre de rapports destinés au gouvernement fédéral. 
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b) de la LCPE, car il ne pénètre pas dans l’environnement en une quantité ou 
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, ou à mettre en 
danger l’environnement essentiel pour la vie. 

Il a été déterminé, dans des études sur des animaux, que l’effet critique du triclocarban 
sur la santé était une réduction du poids absolu et relatif des organes (rate, reins, foie, 
surrénales, cœur et hypophyse) accompagnée de modifications histologiques au niveau 
des organes. En outre, l’exposition au triclocarban dans le cadre d’études à doses 
répétées a entraîné des effets sur la diversité microbienne dans les excréments, le poids 
corporel et le poids des organes. Des effets sur les tissus des organes reproducteurs 
mâles, la reproduction et la viabilité des petits aux naissances vivantes et une réduction 
du poids corporel des petits des rats et de la survie de ces derniers ont été observés dans 
des études sur des animaux. L’exposition de la population canadienne au triclocarban 
est principalement associée à l’utilisation de cosmétiques ainsi qu’à des sources 
alimentaires et environnementales (eau potable, sol et poussière domestique). Les 
données de biosurveillance au Canada ont montré que la majeure partie de la population 
est faiblement exposée au triclocarban. Les marges d’exposition ont été jugées 
adéquates pour rendre compte des incertitudes dans les bases de données sur 
l’exposition et les effets sur la santé. 

Compte tenu de tous les renseignements exposés dans la présente évaluation 
préalable, il est conclu que le triclocarban ne satisfait pas au critère énoncé à 
l’alinéa 64c) de la LCPE, car il ne pénètre 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.  

Il est donc conclu que le triclocarban ne satisfait à aucun des critères de 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) (Canada, 1999), les ministres de l’Environnement et de la Santé ont réalisé une 
évaluation préalable du triclocarban afin de déterminer si cette substance présente ou 
peut présenter des risques pour l’environnement ou la santé humaine. Il a été 
déterminé que l’évaluation de cette substance dans le cadre du Plan de gestion des 
produits chimiques (PGPC) était prioritaire, car elle satisfait aux critères de 
catégorisation du paragraphe 73(1) de la LCPE (ECCC, SC [modifié en 2007]).  

Les risques pour l’environnement associés au triclocarban ont été caractérisés au 
moyen de l’approche de classification des risques écologiques (CRE) des substances 
organiques (ECCC 2016a). La CRE décrit la dangerosité d’une substance à l’aide de 
paramètres clés, dont le mode d’action toxique, la réactivité chimique, les seuils de 
toxicité interne induite par le réseau trophique, la biodisponibilité et l’activité chimique et 
biologique. La CRE tient compte de la possible exposition des organismes dans les 
milieux aquatiques et terrestres en se basant sur des facteurs tels que les taux 
d’émission potentielle, la persistance globale et le potentiel de transport atmosphérique 
sur de grandes distances. La combinaison des divers éléments de preuve permet de 
déterminer les substances dont le potentiel d’effets nocifs sur l’environnement doit être 
évalué en profondeur et celles qui présentent peu de risques pour l’environnement.  

La présente évaluation préalable tient compte des renseignements sur les propriétés 
chimiques, le devenir environnemental, les dangers, les utilisations et l’exposition et des 
renseignements supplémentaires soumis par les intervenants. Des recherches dans la 
littérature scientifique menées jusqu’en octobre et des recherches ciblées jusqu’en 
novembre 2020 ont permis de trouver des données pertinentes. Des données 
empiriques tirées d’études clés ainsi que des résultats de modélisations ont permis de 
tirer des conclusions. Quand ils étaient pertinents, les renseignements contenus dans 
des évaluations réalisées par d’autres administrations ont été pris en compte. 

La présente évaluation préalable a été rédigée par le personnel du Programme 
d’évaluation des risques de la LCPE de Santé Canada et d’Environnement et 
Changement climatique Canada et inclut des données provenant d’autres programmes 
de ces deux ministères. La partie de la présente évaluation préalable portant sur la 
santé humaine a quant à elle été soumise à un examen ou une consultation externe. 
Des commentaires sur les parties techniques consacrées à la santé humaine ont été 
soumis par le Dr R.S. Prosser (Université de Guelph, Canada), la Dre Hongbo Ma 
(Université du Wisconsin, États-Unis [É.-U.]), le Dr Ndeke Musee (Université de 
Pretoria, Afrique du Sud) et le Dr Rolf Halden (Université d’État de l’Arizona, É.-U.). La 
partie de la présente évaluation préalable portant sur les risques pour l’environnement 
est basée sur le document de la CRE (publié le 30 juillet 2016), lequel a fait l’objet d’un 
examen externe par des pairs et d’une consultation publique de 60 jours. Par ailleurs, 
l’ébauche de la présente évaluation préalable (publiée le 10 octobre 2020) a été 
soumise à une consultation publique de 60 jours. Bien que les commentaires externes 
aient été pris en compte, Environnement et Changement climatique Canada et Santé 
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Canada restent responsables du contenu et des résultats définitifs de la présente 
évaluation préalable. 

La présente évaluation préalable s’appuie sur des renseignements essentiels qui 
permettent de déterminer si cette substance satisfait aux critères de l’article 64 de la 
LCPE grâce à l’examen de données scientifiques et à une approche basée sur le poids 
de la preuve et le principe de précaution.2 La présente évaluation préalable expose les 
renseignements et éléments essentiels sur lesquels sa conclusion s’appuie.  

 Identité de la substance  

Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (no CAS3) pour le triclocarban, le 
nom de celui-ci dans la Liste intérieure (LI) et son nom commun figurent dans le 
Tableau 2-1.  

Tableau 2-1. Identité de la substance  

No CAS 
Nom sur la LI 

(nom commun) 
Structure chimique et 
formule moléculaire 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 

101-20-2 triclocarban 

 

C13H9Cl3N2O 

315,59 

 

2 La détermination de la conformité à un ou plusieurs des critères de l’article 64 de la LCPE repose sur une 
évaluation des risques pour l’environnement ou la santé humaine associés à des expositions dans l’environnement 
au sens large. Il s’agit notamment, pour les humains, de l’exposition à l’air ambiant ou intérieur, à l’eau potable, aux 
aliments et aux produits de consommation. Une conclusion en vertu de la LCPE n’est ni utile ni proscrite dans le 
cadre d’une évaluation basée sur les critères de risque du Règlement sur les matières dangereuses, lequel fait partie 
du cadre réglementaire du Système d’information sur les matières dangereuses utilisées au travail, qui concerne les 
produits utilisés dans un cadre professionnel. De la même façon, une conclusion basée sur les critères de l’article 64 
de la LCPE n’empêche pas de prendre des mesures en vertu d’autres articles de la LCPE ou d’autres lois. 

3 Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (no CAS) est la propriété de l’American Chemical 
Society. Son utilisation ou sa redistribution est interdite sans l’autorisation écrite préalable de l’American 
Chemical Society, sauf si elle répond à des exigences réglementaires ou si une loi ou une politique 
administrative exige sa publication dans le cadre de rapports destinés au gouvernement fédéral. 
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Synonymes : 1-(3',4'-dichlorophényl)-3-(4'-chlorophényl)urée; 3,4,4'-trichlorocarbanilide; 3,4,4'-
trichlorodiphénylurée;  N-(3,4-dichlorophényl)-N’-(4-chlorophényl)urée; Trichlocarban; Triclocarbanum 
(ChemIDplus, 1993-). 

Le triclocarban est un carbanilide composé de deux cycles benzéniques, l’un 
monochloré, l’autre dichloré, tous deux liés à une molécule d’urée (aussi appelée 
« carbamide »). 

 Propriétés physiques et chimiques 

Les propriétés physiques et chimiques du triclocarban sont résumées au Tableau 3-1. 
D’autres propriétés physiques et chimiques figurent dans un document d’ECCC 
(2016 b). 

Tableau 3-1. Valeurs expérimentales associées aux propriétés physiques et 
chimiques (à la température standard) du triclocarban 

Propriété Valeur 
Type de 

données 
Référence clé 

État physique Solide Expérimentale O’Neil, 2013 

Point de fusion (°C) 255,6 °C Expérimentale 
Bradley et coll., 

2014 

Pression de vapeur (Pa, 

25 °C) 
4,8 x 10-7 Modélisée 

PubChem, 

2004-  

Constante de Henry 

(Pa·m3/mol) 
4,6 x 10-6  Modélisée 

PubChem, 

2004-  

Solubilité dans l’eau 

(mg/L à 25 °C) 
0,62 Expérimentale 

ECHA, c2007-

2017 

log Koe (sans dimension) 3,63 Expérimentale 
ECHA, c2007-

2017 

pKa (sans dimension, 

20 °C) 
12,7 Expérimentale 

 PubChem, 

2004- 

Abréviations : Koe : coefficient de partage octanol-eau pKa : constante de dissociation acide 
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 Sources et utilisations 

Le triclocarban a été visé par des enquêtes menées en vertu de l’article 71 de la LCPE 

(Canada, 2009, 20174). Aucune quantité produite de triclocarban dépassant le seuil de 
déclaration de 100 kg n’a été déclarée en 2008 et 2015. Les répondants ont déclaré 
avoir importé respectivement 10 000 à 100 000 kg et 1 000 à 10 000 kg de triclocarban 
au Canada en 2008 et 2015. Ils ont déclaré l’avoir utilisé comme agent antibactérien 
dans des produits de santé naturels vendus au Canada, pour prévenir les odeurs 
corporelles (Canada, 2009, 2017). 

Le triclocarban figure dans la Base de données sur les ingrédients des produits de 
santé naturels comme produit de santé non naturel, car il ne s’agit pas d’une substance 
naturelle inscrite à l’annexe 1 du Règlement sur les produits de santé naturels, mais ne 
figure pas dans la Base de données sur les produits de santé naturels homologués, car 
il n’est pas présent dans les produits de santé naturels vendus au Canada (BDIPSN 
[modifiée en 2021]; BDPSNH [modifiée en 2021]). Le triclocarban n’est utilisé dans 
aucun médicament à usage humain actuellement commercialisé, selon la liste de la 
Base de données sur les produits pharmaceutiques (communication personnelle; 
courriel de la Direction des produits de santé naturels sans ordonnance, Santé Canada, 
adressé à la Direction de la sécurité des milieux, Santé Canada, et daté du 2 février 
2022; source non citée). Le triclocarban n’est pas utilisé comme additif alimentaire ou 
indirect et n’entre pas dans la composition de matériaux d’emballage alimentaire 
(communication personnelle; courriel de la Direction des aliments, Santé Canada, 
adressé à la Direction de la sécurité des produits de consommation et des produits 
dangereux, Santé Canada, et daté du 31 août 2018; source non citée). De plus, le 
triclocarban n’est pas utilisé comme principe actif ou ingrédient dans les produits 
antiparasitaires homologués (communication personnelle; courriel de l’Agence de 
réglementation de la lutte antiparasitaire, Santé Canada, adressé à la Direction de la 
sécurité des produits de consommation et des produits dangereux, Santé Canada, et 
daté du 31 août 2018; source non citée). 

Le triclocarban ne figure actuellement pas sur la Liste critique des ingrédients 
cosmétiques (Santé Canada [modifiée en 2019]). Selon les déclarations soumises à 
Santé Canada en vertu du Règlement sur les cosmétiques entre décembre 2015 et 
décembre 2018, le triclocarban est utilisé au Canada dans un petit nombre de produits 
cosmétiques, dont des pains de savon et des nettoyants pour le visage (données 
internes; Direction de la sécurité des produits de consommation et des produits 
dangereux, Santé Canada, 7 janvier 2019; source non citée).  

 

4 Les utilisations ont été déclarées en réponse à des enquêtes menées en vertu de l’article 71 de la LCPE 
(Canada, 2009, 2017). Consultez les enquêtes pour en connaître les inclusions et exclusions particulières 
(annexes 2 et 3). 
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Le triclocarban est inscrit dans la base de données d’identification des ingrédients 
cosmétiques du Personal Care Products Council en raison de son utilisation comme 
biocide cosmétique, agent déodorant et agent de conservation. Il est également utilisé 
dans les huiles, comprimés et sels pour le bain, les savons et détergents pour le bain, 
les nettoyants pour le corps, les déodorants et les poudres (PCPC, 2018).  

Il a été déterminé que le triclocarban était présent, en Europe, dans des catégories de 
produits telles que les produits d’entretien de l’air, les revêtements et peintures, les 
diluants, les décapants, les mastics, les plâtres, la pâte à modeler, les peintures à 
appliquer avec les doigts, les encres et toners, les produits pharmaceutiques et les 
produits de lavage et de nettoyage (CoRAP, 2018). En revanche, le triclocarban n’a pas 
été trouvé, au Canada, dans ces produits ou dans des produits de consommation 
autres que ceux énumérés ci-dessus. 

En Europe, le pourcentage de triclocarban dans les cosmétiques rinçables est limité à 
moins de 1,5 % lorsqu’il est utilisé à d’autres fins que comme conservateur 
(Annexe III/100, EC, 2018a), et à 0,2 % maximum dans les cosmétiques lorsqu’il est 
utilisé comme conservateur (Annexe V/23, EC, 2018 b). L’United States Food and Drug 
Administration (US FDA) a publié une décision finale indiquant que l’utilisation du 
triclocarban (et de 18 autres ingrédients actifs) dans des produits de lavage 
antiseptique grand public (pour les mains et le corps) n’est pas généralement reconnue 
comme sûre ou efficace en raison d’un manque de données démontrant la sécurité et 
l’efficacité d’une telle utilisation (US FDA, 2016). 

 Potentiel d’effets nocifs sur l’environnement 

 Caractérisation des risques pour l’environnement 

Les risques pour l’environnement associés au triclocarban ont été caractérisés au 
moyen de l’approche de CRE (ECCC, 2016a). La CRE est une méthode de 
hiérarchisation des risques qui permet de classer ces derniers en tenant compte de 
plusieurs paramètres liés au danger et à l’exposition et en pondérant plusieurs éléments 
de preuve. La combinaison des divers éléments de preuve permet de différencier les 
substances en fonction de leur potentiel de toxicité, faible ou élevé, et du risque 
d’exposition à celles-ci, faible ou élevé, dans divers milieux. Cette approche permet de 
réduire l’incertitude globale associée à la caractérisation des risques, contrairement à 
une méthode de caractérisation qui serait basée sur un seul paramètre mesuré dans un 
seul milieu (p. ex. la concentration létale médiane).   

Les données sur les propriétés physiques et chimiques, le devenir (demi-vies chimiques 
dans divers milieux et biotes, coefficients de partage et bioconcentration dans les 
poissons), l’écotoxicité aiguë pour les poissons et les volumes de produits chimiques 
importés et fabriqués au Canada ont été extraites de publications scientifiques, de 
bases de données empiriques existantes (p. ex., la boîte à outils [Q]SAR de l’OCDE, 
2014) et de résultats d’enquêtes menées en vertu de l’article 71 de la LCPE ou ont été 
générées à l’aide de modèles (Q)SAR (relation quantitative structure-activité) ou par 
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modélisation du devenir du bilan massique ou de la bioaccumulation. Ces données ont 
été intégrées à d’autres modèles de bilan massique ou ont permis de définir les profils 
de danger et d’exposition de la substance. 

Les profils de danger ont été principalement basés sur les paramètres liés au mode 
d’action toxique, à la réactivité chimique, aux seuils de toxicité interne induite par le 
réseau trophique, à la biodisponibilité et à l’activité biologique et chimique. Les profils 
d’exposition ont été également basés sur plusieurs autres paramètres, dont le taux 
d’émission potentielle, la persistance globale et le potentiel de transport sur de grandes 
distances. La comparaison des profils de danger et d’exposition avec les critères de 
décision a permis de classifier les potentiels de dangerosité et risques d’exposition 
associés à chaque substance organique comme faibles, modérés ou élevés. 
L’application d’autres règles (p. ex. en matière de constance du classement et de 
marges d’exposition) a permis d’affiner la classification préliminaire du danger et du 
risque d’exposition.  

Une matrice des risques a permis de déterminer un niveau de risque (faible, moyen ou 
élevé), en fonction de la classification du danger et de l’exposition pour chaque 
substance. Les classifications des risques déterminées au moyen de la CRE ont été 
vérifiées selon une approche en deux étapes. La première étape a consisté à ajuster 
les résultats de la classification des risques, de sorte que le niveau de risque moyen ou 
élevé devienne faible pour les substances qui présentaient un faible taux d’émission 
estimé dans l’eau en sortie de traitement des eaux usées, le risque d’exposition à ces 
substances étant donc faible. La deuxième étape a consisté à examiner les résultats de 
la classification des risques au moyen de scénarios locaux (c. à d. à proximité 
immédiate du point de rejet) de risque relativement prudents destinés à protéger 
l’environnement, afin de déterminer si le niveau de risque devait être augmenté. 

La CRE utilise une approche pondérée permettant de réduire au minimum le risque de 
sous-classifier ou surclassifier les dangers et l’exposition et les risques qui en résultent. 
Un document d’ECCC (2016a) décrit en détail les approches équilibrées ayant permis 
de tenir compte des incertitudes. Deux des domaines d’incertitude les plus importants 
sont décrits ci-dessous. Des erreurs dans les valeurs de toxicité aiguë empiriques ou 
modélisées pourraient entraîner des modifications de la classification du danger, en 
particulier dans le cas des paramètres dépendant des valeurs liées aux résidus 
présents dans les tissus (c.-à-d. les paramètres liés au mode d’action toxique), nombre 
de ces valeurs étant prédites à l’aide de modèles (Q)SAR (Boîte à outils QSAR de 
l’OCDE, 2014). Toutefois, l’impact de telles erreurs est atténué par le fait qu’une 
surestimation de la létalité médiane conduira à une valeur prudente (conservative) 
concernant les résidus présents dans les tissus, laquelle sera utilisée pour l’analyse 
critique des résidus corporels. Les erreurs dues à une sous-estimation de la toxicité 
aiguë seront atténuées grâce à l’utilisation d’autres paramètres de danger tels que le 
profilage structurel du mode d’action, la réactivité ou l’affinité de la liaison à 
l’œstrogène. Les changements ou erreurs dans les quantités chimiques pourraient 
conduire à des différences de classification de l’exposition, les classifications de 
l’exposition et du risque étant très sensibles au taux d’émission et aux quantités 
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utilisées. Les classifications déterminées au moyen de la CRE reflètent donc 
l’exposition et le risque au Canada en tenant compte des estimations des quantités 
actuellement utilisées, mais peut-être pas les tendances futures.  

Les données et éléments essentiels ayant servi à dresser les profils propres au 
triclocarban et les résultats de la classification des dangers, de l’exposition et des 
risques sont présentés dans un document d’ECCC (2016 b).  

Selon les renseignements pris en compte dans le cadre de la CRE, le triclocarban a été 
classé comme ayant un faible potentiel d’exposition. Cette substance a également été 
classée comme ayant un potentiel de dangerosité modéré en raison de sa capacité 
modérée à provoquer des effets nocifs dans les réseaux trophiques aquatiques, compte 
tenu de son potentiel de bioaccumulation et de sa toxicité élevée. D’après toutes ces 
données, le triclocarban a été classé comme présentant un faible risque pour 
l’environnement.  

Les données existantes relatives au profil d’utilisation et à la surveillance 
environnementale confirment le faible potentiel d’exposition déterminé à l’aide de la 
CRE. Étant donné que le triclocarban est peu utilisé dans les secteurs des produits de 
consommation et du commerce (voir la section 4 - Sources et utilisations), le 
triclocarban issu de produits de consommation et rejeté dans les écosystèmes 
aquatiques d’eau douce au Canada par l’intermédiaire des eaux usées se disperse et 
les organismes aquatiques sont donc faiblement exposés à cette substance. Les 
mesures disponibles effectuées sur les eaux de surface canadiennes indiquent que les 
concentrations de triclocarban sont inférieures au seuil de détection déclaré de 
0,006 µg/L (Garcia-Ac et coll., 2009), ce qui confirme le résultat de la classification, à 
savoir que le potentiel d’exposition à la faune aquatique est faible. Le triclocarban peut 
également être rejeté sur les sols agricoles canadiens sur lesquels des biosolides sont 
épandus. Les études existantes indiquent que le triclocarban pur épandu sur les sols se 
biodégrade lentement (Ying et coll., 2007), mais la dégradation pourrait être stimulée à 
l’aide de la bioaugmentation (une technique de bioremédiation qui améliore la 
dégradation des contaminants grâce à l’utilisation de cultures microbiennes) (Mulla et 
coll., 2016; Yun et coll., 2017; Sipahutar et Vangnai, 2017; Sipahutar et coll,. 2018). En 
outre, le triclocarban présent dans les biosolides se dégrade encore plus lentement 
(Lozano et coll., 2018; Snyder et coll., 2010), et la biodégradation peut être ralentie par 
une faible biodisponibilité lorsque ces biosolides sont épandus dans des champs (Kwon 
et Xia, 2012). Par ailleurs, les études existantes montrent que le triclocarban contenu 
dans les biosolides peut être faiblement biodisponible (Snyder et coll., 2010; Higgins et 
coll., 2011; Macherius et coll., 2014; Walters et coll., 2010) et peu bioaccumulable dans 
le réseau trophique des organismes terrestres, comme les vers de terre et les oiseaux 
(annexe A, tableau A-2).  

Le potentiel de danger modéré du triclocarban a été déterminé grâce aux règles de 
classification appliquées dans le cadre de la CRE, notamment à celles associées au 
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facteur d’évaluation du danger (FED)5 pour le milieu aquatique et à la biodisponibilité. 
Cependant, comme le triclocarban est connu pour ses propriétés antibactériennes et 
son profil de dangerosité potentiellement élevé, une caractérisation supplémentaire des 
dangers pour l’environnement a été effectuée à l’aide d’un ensemble de données plus 
large que celui pris en compte dans l’approche de CRE.  

Les données empiriques de toxicité mettent en évidence un potentiel de danger élevé 
(plutôt que modéré) pour les espèces aquatiques, en particulier pour les invertébrés 
aquatiques (toxicité indiquée par des valeurs de la CL50 comprises entre 6,896 µg/L et 
910 µg/L; la CE50 est comprise entre 0,209 µg/L et 295 µg/L; annexe A, tableau A-1). 
Les données empiriques de bioaccumulation mettent également en évidence un 
potentiel élevé de bioaccumulation chez les invertébrés aquatiques, en particulier chez 
les daphnies (facteur de bioconcentration/facteur de bioaccumulation [FBC/FBA] 
compris entre 1240 et 82 900) et les mollusques bivalves (FBC/FBA compris entre 7943 
et 45 538) (annexe A, tableau A-2), deux catégories d’organismes qui n’ont pas été 
prises en compte dans les paramètres utilisés dans le cadre de la CRE. 

Compte tenu de ces renseignements supplémentaires, le danger associé au 
triclocarban est probablement plus important que prévu selon les paramètres utilisés 
dans le cadre de la CRE. Bien qu’il soit peu probable que les niveaux actuels 
d’exposition au triclocarban dans l’environnement au Canada soient préoccupants, le 
triclocarban est considéré comme présentant un potentiel de danger élevé en raison de 
sa toxicité intrinsèque pour les espèces aquatiques et de son potentiel élevé de 
bioaccumulation chez les invertébrés. Par conséquent, le triclocarban pourrait présenter 
un risque pour l’environnement au Canada si les niveaux d’exposition augmentaient. 

 Potentiel d’effets nocifs sur la santé humaine 

 Évaluation de l’exposition 

6.1.1 Milieux environnementaux et alimentation 

Milieux environnementaux 

Des études portant sur les milieux environnementaux ont consisté à mesurer les 
concentrations de triclocarban dans l’eau potable, le sol et la poussière domestique. 

 

5 Le FED peut être considéré comme une mesure combinée de la persistance, de la bioaccumulation et 
de la toxicité (Arnot et Mackay, 2008), car il intègre en une seule valeur le devenir chimique (c.-à-d. la 
persistance), la bioaccumulation dans le réseau trophique et la toxicité (les données sur le danger) en 
fonction du taux d’émission par unité. Le FED ne dépend pas du taux réel d’émission d’une substance chimique, 
mais s’étend sur plusieurs ordres de grandeur pour les substances organiques caractérisées. Le FED est 
directement utilisé dans le cadre de la CRE comme mesure du danger. Le calcul du FED est expliqué dans une 
publication d’Arnot et Mackay (2008). Un FED de 10-3 ou plus représente environ 23 % de la distribution des FED et 
prend en compte les produits chimiques au potentiel de toxicité élevé (ECCC, 2016a). 
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Dans l’Enquête nationale sur les sous-produits de désinfection et certains nouveaux 
contaminants dans l’eau potable au Canada (2009-2010) (Tugulea, 2016), Santé 
Canada a analysé 65 systèmes de traitement de l’eau potable partout au Canada. Les 
concentrations de triclocarban dans l’eau traitée ou non traitée provenant de puits, de 
rivières ou de lacs étaient inférieures au seuil de détection minimal (4 ng/L) sur 92 % 
des sites d’échantillonnage existants. Lorsqu’ils étaient détectés (dans quatre 
échantillons), les concentrations mesurées dans l’eau de puits étaient comprises entre 
9,2 et 29,3 ng/L dans les échantillons non traités et entre 109,9 et 160,5 ng/L dans les 
échantillons traités, 160,5 ng/L étant la concentration la plus élevée détectée dans tous 
les échantillons. Ces données montrent que les concentrations de triclocarban peuvent 
être plus élevées dans l’eau traitée que dans l’eau non traitée; les raisons de ce constat 
ne sont pas claires (Tugulea, 2016). Dans une étude portant sur l’eau potable de trois 
arrondissements de Montréal (Québec), la concentration de triclocarban était inférieure 
à la limite de détection (LD) (LD = 3 ng/L); Garcia-Ac et coll., 2009). Le triclocarban n’a 
pas été détecté dans l’eau potable dans une ancienne étude de surveillance menée 
dans 12 agglomérations des É.-U. (DL = 10 ng/L; Monsanto, 1980); Cependant, dans 
cette étude, probablement antérieure à la mise en place des pratiques modernes, la LD 
était plus élevée. Dans une étude plus récente réalisée en Espagne, du triclocarban a 
été détecté dans de l’eau minérale et de l’eau du robinet, à des concentrations 
respectives de 53 et 56 ng/L (limite de quantification [LQ] = 0,1 ng/L; Carmona et coll., 
2014).  

Le triclocarban a été mesuré dans des sols agricoles, après épandage de biosolides. 
Les concentrations observées varient considérablement d’un endroit à l’autre, 
probablement en raison de l’étendue de l’épandage antérieur de biosolides ou des 
niveaux de contamination de fond. Au Québec (Canada), des échantillons prélevés 
dans deux régions différentes dans des sols sur lesquels des biosolides municipaux 
avaient été épandus à 12 et 11 reprises entre 1991 et 2006 présentaient 
respectivement des concentrations moyennes de triclocarban de 53 et 13 ng/g (Viglino 
et coll., 2011). Dans la région des États du littoral médio-atlantique et en Virginie 
septentrionale (États-Unis), des champs sur lesquels avaient été dispersés des 
biosolides une seule fois au cours des 3 à 13 dernières années présentaient une 
concentration moyenne de triclocarban de 107,1 ng/g (en poids sec). Des champs sur 
lesquels avaient été épandus des biosolides à plusieurs reprises durant la même 
période présentaient une moyenne légèrement plus élevée de 131,9 ng/g (en poids 
sec) (Lozano et coll., 2018). Dans l’Illinois, des champs sur lesquels des biosolides 
avaient été épandus pendant 33 ans présentaient une concentration maximale de 
triclocarban de 1 251 ng/g (en poids sec) et le sol des parcelles témoins présentait une 
concentration maximale de 744 ng/g (en poids sec; Xin et coll., 2010).  

Aucune donnée de surveillance environnementale au Canada n’a été trouvée pour le 
triclocarban dans la poussière domestique. Une concentration médiane de 200 ng/g de 
triclocarban a été mentionnée dans une étude portant sur des échantillons de poussière 
provenant d’une installation sportive et éducative à usage mixte située aux É.-U. 
(Hartmann et coll., 2016). Une étude portant sur des échantillons de poussière prélevés 
dans 19 installations sportives et 27 maisons individuelles situées dans l’Oregon a fait 
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état d’une concentration moyenne de 497 ng/g et d’une concentration maximale de 
9760 ng/g de triclocarban (Chen et coll., 2018). 

Aucune étude de surveillance environnementale du triclocarban dans l’air intérieur ou 
extérieur n’a été trouvée. Étant donné que le triclocarban présente une faible pression 
de vapeur, il n’est pas censé se diffuser dans l’air.  

Alimentation 

Il a été signalé dans divers pays, dont le Canada et les États-Unis, que des biosolides 
municipaux et des eaux usées recyclées à usage agricole contenaient du triclocarban 
provenant de produits de consommation. Les biosolides et les eaux usées recyclées 
pourraient être à l’origine de la présence de triclocarban dans les aliments (AGDH, 
2017; SCCP, 2005; US EPA, 2002, 2009). 

Les études existantes issues de la littérature scientifique portent principalement sur des 
essais contrôlés visant à estimer l’absorption du triclocarban par des plantes 
comestibles cultivées à l’aide de sols amendés ou d’eaux usées recyclées ou sur des 
modélisations permettant d’estimer les concentrations prévues de triclocarban dans les 
produits issus d’animaux consommant ces mêmes plantes. Cependant, étant donné 
que ces études se limitent à des essais expérimentaux ou à des modélisations et 
qu’elles ne fournissent pas de mesures directes des concentrations dans les aliments 
vendus au détail, elles ont été jugées inappropriées pour servir à estimer l’exposition. 
Les seules mesures de concentrations de triclocarban dans des aliments vendus au 
détail, recensées au Canada ou ailleurs, avaient été effectuées sur des échantillons de 
légumes-feuilles et de légumes racines achetés sur un marché en Espagne (Aparicio et 
coll., 2018) et contenant tous des concentrations détectables de triclocarban. Dans le 
cadre de cette évaluation de l’exposition, la concentration maximale de triclocarban 
dans la laitue, indiquée par Aparicio et coll. (2018), soit 14,6 ppb (ng/g de matière 
sèche) et 0,79 ppb en poids humide (selon les calculs), a été appliquée de façon 
conservatrice aux aliments de la grande catégorie des « légumes ».   

Le taux de consommation alimentaire des « consommateurs seulement » sur une seule 
journée pour la catégorie « légumes », selon le Tableau de consommation des aliments 
de Santé Canada basé sur l’Enquête sur la santé dans les collectivités canadiennes 
(ESCC) de 2004, a été utilisé pour les enfants âgés de 6 mois à 3 ans (Santé Canada, 
2015), et les données de consommation du Tableau de consommation des aliments 
basées sur l’ESCC de 2015 ont été utilisées pour tous les autres groupes d’âge6 (Santé 
Canada, 2018 b). L’estimation prudente de l’exposition au triclocarban par l’alimentation 
a consisté à multiplier la concentration maximale de triclocarban dans la laitue, indiquée 
ci-dessus, par les taux de consommation moyens et au 90e percentile issus des ESCC 
pour les légumes. Les estimations de l’exposition moyenne et au 90e percentile par 

 

6 L’ESCC de 2015 n’incluait pas les nourrissons (âgés de 0 à 5 mois). 
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l’alimentation variaient respectivement de 2,31 à 6,84 ng/kg pc/jour et de 4,69 à 
13,71 ng/kg pc/jour (communication personnelle; courriel de la Direction des aliments, 
Santé Canada, adressé à la Direction de la sécurité des produits de consommation et 
des produits dangereux, Santé Canada, et daté du 5 mars 2019; source non citée). 

Le triclocarban n’a pas été détecté dans le lait humain (n = 56 et LD = 0,86 µg/L) dans 
une étude menée dans la région d’Ottawa dans le cadre de l’Étude sur l’utilisation des 
plastiques et des produits de santé personnels pendant la grossesse (étude P4) 
(Arbuckle et coll., 2015). L’estimation prudente des expositions dues à l’allaitement a 
été réalisée à l’aide de la LD issue de cette étude et intégrée à la valeur de la dose 
journalière chez l’humain, indiquée ci-dessous, pour les nourrissons allaités. 

Compte tenu de toutes les sources d’exposition répertoriées dans les milieux 
environnementaux et l’alimentation, la dose journalière estimée chez l’humain varie de 
7,8 ng/kg pc/jour pour les adolescents (âgés de 14 à 18 ans) à 113,8 ng/kg pc/jour pour 
les nourrissons (âgés de 0 à 5 mois) allaités.  

Le Tableau B-1 de l’annexe B résume les données d’absorption potentielle de 
triclocarban par l’intermédiaire des milieux environnementaux et de l’alimentation. 

6.1.2 Biosurveillance 

La concentration totale de triclocarban dans l’urine sert à mesurer l’exposition globale 

des personnes à une substance, quelle que soit la voie ou la source d’exposition (dont 
les milieux environnementaux, l’alimentation et les produits d’usage quotidien). Dans les 
études menées chez l’humain, 27 % de la dose ingérée était excrétée dans l’urine 
pendant les trois jours suivant l’exposition orale; Le triclocarban (sous forme libre ou de 
métabolites) peut être également détecté dans l’urine après une exposition cutanée 
(Hiles et Birch, 1978a; Scharpf et coll., 1975; Schebb et coll., 2011 b). L’élimination 
après une exposition orale est biphasique, avec des demi-vies de 2,4 et 20 heures 
(Hiles et Birch, 1978a). L’élimination après une exposition cutanée est monophasique, 
avec une demi-vie de 8 à 10 heures (Scharpf et coll., 1975). Les principaux métabolites 
du triclocarban détectés dans l’urine sont des dérivés glucuronidés du triclocarban ou 
du triclocarban hydroxylé (2'-hydroxytriclocarban ou 3'-hydroxytriclocarban). La 
concentration totale de triclocarban est mesurée après déconjugaison enzymatique et 
hydrolyse acide; le triclocarban libre est rarement détecté dans l’urine humaine (Birch et 
coll., 1978; Ye et coll., 2011; Zhou et coll., 2012). Consultez la section 6.2.1 pour en 
savoir davantage sur la métabolisation et l’excrétion du triclocarban. 

Le triclocarban a été mesuré dans le cadre du cycle 2 (2009-2011) de l’Enquête 
canadienne sur les mesures de la santé (ECMS). Dans cette étude, la concentration 
totale de triclocarban a été mesurée dans l’urine après déconjugaison enzymatique et 
hydrolyse acide. Du triclocarban a été détecté dans moins de 4 % d’un échantillon 
national représentatif de 2549 Canadiens âgés de 3 à 79 ans (LD = 1 µg/L). Le 
95e percentile était inférieur à la limite de détection dans tous les groupes d’âge, y 
compris chez les enfants, sauf dans le groupe des personnes âgées de 40 à 59 ans, qui 
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n’a pas été inclus dans les résultats en raison d’une forte variation des données (Santé 
Canada, 2013). La concentration totale de triclocarban n’a été détectée que dans 4 % 
des échantillons d’urine (LD = 1,1 µg/L) provenant de femmes enceintes (n = 80) dans 
le cadre d’une étude menée dans la région d’Ottawa dans le cadre de l’étude P4 
(Arbuckle et coll., 2015).  

La concentration totale de triclocarban (après déconjugaison enzymatique et hydrolyse 
acide) a été détectée dans 37 % des échantillons d’urine (LD = 0,1 µg/L) prélevés dans 
la population générale âgée de 6 ans et plus lors de l’enquête nationale étatsunienne 
sur la santé et la nutrition (NHANES, n = 2686) en 2013-2014, avec une valeur au 
95e percentile de 13,4 µg/L et une valeur maximale de 588 µg/L (Ye et coll., 2016). La 
différence de concentration au 95e percentile entre les populations étatsunienne et 
canadienne suggère une utilisation plus répandue ou plus importante du triclocarban 
aux É.-U. Cependant, la fréquence de détection plus faible observée au Canada 
pourrait être en partie due au fait que la LD était plus faible dans la NHANES que dans 
l’ECMS. Le taux de détection le plus élevé observé en ce qui concerne le triclocarban 
dans l’urine était > 99 % dans un groupe de 209 volontaires adultes en bonne santé 
vivant en Chine (LD = 0,005 µg/L). La valeur maximale indiquée dans cette étude était 
de 192 µg/L (Yin et coll., 2016).  

Le triclocarban a été détecté dans 22 % des échantillons d’urine prélevés chez des 
enfants dans la NHANES en 2013-2014 et dans 37 % des échantillons provenant 
d’adultes, la concentration urinaire au 95e percentile étant égale à 0,9 µg/L chez les 
enfants (Ye et coll., 2016). Cependant, dans une étude étatsunienne de moindre 
envergure (n = 181), le triclocarban a été détecté dans 37 % des échantillons d’urine 
(LD = 0,1 µg/L) prélevés chez des enfants âgés de 3 à 6 ans, la valeur maximale 
observée étant égale à 8,5 µg/L (Hoffman et coll., 2018). À l’échelle mondiale, la 
fréquence de détection du triclocarban dans l’urine d’enfants était de 28 % au 
Danemark (6 à 11 ans, LD = 0,01 µg/L) et pouvait atteindre 70 % au Brésil (6 à 14 ans, 
LD = 0,004 µg/L) tandis que cette substance n’était pas détectée en Allemagne (LQ = 
1,0 µg/L) (Frederiksen et coll., 2013; Moos et coll., 2014; Rocha et coll., 2018 a, 2018b). 
Les concentrations maximales mesurées étaient de 1,0 µg/L au Danemark et 0,94 µg/L 
au Brésil (Frederiksen et coll., 2013; Rocha et coll., 2018 a).  

Le triclocarban a été détecté dans le sang du cordon ombilical dans 22 % des 
échantillons de 33 nouveau-nés aux É.-U. (LD non indiquée) et dans 65 % de 
92 nouveau-nés en Chine (LD = 0,002 µg/L) (Pycke et coll., 2014; Wei et coll., 2017). 
La concentration maximale mentionnée dans cette dernière étude était de 0,82 µg/L. Le 
triclocarban n’a pas été détecté dans les échantillons de méconium (n = 54, LD = 
0,53 ng/g) ou de lait humain (n = 56, LD = 0,86 µg/L) utilisés dans l’étude P4 ni dans les 
échantillons de lait humain (n = 20, LD = 1,2 µg/L) utilisés dans une étude menée aux 
É.-U. (Arbuckle et coll., 2015; Ye et coll., 2006). 

Les doses journalières estimées de triclocarban ont été calculées à partir des données 
de biosurveillance issues de l’ECMS et de la NHANES (Santé Canada, 2013; Ye et 
coll., 2006). Dans une étude de la pharmacocinétique du triclocarban réalisée chez des 
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sujets humains exposés par voie orale à cette substance, des volontaires (n = 6 mâles, 
âgés de 20 à 40 ans) ont reçu une dose unique de 2,2 µmol de triclocarban marqué au 
carbone 14 par kg de poids corporel (Hiles et Birch, 1978a). Le triclocarban a été 
absorbé rapidement et une concentration plasmatique maximale de 3,7 nmol/g a été 
atteinte en moins de trois heures. Vingt-sept pour cent de la dose administrée ont été 
excrétés dans l’urine en 80 heures. Étant donné que la métabolisation du triclocarban 
n’entraîne pas la rupture de sa structure de base, le carbone 14 retrouvé dans l’urine 
permet une estimation fiable de l’excrétion de la dose initiale par voie urinaire et peut 
être considéré comme un biomarqueur spécifique. Les études de biosurveillance que 
sont l’ECMS et la NHANES ont permis de déterminer la concentration totale de 
triclocarban dans l’urine après hydrolyse acide et déconjugaison enzymatique, cette 
mesure de la concentration de triclocarban étant considérée comme spécifique (Santé 
Canada, 2013; Ye et coll., 2006). 

Les doses journalières estimées ont été calculées à partir des valeurs au 95e percentile 
issues de l’ECMS et de la NHANES, en utilisant une fraction d’excrétion urinaire de 
27 %, d’après Hiles et Birch (1978a). Les concentrations au 95e percentile indiquées 
dans l’ECMS étaient inférieures à la LD et une valeur de 1,0 µg/L a été utilisée comme 
estimation prudente de la concentration urinaire. Consultez l’annexe C pour en savoir 
plus sur les valeurs par défaut et les modèles ayant servi à calculer les doses 
journalières estimées. Les doses journalières estimées à partir des données de 
biosurveillance canadiennes se situent entre 0,07 et 0,11 µg/kg pc/jour. Les doses 
absorbées figurent dans le Tableau 6-1. 

Tableau 6-1. Dose journalière estimée de triclocarban d’après les données de 
biosurveillance issues de l’ECMS et de la NHANES 

Source 
Groupe 

d’âge (ans) 

CU ou CUCr, 

P95 
FEU 

Dose 
journalière 

estimée  
(mg/kg pc/jour) 

Cycle 2 de l’ECMS (2009-
2011) 
(Santé Canada, 2013) 

De 3 à 5 1,0 µg/L 0,27 0,00011 

Cycle 2 de l’ECMS (2009-
2011) 
(Santé Canada, 2013) 

De 6 à 11 1,0 µg/L 0,27 0,000093 

Cycle 2 de l’ECMS (2009-

2011) 
(Santé Canada, 2013) 

De 12 à 19 1,0 µg/L 0,27 0,000074 

Cycle 2 de l’ECMS (2009-
2011) 
(Santé Canada, 2013) 

De 20 à 39 1,0 µg/L 0,27 0,000074 
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Source 
Groupe 

d’âge (ans) 
CU ou CUCr, 

P95 
FEU 

Dose 

journalière 
estimée  

(mg/kg pc/jour) 

Cycle 2 de l’ECMS (2009-

2011) 
(Santé Canada, 2013) 

De 40 à 59 1,0 µg/L 0,27 0,000074 

Cycle 2 de l’ECMS (2009-

2011) 
(Santé Canada, 2013) 

De 60 à 79 1,0 µg/L 0,27 0,000074 

NHANES, 2013-2014  
(Ye et coll., 2006) 

De 6 à 11 0,778 µg/g Cr 0,27 0,000033 

NHANES, 2013-2014  
(Ye et coll., 2006) 

De 12 à 19 1,97 µg/g Cr 0,27 0,00015 

NHANES, 2013-2014  
(Ye et coll., 2006) 

20 et plus 17,6 µg/g Cr 0,27 0,0012 

NHANES, 2013-2014  
(Ye et coll., 2006) 

Tous 14,6 µg/g Cr 0,27 0,0010 

Abréviations : CU : concentration urinaire; CUCr : concentration urinaire ajustée en fonction de la créatinine; Cr, 
creatinine; FEU : fraction d’excrétion urinaire 

6.1.3 Cosmétiques  

Il a été signalé que le triclocarban était utilisé au Canada dans un petit nombre de 

cosmétiques tels que des pains de savon et des nettoyants pour le visage. Les 
concentrations déclarées de triclocarban dans ces produits varient de 0,1 % à 3 % 
(données internes de la Direction de la sécurité des produits de consommation et des 
produits dangereux, Santé Canada, datées du 7 janvier 2019; source non citée). Les 
niveaux d’exposition potentielle ont été estimés à partir d’hypothèses prudentes et de 
valeurs par défaut. Consultez l’annexe C pour en savoir davantage sur les valeurs par 
défaut et les modèles ayant servi à estimer les niveaux d’exposition. Les scénarios 
d’exposition sentinelles sont présentés dans le Tableau 6-2. 

Les valeurs d’absorption cutanée provenant de diverses études réalisées chez l’humain 
ont servi à déterminer une dose interne estimée. L’absorption cutanée a été évaluée à 
l’aide de cellules de diffusion statique ou dynamique avec de la peau humaine d’adultes 
et de nouveau-nés (Wester et coll., 1985). Une dose de 27 µg/cm2 de triclocarban a été 
appliquée sur la surface de la peau. À 37 °C, 0,26 % de la dose appliquée a été 
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absorbé7 par la peau abdominale des nouveau-nés et 0,23 % par la peau abdominale 
des adultes dans une cellule de diffusion statique. Dans un modèle à flux constant, 6 % 
de la dose appliquée ont été absorbés par la peau abdominale d’un adulte7. Lors d’un 
essai in vivo, une dose de 4 µg/cm2 de triclocarban radiomarqué au carbone 14 a été 
appliquée sur 500 cm2 de peau chez cinq hommes volontaires. Sur une période de sept 
jours, 7 % de la dose appliquée a pénétré dans la peau, d’après les données 
d’excrétion urinaire (Wester et coll., 1985). Dans deux études distinctes, l’absorption du 
triclocarban a été mesurée chez des volontaires humains après que les sujets se furent 
douchés avec du savon contenant du triclocarban. Dans la première étude, six sujets 
masculins adultes ont utilisé environ 7 g de savon contenant 2 % de triclocarban (ce qui 
équivaut à une dose appliquée d’environ 8 µg/cm2 avant rinçage, selon les valeurs par 
défaut applicables au groupe d’âge des 19 ans et plus). La quantité totale moyenne 
excrétée dans l’urine et les matières fécales équivalait à 0,39 % de la dose appliquée 
(dont 0,16 % dans l’urine sur deux jours et 0,23 % dans les matières fécales sur six 
jours) (Scharpf et coll., 1975). Dans la seconde étude, six volontaires adultes (cinq 
hommes et une femme) ont utilisé du savon contenant 0,6 % de triclocarban et en ont 
appliqué une dose maximale moyenne de 4 µg/cm2 sur leur peau. Après s’être 
savonnés, les volontaires ont laissé la mousse sur leur peau pendant 15 minutes avant 
de se rincer. La quantité moyenne excrétée dans l’urine sur 72 heures équivalait à 
0,6 % de la dose appliquée, soit 0,5 mg par douche et par personne (Schebb et coll., 
2011 b). Dans chacune de ces études, la dose indiquée était avant celle appliquée 
avant rinçage. D’après ces études, l’absorption par voie cutanée d’une dose de 
triclocarban > 8 µg/cm2 (avant le rinçage) par l’intermédiaire du savon peut être estimée 
de façon prudente à 0,39 % de la dose appliquée (d’après Scharpf et coll., 1975). 
L’absorption cutanée d’une dose de triclocarban de 4 µg/cm2 ou moins (avant le 
rinçage) contenue dans du savon peut être estimée à plus de 0,6 % de la dose 
appliquée selon Schebb et coll. (2011 b), car la quantité excrétée dans les matières 
fécales n’a pas été mentionnée. Pour obtenir une estimation prudente, un taux 
d’absorption de 1 % a été utilisé pour les scénarios où la dose appliquée de triclocarban 
était inférieure à 4 µg/cm2.  

Tableau 6-2. Estimation de l’exposition cutanée potentielle au triclocarban par 
l’intermédiaire des cosmétiques  

Scénario 

Limite 
supérieure de 
concentration 

(%) 

Groupe 

d’âge  

Dose 
appliquéea 
(µg/cm2) 

Absorption 
cutanée 

(%) 

Exposition 

systémique 
(mg/kg pc/jour) 

Savon pour 
le corps 
(solide) 

3,0 b 
19 ans 

et plus 
2,3  1,0 0,0053 

 

7 Dans les études in vitro, la quantité absorbée a été définie comme étant la quantité totale de 
radioactivité résiduelle dans chaque cellule de diffusion et échantillon de peau. 
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Scénario 

Limite 

supérieure de 
concentration 

(%) 

Groupe 
d’âge  

Dose 

appliquéea 
(µg/cm2) 

Absorption 

cutanée 
(%) 

Exposition 

systémique 
(mg/kg pc/jour) 

Savon pour 

le corps 
(solide) 

3,0 b 
De 9 à 

13 ans 
2,2   1,0 0,0067 

a Dose appliquée sur la peau avant rinçage. 
b Données internes de la Direction de la sécurité des produits de consommation et des produits dangereux, Santé 
Canada, datées du 7 janvier 2019; source non citée. 
 

 Évaluation des effets sur la santé 

Le triclocarban a fait l’objet d’examens par le Comité scientifique des produits de 

consommation (SCCP) de la Commission européenne, le National Industrial Chemicals 
Notification and Assessment Scheme du ministère australien de la Santé et l’US EPA, 
dans le cadre de son programme « High Production Volume Challenge » (SCCP, 2005; 
AGDH, 2017; US EPA, 2002). Certaines données issues de ces examens ont été prises 
en compte dans la présente évaluation des effets sur la santé.  

6.2.1 Toxicocinétique 

Le triclocarban est rapidement absorbé et métabolisé par voie orale ou intraveineuse 

chez l’humain, le rat et d’autres espèces. Cette substance est moins rapidement 
absorbée par voie cutanée, mais les doses absorbées par cette voie sont rapidement 
métabolisées et éliminées. Une fois le triclocarban absorbé, sa métabolisation 
n’entraîne pas de rupture de sa structure de base; il subit une hydroxylation suivie d’une 
conjugaison avec l’acide glucuronique et des sulfates dans des proportions variables, 
selon les tissus. La conjugaison a lieu avec le triclocarban ou des espèces hydroxylées. 
Une très faible partie de la dose absorbée (< 1 %) migre dans les tissus, selon des 
études menées chez l’animal (Hiles, 1977; Hiles et coll., 1978). Chez l’humain, les rats 
et les singes, plus de 90 % de la dose absorbée par voie orale sont excrétés dans 
l’urine et les matières fécales, mais en grande partie dans les matières fécales (Hiles, 
1977; Hiles et Birch, 1978b; Hiles et coll., 1978). Le triclocarban est excrété dans l’urine 
sur une période pouvant atteindre 80 heures et dans les matières fécales pendant un 
maximum de 12 jours (Hiles, 1977; Hiles et Birch, 1978a; Scharpf et coll., 1975; Schebb 
et coll., 2011 b). 

Études chez l’humain 

Chez l’humain, le triclocarban a été rapidement absorbé après l’administration de doses 
orales, atteignant sa concentration plasmatique maximale après moins de trois heures 
(Hiles et Birch, 1978a). Après application cutanée sous la douche avec du savon 
contenant jusqu’à 2 % de triclocarban, les concentrations de triclocarban et des 
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métabolites de ce dernier étaient inférieures au seuil de détection (10 ppb) dans le 
sang, quel que soit le moment de l’échantillonnage (Scharpf et coll., 1975; Taulli et coll., 
1977). Après administration par voie intraveineuse, le triclocarban est passé par une 
très courte phase de diffusion dans le plasma, où sa demi-vie était inférieure à cinq 
minutes, suivie d’une phase d’élimination, où sa demi-vie était de 8,6 heures (Scharpf et 
coll., 1975). Après administration d’une dose unique par voie orale, deux tiers à trois 
quarts du triclocarban présent dans le sang ont été sulfonés en trois heures et moins 
de 10 % ont été glucuronoconjugués; au bout de 24 heures, plus de 95 % du 
triclocarban présent dans le plasma était sulfoné (Taulli et coll., 1977; Birch et coll., 
1978). Les métabolites du triclocarban ont été éliminés du plasma en deux phases : 
élimination des glucuronides, avec une demi-vie de 1,8 heure, puis élimination des 
sulfates, avec une demi-vie de 20,2 heures (Hiles et Birch, 1978a). Très peu de 
données permettant de décrire la distribution organique du triclocarban chez l’humain 
ont été trouvées. Cependant, dans une étude de biosurveillance, du triclocarban a été 
trouvé dans l’hypothalamus, dans 1 échantillon sur 24, et dans la substance blanche, 
dans 2 échantillons sur 10, et il a été détecté dans le sang de cordon, dans des études 
supplémentaires (Van Der Meer, 2017; Wei et coll., 2017; Pycke et coll., 2014).  

Après exposition cutanée sous la douche avec un savon contenant du triclocarban, les 
métabolites excrétés sont principalement des formes glucuronoconjuguées et une faible 
quantité de triclocarban parent est détectée dans l’urine. La concentration maximale de 
glucuronides de N-triclocarban dans l’urine a été observée 10 à 24 heures après 
utilisation sous la douche d’un savon contenant 0,6 % de triclocarban et elle variait 
considérablement d’un sujet à l’autre. La prise de douches quotidiennes répétées a 
entraîné une stabilisation des glucuronides de triclocarban dans l’urine (Schebb et coll., 
2011 b; Scharpf et coll., 1975). Après une seule exposition par voie cutanée, la majeure 
partie du triclocarban, soit jusqu’à 0,6 % de la dose appliquée, a été excrétée sur une 
période allant jusqu’à 36 heures et 0,24 % de cette même dose l’a été dans les 
matières fécales (Scharpf et coll., 1975; Schebb et coll., 2011 b). Après administration 
d’une dose par voie intraveineuse, 18 % de celle-ci ont été éliminés dans l’urine après 
24 heures et 20 % au bout de quatre jours. Environ 10 % de cette dose ont été excrétés 
dans les matières fécales au cours des deux premiers jours et 55 % après 14 jours 
(Scharpf et coll., 1975). Après une administration d’une dose par voie orale, 27 % de 
cette dernière ont été éliminés dans l’urine en 80 heures et 70 % dans les fèces au bout 
de 120 heures, ce qui mettrait en évidence de possibles différences selon la voie 
d’administration (Hiles et Birch, 1978a).  

Études chez les animaux 

Chez des singes rhésus adultes, les concentrations plasmatiques ont augmenté 
rapidement jusqu’à 12 heures après l’injection intraveineuse puis relativement 
lentement entre 12 et 24 heures après celle-ci, ce qui correspondrait à une cinétique de 
premier ordre (Hiles et coll., 1978). Chez des rats Sprague-Dawley mâles, 43 % d’une 
dose de 14C-triclocarban administrée par gavage a été retrouvée dans l’urine, la bile et 
les tissus après 72 heures (Hiles, 1977). Dans cette même étude, 7,8 % de cette dose 
ont été détectés dans les matières fécales, la bile, l’urine et les tissus 72 heures après 
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exposition à du 14C-triclocarban par voie cutanée par l’intermédiaire d’une solution de 
savon concentrée à 10 % (Hiles, 1977). Après administration de cette substance par 
voie intraveineuse, orale ou cutanée chez des rats mâles, les seuls tissus contenant 
plus de 0,01 % du 14C administré étaient, dans l’ordre d’accumulation relative, le foie, 
les reins, les testicules et les poumons. Cependant, les quantités étaient très faibles, 
soit respectivement 0,072 % et 0,04 % de la dose administrée dans le foie et les 
poumons (Hiles, 1977). Dans une étude sur les effets de doses ad libitum administrées 
par l’intermédiaire d’eau potable à des souris CD-1 femelles pendant les périodes de 
reproduction et postnatale, le triclocarban a traversé le placenta et s’est retrouvé dans 
le lait maternel. Des composés apparentés au triclocarban, dans une proportion de 7 à 
18 % de la dose absorbée, ont été détectés dans les gonades femelles, le cerveau, le 
cœur et la graisse de la progéniture, alors que des concentrations beaucoup plus 
faibles (< 1 à 7 % de la dose absorbée) ont été observées dans le cerveau, les muscles 
et le cœur des mères (Enright et coll., 2017).  

Comme chez l’humain, les principaux métabolites détectés dans le plasma après 
administration intraveineuse et orale chez l’animal (singes rhésus adultes) étaient des 
formes sulfonées du triclocarban; dans la bile, la majorité des espèces dérivées du 
triclocarban étaient glucuronidées (Hiles et coll., 1978; Taulli et coll., 1977; Birch et coll., 
1978). Après exposition cutanée chez le rat, des dérivés glucuronoconjugués n’ont été 
détectés dans le plasma que dans les groupes exposés aux doses les plus élevées 
(Schebb et coll., 2011 b). Chez les singes, les métabolites du triclocarban ont été 
éliminés du plasma en deux phases : élimination rapide des espèces dérivées du 
glucuronide, puis élimination plus lente des espèces conjuguées sulfatées (Hiles et 
coll., 1978). Après administration d’une dose par voie orale ou intraveineuse à des rats, 
environ 90 % de cette dose ont été excrétés dans les matières fécales ou la bile et 
4,3 % dans l’urine (Hiles, 1977). Après administration cutanée, 15,6 % et 77 % de la 
dose absorbée ont été respectivement excrétés dans l’urine et la bile de façon 
constante sur une période de 72 heures (Hiles, 1977). Chez les singes rhésus, environ 
20 % de la dose absorbée ont été éliminés dans l’urine après administration de celle-ci 
par voie intraveineuse, le reste ayant été éliminé dans les matières fécales (Hiles et 
coll., 1978).  

6.2.2 Études de la toxicité aiguë, irritation et sensibilisation 

Le triclocarban présente une faible toxicité aiguë lorsqu’il est administré par voie orale 
ou cutanée (SCCP, 2005). Aucune étude sur l’exposition par inhalation n’a été trouvée; 
Cependant, cette voie d’exposition est peu probable en raison de la faible pression de 
vapeur du triclocarban. Ce dernier n’est pas une substance irritante ou sensibilisante 
selon les études menées chez l’animal et l’humain (SCCP, 2005). 

6.2.3 Génotoxicité 

Le triclocarban a donné des résultats négatifs, avec et sans activation métabolique, lors 
de tests d’Ames effectués sur des souches TA98, TA100, TA1535, TA1537 et TA1538 
de Salmonella typhimurium avec des doses pouvant atteindre 5 000 µg/plaque (Bayer, 
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1992; Bonin et coll., 1982; ECHA, c2007-2017). Le triclocarban a également donné des 
résultats négatifs lors d’un test d’aberration chromosomique in vitro réalisé avec et sans 
activation métabolique sur des cellules d’ovaires de hamsters chinois avec des 
concentrations pouvant atteindre 2 000 µg/mL (Soap and Detergent Association, 2002). 
Dans des essais réalisés dans le cadre du programme Tox21, le triclocarban s’est 
révélé génotoxique dans les lignées de cellules dont les mécanismes de réparation de 
l’ADN étaient déficients (Kim et coll., 2019). 

6.2.4 Études à doses répétées 

Dans une étude à doses répétées, des rates Sprague-Dawley sevrées au bout du 
22e jour postnatal (JPN) (quatre par groupe) ont été exposées par voie alimentaire à 
0 %, 0,2 % (soit environ à 103 mg/kg pc/jour) ou 0,5 % (soit environ 257 mg/kg pc/jour) 
de triclocarban pendant une durée de 28 jours, puis observées pendant une période 
d’élimination de 28 jours (Kennedy et coll., 2018). Aucune différence importante n’a été 
observée dans le poids corporel ou la prise de poids corporel. Le prélèvement 
d’échantillons fécaux tout au long de l’étude et le séquençage de l’ARNr 16 S à partir de 
l’ADN total extrait des matières fécales ont permis de déterminer la diversité du 
microbiote. La diversité phylogénétique a beaucoup diminué au fil du temps dans les 
deux groupes exposés pendant la phase de traitement (par rapport au jour 0) sur 
l’ensemble de la période de traitement. La tendance à la baisse de la diversité 
phylogénétique (par rapport au jour 0) était statistiquement significative dans le groupe 
ayant reçu une faible dose au 28e jour de traitement et aux 5e, 12e et 28e jours dans le 
groupe ayant reçu une dose élevée. La diversité phylogénétique a augmenté pendant la 
période d’élimination, et au jour d’élimination 8 (et par la suite) elle était 
significativement différente dans les deux groupes par rapport au jour 2. Une évolution 
statistiquement significative de la communauté microbienne, par rapport aux groupes 
témoins, s’est produite dans les deux groupes de traitement le deuxième jour du 
traitement et s’est poursuivie tout au long de la phase de traitement. Pendant la phase 
d’élimination, les communautés microbiennes étaient de plus en plus similaires au 
microbiote témoin au fil du temps. Dans le groupe ayant reçu une faible dose, les 
différences étaient statistiquement significatives au jour 2 de la période d’élimination, 
mais ne l’étaient plus au jour 8 et par la suite; dans le groupe ayant reçu une dose 
élevée, les différences étaient statistiquement significatives jusqu’au jour 11, mais ne 
l’étaient plus au jour 28. Aucune différence significative entre les groupes traités dans 
l’une ou l’autre des phases de l’étude n’a été observée en matière de diversité 
phylogénétique ou de communautés microbiennes. Au cours de la phase de traitement, 
les Firmicutes constituaient le phylum dominant dans les deux groupes traités et les 
Bacteroidetes le phylum dominant dans les groupes traités (au jour 0) et dans le groupe 
témoin. Durant la phase d’élimination, la quantité relativement importante de 
Bacteroidetes et Firmicutes dans les groupes de traitement est revenue à des niveaux 
qui n’étaient pas significativement différents de ceux du groupe de contrôle (Kennedy et 
coll., 2018).  

Des groupes de 12 souris C57BL/6 mâles adultes ont été exposés à des doses de 
triclocarban de 0, 3, 10, 30 et 90 mg/kg pc/jour par intubation intragastrique pendant 
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35 jours dans une étude des effets à court terme sur la fonction cardiaque (Xie et coll., 
2018). Les animaux ont été sacrifiés au jour 35 et leurs cœurs ont été prélevés pour 
subir des analyses histologiques et métabolomiques. Une diminution statistiquement 
significative du poids corporel par rapport aux témoins a été observée à 10, 30 et 
90 mg/kg pc/jour. Une diminution statistiquement significative du poids absolu du cœur 
a été observée à 30 et 90 mg/kg pc/jour, et une diminution statistiquement significative 
du poids du cœur par rapport au poids corporel a été observée dans tous les groupes 
étudiés. Un examen histopathologique a révélé que les fibres cardiaques étaient plus 
épaisses et présentaient une plus faible coloration chez les animaux des groupes ayant 
reçu les deux doses maximales. Les données métabolomiques ont mis en évidence de 
multiples effets sur le métabolisme cardiaque, notamment des variations de la 
concentration des métabolites endogènes et de celle des enzymes cardiaques 
intervenant dans la synthèse et le métabolisme des acides gras (Xie et coll., 2018). 
L’importance des effets métaboliques du point de vue biologique n’a pas été clairement 
démontrée. Les modifications métaboliques induites par le triclocarban font intervenir le 
récepteur constitutif des androstanes (CAR), dont le triclocarban est un activateur 
avéré. Ce récepteur joue un rôle central dans l’induction des cytochromes P450 et des 
enzymes de phase II, ainsi que dans le métabolisme des lipides et du glucose et dans 
d’autres mécanismes. Cependant, les CAR varient considérablement d’une espèce à 
l’autre pour ce qui est des séquences d’ADN ou ARN qui codent pour ces derniers et de 
leur capacité à se lier à des substances chimiques qui les activent (Omiecinski et 
coll.,2011). Par conséquent, les observations de Xie et coll. (2018), selon lesquelles les 
modifications métaboliques induites par le CAR et les modifications de la physiologie 
cardiaque qui en résultent, ne sont probablement pas pertinentes pour les humains.  

Dans une étude de toxicité chronique réalisée sur deux ans selon un protocole 
approuvé par l’US FDA, des groupes de 80 rats Sprague-Dawley ont été exposés à des 
doses de triclocarban de 0, 25, 75 et 250 mg/kg pc/jour par l’alimentation (Monsanto, 
1981). Les signes cliniques, le poids corporel et l’alimentation ont été surveillés tout au 
long de l’étude. Des examens ophtalmoscopiques ont été régulièrement effectués, et 
des analyses cliniques hématologiques, biochimiques et d’urine ont été réalisées aux 
6e, 12e, 20e, 23e mois chez les mâles et au 25e mois chez les femelles. Des autopsies et 
des examens pathologiques ont été effectués sur les animaux morts. Un examen des 
lésions macroscopiques au microscope a permis de détecter les éventuelles 
modifications néoplasiques. Aucun signe clinique et aucune mortalité liés au traitement 
n’ont été observés tout au long de l’étude. Aucune différence n’a été constatée en ce 
qui concerne les observations ophtalmologiques, la consommation alimentaire ou les 
analyses d’urine. Des signes de respiration difficile, une émaciation, des râles et des 
cas de mortalité ont été respectivement observés chez les mâles témoins et traités 
entre les semaines 64 et 86 et entre les semaines 70 et 83, en raison d’infections 
respiratoires. Le poids corporel moyen des mâles (à 250 mg/kg pc/jour) et des femelles 
(à 75 et 250 mg/kg pc/jour) était légèrement inférieur à celui des témoins. Une anémie a 
été observée à 75 et 250 mg/kg pc/jour chez les mâles et à 250 mg/kg chez les 
femelles pc/jour. Une légère augmentation des taux de phosphatase alcaline sérique, 
d’azote uréique sanguin, de glucose et de bilirubine totale a été observée à différents 
moments chez les mâles ayant reçu une dose élevée. Les modifications statistiquement 

https://academic.oup.com/toxsci/article/123/2/550/1688824
https://academic.oup.com/toxsci/article/123/2/550/1688824
https://academic.oup.com/toxsci/article/123/2/550/1688824
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significatives du poids des organes comprenaient une augmentation du poids du foie 
chez les deux sexes à 75 et 250 mg/kg pc/jour, une augmentation du poids de la rate à 
75 mg/kg pc/jour chez les mâles et à 250 mg/kg pc/jour chez les deux sexes et une 
augmentation du poids des testicules et du cœur chez les mâles à 250 mg/kg pc/jour. 
Les auteurs n’ont observé aucun changement microscopique pouvant expliquer 
l’augmentation du poids des organes et ont indiqué que les variations de ce dernier 
pourraient donc ne pas être significatives d’un point de vue biologique. Une 
augmentation du nombre de cas de testicules petits et flasques a été observée chez les 
mâles (250 mg/kg pc/jour) morts spontanément ou abattus dans un état moribond entre 
12 et 23 mois. Une telle augmentation liée au traitement n’a pas été observée au 
moment de l’abattage des animaux. Aucune augmentation de l’apparition de tumeurs 
liée à la dose n’a été mise en évidence, quel que soit le site (Monsanto, 1981). Une 
dose sans effet nocif observé (DSENO) de 25 mg/kg pc/jour a été choisie par le SCCP 
(2005) pour cette étude après observation de cas d’anémie et de modifications du poids 
des organes et du poids corporel à 75 mg/kg pc/jour. 

6.2.5 Études in vitro 

Dans des cellules cancéreuses de la prostate, un traitement associant des androgènes 
et le triclocarban a stimulé l’activation d’un gène rapporteur codant pour la luciférase 
combiné à un promoteur de l’élément de réponse aux androgènes par rapport à un 
traitement utilisant seulement des androgènes. Cet effet a été annulé par le 
bicalutamide, un inhibiteur de la liaison au récepteur des androgènes (Duleba et coll., 
2011). L’exposition simultanée au triclocarban, d’une part, et à l’œstrogène ou à la 
dihydrotestostérone, d’autre part, augmente l’activation, par les œstrogènes ou les 
androgènes, du gène rapporteur codant pour la luciférase dans les lignées cellulaires 
comme HeLa 9908 et MDA-2kb (Tarnow et coll., 2013; Huang et coll., 2014; Christen et 
coll., 2010; Chen et coll., 2008; Blake et coll., 2010; Ahn et coll., 2008). Dans les 
cellules de cancer du sein MCF-7, le triclocarban favorise la prolifération cellulaire, 
réduit l’expression de la protéine ERα et de son ARN et stimule l’expression du AhR en 
cas de co-expression avec les œstrogènes (Huang et coll., 2014; Tarnow et coll., 2013). 
Dans des cellules mammaires non cancéreuses (MCF10A), le triclocarban a induit des 
caractéristiques de type lésion précancéreuse, y compris une dépendance réduite aux 
facteurs de croissance, une capacité de croissance en l’absence du support et une 
prolifération cellulaire accrue (Sood et coll., 2013). L’exposition au triclocarban a 
entraîné des modifications significatives de la quantité de brins d’ARN transcrit 
sensibles aux hormones thyroïdiennes dans les cellules GH3 de rat et a inhibé 
l’absorption d’iodure et l’activité de la peroxydase thyroïdienne dans des modèles de 
thyroïde cellulaire (Hinther et coll., 2011; Wu et coll., 2016).  

Le triclocarban a entraîné une déplétion de l’adénosine triphosphate à des 
concentrations non cytotoxiques et d’importantes arythmies dans des cardiomyocytes 
dérivés de cellules souches pluripotentes humaines (Chaudhari et coll., 2018). Le 
triclocarban a été détecté dans le cadre d’un dépistage in vitro développé par Tox21 
visant à déceler les substances chimiques ayant des effets sur la fonction 
mitochondriale (Xia et coll., 2018). 
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6.2.6 Études de la toxicité pour la reproduction et le développement 

Dans une étude de la toxicité pour la reproduction sur trois générations, des doses de 
0, 250, 500, 1 000 et 3 000 ppm (soit respectivement 0, 23, 50, 95 et 280 mg/kg pc/jour) 
de triclocarban ont été administrées par l’alimentation à des groupes de 12 mâles et 
24 femelles de rats Charles River CD (Monsanto, 1983). Le triclocarban a été 
administré au moins 60 jours avant l’accouplement, puis de façon continue après ce 
dernier. Les animaux de chaque génération parentale ont été accouplés pour produire 
deux portées et certains animaux de la génération F2 ont été pour produire une 
troisième portée. Les descendants de la deuxième portée des parents des 
générations F0 et F1 ont été sélectionnés pour être les parents des générations 
suivantes. Les générations F2 et F3 ont reçu la substance étudiée pendant une période 
de croissance de 80 jours précédant l’accouplement, puis de façon continue après ce 
dernier. Tout au long de l’étude, aucun signe clinique lié au traitement et aucun effet sur 
le poids corporel ou la consommation alimentaire n’ont été observés dans les 
générations adultes pendant la croissance ou entre les périodes d’accouplement. 
Aucune tendance constante n’a été observée en ce qui concerne les effets sur le poids 
corporel ou la consommation alimentaire des parents pendant les phases de gestation 
ou de lactation de l’étude. Les indices d’accouplement et la fertilité des mâles n’ont été 
affectés négativement par le traitement dans aucune des générations sauf dans la 
génération F1. Le taux de gestation a été exceptionnellement faible dans le groupe 
ayant reçu 3 000 ppm pour la deuxième portée de la génération F1. Dans une petite 
étude annexe, parmi les animaux du groupe ayant reçu 3 000 ppm et se révélant 
inféconds, un mâle sur trois et trois femelles sur dix étaient infertiles. Le nombre moyen 
de petits vivants à la naissance était inférieur à celui observé chez les témoins pour les 
deux portées du groupe ayant reçu la dose maximale dans la génération F0; aucun 
effet similaire n’a été observé dans les générations F1 et F2. Le poids moyen des petits 
était fortement réduit au JPN 21 dans les deux portées du groupe de la génération F0 
ayant reçu la dose maximale. Une diminution du poids de la rate et du foie par rapport 
aux témoins a été observée chez les petits de la deuxième portée de la génération F3 à 
1000 ppm et au-delà et le rapport du poids des reins sur celui du corps était inférieur à 
celui du témoin dans le groupe ayant reçu 3000 ppm. Des effets histologiques ont été 
observés dans les reins des petits de la première portée de la génération F1 à 500 ppm 
et au-delà. Une congestion splénique a été observée chez les petits des femelles de la 
génération F3 à 3 000 ppm. Dans la génération adulte, des différences de poids absolu 
et relatif de la rate, des reins, du foie, des surrénales, du cœur ou de l’hypophyse ont 
été constatées à 500 ppm et plus. Un examen histopathologique de certains tissus 
d’animaux adultes ayant reçu 3 000 ppm a révélé des effets sur la rate, le foie, les reins 
et la moelle osseuse (Monsanto, 1983). Le SCCP (2005) a déterminé une DSENO de 
250 ppm (23 mg/kg pc/jour) en ce qui concerne les effets systémiques dans la 
génération parentale après avoir observé une variation du poids absolu et relatif des 
organes chez les animaux ayant reçu 500 ppm, valeur confirmée par l’observation de 
modifications histologiques à la dose de 3 000 ppm (Monsanto, 1983). Le SCCP (2005) 
a établi une DSENO de 1 000 ppm (95 mg/kg pc/jour) en ce qui concerne la toxicité 
pour la reproduction et le développement après avoir constaté une réduction du taux de 
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gestation, du nombre de petits vivants à la naissance et du poids des petits au JPN 21 
à 3 000 ppm (280 mg/kg pc/jour). 

Dans une étude modifiée des effets sur le développement, des rates Sprague-Dawley 
gestantes et allaitantes ont été exposées, par l’alimentation, à des doses de 
triclocarban de 0 %, 0,2 % ou 0,5 % (soit, respectivement, environ 0, 103 et 257 mg/kg 
pc/jour) pendant une certaine période au cours de la gestation seulement, durant la 
gestation et la lactation ou l’allaitement ou pendant la lactation ou l’allaitement 
seulement (Kennedy et coll., 2015). Dans la première partie de l’étude, les rates 
gestantes ont reçu des doses de triclocarban de 0 % (n = 4), 0,2 % (n = 5) ou 0,5 % (n 
= 5) par leur alimentation entre les jours de gestation (JG) 5 et 19. Les mères ont été 
abattues au JG 19. Du triclocarban a été détecté dans le sérum maternel et le liquide 
amniotique. Une diminution statistiquement significative du gain de poids corporel et du 
taux de triiodothyronine (T3) sérique a été observée chez les mères du groupe ayant 
reçu une dose de 0,5 % de triclocarban. Aucun effet n’a été observé sur la survie, le 
nombre d’implantations, le poids du corps ou des organes sexuels, les résultats de 
l’observation macroscopique physiologique ou histologique des organes (foie, reins, 
surrénales et ovaires) et le taux sanguin d’œstradiol, de testostérone, de progestérone, 
de thyroxine et de thyréostimuline. Le deuxième volet de l’étude a été divisé en deux 
parties, A et B, dans lesquelles des rates gestantes ont été respectivement exposées 
au triclocarban par l’alimentation entre le JG 5 et le JPN 21 (sevrage) et entre le JG 5 et 
le JPN 14 (sevrage). Dans la partie A de l’étude, les rates gestantes ont été exposées à 
0 % (n = 5) ou 0,5 % (n = 5) entre le JG 5 et le JPN 21. Les mères ont été abattues au 
JPN 21 ou le jour où les petits restants sont morts. À la naissance, il n’y avait aucune 
différence entre les groupes dans le nombre de naissances vivantes ou le poids à la 
naissance. Les nouveau-nés des mères du groupe ayant reçu une dose de triclocarban 
de 0,5 % et allaités par celles-ci n’ont pas survécu au-delà du JPN 8. Tous les nouveau-
nés des animaux témoins et allaités par ceux-ci ont survécu après le sevrage. Des 
bandes laiteuses ont été observées à travers la peau du ventre des petits du groupe 
ayant reçu 0,5 % de triclocarban (indiquant une consommation de lait); cependant, les 
glandes mammaires prélevées sur les mères du groupe ayant reçu cette même dose 
présentaient des signes d’involution. Dans la partie B du deuxième volet de l’étude, les 
femelles gestantes ont été exposées à 0 % (n = 5) ou 0,5 % (n = 5) entre le JG 5 et le 
JPN 14. Dans cette partie de l’étude, les portées des mères du groupe ayant reçu 0,5 % 
ont été réduites à six petits au JPN 0 et trois petits ont été remplacés par des petits 
témoins. Au JPN 3, les petits témoins ont été remplacés par de nouveaux petits en 
bonne santé et au JPN 6, tous les petits nés de mères traitées ont été remplacés par de 
nouveaux petits témoins. Au JPN 9, les petits témoins ajoutés à la portée au JPN 3 ont 
été remplacés par des petits en bonne santé. Les bandes laiteuses étaient similaires 
dans les groupes témoins et dans ceux traités au JPN 1 et au JPN 3, mais étaient 
absentes au JPN 6 chez les petits nés de mères ayant reçu 0,5 % de triclocarban et 
élevés par celles-ci. Les glandes mammaires des mères traitées au JPN 14 ne 
présentaient pas de signes d’involution lorsque de nouveaux petits en santé étaient 
allaités par leurs mères de manière continue et normale. Dans le troisième volet de 
l’étude, des rates gestantes ont reçu 0 % (n = 5), 0,2 % (n = 5) ou 0,5 % (n = 5) de 
triclocarban par l’alimentation entre le JG 5 et le JPN 21. Les portées ont été réduites à 
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six petits et croisées : chaque mère a allaité deux petits de sa propre portée et deux 
autres provenant de chacun des autres groupes traités. Tous les groupes de mères 
(n = 5) ont élevé 30 petits : dix nés de mères ayant reçu 0,5 % de triclocarban, dix nés 
de mères ayant reçu 0,2 % de cette substance et dix nés de mères témoins. À la 
naissance, aucune différence n’a été constatée dans le nombre de nouveau-nés vivants 
ou le poids moyen par portée. Au JPN 3, le poids corporel moyen était respectivement 
16 et 25 % inférieur à celui des témoins chez les petits élevés par les mères ayant reçu 
0,2 % et 0,5 % de triclocarban. Dans chaque groupe de mères, aucune différence n’a 
été observée entre les poids corporels des petits exposés in utero à des doses de 
triclocarban différentes. Aucun petit élevé par les mères ayant reçu 0,5 % de 
triclocarban n’a survécu au-delà du JPN 5, quelles que soient les conditions 
d’exposition in utero (n = 30). Vingt-sept des 30 petits élevés par les mères ayant reçu 
0,2 % de triclocarban ont survécu jusqu’au JPN 6, mais seulement quatre animaux de 
ce groupe ont survécu au-delà du jour de sevrage. Tous les petits élevés par les mères 
témoins ont survécu au-delà de la période d’étude, quelle que soit l’exposition in utero. 
Au moment du sevrage, le poids corporel moyen des quatre petits survivants élevés par 
la mère traitée avec 0,2 % de triclocarban était environ égal à la moitié de celui des 
petits élevés par les mères témoins (une analyse statistique était impossible, car les 
autres petits avaient été élevés par la même mère). Les abdomens de tous les petits 
élevés par les mères exposées à l’une ou l’autre des doses de triclocarban étaient 
distendus et tous les petits avaient la diarrhée. Aux JPN 4 et 5, un examen 
pathologique macroscopique des petits élevés par les mères ayant été traitées avec 
0,5 % de triclocarban a révélé la présence de petits ulcères gastriques graves et de 
vacuoles lipidiques dans les hépatocytes. Les conditions d’exposition in utero n’ont eu 
aucun effet sur la distance anogénitale, la date de l’ouverture du vagin, la date de début 
du premier œstrus après l’ouverture du vagin ou le poids des organes. Le fait d’avoir 
été élevé ou non par une mère n’a eu aucun effet sur la distance anogénitale (Kennedy, 
2015). La dose minimale avec effet nocif observé (DMENO) sélectionnée pour cette 
étude est de 0,2 % de triclocarban (soit 103 mg/kg pc/jour, la dose testée la plus faible) 
compte tenu de la diminution du poids corporel et du nombre de survivants chez les 
petits allaités par des mères à cette dose et au-delà. 

Dans une étude de toxicité pour la reproduction et de tératogénicité, des lapines de 
Nouvelle-Zélande (n = 20/groupe) ont reçu par voie cutanée, entre les JG 7 et 18, une 
dose de 0 (pas de traitement), 0 (excipient seulement), 250, 500 ou 1 000 mg/kg pc/jour 
d’un mélange contenant du triclocarban et du 3-trifluorométhyl-4,4’-dichlorocarbanilide 
(TFC) dans des proportions de deux pour un (Nolan et Dierckman, 1979). Ce mélange 
a été administré par l’intermédiaire d’une solution savonneuse concentrée à 1 % et 
appliquée au niveau du dos sur une surface de 14 × 24 cm préalablement débarrassée 
de ses poils, puis rincée au bout de 4 heures. Les animaux ont été abattus au 29e jour 
et les fœtus ont été extraits des mères par césarienne. Aucune différence significative 
n’a été relevée en ce qui concerne le nombre de fœtus vivants ou morts, les 
résorptions, les implantations, les corps jaunes, le poids du fœtus ou les malformations 
(lors des examens macroscopiques et de l’observation des tissus mous et du 
squelette). Aucune toxicité pour les mères n’a été observée, mais une légère irritation 
cutanée a été constatée chez tous les animaux traités (Nolan et Dierckman, 1979). 
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Des rats mâles Sprague-Dawley castrés ont reçu du triclocarban par l’alimentation ou 
par injection de propionate de testostérone pendant 10 jours (Chen et coll., 2008). Les 
animaux ont été divisés en quatre groupes (n = 12/groupe) en fonction du traitement 
reçu. Le groupe 1 a reçu une injection de solution saline et a été nourri normalement, le 
groupe 2 a reçu une injection de 0,2 mg/kg pc/jour de propionate de testostérone et a 
été également nourri normalement, le groupe 3 a reçu une injection de solution saline et 
0,25 % de triclocarban par son alimentation (soit une dose de 123 mg/kg pc/jour) et le 
groupe 4 a reçu une injection de 0,2 mg/kg pc/jour de propionate de testostérone et 
0,25 % de triclocarban par son alimentation. Aucune différence significative entre les 
groupes n’a été détectée dans le poids corporel total et le poids des reins ou du foie. 
Aucune différence significative entre les rats témoins (groupe 1) et les rats ayant 
seulement reçu du triclocarban (groupe 3) n’a été observée pour ce qui est du poids 
des vésicules séminales, de la glande de Cowper, des muscles élévateurs de l’anus et 
bulbo-spongieux (MEABS) et du gland du pénis. Une augmentation du poids de la 
prostate ventrale a été constatée chez les rats traités uniquement avec du triclocarban 
(groupe 3) par rapport aux rats témoins (groupe 1). Le traitement avec le propionate de 
testostérone seulement (groupe 2) a entraîné une importante augmentation du poids 
des organes sexuels secondaires par rapport aux témoins (groupe 1) et aux animaux 
ayant uniquement reçu du triclocarban (groupe 3). Le traitement à base de propionate 
de testostérone et de triclocarban a entraîné une importante augmentation du poids de 
tous les organes sexuels secondaires, par rapport au traitement utilisant seulement le 
propionate de testostérone, ce qui met en évidence une possible synergie in vivo entre 
ces deux substances (Chen et coll., 2008). 

Dans une étude de la toxicité pour la fonction reproductive des mâles, des rats mâles 
Sprague-Dawley (âgés de 48 à 52 jours) ont été répartis en groupes de 12 et traités 
avec 0 ou 0,25 % de triclocarban (soit une dose de 129 mg/kg pc/jour) par l’alimentation 
pendant 10 jours (Duleba et coll., 2011). Les animaux du groupe traité ont pris 
beaucoup plus de poids (5,1 % de poids final en plus) que ceux du groupe témoin. Le 
poids absolu et relatif du foie était également plus élevé chez les animaux traités que 
chez les témoins, mais le poids des reins, des surrénales et des testicules demeurait 
inchangé. Les poids absolu et relatif des vésicules séminales (+42 %), de la prostate 
ventrale (+42 %), des MEABS (+136 %) et du gland du pénis (+35 %) étaient également 
nettement plus élevés chez les animaux traités. En outre, les poids secs des vésicules 
séminales, des MEABS et du gland du pénis étaient nettement plus élevés chez les 
animaux traités, bien qu’aucune anomalie visible ou modification histologique n’ait été 
constatée dans les glandes sexuelles accessoires, le pénis ou les testicules. Une 
hyperplasie a été observée dans les glandes vésiculaires, qui étaient plus ou moins 
distendues sous l’effet de l’accumulation de liquide et formaient de nombreux plis 
complexes; ces derniers s’étendaient jusque dans le lumen et les acini de la prostate, 
eux-mêmes également distendus par rapport à ceux de la prostate des témoins. Une 
teneur en protéines et en ADN beaucoup plus élevée chez les animaux traités que chez 
les témoins a été observée dans la prostate ventrale, les MEABS et le gland du pénis. 
Les concentrations sériques de testostérone et d’hormone lutéinisante n’ont pas 
beaucoup varié sous l’effet de l’administration de triclocarban (Duleba coll., 2011).  
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6.2.7 Épidémiologie 

Dans des études épidémiologiques, de possibles associations entre les concentrations 
urinaires de triclocarban et les taux hormonaux pendant la grossesse, d’une part, et la 
diminution de l’âge gestationnel à la naissance, d’autre part (Aker et coll., 2018; Geer et 
coll., 2017). Dans un échantillon de cas-témoin (inclus dans une étude de cohorte) 
constitué de 439 femmes enceintes, une diminution faible, mais statistiquement 
significative, du taux de T3 sérique totale (selon les mesures effectuées sur des 
échantillons prélevés à un maximum de quatre moments de la grossesse) a été 
observée, en lien avec une augmentation de l’écart interquartile des concentrations 
urinaires de triclocarban (mesurées sous forme de variable binaire, supérieure ou 
inférieure à la LD). Une augmentation non significative de la thyréostimuline a 
également été associée à des concentrations de triclocarban supérieures à la LD. 
Cependant, l’association avec le taux de T3 n’était plus significative dans une analyse 
de sensibilité réalisée chez des femmes ayant accouché à terme (soit après plus de 
37 semaines de gestation) (Aker et coll., 2018). Dans un groupe de 34 nouveau-nés, la 
concentration de triclocarban dans le sang du cordon ombilical a été associée à une 
forte probabilité de diminution de l’âge gestationnel à la naissance. Dans une analyse 
de sensibilité, le 2’-hydroxytriclocarban a été associé de manière marginalement 
significative à une diminution de la longueur du corps à la naissance, mais le 
triclocarban dans le sang du cordon n’était plus associé à l’âge gestationnel à la 
naissance (Geer et coll., 2017). 

Aucune association entre les concentrations urinaires de triclocarban et la croissance 
fœtale, les malformations fœtales, les lésions de l’ADN chez les enfants, la fréquence 
du diabète, la fécondité (délai avant la grossesse) et les paramètres de qualité du 
sperme adulte n’a été mentionnée (Ferguson et coll., 2018; Wei et coll., 2017; Rocha et 
coll., 2018a; Li et coll., 2018; Smarr et coll., 2017, 2018). 

 Caractérisation des risques pour la santé humaine 

Selon des études de toxicité aiguë, le triclocarban présente une faible toxicité pour les 
mammifères, est peu irritant pour les yeux et la peau et n’est pas sensibilisant. Dans 
une étude de deux ans sur les effets d’une exposition par voie alimentaire, une anémie, 
une réduction du poids corporel et une augmentation du poids des organes ont été 
constatées chez le rat à des doses supérieures ou égales à 75 mg/kg pc/jour et la 
DSENO a été fixée à 25 mg/kg pc/jour (Monsanto, 1981). Cette DSENO a été choisie 
comme point de départ (PD) par le SCCP de la Commission européenne (2005) dans 
son avis sur le triclocarban. Dans une étude menée sur trois générations et portant sur 
les effets d’une exposition par voie alimentaire sur la reproduction, une réduction du 
taux de grossesse dans la génération F1, une réduction du nombre de petits vivants à 
la naissance dans la génération F0, une réduction du poids corporel des petits de la 
génération F0 et une réduction du poids des organes des petits de la génération F3 ont 
été observées à 280 mg/kg pc/jour (bien qu’aucun de ces effets n’ait été présent dans 
toutes les générations), ce qui a permis au SCCP (2005) de fixer la DSENO à 95 mg/kg 
pc/jour en ce qui concerne les effets sur la reproduction (Monsanto, 1983). Dans cette 
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même étude, une DSENO de 23 mg/kg pc/jour a été mentionnée par le SCCP (2005) 
pour ce qui est des variations du poids absolu et relatif des organes (rate, reins, foie, 
surrénales, cœur et hypophyse) chez les parents, lesquelles ont été confirmées par 
l’observation de modifications histologiques. Toutefois, aucun effet significatif sur la 
reproduction, la tératogénicité ou la toxicité maternelle chez les lapins n’était relevé 
lorsque des doses pouvant atteindre 1 000 mg/kg pc/jour d’un mélange contenant du 
triclocarban et du TFC dans des proportions de deux pour un étaient administrées par 
voie cutanée pendant la gestation (Nolen et Dierckman, 1979). 

De plus, des effets ont été observés à la plus faible dose orale testée (soit 103 à 
129 mg/kg pc/jour) dans une étude à doses répétées et trois études de courte durée sur 
la toxicité pour la reproduction et le développement. Dans une étude de 28 jours sur les 
effets d’une exposition par l’alimentation, des changements significatifs de la diversité 
microbienne dans les matières fécales ont été observés à des doses supérieures ou 
égales à 103 mg/kg pc/jour (soit la plus faible dose testée (Kennedy et coll., 2018). 
Dans une étude modifiée sur le développement, une réduction du poids corporel et du 
taux de survie a été observée chez les petits (rats) allaités par des mères ayant reçu 
des doses supérieures ou égales à 103 mg/kg pc/jour (soit la plus faible dose testée) 
par leur alimentation (Kennedy et coll., 2015). Une forte augmentation du poids de 
plusieurs organes sexuels accessoires a été observée chez des rats mâles castrés 
lorsqu’une dose de 123 mg/kg pc/jour de triclocarban était administrée par l’alimentation 
en même temps que de la testostérone (Chen et coll., 2008). Dans une étude connexe 
sur la toxicité pour la fonction reproductrice des mâles, une hyperplasie des organes 
sexuels accessoires, une augmentation de leur poids absolu et relatif et une 
modification de leur morphologie ont été observées chez des rats mâles exposés à 
129 mg/kg pc/jour de triclocarban par l’alimentation (Duleba et coll., 2011). Les effets 
sur le système reproducteur des mâles coïncident avec les résultats des études in vitro, 
qui mettent en évidence une amplification de la signalisation stimulant la production de 
testostérone en présence de triclocarban. 

Les scénarios d’exposition sentinelles concernant le triclocarban sont basés sur 
l’utilisation quotidienne de produits cosmétiques topiques et l’exposition par les milieux 
naturels et l’alimentation. Compte tenu des effets critiques et de la longue durée des 
scénarios d’exposition sentinelles, une DSENO de 23 mg/kg pc/jour liée à la toxicité 
systémique a été choisie comme PD dans une étude portant sur les effets pour la 
reproduction d’une exposition par l’alimentation et menée sur trois générations. Les 
marges d’exposition (ME) résultantes sont censées permettre une protection contre 
d’autres effets systémiques et sur la reproduction mentionnés dans des études de 
courte durée et dans une étude de toxicité chronique réalisée sur deux ans. 

La population canadienne est exposée au triclocarban par l’intermédiaire des milieux 
environnementaux (notamment de l’eau potable et de la poussière), des produits 
alimentaires et des cosmétiques. Les données de biosurveillance montrent que plus de 
96 % de la population canadienne présente une concentration urinaire de moins de 
1 µg/L de triclocarban. Dans une étude canadienne, le triclocarban n’a pas été détecté 
dans le lait humain ou le méconium. Pour tenir compte des risques associés à 
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l’exposition au triclocarban par les milieux environnementaux, les produits alimentaires 
et les cosmétiques, les ME obtenues grâce à la modélisation des expositions dans le 
cadre de scénarios sentinelles sont présentées dans le Tableau 6-3. 

Tableau 6-3. Valeurs pertinentes d’exposition et de danger associées au 
triclocarban, et marges d’exposition, permettant de déterminer les risques  

Abréviations : ME : marge d’exposition DSENO : dose sans effet nocif observé.  

Compte tenu des paramètres prudents utilisés dans la modélisation des expositions, les 
ME calculées sont considérées comme adéquates, car elles permettent de prendre en 
compte les incertitudes dans les bases de données sur l’exposition et les effets sur la 
santé. 

 Incertitudes dans l’évaluation des risques pour la santé humaine 

Les plus importantes sources d’incertitude sont présentées dans le tableau ci-dessous. 

Tableau 6-4. Sources d’incertitudes liées à la caractérisation des risques  

Principales sources d’incertitudes Impact 

Aucune donnée canadienne ou nord-américaine concernant le 
triclocarban présent dans les aliments vendus au détail n’a été trouvée. 
La concentration maximale de triclocarban mentionnée dans la 
littérature scientifique en ce qui concerne la laitue a été utilisée pour 
représenter tous les légumes dans le cadre de l’évaluation de la 
consommation alimentaire. 

+/- 

Scénario 
d’exposition 

Exposition 
systémique 

(mg/kg 
pc/jour) 

Dose critique 
(mg/kg pc/jour) 

Paramètre 
d’effet critique 
pour la santé 

ME 

Milieux 
environnementa
ux et 
alimentation 
(nourrissons 
âgés de 0 à 
5 mois et 
allaités) 

1,1 x 10-4  DSENO = 23 

Diminution du 
poids absolu et 

relatif des 
organes; 

modifications 
histologiques 
des organes 

200 000 

Savon pour le 
corps (solide; 
enfants âgés de 
9 à 13 ans) 

0,0067 DSENO = 23 

Diminution du 
poids absolu et 

relatif des 
organes; 

modifications 
histologiques 
des organes 

3430 
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Peu d’études à doses répétées administrées par voie cutanée sont 

consacrées au triclocarban. 
+/- 

+ = incertitude quant au potentiel de surestimation de l’exposition ou du risque; - = incertitude quant au potentiel de 
sous-estimation de l’exposition ou du risque; +/ – = potentiel inconnu de surestimation ou de sous-estimation du 
risque. 

 Conclusion 

Compte tenu de tous les éléments de preuve exposés dans la présente d’évaluation 

préalable, le triclocarban présente un faible risque d’effets nocifs pour l’environnement. 
Il est conclu que le triclocarban ne répond pas aux critères énoncés aux alinéas 64a) et 
b) de la LCPE, car il ne pénètre pas dans l’environnement en une quantité ou 
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, ou à mettre en 
danger l’environnement essentiel à la vie. 

Compte tenu de tous les renseignements exposés dans la présente évaluation 
préalable, il est conclu que le triclocarban ne satisfait pas aux critères énoncés à 
l’alinéa 64c) de la LCPE, car il ne pénètre pas dans l’environnement en une quantité ou 
concentration ou dans des conditions de nature à constituer un danger pour la vie ou la 
santé humaines au Canada.  

Il est donc conclu que le triclocarban ne satisfait à aucun des critères de l’article 64 de 
la LCPE. 
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Annexe A. Résumé des données relatives aux effets du 
triclocarban sur l’environnement 

Tableau A-1. Résumé des données sur la toxicité du triclocarban 

Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

Puce d’eau (Daphnia 
magna) 

CL50 après 48 h 13 S. o. 
EG&G Bionomics, 

1978c 

Puce d’eau (Daphnia 
magna) 

CL50 après 96 h 

 

27,4 S. o. 
Albanese et coll., 

2017 

Puce d’eau (Daphnia 
magna) 

CL50 après 48 h De 10 à 20  S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Puce d’eau (Daphnia 
magna) 

CE50 après 48 h 
(immobilisation) 

10 S. o. 
Tamura et coll., 

2013a 

Puce d’eau (Daphnia 
magna) 

CSEO après 42 jours 
(reproduction) 

0,25 S. o. Fan et coll., 2019 

Puce d’eau (Daphnia 
magna) 

CSEO après 21 jours 
(reproduction) 

> 0,25, mais < 
0,50 

S. o. 
EG&G Bionomics, 

1978c 

Puce d’eau (Daphnia 
magna) 

CMEO après 
21 jours (mortalité et 

reproduction) 
 

CSEO après 21 jours 
(mortalité et 

reproduction) 

4,7 (CMEO) 
 

2,9 (CSEO) 
 

S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Puce d’eau (Daphnia 
similis) 

CE50 après 48 h 

 
14 

 

S. o. Satyro et coll., 2017 

Puce d’eau 
(Ceriodaphnia dubia) 

CE50 après 48 h 3,1 S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Puce d’eau 
(Ceriodaphnia dubia) 

CL50 après 48 h 
(survie) 

6,896 S. o. Fan et coll., 2019 

Puce d’eau 
(Ceriodaphnia dubia) 

CSEO après 8 jours 
(croissance) 

1,9 S. o. 
Tamura et coll., 

2013a 

Puce d’eau 
(Ceriodaphnia dubia) 

CSEO après 7 jours 
(mortalité et 

reproduction) 
 

1,46 S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

     

Puce d’eau 
(Ceriodaphnia dubia) 

CE50 après 48 h 

CSEO après 48 h 

3,1 (CE50) 

1,9 (CSEO) 

S. o. 
Springborn Life 
Sciences Inc., 

1988a 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

Crevette d’eau douce 
(Macrobrachium 
nipponense) 

CL50 après 96 h 
(survie) 

261,6  S. o. Fan et coll., 2019 

Artémie (Artemia salina) CL50 après 24 h 17,8 S. o. Xu et coll., 2015 

Mysidacé (Mysidopsis 
bahia) 

CL50 après 96 h 
 

CTMA après 28 jours 

15  
 

De 0,06 à 0,12  
S. o. 

EG&G Bionomics, 
1980 

Mysidacé (Mysidopsis 
bahia) 

CL50 après 24 h 
CL50 après 48 h 
CL50 après 72 h 
CL50 après 96 h 

42 
30 
21 

De 13 à 15 

S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Mysidacé (Mysidopsis 
bahia) 

Ce50 après 28 jours 
(reproduction) 

0,209 S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Mysidacé (Mysidopsis 
bahia) 

CMEO après 
28 jours 

(mortalité et 
reproduction) 

CSEO après 28 jours 
(mortalité et 

reproduction) 

0,12 (CMEO) 
0,06 (CSEO) 

 
S. o. 

TCC Consortium, 
2002 

Mysidacé (Mysidopsis 
bahia) 

CMEO après 
28 jours 

(reproduction) 
CSEO après 28 jours 

(reproduction) 

0,125 (CMEO) 
0,062 (CSEO) 

S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Mysidacé (Mysidopsis 
bahia) 

CMEO après 
28 jours (croissance) 
CSEO après 28 jours 

(croissance) 

0,500 (CMEO) 
0,250 (CSEO) 

S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Rotifère (Brachionus 
koreanus) 

CL50 après 24 h 

 

388 
 

 

200 µg/L : croissance 
réduite de la 
population 

 
100 µg/L : stress 

oxydatif 

Régulation 
transcriptionnelle des 

protéines de 
détoxification, 

antioxydantes et de 
choc thermique 
entraînant des 

changements dans la 
durée de vie et la 

fécondité 

Han et coll., 2016 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

Amphipode d’eau douce 
(Gammarus fasciatus) 
 

CL50 après 96 h 
 

CSEO 

13 (CL50) 
 

7,9 (CSEO) 
S. o. 

Springborn Life 
Sciences, 1987 

Nématode 
(Caenorhabditis 
elegans) 

CL50 après 24 h 910 
10 µg/L : réduction de 
la taille du couvain et 

éclosion retardée 
Lenz et coll., 2017 

Larves de moucherons 
(Chironomidae) 

CL50 après 48 h De 60 à 100 S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Protozoaire d’eau douce 
(Tetrahymena 
thermophila) 

CE50 après 24 h 
(croissance) 

295 

1,0 µg/L : dommages 
causés à l’ADN 

 
0,316 µg/L : régulation 

négative de 
l’expression du gène 

MXR 

0,79 µg/L : inhibition 
de l’activité des 
pompes d’efflux 

Gao et coll., 2015 

Invertébré benthique 
(Paratanytarsus 
parthenogenetica) 

CL50 après 48 h 
(mortalité) 

96 S. o. Monsanto, 1980 

Invertébré benthique 
(Paratanytarsus 
parthenogenetica) 

CL50 après 48 h  67 S. o. 
EG&G Bionomics, 

1979 

Nématode 
(Caenorhabditis 
elegans) 

CE50 après 96 h 
(reproduction et 

croissance) 
119 S. o. 

Vingskes et Spann, 
2018 

Amphipode marin 
(Gammarus locusta) 

 

CMEO après 
60 jours 

(marqueurs 
biochimiques) 

2,5 

 

Aucun effet constaté 
sur la survie, la 
croissance ou la 

reproduction, quelle 
que soit la 

concentration; réponse 
monotonique 

0,1 µg/L : taux de PL 
plus élevés chez les 

femelles que chez les 
mâles 

 
0,1 et 0,5 µg/L : 

activité importante de 
la Cat et de la GST 

2,5 µg/L : 
concentrations de Cat 
et de GST similaires 

Barros et coll., 
2017 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

ou plus faibles par 
rapport aux témoins; 
65 % d’augmentation 
de la concentration de 
l’AChE chez les mâles 

et les femelles 

Invertébré benthique 
(Paratanytarsus 
parthenogenetica) 

CSEO après 
exposition par l’eau 
durant tout le cycle 

de vie 

De 1,3 à 3,0  S. o. Monsanto, 1980 

Invertébré benthique 
(Paratanytarsus 
parthenogenetica) 

CSEO après 28 jours 
d’exposition par les 

sédiments 
De 2,76 à 5,9 S. o. Monsanto, 1980 

Invertébré benthique 
(Paratanytarsus 
parthenogenetica) 

CSEO après 
exposition par 

l’alimentation durant 
tout le cycle de vie 

(croissance, 
émergence, 

reproduction et 
éclosabilité) 

> 85,5 S. o. Monsanto, 1980 

Organisme benthique 
(Chironomus 
yoshimatsui) 

CSEO après 20 jours 
(émergence) 

2,5 µg/g S. o. 
Tamura et coll., 

2013 b 

Chironome plumeux 
(Chironomus plumosus) 

CE50 après 48 h 
(immobilisation) 

97,44 S. o. Fan et coll., 2019 

Ver noir (Lumbriculus 
variegatus) 

CSEO après 10 jours 
(mortalité) 

100 
(µg/g en poids 

sec) 

Aucune mortalité 
constatée 

Higgins et coll., 
2009 

Loche baromètre 
(Misgurnus 
anguillicaudatus) 

CL50 après 96 h 
(survie) 

471,7 S. o. Fan et coll., 2019 

Médaka (Oryzias latipes 
sinensis) 

CL50 après 96 h 
(survie) 

1189  S. o. Fan et coll., 2019 

Médaka (Oryzias 
latipes)  

CL50 après 96 h 85 S. o. 
Tamura et coll., 

2013a 

Médaka (Oryzias latipes 
sinensis) 

CL10 après 28 jours 
(survie) 

32,73  S. o. Fan et coll., 2019 

Poisson-zèbre (Danio 
rerio) 

CSEO après 9 jours 
(survie) 

24 S. o. 
Tamura et coll., 

2013a 

Poisson-zèbre (Danio 
rerio) 

 

CMEO 32 et 80 h 
après fertilisation 

(mortalité) 
350 S. o. Torres et coll., 2016 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

Poisson zèbre (Danio 
rerio) 

CL10 après 96 h 
CL50 après 96 h 

 

 

 
147,5 (CL10) 
215,8 (CL50) 

 
 

 

Observations 
effectuées à d’autres 

concentrations : 
 

133,3 µg/L : inhibition 
de l’hormone 
thyroïdienne, 

modification de 
l’expression des gènes 

sensibles aux 
hormones 

thyroïdiennes 
 

6,7 µg/L : modification 
de l’expression des 
protéines associées 
aux mécanismes de 

liaison, au 
métabolisme, au 

développement des 
muscles squelettiques, 
au développement du 
système nerveux et à 

la réponse immunitaire 

Dong et coll., 2018 

Poisson zèbre (Danio 
rerio)  

CMEO 4 et 120 h 
après fertilisation 

De 0,3 à 300  
  

Augmentation de la 
mortalité et du nombre 

de malformations, 
éclosion retardée et 

réduction de la 
longueur du corps 

 
Effet sur la fréquence 

cardiaque et 
l’expression des gènes 
liés au développement 

du cœur et 
modification de 

l’expression des gènes 
associés aux 
mécanismes 
hormonaux 

Shi et coll., 2019 

Poisson-chat argenté 
(Rhamdia quelen) 

96 h après 
fécondation 

(anomalies du 
développement et 

marqueurs 
biochimiques liés à la 

0,1  

6,3  

Des anomalies du 
développement ont été 
observées à 0,1 et 
6,3 µg/L, notamment 
des anomalies 
faciales, crâniennes, 
spinales et caudales.  

Gomes et coll., 
2020 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

réponse au stress 
oxydatif)   

 
Des altérations 
biochimiques liées au 
stress oxydatif ont été 
observées à 0,1 µg/L. 
 

Barbue de rivière 
(Ictalurus punctatus) 

CL50 après 96 h 

CSEO 

140 

120 

S. o. 
Springborn Life 
Sciences Inc., 

1988b 

Truite arc-en-ciel 
(Oncorhynchus mykiss) 

 

CL50 après 96 h 120 S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Truite arc-en-ciel 
(Oncorhynchus mykiss) 

CL50 après 96 h 120  S. o. 
EG&G Bionomics, 

1976 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h De 12 à 77 S. o. 
TCC Consortium, 

2002 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h  
(dureté totale de 
l’eau de dilution : 
100 µg/L CaCO3) 

77 S. o. 
EG&G Bionomics, 

1978a 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h  
(eau de dilution de 

pH = 6,0) 
40 S. o. 

EG&G Bionomics, 
1978b 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h 70 S. o. 
EG&G Bionomics, 

1978d 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h  
(dureté totale de 
l’eau de dilution : 
250 µg/L CaCO3) 

78 S. o. 
EG&G Bionomics, 

1978e 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h  
(eau de dilution de 

pH = 8,0) 
100 S. o. 

EG&G Bionomics, 
1978f 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h (à 
30 °C) 

47 S. o. 
EG&G Bionomics, 

1978 g 

Crapet arlequin 
(Lepomis macrochirus) 

CL50 après 96 h 97 S. o. 
EG&G Bionomics, 

1976 

Tête-de-boule 
(Pimephales promelas) 

CL50 après 96 h 
 

CSEO 

92 
 

54 
S. o. 

Springborn Life 
Sciences Inc., 

1988c 

Tête-de-boule 
(Pimephales promelas) 

CSEO après 22 jours 
 

CMEO après 
22 jours 

(reproduction) 

1 (CSEO) 
 

5 (CMEO) 

1 µg/L : aucun effet sur 
la reproduction 

 
5 µg/L : diminution de 

la fécondité 
 

Villeneuve et coll., 
2017 



 

49 

Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

Aucun effet sur la 
masse corporelle ou le 

rapport 
gonadosomatique 

Tête-de-boule 
(Pimephales promelas) 

CMEO après 
12 jours (larves 

fraîchement écloses) 
 

CMEO après 
21 jours (poisson 

mature) 

1,6  

 

1,6 

Larves fraîchement 
écloses : modifications 

mineures des 
paramètres de 

croissance et de la 
capacité de fuite des 

larves   

Poisson mature : 
moins grande 

propension à défendre 
le nid  

Schultz et coll., 
2012 

Vairon rare (Gobiocypris 
rarus) 

CL50 après 96 h 
(survie) 

110,3  S. o. Fan et coll., 2019 

Vairon rare (Gobiocypris 
rarus) 

CSEO après 28 jours 
(survie) 

41,24 S. o. Fan et coll., 2019 

Algues vertes 
(Selenastrum) 

CMEO après 5 jours 
CSEO après 5 jours  

36 (CMEO) 

30 (CSEO) 

Concentration 
algistatique minimale 

TCC Consortium, 
2002 

     

Cyanobactéries 
(Microcystis) 

CMEO après 5 jours 
CSEO après 5 jours 

> 32 (CMEO) 

> 32 (CSEO) 

Concentration 
algistatique minimale  

TCC Consortium, 
2002 

Algues vertes 
(Pseudokirchneriella 
subcapitata) 

CI50 après 72 h 
CSEO 

CMEO 

17 (CI50) 
< 10 (CSEO) 

10 (CMEO) 

Inhibition de la 
croissance 

Yang et coll., 2008 

Algues vertes 
(Pseudokirchneriella 
subcapitata) 

CE50 après 72 h 29 S. o. 
Tamura et coll., 

2013 

Algues vertes 
(Pseudokirchneriella 
subcapitata) 

CSEO après 72 h 5,7 S. o. 
Tamura et coll., 

2013 

Algues vertes 
(Pseudokirchneriella 
subcapitata) 

CI50 après 72 h 319 S. o. Satyro et coll., 2017 

Algues vertes 
(Scenedesmus 
obliquus) 

CE50 après 96 h 
(inhibition de la 
croissance des 

algues) 

9,11 mg/L S. o. Lu et coll., 2019 

Algues vertes (Chlorella 
pyrenoidosa) 

CE50 après 96 h 
(inhibition de la 

8,76 mg/L S. o. Lu et coll., 2019 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

croissance des 
algues) 

Algues vertes (Chlorella 
vulgaris) 

CE50 après 96 h 
(inhibition de la 
croissance des 

algues) 

8,474 mg/L S. o. Lu et coll., 2019 

   S. o.  

Communauté 
microbienne de biofilm 
de rivière 

Huit semaines 
(biomasse, 

architecture et 
activité des algues et 

composition de la 
communauté 
microbienne) 

10 

Réduction significative 
de la biomasse 

d’algues 
 

Arrêt de l’utilisation du 
carbone 

 
La communauté passe 

de l’autotrophie à 
l’hétérotrophie 

Changements 
importants dans la 
composition des 

communautés et les 
communautés 
bactériennes 

Lawrence et coll., 
2009 

Oursin violet 
(Paracentrotus lividus) 

8 et 80 h après 
fertilisation 

CMEO (longueur des 
larves) 

0,64 

Diminution de la 
longueur des larves et 

anomalies 
morphologiques 

Torres et coll., 2016 

Hydrobie des antipodes 
(Potamopyrgus 
antipodarum) 

CSEO et CMEO 
après 

28 jours 
(reproduction) 

0,1 (CSEO) 
 

10 (CMEO) 

 

0,082 

0,287 

 

Geiss et coll., 2016 

Hydrobie des antipodes 
(Potamopyrgus 
antipodarum) 

CSEO, 
CMEO, 
CE10 

et CE50 
après 

2 à 4 semaines 

 
0,5 (CSEO) 
0,2 (CMEO) 
0,5 (CE10) 
2,5 (CE50) 

2,5 µg/L : stimulation 
de la production 

d’embryons 

Giudice et Young, 
2010 

Rana chensinensis 
CL50 après 96 h 

(survie) 
23,84 S. o. Fan et coll., 2019 

Grenouille-taureau 
(Rana catesbeiana) 

Essai biologique 48 h 
sur la nageoire 

caudale de têtards 
de grenouilles 

d’élevage (régulation 

De 0,316 à 
316 (de 10 nM 

à 1000 nM) 

Aucun effet sur les 
niveaux de 

transcription de TRβ, 
quelle que soit la dose 

d’exposition 

Hinther et coll., 
2011 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

du gène des 
hormones 

thyroïdiennes) 

 
Diminution des 

niveaux de 
transcription de RLK1 

à 316 µg/L 

Augmentation des 
niveaux de 

transcription de 
IHSP30 et CAT à 

316 µg/L 

Réduction des niveaux 
de transcription de Gh 

et Dio 1 à 316 µg/L 

Réduction du niveau 
de transcription de 

Hsp70 entre 0,316 et 
316 µg/L 

Lombric  
(Eisenia foetida) 

CL50 après 31 jours 
(sols amendés avec 

des biosolides) 
 

40 000 µg/kg 
(40 mg/kg) 

Aucun effet 
comportemental (p. 
ex., remontée à la 
surface du sol, 
tortillement, 
raidissement, 
élongation, 
battements, posture 
immobile en boule) ou 
pathologique (p. ex. 
lésions superficielles, 
gonflement des 
segments médians, 
zones ulcérées) sur 
les vers n’a été 
observé, quelle que 
soit la dose 
administrée; 
 
 
 la perte de poids et 
les effets sur la 
reproduction n’ont pas 
été surveillés. 

Snyder et coll., 
2011 

Lombric 
(Eisenia andrei) 

CL50 après 72 h  
(toxicité aiguë par 

contact)  

3,3 mg/cm2 
(CL50) 

 
1,92 mg/kg 

(CE50) 

S. o. 
Sales Junior et 

coll., 2020 



 

52 

Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

De 10 à 800 mg/L de 
triclocarban sur du 
papier-filtre humide 

 
CE50 après 48 h 
(test d’évitement) 
De 0,1 à 80 mg/kg 

de triclocarban dans 
le sol  

 

Lombric 
(Eisenia andrei) 

viabilité des cellules 
après 45 jours  

 
Ajout de 200 g de sol 

à 10 réplications 
avec 30 mL de 

solution de 
triclocarban à 1, 10, 

50 et 
100 mg/kg 

1 et 10 mg/kg  
 

Une diminution de la 
viabilité des cellules de 
lombric de 44 % a été 
observée après 
14 jours d’exposition à 
10 mg/kg. Une 
augmentation du 
pourcentage 
d’amoebocytes a 
également été 
constatée.  
 
L’exposition chronique 
a entraîné une 
réduction des activités 
de la Cat et de la GST, 
une diminution des 
taux de GSH et une 
augmentation de la PL 
dans les organismes 
exposés. Des 
dommages causés à 
l’ADN par une dose de 
1 mg/kg ont été 
observés après 
45 jours.  

Sales Junior et 
coll., 2020 

Limnodrilus hoffmeisteri 
CL50 après 96 h 

(survie) 
10 622 S. o. Fan et coll., 2019 

Laitue  
Maïs 

65 jours 
(symbiose entre les 

champignons 
mycorhiziens à 

arbuscules et les 
racines des plantes) 

De 0 à 0,304  
(µg/g en poids 

sec) 

 

Aucune inhibition de la 
colonisation des 

racines des plantes 
par les champignons 

mycorhiziens à 
arbuscules 

Prosser et coll., 
2015 

Soja  
Laitue 
Blé 

Environ 39 à 85 jours 
(selon les espèces; 

sol amendé avec des 
biosolides) 

 

De 3,6 à 304 
(µg/g en poids 

sec) 

 

Effets négligeables 
Prosser et coll., 

2014 
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Organisme étudié Paramètre 

Valeur (en 
µg/L ou en 

µg/g en poids 
sec, sauf 
indication 
contraire) 

Observations Référence 

(germination des 
graines et 

croissance) 

Communauté 
microbienne du sol 

31 jours 
(respiration, 

ammonification et 
nitrification dans les 

communautés 
microbiennes du sol) 

De 6 à 717 
(µg/g en poids 

sec) 

 

Effets négligeables 
Snyder et coll., 

2011 

Abréviations : S. o. : sans objet CL50 : concentration estimée comme étant létale pour 50 % des organismes traités; 
CMEO : concentration minimale avec effet observé, c.-à-d. concentration la plus faible, utilisée lors d’un essai de 
toxicité et causant un effet statistiquement significatif si l’on effectue une comparaison avec les témoins; CSEO : 
concentration sans effet observé, c.-à-d. concentration maximale utilisée lors d’un essai de toxicité et ne provoquant 
pas d’effet statistiquement significatif si l’on effectue une comparaison avec les témoins; CE50 : concentration dont 
on estime qu’elle cause un effet sur 50 % des organismes traités; CE10 : concentration dont on estime qu’elle cause 
un effet sur 10 % des organismes traités; Cat : catalase; GST : glutathion S-transférase; PL : peroxydation lipidique; 
AChE : acétylcholinestérase CTMA : concentration toxique maximale acceptable; CI50 : concentration inhibitrice 
provoquant un effet sur 50 % des organismes traités. 

Tableau A-2. Résumé des données sur la bioaccumulation du triclocarban 

Organisme traité 
Concentration de 

triclocarban (durée, le 
cas échéant) 

Paramètre de 
bioaccumulation 

(en L/kg, sauf 
indication contraire) 

Référence 

Médaka (Oryzias 
latipes) 

Eau reconstituée en 
laboratoire 

20 µg/L 

(24 h) 

FBC : 724 
(le TCC a été 

métabolisé par 
oxydation 
en dérivés 

sulfoconjugués ou 
glucuronoconjugués) 

Schebb et coll., 2011a 

Carassin commun 
(Carassius carassius) 

Effluents d’une STEU 

De 0,000023 à 
0,000044 µg/mL 

FBA dans le plasma : 
< 0,1 – 8,6 Tanoue et coll., 2015 

Algues vertes 
(Cladophora) 

Effluents d’une STEU 

0,191 µg/L 

FBA : 1900 

 

Coogan et La Point, 
2008 

Algues vertes 
(Cladophora) 

Effluents d’une STEU 

De 0,08 à 0,03 mg/L 

FBA : De 1600 à 2700 

 
Coogan et coll., 2007 

Daphnie (œufs « vrais » 
ou éphippies de 
Daphnia longispina et 
Daphnia galeata) 

Sédiments du lac 
Greifensee (Suisse) 

(de 0,0024 à 
0,0152 µg/g ps) 

(120 h) 

FBC : de 1240 à 82 900 

 

Chiaia-Hernandez et 
coll., 2013 



 

54 

Organisme traité 
Concentration de 

triclocarban (durée, le 
cas échéant) 

Paramètre de 
bioaccumulation 

(en L/kg, sauf 
indication contraire) 

Référence 

Ver noir (Lumbriculus 
variegatus) 

Sédiments enrichis en 
laboratoire 

(22,4 µg/g ps) 

(56 jours) 

FBA (poids humide) : 
de 1600 à 2200 

Higgins et coll., 2009 

Lombric (Eisenia 
foetida) 

Biosolides 
707 µg/g ps 

(31 jours) 

FBA (poids sec; 
gsol/gtissu): de 5,2 à 18 

 

Snyder et coll., 2011 

Lombric (Eisenia 
foetida) 

Biosolides 
(de 7,6 à 10,8 µg/g ps) 

(28 jours) 

FABS (état stable; 
gco/glip) : de 0,22 à 0,71 

Higgins et coll., 2011 

Lombric (Eisenia 
foetida) 

Biosolides 
(4,94 µg/g ps) 

 

FABS (poids sec; 
gco/glip) : de 0,1 à 1,6 

Macherius et coll., 2014 

Hélisome commun de 
l’Est (Helisoma 
trivolvis) 

 

Effluents d’une STEU 
0,191 µg/L 

(deux semaines) 

FBA : 1600 

 

Coogan et La Point, 
2008 

Moule d’eau douce 
(Lasmigona costata) 

Effluents d’une STEU 
S. o. 

 

FBA (en cage) :  
de 9 975 à 45 538 

de Solla et coll., 2016  

Palourde (Corbicula 
fluminea) 

Effluents d’une STEU 
enrichis 
250 ng/L 

(14 jours) 

FBC : 7943 

 
Ismail et coll., 2014 

Moule (Anodonta 
californiensis) 

Effluents d’une STEU 
enrichis 
250 ng/L 

(14 jours) 

FBC : 7943 

 
Ismail et coll., 2014 

Laitue (Lactuca sativa) 
Eau d’irrigation 

0,35 µg/L 

FCR < 10 

(récolte à maturité) 
Hyland et coll., 2015 

Fraise (Fragaria 
ananassa) 

Eau d’irrigation 

0,35 µg/L 

FCR < 100 
FCP < 100 

(récolte à maturité) 

Hyland et coll., 2015 

Maïs sucré (Zea mays) 
Carotte (Daucus 
carota) 
Tomate (Solanum 
lycopersicum) 
Pomme de terre 
(Solanum tuberosum) 

Biosolides 

6,03 µg/g ps 

Aucune absorption 
détectée à la récolte Sabourin et coll., 2012 
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Organisme traité 
Concentration de 

triclocarban (durée, le 
cas échéant) 

Paramètre de 
bioaccumulation 

(en L/kg, sauf 
indication contraire) 

Référence 

biosolides → sol → 
lombrics → 
 souris sylvestre 
(Peromyscus 
maniculatus) → œufs 
d’étourneau sansonnet 
(Sturnus vulgaris) → 
œufs de crécelle 
d’Amérique (Falco 
sparverius) 

Biosolides 
1,25 µg/g p/p 

 

FABS (poids humide; 
ngco/nglip) : lombric : 
0,79 (valeur estimée, 
car les lombrics n’ont 

pas été dépurés) 
 

FABS dans le foie de la 
souris sylvestre : 0,20 

 
FABS dans les œufs 

d’étourneau : 0,25 
 

FABS dans les œufs de 
crécelle : 0,05 

Sherburne et coll., 
2016 

Abréviations : S. o. : sans objet; ps : poids sec; FCR : facteur de concentration dans les racines; FCP : facteur de 
concentration dans les pousses; FABS : facteur d’accumulation du biote-sol ou biote-sédiments; FBA : facteur de 
bioaccumulation; FBC : facteur de bioconcentration; STEU : station de traitement des eaux usées; gco/glip : grammes 
dans le carbone organique/grammes dans les lipides; ngco/nglip : nanogrammes dans le carbone 
organique/nanogrammes dans les lipides; 
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Annexe B. Exposition humaine par les milieux naturels et 
l’alimentation 

Tableau B-1. Estimations de l’exposition quotidienne des humains au triclocarban 
par les milieux environnementaux et l’alimentation (en ng/kg pc/jour) 

Voie 
d’exposition 

De 0 à 5 
moisa 
(lait 

humain
)b 

De 0 à 5 
moisa 
(lait 

maternis
é)c 

De 6 à 
11 moi

sd 

1 ane De 2 à 
3 ansf 

De 4 à 
8 ansg 

De 9 à 
13 ansh 

De 14 
à 18 
ansi 

19 ans 
et 

plusj 

Air ambiantk AD AD AD AD AD AD AD AD AD 

Air intérieurl AD AD AD AD AD AD AD AD AD 

Eau potablem S. o. 21,0 13,5 5,3 4,6 3,7 2,8 2,8 3,3 

Aliments et 
boissonsn 

80,3 AD 53,6 13,7 12,5 11,9 6,7 4,7 5,1 

Solo S. o. S. o. 0,05 0,05 0,02 0,02 0,01 0,001 0,001 

Poussièrep 33,5 33,5 29,0 31,1 13,9 10,4 5,5 0,33 0,34 

Absorption 
totale 

113,8 54,5 96,0 50,1 31,1 26,0 15,1 7,8 8,7 

Abréviations : S. o. : sans objet; AD = aucune donnée trouvée dans la littérature scientifique. 
a À supposer que l’enfant pèse 6,3 kg (Santé Canada, 2015), respire 3,7 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 [modifié]) et 

ingère 21,6 mg de poussière par jour (Wilson et Meridian, 2015 [modifié]); il est supposé qu’il n’y a pas 
d’ingestion de sol en raison des pratiques habituelles des personnes prenant soin des nourrissons. 

b Concerne uniquement les nourrissons allaités, à supposer qu’ils consomment 0,744 L de lait humain par jour (Santé 
Canada, 2018a) et que ce dernier est leur seule source alimentaire; le triclocarban n’a pas été détecté dans les 
échantillons de lait humain de 80 Canadiennes deux à trois mois après l’accouchement (Arbuckle et coll., 2015); 
la LD de 0,68 µg/L mentionnée dans cette étude a servi à estimer la limite supérieure du niveau d’exposition.  

c Concerne uniquement les nourrissons nourris au lait maternisé, à supposer qu’ils consomment 0,826 L d’eau par 
jour (Santé Canada, 2018a) et que cette eau sert à préparer le lait maternisé; voir la note de bas de page sur 
l’eau potable pour en savoir plus. 

d À supposer que le nourrisson pèse 9,1 kg (Santé Canada, 2015), respire 5,4 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 
[modifié]), boive 0 L d’eau par jour (Santé Canada, 2017) et ingère 7,3 mg de sol et 27,0 mg de poussière par 
jour (Wilson et Meridian 2015 [modifié]); les nourrissons nourris au lait humain sont supposés consommer 
0,632 L de lait humain par jour (Santé Canada, 2018a); il est supposé que les nourrissons nourris au lait 
maternisé boivent 0,764 L d’eau par jour (Santé Canada, 2018a) et que cette eau sert à préparer le lait 
maternisé; voir la note de bas de page sur l’eau potable pour en savoir plus. 

e À supposer que l’enfant pèse 11,0 kg (Santé Canada, 2015), respire 8,0 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 [modifié]), 
boive 0,36 L d’eau par jour (Santé Canada, 2017) et ingère 8,8 mg de sol et 35,0 mg de poussière par jour 
(Wilson et Meridian, 2015 [modifié]). 

f À supposer que l’enfant pèse 15 kg (Santé Canada, 2015), respire 9,2 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 [modifié]), 
boive 0,43 L d’eau par jour (Santé Canada, 2017) et ingère 6,2 mg de sol et 21,4 mg de poussière par jour 
(Wilson et Meridian, 2015 [modifié]). 

g À supposer que l’enfant pèse 23 kg (Santé Canada, 2015), respire 11,1 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 [modifié]), 
boive 0,53 L d’eau par jour (Santé Canada, 2017) et ingère 8,7 mg de sol et 24,4 mg de poussière par jour 
(Wilson et Meridian, 2015 [modifié]). 

h À supposer que l’enfant pèse 42 kg (Santé Canada, 2015), respire 13,9 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 [modifié]), 
boive 0,74 L d’eau par jour (Santé Canada, 2017) et ingère 6,9 mg de sol et 23,8 mg de poussière par jour 
(Wilson et Meridian, 2015 [modifié]). 

i À supposer que l’enfant pèse 62 kg (Santé Canada, 2015), respire 15,9 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 [modifié]), 
boive 1,09 L d’eau par jour (Santé Canada, 2017) et ingère 1,4 mg de sol et 2,1 mg de poussière par jour 
(Wilson et Meridian, 2015 [modifié]). 

j À supposer que l’enfant pèse 74 kg (Santé Canada, 2015), respire 15,1 m³ d’air par jour (US EPA, 2011 [modifié]), 
boive 1,53 L d’eau par jour (Santé Canada, 2017) et ingère 1,6 mg de sol et 2,6 mg de poussière par jour 
(Wilson et Meridian, 2015 [modifié]). 

k Aucune donnée de surveillance concernant le triclocarban présent dans l’air ambiant (air extérieur) n’a été trouvée 
au Canada ou ailleurs. 

Aucune donnée de surveillance pour le triclocarban dans l’air intérieur n’a été trouvée, au Canada ou ailleurs. 
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m Une valeur maximale de 160,5 ng/L de triclocarban dans l’eau traitée provenant de stations de traitement de l’eau 
situées au Canada a été mentionnée (communication personnelle; courriel de la Direction des sciences de la 
santé environnementale et de la radioprotection, Santé Canada, adressé à la Direction de la sécurité des 
produits de consommation et des produits dangereux, Santé Canada, et daté du 20 septembre 2018; source non 
citée). 

n Les taux de consommation alimentaire sont décrits dans un document de Santé Canada (2015); les valeurs au 
90e percentile fournies par la Direction des aliments ont été utilisées, sauf pour la tranche d’âge des nourrissons 
de 0 à 5 mois nourris avec du lait maternisé, laquelle a été supprimée en raison de la faible taille de l’échantillon, 
et pour la tranche d’âge des nourrissons de 6 à 11 mois, qui prenait en compte l’exposition par l’allaitement et la 
valeur au 90e percentile relative à l’exposition par les aliments; les sources et valeurs de l’exposition au 
triclocarban par les aliments sont décrites à la section 6.1.1 et ont été fournies par la Direction des aliments de 
Santé Canada (communication personnelle; courriel de la Direction des aliments, Santé Canada, adressé à la 
Direction de la sécurité des produits de consommation et des produits dangereux, Santé Canada, et daté du 
5 mars 2019; source non citée). 

o Une valeur moyenne de 53 ng/g de triclocarban dans une terre agricole située au Québec a été indiquée (Viglino et 
coll., 2011). 

p Aucune donnée de surveillance de la poussière domestique n’a été trouvée au Canada. Une valeur 
maximale de 9 760 ng/g de triclocarban a été mentionnée dans une étude portant 
sur de la poussière recueillie dans des installations sportives et des maisons 
individuelles situées en Oregon (Chen et coll., 2018). 
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Annexe C. Estimations de l’exposition quotidienne des 
humains au triclocarban basées sur les données de 
biosurveillance 
 
La dose journalière estimée d’exposition des humains au triclocarban a été calculée à 
partir des données de biosurveillance de l’ECMS et à l’aide de l’équation Dose 
quotidienne (en µg/kg pc/jour) = TEU (en µg/kg pc/jour) / FEU, où TEU est le taux 
d’excrétion urinaire et FEU la fraction excrétée dans l’urine. 

La valeur du TEU à l’aide de l’équation TEU (en µg/kg pc/jour) = CU (en µg/L) x DU 
(en L/kg pc/jour), où CU est la concentration urinaire et DU le débit urinaire 
(Saravanabhavan et coll., 2014). 

Tableau C-1. Estimations de l’exposition quotidienne des humains au triclocarban 
basées sur les données de biosurveillance du cycle 2 de l’ECMS 

Groupe 

d’âge 
(ans) 

DUa  

(L/kg 
pc/jour) 

CU, P95b 

(µg/L) 

TEU, P95 

(µg/kg pc/jour) 
FEUc 

Dose journalière 

estimée 
(en µg/kg pc/jour) 

De 3 à 5 0,030 1,0 0,030 0,27 0,11 

De 6 à 11 0,025 1,0 0,025 0,27 0,09 

De 12 à 19 0,020 1,0 0,020 0,27 0,07 

De 20 à 39 0,020 1,0 0,020 0,27 0,07 

De 40 à 59 0,020 1,0 0,020 0,27 0,07 

De 60 à 79 0,020 1,0 0,020 0,27 0,07 

Abréviations : DU : débit urinaire; CU : concentration urinaire; TEU : taux d’excrétion urinaire; P95 : 95e percentile; 
FEU : fraction d’élimination urinaire 
a Débits urinaires d’après Aylward et coll., 2015. 
b Concentrations urinaires d’après Santé Canada, 2013; les valeurs au 95e percentile indiquées étant < LD, 1,0 µg/L 
a servi de valeur de substitution. 
c Hiles et coll., 1978 

 

La dose journalière estimée d’exposition des humains au triclocarban a été calculée à 
partir des données de biosurveillance de la NHANES et à l’aide de l’équation Dose 
journalière estimée (en µg/kg pc/jour) = TEU (en µg/kg pc/jour) / FEU, où TEU est le 
taux d’excrétion urinaire et FEU la fraction excrétée dans l’urine. 

Le TEU a été calculé à l’aide de l’équation TEU (en µg/kg pc/jour) = [CUCr (µg/g Cr) x 
TEC (en mg/jour)] / pc (en kg), où CUCr est la concentration urinaire ajustée en 
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fonction de la créatinine, TEC le taux d’élimination de la créatinine et pc le poids 
corporel (Saravanabhavan et coll., 2014). 

Le TEC a été calculé à l’aide de l’équation de Mage : TEC = [0,993*1,64 [140 – âge] 
(poids^1,5 taille^ 0,5) / 1 000]. 

Les valeurs par défaut ayant servi à calculer le TEC figurent dans le tableau C-2.  

Tableau C-2. Valeurs par défaut ayant servi à calculer le taux d’excrétion de la 
créatinine 

Tranche d’âge 
d’après 

différentes 
sourcesa (ans) 

Âge (ans)b Poids (kg)c Taille (cm)d 

De 6 à 11 8 23 127 

De 12 à 19 15,5 62 162 

20 et plus 39,5 75 163 

a Ye et coll., 2016 
b Les âges ont été sélectionnés pour aligner les tranches d’âge mentionnées dans la littérature scientifique avec les 
tranches d’âge par défaut du CMP. 
c Les poids sont basés sur les valeurs par défaut des scénarios d’exposition du PGPC. 
d Les tailles sont les valeurs au 50e percentile issues des Normes de croissance de l’enfant de l’OMS 
(http://www.who.int/childgrowth/standards/en/). 
 

Tableau C-3. Estimations de l’exposition quotidienne des humains au triclocarban 
basées sur les données de biosurveillance de la NHANES 

Groupe 
d’âge (ans) 

TEC (en 
mg/jour) 

CUCr, P95a  
(µg/g Cr) 

TEU 
(µg/kg pc/jour) 

FEUb 
Dose journalière 

estimée 
(en µg/kg pc/jour) 

De 6 à 11 267,2 0,778 0,01 0,27 0,033 

De 12 à 19 1276,6 1,97 0,04 0,27 0,15 

20 et plus 1390,1 17,6 0,33 0,27 1,21 

Tous 1390,1 14,6 0,27 0,27 1,00 

Abréviations : TEC : taux d’excrétion de la créatinine; CUCr : concentration urinaire ajustée en fonction de la 
créatinine; TEU : taux d’excrétion urinaire; P95 : 95e percentile; FEU : fraction d’excrétion urinaire 
a Concentrations urinaires d’après Ye et coll., 2016. 
b Hiles et coll., 1978 

  

http://www.who.int/childgrowth/standards/en/
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Annexe D. Paramètres ayant servi à estimer l’exposition par 
voie cutanée aux cosmétiques 

L’exposition des humaines aux cosmétiques a été estimée à l’aide de paramètres 
spécifiques issus de la littérature scientifique. Les valeurs estimées des paramètres 
d’exposition aux cosmétiques par voie cutanée figurent dans le tableau D-1.  

Tableau D-1. Hypothèses concernant les paramètres d’exposition cutanée des 
humains 

Scénario 
d’exposition 

Hypothèses 

Savon pour le corps 
(solide) 

De 9 à 13 ans :  
Fréquence d’utilisation : 1,15/jour (Ficheux et coll., 2015) 
Quantité appliquée à chaque utilisation : 820 mg (Ficheux et 
coll., 2016, avec ajustement pour tenir compte de la surface 
exposée) 
Surface de peau exposée : 12 700 cm2 (US EPA, 2011; 
Statistique Canada, 2004) 
Poids corporel : 42 kg (Statistique Canada, 2004) 

19 ans et plus : 
Fréquence d’utilisation : 1,2/jour (Ficheux et coll., 2015) 
Quantité appliquée à chaque utilisation : 1100 mg (Ficheux et 
coll., 2016) 
Surface de peau exposée : 17 530 cm2 (US EPA, 2011; 
Statistique Canada, 2004) 
Poids corporel : 75 kg (Statistique Canada, 2004) 

Absorption cutanée : 1,0 % 
Facteur de rétention : Non requis en raison des conditions de 
l’étude de Schebb et coll. (2011 b) 

 


