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RESUME

Les dibenzodioxines polychlorées (dioxines) et les dibenzofurannes polychlorés
(furannes) sont des composés tres persistants ayant une forte affinité pour les
sediments ainsi qu’ un potentiel élevé d accumulation dans les tissus organiques. On
les trouve dans toutes |es composantes des écosystemes, y compris |’ air, I’ eau, le sol,
les sediments, les animaux et les aliments. Au Canada, tous les humains et tous les
animaux sont exposés a ces substances.

Les dioxines et les furannes pénetrent dans I’ environnement sous forme de mélanges
complexes provenant de quatre sources principales : les produits chimiques
commerciaux (p. ex., le pentachlorophénol); lesincinérateurs; les usines de péte ou
le chlore sert au blanchiment de la péte; lesincendies et |es déversements accidentels
qui laissent échapper des biphényles polychlorés (les BPC, qui contiennent des
furannes comme principaux contaminants).

Le nombre des atomes de chlore ainsi que la position de ces atomes dans la molécule
déterminent les propriétés des dioxines et des furannes. Ce sont surtout les dioxines
et les furannes dont |les atomes de chlore occupent les positions 2, 3, 7 et 8 qui sont
retenus par les animaux et les humains et qui sont concentrés de maniere sélective
dans les tissus adipeux ainsi que dans les organes qui stockent les graisses, comme le
foie. Lesdioxines et les furannes peuvent étre meétabolisés et excrétés mais ce
processus est relativement lent chez les humains et I’ on signale des demi-vies de
plusieurs années pour certains de ces furannes et dioxines dans I’ organisme.

La 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine (et, a un moindre degré, les autres dioxines et
furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8) est extrémement toxique pour les mammiferes,
dont la sensibilité varie grandement d' une espece al’ autre. Chez les animaux, une
exposition a des concentrations allant de moins d’ un microgramme a quelques
milligrammes de cette substance par kilogramme de masse corporelle est mortelle.

L es oiseaux et les poissons testés sont plus sensibles que la plupart des mammiféres
aux expositions de courte durée aux dioxines. Chez les mammiferes testés, une
exposition plus longue a des concentrations moindres peut nuire a la reproduction,
provoquer des malformations congeénitales, causer des|ésions du foie et déprimer le
systeme immunitaire. L’exposition ala2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine a
certaines doses provoque des cancers chez les rongeurs.

Dans plusieurs cas bien étudiés, il est clair que I’ écosysteme a été perturbé

par les dioxines et les furannes. On a signalé accidentellement |a mort
d’animaux exposés a ces substances a Seveso (Italie) et au Missouri
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(Etats-Unis). Des problémes de reproduction observés chez des oiseaux piscivores
semblent tenir al’ exposition a des fortes concentrations de dioxines et de furannes
dans le milieu ambiant des Grands Lacs et de la cote ouest du Canada. On a observé
I’ existence d’ embryons difformes et des échecs de la reproduction chez des oiseaux
piscivores des Grands Lacs.

Des études épidéemiologiques indiquent qu’'une exposition a plusieurs
milligrammes de mélanges de dioxines et de furannes peut se traduire par différents
effets sur la peau et les yeux ainsi que sur |’ appareil sensoriel et le comportement.
Au Japon et a Taiwan, I’ exposition de femmes a plusieurs milligrammes de furannes
présents dans une huile de riz contaminée peut avoir été al’ origine d anomalies
congénitales et de cas de mortalité infantile. Jusgu’ a maintenant, on n’a pas
démontré de facon satisfaisante qu’il existe une incidence anormale de cancers chez
les populations humaines exposées aux dioxines et aux furannes.

A une dose quotidienne de 1 nanogramme par kilogramme de masse corporelle lavie
durant, la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine n'a pas d' effet sur I’ incidence du cancer
chez lesrongeurs et elle N’ a pas influé sur lafertilité, I'importance des portées, la
résorption des foetus et la physiologie des rats exposés a cette dose pendant trois
générations. On considere que cette dose correspond a la concentration sans effet
nocif observé de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine.

Une étude effectuée récemment par le gouvernement fédéral et le
gouvernement de I’ Ontario sur des milieux multiples a permis d’ évaluer I’ exposition
totale d’ adultes et d’ enfants canadiens aux dioxines et aux furannes provenant de
toutes les sources. Les évaluations obtenues reposent sur les moyennes d’ absorption
et les concentrations représentatives de ces substances dans les différents milieux
auxquels les Canadiens sont exposés. L’ absorption quotidienne moyenne au Canada
de dioxines et de furannes sur ladurée d’ une vie est évaluée a 2,0-4,2 picogrammes
[voir page X] d’ éguivaence de latoxicité de la 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine par
kilogramme de masse corporelle et par jour. Ce sont les aliments qui constituent,
essentiellement, la source des dioxines et des furannes absorbés par les humains.

En se fondant sur une concentration sans effet nocif observé de 1 nanogramme par
kilogramme de masse corporelle et par jour et en tenant compte d’ un facteur
d’incertitude établi au centuple de cette valeur, on en arrive ala conclusion que, pour
les humains, I’ absorption devrait étreinférieure a10 picogrammes d’ équivalence de
latoxicité par kilogramme de masse corporelle et par jour, pondérée sur ladurée dela
vie. Cette valeur petit également étre applicable aux populations de mammiféres
sauvages. Bien gque |’ exposition estimative moyenne des Canadiens aux dioxines et aux
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furannes soit inférieure alalimite d’ absorption de 10 picogrammes, les personnes
qui consomment du poisson fortement contaminé en quantité nettement supérieure a
la moyenne nationale peuvent approcher ou dépasser cette limite. Les especes
fauniques qui se nourrissent de poisson fortement contaminé peuvent également
absorber des doses de dioxines et de furannes qui dépassent leur propre seuil

d’ absorption quotidienne tolérable. Pour protéger la santé, on add fermer des zones
de péche aux mollusgues et crustaces situées a proximite de certaines usines de péate
ou le chlore sert au blanchiment de la péte, certaines especes présentant des
concentrations élevées de dioxines et de furannes. L’ absorption estimative de
dioxines et de furannes par les nourrissons est relativement élevée également. Bien
gue les milieux de la santé considerent que les avantages connus de I’ allaitement sont
supérieurs a tout risque potentiel, toute contamination additionnelle du lait maternel
peut se traduire par une exposition importante et inacceptable aux dioxines et aux
furannes.

Certaines dioxines et certains furannes sont tres persistants et leur rejet ininterrompu
dans |’ environnement pourrait accroitre indiment la durée de I’ exposition et avoir
ainsi pour résultat une augmentation du risgue pour la santé et pour I’ environnement.
L es produits chimiques qui sont des sources de dioxines et de furannes font déja

I’ objet de réglements rigoureux. Cependant, d’ autres sources tels les incinérateurs ou
I”’on emploie des techniques dépassées et les usines de péte ou |e chlore sert au
blanchiment de la péte continuent de rejeter des dioxines et des furannes dans
I’environnement. A I’ heure actuelle, on garde dans des entrepdts de grandes
guantités de BPC (une source potentielle de furannes) en attendant la mise en place
d’installations adéquates de destruction de ces produits, installations qui
commencent afaire leur apparition au Canada.

L es sources les plus importantes de dioxines sont |e pentachlorophénol (un produit
de préservation du bois), les incinérateurs municipaux, et les usines de péte ou le
chlore sert au blanchiment de la pate. Les BPC constituent la principale source
potentielle de furannes.

Comptetenu de ce qui preécede, le ministre de I’ Environnement et le ministre de
la Santé nationale et du Bien-étre social sont parvenus a la conclusion que les
dibenzodioxines polychlor ées et les dibenzofurannes polychlor és peuvent
pénétrer dans!’environnement en quantité suffisante pour avoir des effets
néfastesimmédiats et along terme sur le milieu naturel et pour constituer un
danger pour la Santé au Canada. Ces substances sont donc considér ées
«toxiques» conformément a la définition apparaissant aux articles 11(a) et 11(c)
dela Loi canadienne sur la protection del’environnement.
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INTRODUCTION

Aux termes de la nouvelle Loi canadienne sur la protection de |’ environnement, le
ministre de I’ Environnement et le ministre de la Santé nationale et du Bien-étre
socia sont tenus de dresser et de diffuser une liste des substances d’ intérét prioritaire
gui énumere les substances - y compris les produits chimiques, les groupes de
produits chimiques, les effluents et les résidus - susceptibles d étre nocives pour

I’ environnement ou de constituer un danger pour lasanté. Conformément alaLoi,
le ministre de I’ Environnement et le ministre de la Santé nationale et du Bien-étre
socia doivent évaluer ces substances et déterminer si elles sont «toxiques» aux
termesdel’article 11 delaLoai, qui selit comme suit :

«est toxigue toute substance qui pénétre ou peut pénétrer dans
I’ environnement en une quantité ou une concentration ou dans des conditions

de nature a:

a) avoir, immédiatement ou along terme, un effet nocif sur
I’ environnement;

b) mettre en danger I’ environnement essentiel pour lavie humaine;

C) constituer un danger au Canada pour lavie ou la santé humaine.»

Bien que des recherches puissent étre effectuées et que des renseignements puissent
étre recuelllis, I’ objectif premier de |’ évaluation est de déterminer si ces substances
sont « toxiques» conformément ala définition de la Loi; dans |’ affirmative, ces
substances doivent étreinscritesal’ annexe | delaLoi, qui prévoit |’ adoption de
reglements permettant d’ exercer un contréle sur n’importe quel aspect de la durée de
vie des produits : recherche et dével oppement, fabrication, utilisation, entreposage,
transport et élimination finale.
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Ce rapport se penche sur la «toxicité» des premieres substances a étre évaluées les
dibenzodioxines polychlorées (dioxines) et les dibenzofurannes polychlorés
(furannes), deux familles apparentées de produits chimiques".

Les dioxines et |es furannes ont été abondamment étudiés par différents specialistes
et organismes”. || n’est pas nécessaire, aux fins de la présente évaluation, de
procéder a un examen détaillé de la question. Ce rapport est plutét congu comme un
sommaire des principales conclusions des études précédentes, lesquelles servent de
fondement a1’ évaluation de la «toxicité» présentéeici.

1 Pour des raisons de commodité, on emploiera les termes «dioxines» et

«furannes» lorsqu’il sera question des dibenzodioxines polychlorées et des
dibenzofurannes polychlorés. Cependant, le nom complet sera utilisé lorsqu’il

s agirad’identifier un membre précis de I’une ou I’ autre de ces deux familles, par
exemple, la 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine.

2 Des études ont été menées par : Moore, 1973; Blair, 1973; CIRC, 1977;
Cattabeni et collab., 1978; Esposito et collab., 1980; Hutzinger et collab., 1981;
CNRC, 19814, b, 1984; MEO, 1985; Kimbrough, 1980; Kimbrough et collab.,
1984; RFA, 1985; U.S. EPA, 1985, 1988; OMS, 1987, 1989 (a paraitre). Parmi
les compilations fouillées d’ articles presentés a des collogues, citons : Tucker et
collab., 1983; Boddington et collab., 1985; Hutzinger et collab., 1983, 1986;
McNelis et collab., 1989.
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FICHE SIGNALETIQUE ET PROPRIETES

Les dioxines et les furannes constituent deux grands groupes de
produits chimiques organiques chlorés dont les propriétés indiquent
une forte affinité pour les sédiments ainsi qu 'un potentiel élevé
d’accumulation dans les tissus des poissons, des oiseaux, des
animaux et des humains.

La figure 1 donne les formules dévelopées des dioxines et des furannes, qui
constituent des groupes de produits chimiques. Une molécule de dioxine ou
de furanne peut avoir entre un et huit atomes de chlore fixés a n’importe
laquelle des huit positions possibles.

9 1 9 1
8 0 2 8 2
7 0 3 7 0 3
6 4 6 4
FIGURE 1 cl 0-4  Dioxine. ¢l 0-4 Cl 0-4 Furane. Cl 0-4

Les propriétés physiques et chimiques ainsi que le potentiel de toxicité d’une
dioxine ou d’un furanne donné dépendent tant du nombre des atomes de
chlore que de la position de ces atomes dans la molécule. La dioxine la

plus dangeureuse a des atomes de chlore fixés en 2, 3, 7, et 8, d’ou son nom
de «2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine» (figure 2).

Cl : :O:@CI
Cl © Cl
FIGURE 2 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine

Il existe 210 dioxines et furannes au total, soit 75 dioxines (tableau 1) et
135 furannes (tableau 2). La 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine est la sub-
stance la plus étudiée de toutes, mais on peut trouver des renseignement sur
certaines propriétés d’autres molécules dans la documentation’.

L’U.S. EPA (1988) fournit des estimations récentes des propriétés physiques
et chimiques de la 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine. Certaines propriétés
d’autres dioxines et furannes ont également été étudiées (Shiu et collab.,
1988; U.S. EPA, 1988).
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TABLEAU1 LESDIOXINESET LA NUMEROTATION UTILISEE POUR LES
DESIGNER (SOURCE : CNRC, 19814)

MONOCHL ORO-(2)" PENTACHLORO-(14)

1- 2. 1,2,3,4,6- 1,2,3,4,7-
1,2,3,6,7- 1,2,3,6,8-
1,2,3,6,9- 1,2,37,8

DICHL ORO-(10) 1,2,3,7,9- 1,2,3,8,9-
1,2,4,6,7- 1,2,4,6,8-

12- 13 14 1,2,4,6,9- 1,2,47,8

16 17- 18 1,2,4,7,9- 1,2,4,8,9-

19 23 27-

28 HEXACHL ORO-( 10)

TRICHLORO-(14) 1,2,3,4,6,7-
1,2,3,4,6,8

12,3 124 1,2,3,4,69-

12,6- 12,7 1,2,3,4,7,8

12,8 1,29 1,2,36,7,8

136- 1,3,7- 1,2,3,6,7,9-

1,38 1,39 1,2,3,6,89

14,6- 14,7 12,3789

178 237- 1,2,4,6,7,9-
1,2,4,6,89-

TETRACHLORO-(22) HEPTACHLORO-(2)

1234 1236 1,2,3,4,6,7,8

1237- 1238 1,2,3,4,6,7,9-

1239 1246

1247- 1248 OCTACHLORO-(1)

1249 1268

1267- 1278 1,2,3,4,6,7,8,9-

12,69 1,2,8,9-
12,79 1,369
1,3,6,8 1379
13,78 14,78
14,6,9- 2,3,7,8-

1 Nombré d’ isoméres dans ce groupe
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TABLEAU2 LESFURANNESET LA NUMEROTATION UTILISEE POUR LES

DESIGNER (SOURCE : MEO, 1985)

MONOCHL ORO-(4)

- 2 3

DICHL ORO-(16)

12- 13- 14
17- 18- 19
24- 26- 27-
34- 36- 37-

TRICHLORO-(28)

12,3-1,2,4- 1,2,6-
1,2,8-1,2,9- 1,3,4-
13,7-1,3,8- 1,3,9-
14,7-1,4,8- 1,4,9-
1,6,8-1,7,8- 2,3,4-
2,3,7-2,3,8-246
2,4,8- 2,6,8- 3,4,6-

4-

16
23
2,8
46-

1,2,7-
1,4,6-
1,4,6-
1,6,7-
2,3,6-
2,4,7-
34,7-

TETRACHLORO-(38)

1,2,3,4-
12,38
124,7-
1,2,6,7-
12,78
134,6-
1349
13,69
14,6,7-
14,78
2,34,7-
2,3,7,8-
2,4,6,8-

1,2,3,6-
1239
1248
1,2,6,8
12,79
134,7-
1,3,6,7-
13,78
14,6,8
16,78
2,3,4,8-
2,3,8,9-
3,4,6,7-

123,7-
12,4,6-
124,9-
1,2,6,9-
1,28,9-
134,8-
13,6,8
137,9-
1,4,6,9-
2,3,4,6-
2,3,6,7-
2,4,6,7-

PENTACHLORO-(28)

1234,6- 1,234,7- 1,2348-
1,236,7- 1,2,36,8- 1,2,3,69-
1,2,3,79- 1,2389- 1,2,4,6,7-
124,69 1,24,78- 1,2,4,79-
1,2,6,7,8- 1,2,6,79- 1,3,4,6,7-
1346,9- 1,34,78- 1,34,79-
1,4,6,7,8- 23,4,6,7- 2,3,4,6,8-

HEXACHL ORO-(16)

1,2,3,4,6,8-
1,2,3,4,6,9-
1,2,3,4,7,9-
1,2,3,6,7,8-
1,2,3,6,8,9-
1,2,4,6,8,9-
1,34,6,7,9-

1,2,3,4,6,8-
1,2,3/4,7,8-
1,2,3,4,8,9-
1,2,3,6,7,9-
1,2,3,7,8,9-
1,3,4,6,7,8-
2,34,6,7,8-

HEPTACHLORO-(4)

1,2,4,4,6,7,8-
1,2,34,6,7,9-
1,2,34,6,7,9-
1,2,34,7,8,9-

OCTACHLORO-(1)

1,2,3,4,6,7,8,9-

"Nombre d’ isoméres dans ce groupe.
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Le devenir des contaminants dans I’ environnement dépend a lafois des propriétés de
la substance et des propriétés de |’ écosystéme lui-méme*. Par I’ examen de
différentes propriétés comme la masse moléculaire, latension de vapeur et

I” hydrosolubilité des contaminants, il est possible de prévoir comment les dioxines et
les furannes vont se partager dans|’ eau, le sol, les sediments, les tissus végétaux et
lestissus animaux. Le coefficient de partage octanol-eau constitue une mesure
particulierement utile dans la prévision du devenir des dioxines et des furannes dans
I”environnement. Un coefficient élevé signifie que le produit a davantage tendance a
se fixer dans les tissus adipeux des humains ou des animauix; les composés dont le
coefficient est éleve sont peu solubles dans |’ eau et ont tendance a s accumuler dans
le sol, les sédiments aquatiques et les tissus animaux. Le coefficient de partage
octanol-eau des dioxines et des furannes augmente a mesure que le nombre des
atomes de chlore dans la molécule s accroit (tableau 3). Par conséquent, plusil y a

d’ atomes de chlore dans les dioxines et les furannes, plus le risque d’ accumulation
de ces molécules dans les sediments, le sol et les tissus organiques est éleve.
Toutefois, lorsque le coefficient logarithmique de partage octanol-eau atteint la
valeur de six environ, lataille accrue de la molécule et |a perte de solubilité ont
généralement pour résultat une bioconcentration moins élevée. Les molécules des
substances dont |e coefficient de partage octanol-eau est élevé ont également
tendance a étre liées individuellement aux sédiments; par consequent, ces
substances sont généralement non biodisponibles et n’ atteignent plus les tissus
animaux’,

TABLEAU 3 COEFFICIENTS LOGARITHMIQUES DE PARTAGE OCTANOL-EAU POUR
CERTAINES DIOXINES (SOURCE SHIU ET COLLAB., 1988)

1-chlorodibenzodioxine 4,75
2-chlorodibenzodioxine 5,00
2,3-dichlorodibenzodioxine 5,60
2,7-dichlorodibcnzodioxine 575
2,8-dichlorodibenzodioxine 5,60
1,2,4-trichlorodibenzodioxine 6,35
1,2,3,4-tétrachl orodibenzodioxine 6,60
1,2,3,7-tétrachlorodibenzodioxine 6,90
1,3,6,8-tétrachlorodibenzodioxine 7,10
1,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine 6,80
1,2,3,4,7-pentachl orodibenzodioxine 7,40
1,2,3,4,7,8-hexachl orodibenzodioxine 7,80
1,2,3,4,6,7,8-heptachl orodibenzodioxine 8,00
octachlorodibenzodioxine 8,20

*  Roberts et Boddington, 1983.
®>  Connell et Hawker, 1988.
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FACTEURS D’EQUIVALENCE DE LA TOXICITE

La toxicité des mélanges de dioxines et de furannes dans

I’ environnement peut étre évaluée par |’ application d’un systéme de
comparaison, agréé internationalement, que I’ on appelle « facteurs
d’ équivalence de la toxicité ». Les communauteés scientifiques et les
organismes de réglementation de huit Etats’ se sont entendus sur un
ensemble normalisé de facteurs internationaux d’ équivalence de la
toxicité, qui permet de comparer a la toxicité de la2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine celle de 17 des dioxines et furannes les plus
toxiques que I’ on trouve en mélanges complexes. Des études en
laboratoire ont permis de corroborer amplement la validité de ce
systéme.

Généralement, ¢ est sous forme de mélanges complexes que les dioxines et les
furannes pénetrent et sont présents dans |’ environnement. |l est possible d’isoler et
d étudier separément chaque type de dioxine et de furanne, mais la vérification de
chacune des 75 dioxines et de chacun des 135 furannes ainsi que de toutes les
combinaisons possibles serait une démarche tres lente et trés colteuse (voire
impossible).

Fort heureusement, il N’ est pas nécessaire de procéder a des essais individuels. Des
chercheurs ont procédé a des sde latoxicité d’un grand nombre de dioxines et
de furannes sur des animaux et des cultures cellulaires, de méme que de la capacité
de ces substances d’induire la synthése d’ une ou de plusieurs enzymes du foie. Ils
ont mis au point une méthode qui permet d exprimer latoxicité de différentes
dioxines et de différents furannes d’ apres une base commune, celle des facteurs
internationaux d’ équivalence de latoxicité, qui détermine et compare les similitudes
et les différences de toxicité des dioxines et des furannes’.

Un facteur international d’ équivalence de latoxicité est attribué a chague dioxine et a
chague furanne selon satoxicité par rapport acelle dela 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine, la dioxine la plus dangereuse. La valeur de

® Canada, Danemark, République fédérale d' Allemagne, Italie, Pays-Bas,

Norvége, Royaume-Uni et Etats-Unis.

" Pour une analyse détaillée de cette méthode, voir OTAN, 19883, b.
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1,0 a été attribuée a ce contaminant®. Par comparaison, des tests sur des animaux et
sur des cultures cellulaires montrent que le 2,3,7,8-tétrachl orodibenzofuranne a
environ le dixiéme de latoxicité de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine. Son
équivalence de latoxicité est donc de 0,1. Des facteurs internationaux d' équivalence
de latoxicité ont été calculés pour les dioxines et les furannes qui contribuent le plus
alatoxicité d un mélange complexe, soit ceux dont les molécules portent des
atomes de chlore au moins aux positions 2, 3, 7 et 8. Toujours par rapport ala
2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine, il y a diminution de maniere prévisible dela
toxicité des dioxines et des furannes qui ont un plus grand nombre ou un moins
grand nombre d’ atomes de chlore que ce composeé et/ou qui portent des atomes de
chloreen 1, 4,6 0u 9.

TABLEAU4  FACTEURSINTERNATIONAUX D’EQUIVALENCE DE LA TOXICITE (SOURCE :
OTAN, 1988a)

Dioxine/Furanne Facteur d'équivalence
2,3,7,8-térachlorodibenzodioxine 1,0
1,2,3,7,8-pentachl orodibenzodioxine 0,5

1,2,3,4,7,8-hexachl orodibenzodioxine
1,2,3,7,8,9-hexachl orodibenzodioxine

1,2,3,6,7,8-hexachl orodibenzodioxine 0,1
1,2,3,4,6,7,8-heptachl orodibenzodioxine 0,01
octachlorodibenzodioxine 0,001
2,3,7,8-tétrachlorodibenzofuranne 0,1
2,3,4,7,8-pentachl orodibenzofuranne 0,5
1,2,3,7,8-pentachl orodibenzofuranne 0,005

1,2,3,4,7,8-hexachl orodibenzofuranne
1,2,3,7,8,9-hexachl orodibenzofuranne
1,2,3,6,7,8-hexachl orodibenzofuranne

2,3,4,6,7,8-hexachlorodibenzofuranne 0,1
1,2,3,4,6,7,8-heptachlorodibenzofuranne

1,2,3,4,7,8,9-heptachl orodibenzofuranne 0,01
octachlorodibenzofuranne 0,001

8  Tableau 4: OTAN, 19883, b.
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Des 210 dioxines et furannes, 17 contribuent le plus alatoxicité d’ un mélange
complexe et soulévent le plus de préoccupation. 1l ne faut pas en conclure que
les 193 autres dioxines et furannes ne sont pas toxiques, cela signifie seulement
gue ces autres produlits contribuent comparativement peu alatoxicité d’un
mélange complexe.
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SOURCES DE CONTAMINATION DE L’ENVIRONNEMENT

Les sources les plus importantes de dioxines sont |e pentachlorophénal,
qui sert a la préservation du bois, les incinérateurs municipaux, et les
usines de pate ou le chlore sert au blanchiment de la pate. Les
biphényles polychlorés (BPC) constituent la plus importante source
potentielle de furannes.

Le pentachlorophénol est en voie d étre éliminé et remplacé comme
produit de préservation du bois. De grandes quantités de dioxines et de
furannes continuent d’ étre rejetées par les incinérateurs municipaux
qui ont recours a des techniques dépassées et par les usines de pate qui
utilisent le chlore dansle blanchiment de la pate. 1l existe des
techniques permettant de limiter cesrelets. L’ entreposage, la
manutention et I’ inventoriage des BPC sont soumis a des réglements
rigoureux, et I’on attend la mise en place d’ installations adéquates
pour assurer la destruction de ces produits.

Les dioxines et les furannes peuvent pénétrer dans |’ environnement a partir de quatre
grandes classes de sources |es produits chimiques, la combustion, les sources
naturelles et les sources industrielles.

La plupart de ces sources produisent des mélanges complexes contenant tant des
dioxines que des furannes. Par exemple, le 2,4-D, un herbicide, contient un mélange
de dichloro-, trichloro- et tétrachloro-dioxines, tandis que le pentachlorophénol, un
produit de préservation du bois, contient des hexachloro-, heptachloro- et
octachloro-dioxines et furannes. Les incinérateurs produisent une grande variété de
tétrachloro-, pentachloro-, hexachloro-, heptachloro- et octachloro-dioxines et
furannes. Lesdioxines et lesfurannesle plus souvent associés aux usines de pate
sont principalement le 2,3,7,8-tétrachlorodibenzofuranne et la 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine. On trouve des mélanges complexes de furannes dans les
BPC.

Sour ces chimiques

Un grand nombre de produits chimiques commerciaux contiennent des
dioxines ou des furannes al’ état d’ impuretés. Aucun de ces produits n’ est
présentement fabriqué au Canada et I utilisation de composés qui contiennent

11
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de ces contaminants a considérablement diminué depuis dix ans (tableau 5); on
S attend que cette tendance se poursuive.

Le pentachlorophénol (on doit comprendre aussi |e tétrachlorophénol) est encore
largement utilisé au Canada pour la préservation et la protection du bois. En 1981,
ce composé constituait I’ une des plus importantes sources potentielles de pénétration
de dioxines dans |’ environnement, mais sa teneur en dioxines et la quantité utilisée
ont diminué depuis cette date. Par conséquent, cette source potentielle n’aplus
aujourd’ hui que le dixiéme de |’ importance que lui avait attribuée le Conseil national
de recherches du Canada (CNRC)° et cette importance devrait diminuer davantage
dans un proche avenir, a mesure que le pentachlorophénol seraremplacé par d autres
produits ou procédés de préservation du bois™®.

Le 2,4-D, un herbicide, constitue la deuxieme source chimique de dioxines en
importance. Les dioxines contenues dans le 2,4-D n’ont pas d’ atome de chlore
substitué en 2, 3, 7 et 8, et ¢’ est pourquoi on considere gu’ elles sont relativement
anodines. Leur concentration dans le 2,4-D est maintenant rigoureusement
réglementée. Le composé chimique connu sous |’ appellation 2,4,5-T et les mélanges
tels I’ agent Orange, qui contenaient de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine, ne sont
plus homologués ni utilisés au Canada. |l en va de méme pour le 2,4,5-
trichlorophénol, un compose trés apparenté. L’ hexachlorophene, qui contiendrait de
la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine, entre encore dans la fabrication d’un certain
nombre de produits d’ hygiéne homol ogués.

TABLEAU S5 VENTES CANADIENNES (EN TONNES) DE PRODUITS CHIMIQUES
CONTENANT DESDIOXINES

1980" 1987

Pentachl orophénol 2300 1340

Pentachl orophénate et 1200 402
tétrachlorophénate de sodium

245T 50 0

24-D 2800 4546

Hexachlorophéne 7 7

TApproximation pour la période 1978-1981 (voir CNRC, 19814).

® CNRC, 1981a

10 Gouvernement du Canada, 1989.
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Les BPC constituent la plus importante source potentielle de furannes. La quantité
totale de furannes contenue dans les BPC entreposes ou en usage au Canada est
évaluée a 75 kilogrammes'’. L’ utilisation et I’ entreposage des BPC font maintenant
I’ objet de réglements rigoureux, maisil y atoujours un risque de rejet lors de
déversements accidentels ou d'incendies dans des équipements contenant des BPC.
L es présents stocks de BPC sont entreposés en attendant que des installations
adéguates de destruction de ces produits soient en place, installations qui
commencent afaire leur apparition au Canada.

Sour ces de combustion

De nombreuses sources de combustion sont al’ origine d’ émissions de dioxines et de
furannes. Au Canada, les incinérateurs municipaux sont le plus préoccupants. Le
Programme national d’ essais et d’ évaluation des incinérateurs mis en oeuvre par
Environnement Canada a demontré que les émissions des incinérateurs méme les
plus vieux peuvent étre réduites a des concentrations acceptables, ala condition que
des pratiques de gestion appropriées et des techniques modernes de dépollution
soient appliquées. Les émissions des incinérateurs récents peuvent étre réduites
davantage. Selon les évaluations courantes d’ Environnement Canada, les émissions
totales de dioxines et de furannes par tous les incinérateurs du Canada varient
considérablement, selon les hypothéses retenues, soit entre 20 grammes par an S
tous les incinérateurs avaient recours a la meilleure technique applicable disponible,
et 6000 grammes par an s tous les incinérateurs étaient vieux et mal exploités.

On signale que différentes autres sources de combustion rejettent des dioxines et des
furannes, mais on connait mal leur contribution al’ exposition totale. Les poéles a
bois, lesfoyers et les grils produisent également des dioxines et des furannes en
petite quantité. Lafumée de cigarette contient aussi différentes dioxines™.

1 sheffield, 1985.

2 Muto et Takizawa, 1989.

13



L oi canadiennesur la protection del’ environnement

Sour ces natur elles

Il peut exister deux sources naturelles de dioxines et de furannes : lesincendies de
forét et les volcans. On ne dispose pas de données s appliquant précisément a ces
sources, mais on sait que des sediments de 300 a 1000 ans contiennent de faibles
concentrations des dioxines et des furannes les moins toxiques'>.

Sourcesindustrielles

Plusieurs installations industrielles regjettent des dioxines et des furannes dans leurs
effluents. Les usines de péte ou le chlore sert au blanchiment de la péate constituent
une source importante de ces contaminants au Canada. Les effluents et les produits
de ces usines contiennent des dioxines et des furannes en concentrations de I’ ordre
des parties par billion. Compte tenu du nombre d’ usines, de la production annuelle
estimative de pate blanchie et des volumes estimatifs d’ effluents, Environnement
Canada évalue la quantité totale de dioxines et de furannes rejetés a environ 100 a
150 grammes par an de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine et de 2000 a 3000
grammes par an de 2,3,7,8-tétrachlorodibenzofuranne. |1 est possible de réduire la
production des dioxines et des furannes dans les usines de pate par |’ adoption

d’ autres procédés de traitement et par la réduction de la demande de péte blanchie au
chlore.

A elle seule, I’ évaluation de la quantité totale des dioxines et des furannes rejetés par
une source ne donne pas nécessairement une idée juste du potentiel véritable de
toxicité de ces composés. L’ application des facteurs internationaux d' équivalence de
latoxicité permet de comparer les potentiels de toxicité des différentes sources. Par
exemple, le potentiel de toxicité du pentachlorophénol et des émissions des
incinérateurs se trouverait considérablement abaissé par I’ application de ces
facteurs alors que celui des effluents des usines de péate varierait apeine. Les BPC
demeureraient |a source potentielle de furannes la plus importante.

13 Jansson et collab., 1987.
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DEVENIR ET CONCENTRATION DANS L'ENVIRONNEMENT

Les dioxines et les furannes sont présents partout dans |’ environne-
ment au Canada, dans toutes |es composantes des écosystémes, y
compris!’air, I’eau et le sol. Ces contaminants sont trés persistants.
Ils sont transportés par les vents dominants dans les endroits les plus
reculés du pays et sont déposés sur les sediments et les sols. |Ils

s accumulent dans les tissus animaux et ont été décelés chez la plupart
des espéeces fauniques étudiées. On les trouve également dans les
chaines alimentaires naturelles et dans |’ alimentation humaine. Tous
les Canadiens ont de ces composés en concentration détectable dans
leurstissus adipeux. Sur ce plan, ils ne se distinguent en rien des
citoyens d autres paysindustrialiseés.

Transport et persistance

Les dioxines et les furannes ne sont pas facilement déplacés dans les sols et les
sediments, étant donné qu’ils se fixent généralement aux particules. Lessolset les
sédiments constituent le «puits» le plus important des dioxines et des furannes. Une
fois que les dioxines, notamment la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine, pénétrent
dansle sol et les sédiments, dies se dégradent tres lentement. La 2,3,7,8-

tétrachl orodibenzodioxine a une demi-vie de dix ans ou plus. Lesdioxines et les
furannes sont accumulés dans | es tissus organiques aussi et leur demi-viey est
également longue. Des études récentes du transport atmosphérique™ des polluants
montrent que les vents dominants peuvent jouer un role important dans la
contamination du milieu naturel. La contamination des espéces fauniques du Grand
Nord parait résulter avant tout du transport atmosphérique des contaminants.

Concentration
Depuis |e rapport du CNRC paru en 1981", d autres travaux de recherche ont

confirmé gue les dioxines sont présentes partout dans I’ environnement. Un
groupe de travail spécial du gouvernement fédéral et de I’ Ontario sur les

14 Adtleet collab., 1987; Czuczuwaet Hites, 1986.

% CNRC, 1981a
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normes dans les milieux multiples™® a préparé un résumé des nombreuses données
récentes sur la contamination del’air, de |’ eau, du sol, des aliments et des produits de
consommation. Le tableau 6 donne un apercu des conclusions présentées dans ce
résume.

1 Birmingham et collab., 1989.
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TABLEAU 6 CONCENTRATION DESDIOXINESET DESFURANNES AU CANADA
(BIRMINGHAM ET COLLAB., 1989)

Milieu Plage de concentration
Air

Air ambiant 0,4 & 36,7 picogrammes de dioxines et de furannes totaux par métre cube
Eau

Eau de boisson del’ Ontario
Sal
Coursarriére,
endroits publics et foréts-
parcs
Aliments
Poisson :
gaspareau (espece)
commerciaetypique des
Grands Lacs

Boeuf :
haché

visceres
steak

Porc :
frais
saé

Volaille::

Oeufs :

Lait/produitslaitiers :

Fruits :
Pommes, péches et poires
mixtes del’ Ontario

Légumes :
Tomates, pommes de terre de
I’Ontario

Produitsdu blé :
Blédel’ Ontario

ND' 446 picogrammes d’ octachl orodibenzodioxine par litre

50 & 14 100 picogrammes de dioxines et de furannes totaux par gramme

< 2 picogrammes de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine par gramme
< 2 picogrammes de tétrachloro-dioxines totales par gramme
< 2 picogrammes de pentachl oro-dioxines totales par gramme

ND a6,2 picogrammesd’ heptachl oro-dioxines par gramme pf?

3 a12 picogrammes

ND chez aucun

ND a 24 picogrammesd’ octachl orodibenzodioxine par gramme pf

ND a1,1 picogrammed’ hexachloro-dioxines par gramme pf

3,6 picogrammes d’ heptachloro-dioxines par gramme pf

9,8 picogrammes d’ octachl orodibenzodioxine par gramme pf

ND a 2,6 picogrammesd’ heptachl oro-dioxines par gramme pf

4,4 a 15 picogrammes d’ octachl orodibenzodioxine par gramme pf

ND a 15 picogrammesd’ heptachl oro-dioxines par gramme pf

17 a210 picogrammes d’ octachl orodibenzodioxine par gramme pf
ND a 8,8 picogrammesd’ heptachl oro-dioxines par gramme pf

8 a 44 picogrammes d’ octachl orodibenzodioxine par gramme pf

5 picogrammes d’ hexachloro-furannes par gramme pf

7 picogrammes d’ heptachl oro-furannes par gramme pf

12 picogrammes d’ octachl orodibenzofuranne par gramme pf

ND &0,43 picogramme d’ heptachl oro-dioxines par gramme pf
1 picogramme d’ octachlorodibenzodioxine par gramme pf

ND a46 picogrammesd’ octachl orodibenzodioxine par gramme pf

ND a 3 picogrammes d’ octachlorodibenzodioxine par gramme pf

ND a0,7 picogramme d’ octachlorodibenzodioxine par gramme pf

' ND: non détectable.
Pf : poidsfrais.
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D’ apres |e tableau 6, la concentration des dioxines et des furannes dans |’ air en
Amérique du Nord variait de 0,4 a 36,7 picogrammes par métre cube. Dans |’ eau de
boisson, un échantillon sur 800 contenait 46 picogrammes

d’ octachlorodibenzodioxine par litre. Dansle sol, la concentration la plus basse de
dioxines et de furannes totaux par gramme était de 50 picogrammes, et la plus
élevée, soit dans | es régions fortement contaminées, de 14 100 picogrammes.

L es coefficients élevés de partage octanol-eau des dioxines et des furannes sont une
indication du potentiel considérable d’ accumulation de ces substances dans les tissus
organiques. Les composes a substitution en 2, 3, 7 et 8 sont non seulement
accumulés mais également métabolisés lentement; ¢ est pourquoi ils persistent tres
longtemps dans les tissus organiques. |l a été établi que plus de cent espéces
d’invertébrés, de poissons, de reptiles, d’ amphibiens, d' oiseaux et de mammiféres de
toutes les régions du Canada contiennent des dioxines et des furannes en
concentration détectable dans leurs tissus'’.

Les relevés effectués par Environnement Canada montrent que les concentrations de
2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine pouvaient atteindre 37 nanogrammes par
kilogramme chez les mammiféres, 1996 nanogrammes par kilogramme chez les
oiseaux, 474 nanogrammes par kilogramme chez les reptiles et 35 nanogrammes par
kilogramme chez les amphibiens.

Péches et Océans Canada a coordonné un programme national d’ échantillonnage du
poisson afin d’ évaluer le taux de contamination par les dioxines et les furannes des
poissons, mollusques et crustacés des environs de quarante-sept usines de péate ou le
chlore sert au blanchiment de la péate. Le relevéfait état de concentrations de
2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine atteignant 662 nanogrammes par gramme dans

I” hépatopancréas du crabe dormeur; 31 nanogrammes par kilogramme dans les tissus
des mollusques et crustacés; et 137 nanogrammes par kilogramme dans le poisson’®.
De 1977 21988, les valeurs moyennes de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodi oxine chez
le touladi entier échantillonné dans le lac Ontario s élevaient a plus de 35 nano-
grammes par kilogramme®®. Une grande partie de la contamination du lac

" Norstrom et collab., 1982, 1986; Norstrom et Simon, 1983; Stalling et collab.,
1983, 1985, 1986; ICTC, 1986; Braune et Norstrom, 1989; Fox et collab., 1988;
Kubiak et collab., 1989; Elliott et collab., 1988, 1989; Ryan et collab., 1986.

8 Gouvernement du Canada, 1988-1989.

¥ cmI, 1989.
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Ontario est reliée aux déchets provenant des décharges des usines de chlorophénol en
amont.

Une étude along terme arévélé que la concentration en résidus de 2,3,7,8-

tétrachl orodibenzodioxine dans les oeufs de goélands argentés du lac Ontario a
atteint la valeur maximale de 1996 nanogrammes par kilogramme dans des oeufs
prélevés au début des années 1970; elle a diminué régulierement par la suite jusqu’ a
50 nanogrammes par kilogramme en 1980%. Durant les années 1980, la
concentration a peu vari€; elle était de |’ ordre de la concentration de fond mesurée
chez des especes fauniques de tout |e pays.

Les oeufs du grand héron de la Colombie-Britannique contiennent des dioxines et
des furannes en concentration supérieure a celle observée actuellement dans les oeufs
du goéland argenté des Grands Lacs. Cela donne une idée de la contamination de
certaines zones littorales du sud du détroit de Géorgie, au large de la cote ouest du
Canada®™. Certaines études établissent un rapport entre la 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine chez le héron et les rgjets d’ usines de péte ou le chlore sert
au blanchiment de la péte, alors que les pentachloro-dioxines et |es hexachloro-
dioxines sont reliées a une source de chlorophénols, peut-étre les copeaux de bois
contaminés par des chlorophénols et utilisés lors de la préparation de lapéte. La
contamination par les dioxines et |es furannes de certaines especes de mollusques et
crustacés a proximité d’ usines de pate a conduit alafermeture de zones de péche en
novembre 1988 et a nouveau en 1989.

On atrouveé des dioxines et des furannes, particuliérement la 2,3,7,8-tétra-
chlorodibenzodioxine et I’ octachl orodibenzodioxine, dans les tissus d’ ours blancs, de
phogues annelés et de bélugas fréquentant des secteurs de I’ Arctique canadien, fort
éloigneés des sources de ces composes. Celasignifie qu'il y adistribution des
polluants par des mécanismes de transport a grande distance tels les vents
dominants?.

Les dioxines et les furannes sont transportés dans les chaines alimentaires
naturelles et sont présents dans les aliments consommés par les humains. Au
Canada, on atesté le poisson, le boeuf, le pore, lavolaille, les oeufs, le lait, les
fruits, leslégumes et les produits du blé (tableau 6). On atrouvé de

I’ octachlorodibenzodioxine en concentration détectable dans tous ces types

20 CMI, 1983; Mineau et collab., 1984.
2L Elliott et collab., 1988,1989.

2 Norstrom et collab. (article soumis).
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d’ aliments; des hexachloro-dioxines et des heptachl oro-dioxines et furannes ains
gue des octachlorodibenzofurannes ont été signalés dans certains aliments gras.  Les
concentrations maximal es total es de dibenzodioxines signal ées dans des échantillons
de poisson entier des Grands Lacs étaient supérieures a 200 nanogrammes par
kilogramme?®.

D’ apres un rapport récent, |e tabac constitue une autre source potentielle

d’ exposition aux dioxines. La concentration totale en dioxines dans lafumée de
cigarette a été évaluée a environ 5 microgrammes par metre cube (soit 1,8
nanogramme d’ équivalence de la toxicité par métre cube®).

L es échantillons de tissu adipeux humain prélevés dans plusieurs pays industrialiseés,
dont le Canada, contiennent principalement des dioxines et des furannes a
substitution en 2, 3, 7 et 8%°. La concentration de fond moyenne se repartit comme
suit : tétrachloro-dioxines - de 3 a 10 nanogrammes environ par kilogramme;
pentachloro-dioxines - de 10 a 15 nanogrammes par kilogramme; hexachloro-
dioxines - de 20 4100 nanogrammes par kilogramme; heptachloro-dioxines - de 100
a 250 nanogrammes par kilogramme; octachlorodibenzodioxines - de 250 a 1000
nanogrammes par kilogramme. Dans I’ ensemble, |es concentrations de furannes sont
beaucoup plus basses que celles des dioxines.

On observe dans le tissu adipeux de personnes exposees accidentellement ou en
milieu de travail a des substances contenant des dioxines et des furannes, une
concentration élevée en composés a substitution en 2, 3, 7 et 8 auxquels ces
personnes ont été exposées. Certaines des victimes de I’ intoxication en masse de
1968 au Japon, |’ accident de «Y usho», présentaient dans leurs tissus une
concentration supérieure, par plus de deux ordres de grandeur, ala concentration de
fond mesurée dans la population en général (voir Effets sur les humains).

Le type et la concentration de composés de dioxines et de furannes dans les matiéres
grasses du lait maternel sont semblables a ceux détectés dans les tissus adipeux. Cela
signifie que les réserves adipeuses de la mere constituent la source immédiate de ces
contaminants présents dans le lait maternel®®. Dans les paysindustrialisés, la teneur
moyenne en 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine des matieres grasses du lait maternel est
d’ environ 2 nanogrammes par kilogramme. D’ autres dioxines sont présentes en
concentration supérieure et dans la plupart des cas, I’ octachlorodibenzodioxine y est pour

2 Baumann et Whittle, 1988.
2 Muto et Takizawa, 1989.

% Jensen, 1987; OMS, 1989 (& parditre).
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plus de lamoitié. Les furannes sont généralement trouvés en concentration moindre.
Chez une mere qui alaite ses enfants, la concentration de ces substances dans les
matieres grasses du lait diminue de fagon significative en fonction du nombre
d’enfants. L’ Organisation mondiale de la santé®® signale que, dans les pays
industrialises, la concentration de fond moyenne des dioxines et furannes dans les
matieres grasses du lait maternel est de 5 a 53 nanogrammes d’ équivalence toxique
par kilogramme de matiére grasse du lait.

Gréce aux améliorations apportées récemment ala sensibilité d' analyse, les
concentrations de dioxines et de furannes dans tous les échantillons de sang
provenant de I’ ensemble de la popul ation peuvent maintenant étre mesurées en
parties par quadrillion”. Le sang des personnes exposées a ces substances en milieu
de travail et lors d’'incendies de transformateurs présente un plus haut taux de
contamination. Il arrive parfois que les concentrations de dioxines ou de furannes
passent a des dizaines ou méme a des centaines de parties par trillion chez les sujets
exposés. Lateneur initiale en furannes totaux du sang des sujets accidentellement
exposés ades BPC lors de I’ accident de «Y u-Cheng» a Taiwan (voir Effets sur les
humains) était également élevée.

% OMS, 1988.

2" Jensen, 1987; Schecter et Ryan, 1989; Ryan et Norstrom (& paraitre).
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CINETIQUE ET METABOLISME

Lorsque des mélanges de dioxines et de furannes pénéetrent dans le
tissu vivant, ce sont surtout les composés portant des atomes de chlore
aux positions 2, 3, 7 et 8 qui sont absorbés et conserves. Ces
substances se concentrent e plus dans les tissus adipeux et dans les
organes qui stockent les graisses, comme le foie. Bien que ces
substances puissent étre métabolisées et excrétées, ce processus est
relativement lent chez les humains. Les dioxines et |es furannes ont une
demi-vie de plusieurs années. Leur excrétion dansle lait maternel peut
modifier considérablement la charge corporellechezla mére (voie

d’ élimination) et chez le nourrisson (source d’exposition).

Au cours d expériences, on a constaté que I’ absorption des dioxines et des furannes
variait en fonction du milieu dans lequel ces composés sont admi nistrés et des
Ccomposés eux-mémes et selon le mode d’ exposition, ¢ est-a-dire par labouche, la
peau ou les poumons?®. Par exemple, les rats exposés par voie ordle ala2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine absorbent 70 480 pour 100 d’ une dose administrée dans
I"huile, 50 a 60 pour 100 d’ une dose mélangée a des aliments, 10 a 20 pour 100

d’ une dose mélangée a des échantillons de sol ou a des cendres volantes, et
virtuellement rien d’ une dose absorbée sur du charbon actif. Lesdioxineset les
furannes chlorés testés qui comptent le plus de substitutions semblent étre moins
bien absorbés que la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine.

En général, les dioxines et les furannes ingérés sont davantage absorbés que ceux
appliqués sur lapeau. L’ absorption par lavoie respiratoire est probablement élevée,
mais cette forme d’ exposition N’ a pas été testée suffisamment. L’ absorption chez les
humains est probablement semblable a celle déterminée chez les animaux. Une
étude récente® a évalué 487 pour 100 |’ absorption, par un volontaire, d’ une dose de
2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine chiffrée a 1,14 nanogramme par kilogramme.

L orsque des dioxines ou des furannes sont absorbés par I’ organisme, ils sont
distribués dans différents tissus. Chez toutes les espéces animales, y comprisles
humains, le foie et les tissus adipeux constituent les principaux sites de

% OMS, 1989 (a paraitre).

®  Poiger et Schiatter, 1986.
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concentration de ces composés®. On peut trouver ces composés en petite
concentration dans la peau, les muscles et d' autres organes. Lesdioxines et les
furannes tendent a se concentrer dans différents tissus d’ un organisme selon la
proportion des graisses présentes dans ces tissus. La distribution de dioxines et de
furannes donnés dépend du type et de I’importance de |’ exposition ainsi que du
temps écoul é depuis e commencement de I’ exposition.

Le métabolisme des dioxines et des furannes a été étudie sur des animaux de
laboratoire, mais pas sur des personnes. Bien gue les voies métaboliques soient
semblables chez |a plupart des animaux étudiés, notamment chez le poisson, e taux
de métabolisme varie toutefois d une espéce a |’ autre™. Les rats métabolisent la
2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine assez rapidement, les souris et les singes, moins
rapidement, et les cobayes, trés peu. Les furannes qui ont été étudiés semblent étre
métabolisés de la méme fagon que les dioxines. Les octachlorodioxines et les
octachlorofurannes ne sont pas facilement décomposés dans |’ organisme.,

Le taux d’ excrétion des dioxines ou des furannes varie d’ une espéce a |’ autre™.
Cependant, la principale voie d’ dlimination, soit les feces, est la méme chez toutes
les especes. Chez la plupart des animaux testes, de 50 a 80 pour 100 d' une dose
administrée de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine est excrété dans les feces. Une
partie moins importante est excrétée dans |’ urine. Une dose unique

d’ octachl orodibenzodioxine est généralement excrétée pratiquement sans
transformation, ce qui dénote que ce composé est mal absorbé par I’ organisme
lorsgu’il est ingéré et qu'il résiste ala dégradation par voie métabolique. Le lait
maternel peut constituer une importante voie d’ élimination, car sateneur élevée en
matieres grasses permet aux dioxines et aux furannes de s'y dissoudre avant d’ étre
éliminés dans le lait. Cette forme d’ élimination peut abaisser de fagon significative la
charge corporelle de ces contaminants chez les meres qui allaitent, mais les dioxines
et les furannes sont absorbés par |eurs nourrissons.

Lademi-vie de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine dans |’ organisme entier a
été mesurée chez plusieurs espéces™. D’aprés |es estimations, les demi-vies
sont semblables chez lerat (plage: 17,4 a31 jours) et lasouris (9,6 a24,4
jours), semblables on plus longues chez e cobaye (22 a 93,7 jours) et un peu
plus courtes chez le hamster (12,0 15,0 jours). Il semble que les singes
excretent la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine beaucoup plus lentement, la
demi-vie étant d’ environ un an®. Les furannes sont éiminés plus rapide-

¥ MEO, 1985; OMS, 1989 (a paréitre).
3 OMS, 1989 (4 parditre).

% McNulty et collab., 1982.
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ment que les dioxines correspondantes, ¢ est-a-dire celles qui portent des atomes
substitués aux mémes positions.

Chez les humains, la demi-vie de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine a été évaluée a
5,8 ans> et entre 5 et 8 ans®*. Celle du 2,3,7,8-tétrachl orodibenzofuranne est plus
courte (1 &2 ans).

% Poiger et Schlatter, 1986.

¥ Ryan et Norstrom (& paraitre).
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TOXICOLOGIE

La 2,3,7,8-tétrachlorodibenwdioxine (et, dans une moindre mesure, les
autres dioxines et furannes qui portent des atomes substituésen 2, 3, 7
et 8) est extrémement toxique pour les mammiféeres; cependant, la
sensibilité des espéces varie considérablement. Les oiseaux et les
poissons testés semblent étre plus sensibles que la plupart des
mammiferes aux expositions aigués aux dioxines. Chez les animaux de
laboratoire, les sujets peuvent mourir apres avoir été exposes a des
doses unigues de moins d’ un microgramme a quelques milligrammes
par kilogramme de masse corporelle. L’ exposition pendant des
périodes prolongées a des quantités moindres peut provoquer une
activité enzymatique ou causer des dommages tissulaires. Cela peut
également nuire a la reproduction, provoquer des malformations et
causer le cancer. Cependant, la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine ne
semble pas endommager le matériel géenétique ni les chromosomes.

La concentration sans effet nocif observe dela 2,3,7,8-

tétrachl or odibenzodioxine correspondant & une exposition chronique
chezlerat (cancer et reproduction) est d’ environ un nanogramme par
kilogramme de masse corporelle et par jour.

Les dioxines et les furannes qui n’ont pas d' atomes substituésen 2, 3, 7
ou 8 sont beaucoup moins toxiques et sont moins susceptibles de
provoquer une activité enzymatique que les autres.

Exposition de courte dur ée des mammiféres

Les mammiféres réagissent de facon trés différente a des expositions en dose unique
aux dioxines et aux furannes. Dansle cas dela 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine - le
composeé dont latoxicité aigué est la plus élevée de tous les furannes et dioxines -, la
dose orale | étale pour 50 pour 100 des animaux qui y sont exposes varie de 0,6
microgramme par kilogramme de masse corporelle chez le cobaye, a 5051
microgrammes par kilogramme de masse corporelle chez le hamster®. Des données
récentes sur le vison montrent qu’il s agit d’ une espece sensible, la dose |étale médiane

étant de 4,2 microgrammes par kilogramme pour cette espece®. Les cobayes sont

% MEO, 1985; OMS, 1989 (& paraitre).

% Hochstein et collab., 1988.
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plus sensibles que les rats ou les singes, qui sont eux-mémes plus sensibles que les
lapins ou les souris. Les effets communs a tous les mammiferes exposés ala 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine sont une perte de poids et I atrophie du thymus; la mort
survient environ trois semaines apres I’ exposition. Parmi les autres effets
communément observés chez un ou plusieurs des mammiferes testés, on compte :
des troubles cutanés comme des éruptions, un épaississement ou une décoloration; la
perte des poils; des |ésions du foie et une altération des leucocytes et de lamoelle
0sseuse.

D’ autres dioxines et furannes ont des effets moins aigus que la 2,3,7,8-

tétrachl orodibenzodioxine, mais us produisent des symptomes apparentés. Leur
toxicité varie grandement et dépend du nombre ainsi que de la position des atomes
de chlore dans lamolécule. Les dioxines et |les furannes les plus toxiques sont ceux
qui portent 4, 5 ou 6 atomes de chlore, particuliéement aux positions 2, 3, 7 et 8.

Exposition de longue dur ée des mammiféres

Les animaux exposés par voie orale ala 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine pendant
une longue période présentent une bonne partie des symptémes produits par des
expositions aigués®’. Les sujets testés manifestent un «syndrome de
dépérissement», qui comprend notamment |’ anorexie et une perte de poids entrainant
souvent lamort du sujet. Chez plusieurs especes, des |ésions semblablesal’ acné
apparaissent. Certaines especes perdent les poils faciaux et d' autres présentent une
accumulation de fluides sous la peau ou dans la cavité coelomique.

Chez les animaux exposés a des doses | étales ou sublétales de 2,3,7,8-tétra-
chlorodibenzodioxine, on peut également observer une perte importante de graisses,
une atrophie du thymus, de larate et des autres tissus lymphoides, une modification
du nombre des cellules sanguines, la production de plusieurs enzymes sériques (ce
qui est caractéristique d’ un endommagement tissulaire), une altération du foie et,
enfin, un épaississement des parois gastro-intestinales, de lavésicule biliaire ou du
canal cholédoque. Des effets semblables ont été obtenus au cours d’ études

d’ exposition a d autres dioxines et furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8. Pour
obtenir les mémes effets, il acependant fallu appliquer des doses supérieures ala
dose de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine.

Dans |’ évaluation des risques pour la santé, il importe de tenir compte
d’ autres effets préoccupants qui résultent d’ une exposition de longue durée
aux dioxines et aux furannes. Par exemple, la plupart des dioxines et des

3 MEO, 1985; U.S. EPA, 1985: OMS, 1989 (& parditre).
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furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8 agissent sur le systeme immunitaire des
mammiféres®. L’exposition chronique de mammiféres a provogqué une suppression
de la protection immunitaire par les anticorps cellulaires et les anticorps circulants.
Cefait est important, car la suppression de la réaction immunitaire risque de faire
perdre al’ organisme sa capacité de lutter contre les infections.

L es études sur des animaux indiquent qu’ une exposition de longue durée ala 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine peut conduire al’ apparition de tumeurs et de
carcinomes™” . Des souris exposées pendant la durée de leur vie adela2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine administrée par voie orale ont eu un cancer du foie et dela
glande thyroide. Des rats exposés de la méme fagon ont eu un cancer du foie, du
poumon, de lalangue, de la volte palatine et du nez. A une dose de 0,1
microgramme par kilogramme de masse corporelle et par jour lavie durant, des rats
ont eu des tumeurs qui ont touché le foie principalement; cependant, il 'y apas eu
d’ augmentation de la fréquence de nodules ou de tumeurs du foie chez des rats ou
des souris qui ont recu 0,001 microgramme par kilogramme de masse corporelle et
par jour. Desinjections et des applications cutanées répétées de 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine ont donné un accroissement de la fréguence des tumeurs
malignes chez différentes especes animales.

L’ exposition de rats leur vie durant & un mélange d’ hexachl oro-dioxine administré
par voie orale s est traduite par une augmentation des cancers du foie®. Cependant,
ce nefut pasle caslorsdel’ exposition de sujets ala 2,7-dichlorodibenzodioxine.

Laplupart des éudes semblent indiquer que la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine
agit seulement comme facilitateur du cancer et non comme un agent carcinogene
complet. Deplus, I’ apparition de tumeurs tant au point de traitement qu’ ailleurs

dans |’ organisme indique que la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine peut avoir des
effets alafois topiques et métastatiques.

Malgré qu’ elle puisse faciliter ou causer le cancer, l1a2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine ne semble pas avoir d’ effet sur le matériel génétique des
cellules (c.-&d. qu’elle n’ est pas génotoxique)*®. Cette constatation se trouve étayée
par les résultats négatifs obtenus lors de différentes études faites sur des systémes
bien établis de test de la mutagénécité. En outre, 1a2,3,7,8-

tétrachl orodibenzodioxine ne semble pas modifier la structure chromosomique.

¥ CIRC, 1987.

¥ MEO, 1985; OMS, 1989 (a paraitre).
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Pris globalement, ces résultats semblent indiquer quela 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine, et peut-étre d’ autres dioxines et furannes qui portent des
atomes de chlore substitués en 2, 3, 7 et 8, peut provoquer |’ apparition d’ un cancer
par un mécanisme non genétique; cette constatation a des incidences sur la méthode
d’ évaluation du risque chez les humains.

Selon ladose, le compose en cause, le mode d’ administration et I’ espece animale
testée, les dioxines et les furannes peuvent également nuire alareproduction ainsi
gu’ au développement de la progéniture. Lors d une étude portant sur trois
générations de rats, on a constaté que la faculté de reproduction des sujets exposés a
la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine a été nettement amoindrie®. Des effets sur la
fertilité, I'importance des portées, larésorption des foetus et 1a physiologie ont été
observésa 0,1 ains qu’a 0,01 microgramme par kilogramme de masse corporelle et
par jour, mais pas a 0,001 microgramme. Les fonctions de reproduction chez les
singes sont trés sensibles aux effets de la 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine. Des
avortements spontanés se sont produits a 1 microgramme par kilogramme de masse
corporelle et par jour, mais pas & 0,2 microgramme*', Un certain nombre d études
ont fait état d’ une dégénérescence des testicules et d’ une détérioration fonctionnelle
chez plusieurs des mammiferes males exposeés.

L’ administration par voie orae de 2,3,7,8-tétrachlorodibenzodioxine a des souris
gravides a conduit al’ apparition de malformations du palais et du rein chez les
foetus®. Sur ce plan, d autres espéces sont moins sensibles que les souris. En
général, les dioxines et les furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8 ont |e potentiel de
produire des malformations chez les souris, alors que d’ autres dioxines et furannes
chlorésnel’ ont pas.

Lorsqu on évalue les risques pour lasanté, il faut également tenir compte du fait que
la plupart des dioxines et des furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8 constituent de
puissants inducteurs d’ enzymes*, notamment des enzymes du foie qui interviennent
dans le métabolisme des substances étrangéres. L’ induction de la synthese

d’ enzymes n’ est pas nécessairement dangereuse, mais elle montre que les cellules
ont décelé la présence de substances étrangeres et qu’ elles se sont préparées aréagir.
Les dioxines et les furannes toxiques constituent de puissants inducteurs d’ enzymes
tandis que les dioxines et furannes moins toxigques sont moins en mesure de
provoquer cet effet.

“© Murray et collab., 1979.
. McNulty et collab., 1982.

2 MEO, 1985; OMS, 1989 (a paraitre).
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Poisson

Ladose |étale de 80 jours de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine varie entre 2 et 23
microgrammes par kilogramme de masse corporelle (distribution centrée sur 10
microgrammes par kilogramme de masse corporelle®) chez |a perchaude, la carpe, la
barbue, latruite arc-en-ciel, I’ achigan & grande bouche et le crapet arlequin. A la
concentration de traitement la plus élevée, |e déces est survenu entre 7 jours chez la
perche et 44 jours chez la carpe. Chez les autres especes, laplage a été de 16 a 22
jours, ce qui est similaire a ce que |’ on observe chez les mammifeéres. Le seul effet
Iétal commun a ces especes a éte |a dégenérescence des tissus des nageoires. Chez
certaines espéeces, on a observe une perte de poids et une hyperpigmentation.

D’ apres des données récentes sur latruite arc-en-ciel, des concentrations de 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine inférieures a 38 picogrammes par litre d’ eau ont des effets
sur la croissance, lasurvie et le comportement des sujets exposés™. |l aéé
impossible de déterminer la «concentration sans effet». La courbe de mortalité
variait en fonction de la durée et de la concentration : plus la durée d’ exposition était
longue, moins la concentration était [étale. L’ inhibition de la croissance dépendait
de la dose, tout comme certaines réactions comportementales comme les
déplacements |éthargiques, I’ inhibition du réflexe de s aimenter et le peu de réaction
ades stimuli externes. Ces effets chez le poisson s gjoutent al’ accumulation de
fluides (oed@mes) observée antérieurement™

Oiseaux

Au cours d’ une étude récente, on aexaminé latoxicité dela 2,3,7,8-tétra-
chlorodibenzodioxine chez | es oiseaux“®. Les doses | étales, mesurées 37 jours
apres I’ administration d’ une dose orale unique de 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine, varient entre 15 microgrammes par kilogramme de
masse corporelle chez le colin de Virginie a plus de 810 microgrammes par
kilogramme de masse corporelle chez latourterellerieuse. Le colvert aune
sensibilité intermédiaire : ladose Iétale aigué administrée par voie orae dépasse

8 Kleeman et collab., 1988.
“ Mehrleet collab., 1988.
“ Helder, 1980, 1981.

% Eidler, 1986.
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108 microgrammes par kilogramme de masse corporelle”. Les symptémes de
toxicité sont apparus sept jours apres le traitement. Chez les trois especes, |e moment
du déceés a été différé jusqu’a 13 a 37 jours apres |’ exposition.

L’ autopsie des tourterelles rieuses ayant survécu au traitement arévél é une
hypertrophie du foie, qui éait le double de lataille normae. Lescolinsde Virginie
souffraient d’ une grave émaciation, d’ une importante accumulation de sels d’ acide
urique dans les tissus conjonctifs et d’ une accumulation de fluides dans les poumons,
la cavité péricardique et la cavité abdominale”.

La plage estimative de la concentration |étale de la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine
administrée par voie orale ades cogs domestiques est de 25 a 50 microgrammes
par kilogramme de masse corporelle”’. Les cogs qui avaient ingéré des doses
moindres (mais souvent |étales) ont présenté les symptomes d’ une importante
accumulation de fluides sous la peau et dans la cavité coelomique. C’est ce qu'on
appellelamaladie de I’ oedéme du poulet®®. L’ autopsie de volailles mortes & la suite
del’explosion d'un réacteur de chlorophénol survenue en 1976 a Seveso (Italie) a
révélé|’ existence de symptdmes caractéristiques de cette maladie®™. Au moment de
I” accident, de grandes quantités de dioxines a substitution en 2, 3, 7 et 8 ont été
libérées.

4" Hudson et collab., 1984.
8 CNRC, 1981a; Gilbertson, 1983.

4 Fandlli et collab., 1980.
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EFFETSSUR L'ECOSYSTEME

Plusieurs accidents ont attiré |" attention du public sur les dioxines et
les furannes. Des animaux exposes a ces substances sont morts a
Seveso (Italie) et au Missouri (Etats-Unis). Des problémes de repro-
duction ainsi que des malformations de la progéniture d’ oi seaux
piscivores ont été observes dans les populations aviaires des Grands
Lacs et de la cbte ouest du Canada. On peut difficilement déterminer
exactement dans quelle mesure la contamination par les dioxines et les
furannes perturbe le milieu naturel, car il faut compter avec la
présence paralléle d’ un grand nombre d’ autres composés
organochloreés.

Au fil des ans, un certain nombre d’ accidents mettant en cause les dioxines ont attiré
I attention du public sur ces composés et sur la contamination de |’ environnement en
général. L’un des premiers accidents s est traduit notamment par la mort de poulets
d’ élevage aux Etats-Unis vers le milieu des années 1950. L’ agent causal était

I” hexachl oro-dioxine, dérivée du pentachlorophenol (et identifiée 12 ans plustard
seulement). Elle avait été gjoutée accidentellement aux aliments des poulets avec un
dérivé du suif provenant de I’industrie du cuir. 1l s'est produit beaucoup d autres
accidents depuis, maisil y apeu de cas ou les effets propres aux dioxines et aux
furannes seulement ont été bien étudiés, car il est difficile de séparer ces effets de
ceux d’ autres produits chimiques présents dans |’ environnement.

L’ accident de Seveso (Italie) et celui du Missouri (Etats-Unis) ont fait |’ objet
d’ études approfondies.

Seveso, une petite municipalité italienne a proximité de Milan, a été contaminée par
plusieurs substances chimiques, dont la 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine, lors de

I’ explosion d’un réacteur de chlorophénol en 1976. D’ autres explosions de ce genre
se sont produites aux Etats-Unis et en Europe, mais celle-ci se distingue des autres en
ce que la contamination générale de I’ environnement a été bien étudiée. Le décésde
nombreux animaux sauvages, particulierement deslievres, a été signalé.

L’ accident du Missouri, qui S est produit au début des années 1970, s est
soldé par lamort d’ un certain nombre de chevaux apres |’ épandage d’ huile
usée antipoussiéres dans une arene. Des oisealx sont également morts et
certains enfants sont tombés malades. La 2,3,7,8-térachlorodibenzodioxine
afini par étre mise en cause. Elle provenait des résidus de fabrication de
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2,4,5-trichlorophénol qui avalent été méelangés a des BPC et a des huiles usées.
Beaucoup d’ autres endroits ont été aspergés de lasorte. C’est au bout de dix ans
seulement que |’ on s est rendu compte de |a portée réelle de cet accident, avec la
découverte d’ une contamination éendue de laville de Times Beach™.

GrandsLacs

Au cours des années 1970, des cas d’ oedéme du poulet, lamort d embryons et des
malformations congeénitales observés chez le goéland argenté ont été attribués ala
contamination par les dioxines. Entre 1971 et 1975, les anomalies congeénitales ont
été de 100 & 200 fois plus élevées que lanormale™. A cette époque, la concentration
de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine se situait entre 489 et 1996 nanogrammes par
kilogramme dans les oeufs de goélands argentés du lac Ontario.

Letaux de reproduction et I’incidence des anomalies congénitales sont revenus ala
normale aprés 1976, |a concentration de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine étant
passée a moins de 500 nanogrammes par kilogramme dans les oeufs. |1l aété
impossible d établir un rapport de cause a effet entrela 2,3,7,8-
tétrachlorodibenzodioxine et |’ échec de la reproduction, car il y avait beaucoup

d’ autres contaminants en concentrations trés élevees dans les oeufs et dans les tissus
des oiseaux adultes™.

Cote Ouest

En 1982, on a observé une concentration anormalement élevée de dioxines
et de furannes dans les oeufs de grands hérons de I’ estuaire du Fraser™. En
outre, la concentration de dioxines était également élevée dans une colonie
située a proximité d’ une usine de péte a Crofton (Colombie-Britannique),
oul le chlore servait au blanchiment de la pate™. En 1987, la productivité
des hérons a été normale dans trois autres colonies alors que dans la colonie
située pres de Crofton, I’ échec de lareproduction aététotal. La

% Arthur et Frea, 1988.

L Norstrom et collab., 1985.
% Peakall et Fox, 1987.

% Elliott et collab., 1989.

% Norstrom et Simon, 1983.
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concentration moyenne de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine dans les oeufs de la
colonie de Crofton aplus quetriplé entre 1986 et 1987, passant de 66
nanogrammes par kilogramme & 210 nanogrammes par kilogramme.

A lalumiére de ces études ainsi que de récentes découvertes ayant trait ala présence
de dioxines et de furannes dans les effluents des usines de péate ou e chlore sert au
blanchiment de la péte, e gouvernement fédéral amis en oeuvre un programme

d’ échantillonnage national.

Apres la parution du premier ensemble de résultats, en novembre 1988, les zones de
péche aux crevettes et aux crabes situées dans les environs immediats des usines de
Woodfibre et de Port Mellon ont été fermées. La zone de péche aux crabes située
pres de |” usine de Prince Rupert (Colombie-Britannique) a également été fermée. En
1989, d' autres secteurs de péche commerciale aux mollusgues et crustaces ont été
fermés a sept endroits de la zone cétiére. En outre, Santé et Bien-étre social Canada a
emis des avertissements touchant neuf sites cotiers de péche aux mollusgues et
crustaceés et utilisés par les pécheurs sportifs et les autochtones, de méme que les
espéces de poissons de quatre sites de |’ intérieur des terres de la Colombie-
Britannique et d’'un site de I’ intérieur des terres du Québec.
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EFFETS SUR LESHUMAINS

Les populations humaines paraissent étre moins sensibles aux effets
des dioxines et des furannes que la plupart des especes animales
testées. L’ exposition en milieu de travail, lors d’ accidents industriels
ou lors des accidents de Yusho et de Yu-Cheng a eu des effets sur la
peau (notamment la chloracné), qui peuvent persister pendant bon
nombre d’ années. De telles expositions graves ont également produit
des effets neurol ogiques et psychol ogiques (dont un dysfonctionnement
sexuel), ont fait apparaitre certaines enzymes en concentration élevée
dansle sang et ont eu des effets nocifs sur desfoetus dans certains cas.
L’ existence d’ un rapport entre I’ incidence des cancers ou la mortalité
et |’ exposition des popul ations humaines aux dioxines et aux furannes
est incertaine. Les effets possibles des dioxines et des furannes sur

I’ é&re humain sont difficiles a évaluer a cause d’ expositions
concomittantes a d’ autres produits chimiques et de I’imprécision des
renseignements relatifs aux expositions.

Les dioxines et les furannes sont trouvés seulement en mélanges constituant des
sous-produits des émissions de procédeés industriels, de la combustion ou de la
production de produits chimiques. Par consequent, il est souvent difficile de
déterminer comment ils nuisent ala sant€, car les personnes sont simultanément
exposées a des produits chimiques autres que les dioxines et les furannes; ¢’ est ce
qui nous empéche d’ établir des relations de cause a effet et de dose-réaction.

Dioxines

Partout dans le monde, quoique pas au Canada, de nombreux accidents industriels
impliquant des pannes de réacteur servant alafabrication de chlorophénols et

d’ herbicides de chlorophénoxy ont eu pour effet d’ exposer des travailleurs pendant
de courts intervalles a des concentrations él evées des dioxines qui contaminaient ces
substances. Les effets des dioxines sur plus de 1300 travailleurs exposés entre 1910
et 1976 ont été décrits dans différentes études, mais le niveau d’ exposition, lavoie
d’ absorption et ladurée de I’ exposition varient d’ un rapport al’ autre; ¢’ est pourquoi
I"intervalle qui précéde |’ apparition des symptomes et la gravité de ces symptomes
difféerent. Néanmoins, on a fréquemment associé les expositions a différents effets
tels des |ésions cutanées apparentées al’ acné («chloracné») et des dermatites; des
fluctuations de la concentration sérique des enzymes du foie; des insuf-
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fisances pulmonaires; des troubles de I’ appareil sensoriel tels |’ engourdissement, des
nauseées, des maux de téte, la perte de I’ ouie, la perturbation du sommeil et lafatigue;
le dysfonctionnement sexuel; la dépression; et la perte d’ appétit™.

Des effets semblables ont été observés chez des popul ations exposees ailleurs qu’ en
milieu de travail a des matieres contaminées par les dioxines. Par exemple, un
nombre réduit d’ adultes et d’ enfants exposés a des sols contaminés par les dioxines
au Missouri (Etats-Unis) ont été atteints d’ eczéma, de chloracné, de maux de téte et
deléthargie™. Le sol contenait environ 6000 microgrammes de trichlorophénol,
33 microgrammes de 2,3,7,8-tétrachloro-dibenzodioxine et 1500 microgrammes
de BPC par gramme.

Le casle mieux étudié d’' une exposition de la population a des dioxines est celui de
Seveso (Italie), ou un réacteur de trichlorophénol a explosé en 1976. Quelque 190
personnes ont souffert de chloracné. Pendant toute la durée de I’ étude, soit huit ans,
aucun autre effet évident ou durable n’a été attribué al’ exposition ala 2,3,7,8-
tétrachl orodibenzodioxine™.

D’ apres les conclusions d’ études demographiques menées dans certaines régions du
Viét-nam traitées avec des herbicides contaminés par de la dioxine, ces herbicides
ont eu des effets sur la reproduction humaine®. Par contre, des études menées auix
Etats-Unis auprés de vétérans du Viét-nam ayant combattu dans les régions traitées
ou ayan5t7travai llé avec des défoliants, n’ ont révélé aucun effet nocif important pour
lasante””.

A deux occasions, des chercheurs ont été exposés a des mélanges purs de 2,3,7,8-
tétrachl orodibenzodioxine au laboratoire®. Les symptémes signalés sont la
chloracné, I'insomnie, la dépression, la perte de la faculté de concentration, une
diminution de lalibido, et, dans certains cas, des effets sur la personnalité qui sont
apparus deux ans aprés I’ exposition.

*  OMS, 1989 (& paréitre).
Schecter, 1989 (comm. pers.).
> OMS, 1989 (aparaitre); CIRC, 1987; ATSDR, 1987.

% Holmstedt, 1980; Oliver, 1975.
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Des études épidémiol ogiques faites aupres de travailleurs exposes n’ ont pas révelé
d’ effet toxique durable au-dela d’ une chloracné prolongée. Certaines études ont
indiqué une mortalité accrue®, mais d’ autres norf°.

Lelien entre le cancer et I’ exposition des travailleurs a des produits chimi ques
contenant de la dioxine, tels les herbicides ou les chlorophénols, demeure équivoque.
Au Canada, destravailleurs ayant utilisé des défoliants contenant de la dioxine ont
affirmeé que le taux de cancer dans ce groupe est supérieur a celui prévu. Par contre,

il n"y apas eu d'incidence anormale de cancer chez des techniciens de |’ armée
ameéricaine ayant travaillé avec les mémes défoliants dans les années 1970. Le Centre
international de recherche sur le cancer (CIRC)® est parvenu alaconclusion que,
malgré certaines indications a |’ effet d’ une carcinogénécité chez des personnes
exposées aux herbicides de chlorophénoxy et aux chlorophénols (des substances qui
contiennent des dioxines et des furannes), les données des expériences corroboratives
faites sur des animaux sont insuffisantes. Néanmoins, le CIRC considére que ces
groupes de produits chimiques peuvent étre carcinogenes chez les humains. Pour ce
qui est dela 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine elle-méme, le CIRC signale que les
données sur les humains sont insuffi santes mais que celles sur les animaux
permettent de conclure que ce compose peut étre carcinogéene pour les humains.

Furannes

Il'y aeu trois cas notables d’ exposition accidentelle de popul ations humaines a des
furannes en concentration élevée. Danslestroiscas, il y aeu co-exposition a
d’ autres substances chimiques.

En 1981, un transformateur rempli de fluide contenant 65 pour 100 de BPC et 35
pour 100 de tri- et de tétra-chlorobenzéne a explosé et s est consumé dans un
immeuble de bureaux de laville de Binghamton (New Y ork). L’ édifice a été
contaminé par une suie contenant des furannes en grande quantité et des dioxines en
quantité moindre®.

*® Honchar et Halperin, 1981; Thiess et collab., 1982.

% Cook et collab., 1980, 1987: Ott et collab., 1980; Zack et Suskind,
1980; Zack et Gaffey, 1983.

. CIRC, 1987.

2 Schecter et Tiernan, 1985.
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L es quelque 500 personnes exposees N’ ont pas fait I’ objet d’ un suivi systématique.
Cependant, des 50 personnes soumises a des tests cliniques, certaines ont souffert de
chloracné et d autres, d’ eczéma; on a observé des variations mineures des enzymes
seriques chez certaines, et des symptdmes comportementaux chez d autres. 1l n'y a
eu aucune évaluation de I’ exposition individuelle au cours de cette étude.

En 1968, un cas d’intoxication en masse S est produit au Japon lorsgue des personnes
ont ingéré de " huile de riz contaminée par des BPC, des furannes et des
quaterphényles polychlorés™. Les signes et les symptémes les plus courants de la
maladie dite de Y usho sont les suivants : |ésions cutanées de type acnéen;

€pai ssissement et rugosité de la peau sur les mains et les pieds; noircissement des
ongles; décoloration (foncement) des gencives et de la peau; sécrétions par les yeux;
enflure et rougeur accrue des paupiéres; transpiration par la paume des mains; et
certains changements de |’ appareil sensoriel, notamment un état de faiblesse, des
démangeai sons et des troubles de lavision et de I’ ouie®. La plupart de ces effets se
sont estompés au cours des dix années qui ont suivi |’ exposition, mais certains ont
persisté. Les symptdmes les plus persistants sont : déformation et pigmentation des
ongles; kystes sur I’ épiderme a la place des |ésions de type acnéen; paupiéres enflées
et écoulements par les yeux; et troubles respiratoires. Mentionnons enfin quelques
plaintesrelatives al’ appareil sensoriel.

La concentration de furannes dans les tissus adipeux des patients de Y usho variait
entre 6 et 13 nanogrammes par gramme de graisses et entre 3 et 25 nanogrammes
par gramme de graisses dans le foie. Une quarantaine de furannes ont été identifiés
dans " huile de riz contaminée, mais beaucoup de ces composés n’ ont pas éte
détectés dans les tissus des patients de Y usho. Les composes retenus incluaient le
2,3,6,8-tétrachlorodibenzofuranne, le 2,3,7,8-tétrachlorodibenzofuranne, le
1,2,4,7,8-pentachl orodibenzofuranne, le 2,3,4,7,8-pentachl orodibenzofuranne ainsi
que le 1,2,3,4,7,8-hexachlorodibenzofuranne®.

Une intoxication alimentaire en masse du méme genre s est produite dansla
partie centrale de I'Tle de Taiwan en 1979; encore une fois, des huiles deriz
contaminées par des BPC, des furannes et des quaterphényles polychlorés ont
été en cause. La pathologie de Y u-Cheng s apparente a celle de Y usho.

L’ exposition a duré environ trois a neuf mois et les symptémes sont apparus au
bout de trois ou quatre mois en moyenne. Les furannes consommés ainsi

8 Masudaet Yoshimura, 1984.
®  Kuratsune et collab., 1972.

®  Masudaet collab., 1985.
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gue les doses total es absorbées étaient semblables ace qu'ils étaient lors de
I"intoxication de Yusho®. Les concentrations de BPC, de furannes et de
guaterphényles polychlorés absorbées par |es patients de Y u-Cheng ont été évaluées
sommairement & 973, 3,8 et 586 milligrammes par adulte, respectivement®®, et
par les patients de Yusho, a 633, 3,3 et 596 milligrammes par adulte,
respectivement®’.

Souvent, les enfants de Y u-Cheng exposeés in utero mouraient peu de temps aprés la
naissance; leur taille était réduite ala naissance et ils avaient des gencives, une peau,
des ongles, des dents et des poumons constitués anormalement. Un dével oppement
mental retardé ou incomplet a été observé parmi les enfants ayant survécu®®. On a
signal € des effets semblables chez les enfants de Y usho qui ont été exposés de la
méme fagon.

Compte tenu des résultats d’ expériences effectuées sur des animaux avec des BPC
contaminés et non contaminés et compte tenu des corrélations entre, d’ une part, les
signes cliniques et les symptomes et, d’ autre part, les concentrations d’ expositions,
on peut raisonnablement croire que la pathologie de Y usho et de Y u-Cheng est
principalement attribuable aux furannes qui contaminaient I’ huile de riz%.

% Chen et collab., 1985.
®" Hayabuchi et collab., 1979.
% Rogan et collab., 1988.

® CNRC, 1984.
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OBJECTIFS, DIRECTIVESET REGLEMENTSACTUELS AU CANADA

Milieu Organisme’ Objectif/Directive/Régelement
Poisson : SBSC (tolérance — 20 parties par billion de 2,3,7,8-
aiments) tétrachl orodibenzodioxine
(partie comestible)
Autres aliments : SBSC (tolérance — Pas de dioxine détectable
aliments)

Eau potable :

Eau ambiante :

Air ambiant :

Autres:

MEOQ (objectif provisoire
— eau potable)

CMI (objectif — qualité
del’eal)
MEQ (directive provisoire

—quaitédel’air)

CMI (objectif — qualité de
I’ eaLl)

15 parties par quadrillion
d équivalence de latoxicité dela
2,3,7,8-tétrachlorodibenzodiozine

10 parties par quadrillion de 2,3,4,8-
tétrachlorodibenzodioxine

30 picogrammes (dioxines totales et
1/50 de furannes totaux par métre
cube, moyenne annuell€)

10 parties par billion de 2,3,7,8-
tétrachl orodibenzodioxine
(sédiments ou tissus d' organismes
aquatiques)

1SBSC (Santé et Bien-étre social Canada).
MEO (Ministére de I’ Environnement de I’ Ontario).
CMI (Commission mixte internationale).
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EVALUATION DESRISQUES POUR L’ENVIRONNEMENT

Lesdioxines et les furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8 sont des
substances tres toxiques. |ls sont omniprésents et s accumulent
facilement dansla chaine alimentaire. Lorsque des animaux sauvages
consomment du poisson des Grands Lacs contaminé par des dioxines et
des furannes, la dose absorbée pourrait dépasser la concentration sans
effet nocif observé. On a de plus en plus de raisons de croire que les
dioxines et les furannes ou des composes apparentés nuisent dgja a
certaines populations fauniques.

Compte tenu de ce qui précede, le ministre de I’ Environnement est
parvenu a la conclusion que les dibenzodioxines polychlorées et les
dibenzofurannes polychlorés, trouvés en mélanges complexes de
contaminants du milieu naturel, ont sur I’ environnement des effets
nocifsimmédiats et a long terme. Ces substances sont considérées

« toxiques » conformément a la définition apparaissant a I’ article 11(a)
delaLoi canadienne sur la protection de I’ environnement.

Les dioxines et les furannes sont des composés tres persistants qui s’ accumulent dans
la chaine alimentaire. De |’ Atlantique au Pacifique et partout dans le Grand Nord, on
trouve des dioxines et des furannes dans toutes |es composantes des écosystemes, y
compris!’air, I’eau, le sol, les sédiments et les aliments. Au Canada, tous les
humains et tous les animaux ont été exposes a ces substances et continuent de I’ étre.

Au Canada, I’ environnement est soumis a quatre sources importantes de dioxines et
de furannes les produits chimiques commerciaux qui contiennent des dioxines, les
incinérateurs, les rejets des usines de péte ou le chlore sert au blanchiment de la péte,
et lesincendies et les déversements accidentels qui laissent échapper des BPC (qui
contiennent des furannes comme principaux contaminants). En outre, la
contamination transfrontiére provenant des Etats-Unis et le transport & grande
distance des polluants atmosphériques issus d autres régions goutent a la charge
dans |’ environnement. Bien que la plupart des sources chimiques soient soumises a
des reglements séveéres, les incinérateurs et les usines de péte ou le chlore sert au
blanchiment de la péte continuent de rejeter de grandes quantités de dioxines et de
furannes dans I’ environnement. L’ utilisation et I’ entreposage des BPC font
maintenant |’ objet de réglements séveres, mais des émissions risguent toujours de se
produire par suite de déversements accidentels ou d’'incendies non maitriseés.
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Une revue de la documentation scientifique montre que les dioxines et les furannes
testés en laboratoire sont trés toxiques pour un nombre important de mammiféres (y
compris les humains), d' oiseaux et de poissons. Ces deux composés sont
extrémement toxiques en cas d exposition aigué et certains des furannes et des
dioxines testes sont susceptibles de provoquer des malformations congénitales et des
cancers, de nuire alareproduction et de déprimer e systéme immunitaire aprés des
expositions répétées. Plusieurs de ces substances entrent en synergie avec d’ autres
pour provoquer des cancers. La plupart des sources rejettent de ces substances en
mélanges complexes qui sont trés toxiques pour une variété d’ organismes.

La dose totale calculée™de 2,3,7,8-tétrachl orodi benzodioxine absorbée par

I’ organisme dans une ration alimentaire journaliére et correspondant a une
concentration semi-chronique sans effet varie selon qu’il s agit de mammiferes,

d’ oiseaux ou de poissons. Chez les mammiferes, on |’ évalue entre 550 et 5200
nanogrammes par kilogramme de masse corporelle; chez les oiseaux, a 2100
nanogrammes par kilogramme de masse corporelle; chez le poisson, a 760
nanogrammes par kilogramme de masse corporelle. Le seuil sans effet obtenu lors
d études de carcinogénécité et de reproduction des rongeurs avec exposition
chronique est d’ environ 1 nanogramme par kilogramme de masse corporelle et par
jour.

On peut imaginer gu’ un régime constitue de poissons les plus fortement contaminés
des Grands L acs pourrait résulter en une dose cumulative d' équivalence de la
toxicité supérieure a ces seuils sans effet chez les especes fauniques sensibles comme
le vison. L’ échec de lareproduction et certaines anomalies d’ oiseaux piscivores des
Grands Lacs et de la cote ouest du Canada soulévent des préoccupations. 1l existe
une corrélation marquée entre ces phénomenes et la concentration de dioxines et de
furannes dans les oeufs et dans les tissus des oiseaux adultes. Les études portant sur
les oiseaux piscivores nichant en colonies attribuent le taux de reproduction peu
élevé a deux grands facteurs les produits chimiques embryotoxiques trouvés dans les
oeufs, et le comportement des adultes rendu aberrant par les polluants, ce qui se
traduit par une mauvaise couvaison et des soins inadéquats aux oisillons. On signale
des malformations congénital es chez les sternes, les goélands et |es cormorans a
aigrettes des Grands Lacs. Pareils effets sur lareproduction et |e développement sont
caractéristiques d’ une exposition aux dioxines et a certains autres contaminants
organochlorés qui accompagnent les dioxines et les furannes.

Si les dioxines et |les furannes continuent de pénétrer dans I’ environnement,
I’ exposition aux formes les plus persistantes et les plus toxiques sera
inddment prolongée. |l apparait de plus en plus que les dioxines et les

" Kenagaet collab., 1983.
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furannes trouvés en mélanges avec d’ autres contaminants nuisent a certaines
populations fauniques du Canada.

Compte tenu de ce qui précede, le ministre de I’ Environnement est parvenu ala
conclusion gue les dibenzodioxines polychlorées et |es dibenzofurannes polychlorés,
trouvés en mélanges complexes de contaminants du milieu naturel, ont sur
I”environnement des effets nocifs immeédiats et along terme. Ces substances sont
considérées «toxiques», conformément ala définition apparaissant al’ article 11(a)
delaLoi canadienne sur la protection de |’ environnement.
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EVALUATION DESRISQUES POUR LA SANTE

Lesdioxines et les furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8 sont des
substances tres toxiques. |ls sont omniprésents et s accumulent
facilement dans la chaine alimentaire. Certaines zones de péche
canadiennes ont d étre fermées a cause d’ une contamination par les
dioxines et les furannes. Les évaluations actuelles de |’ exposition dans
I’ ensembl e de |a popul ation indiquent que certaines sous-populations a
risque élevé peuvent étre exposees a des niveaux vVoiSins ou supérieurs
a la directive touchant |’ absor ption quotidienne acceptable de dioxines
et de furannes. Puisque certains furannes et dioxines toxiques sont tres
persistants, |’ exposition a ces substances se trouve inddment prolongée
lorsque ces dernieres continuent d’ étre rejetées dans I’ environnement;
cela setraduit par un risque accru pour la santé des sous-populations
arisque élevé. L’ exposition des personnes devrait étre maintenue au
minimum et les efforts visant a enrayer |es sources de dioxines et de
furannes devraient étre poursuivis énergiquement.

Compte tenu de ce qui précede, le ministre de la Santé nationale et du
Bien-étre social est parvenu a la conclusion gue les dibenzodioxines
polychlorées et | es dibenzofurannes polychlorés peuvent pénétrer dans
I’ environnement en quantités qui constituent un danger pour la santé.
Ces substances sont considér ées « toxigues », conformément a la
définition apparaissant a |’ article 11(c) dela Loi canadienne sur la
protection de |’ environnement.

Les résultats des expériences sur des animaux confirment que laréaction de la
plupart des mammiféres face aux dioxines et aux furannes est qualitativement
semblable. Cependant, on observe une variation tres marquée de larelation dose-
effet d'une espéce al’ autre et d’ une dioxine et d' un furanne al’ autre. Lesdioxines
et furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8 ont, sur les animaux, plusieurs effets ayant
une incidence sur la santé des personnes. Parmi ces effets, mentionnons ceux sur le
systeme reproducteur des rats et des primates autres que les humains, une tendance a
provoquer une hyperplasie chez les rongeurs, des effets carcinogénes au niveau du
foie chez lerat et des effets sur le systeme immunitaire de plusieurs especes.

Des études épidémiol ogiques indiquent que I’ exposition de courte durée a

plusieurs milligrammes de mélanges de dioxines et de furannes peut donner
lieu adivers effets sur la peau, les yeux, |’ appareil sensoriel et le
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comportement. On signale que la plupart des effets sont réversibles, méme si un
retour ala normale peut prendre plusieurs années. L’ exposition de femmes a une
concentration élevé de furannes dans une huile de riz contaminée peut avoir été a

I’ origine d’ anomalies congeénitales et de cas de mortalité infantile. On n’a pas établi
de facon satisfaisante que I’ incidence du cancer est plus éevée chez les populations
exposées aux dioxines et aux furannes. Cependant, les indices sont contradictoires,
et I’ exposition a d autres produits chimiques, les dossiers médicaux incomplets, le
dépistage inadéquat des cas et |a petitesse de |’ échantillonnage masguent les
résultats.

Une étude effectuée recemment par les gouvernements de I’ Ontario et du Canada a
permis d’ évaluer I’ exposition totale moyenne d’ adultes et d’ enfants canadiens aux
dioxines et aux furannes par toutes les voies possibles”™. Les évaluations obtenues
reposent sur une absorption moyenne d air, d’ eau, de sol et d’ aliments dont la teneur
en dioxines et en furannes est représentative. On estime qu’ entre 94 et 96 pour 100
de cette absorption chez |es adultes non fumeurs provient des aliments; le
pourcentage restant est ventilé également entre I’ air et les autres voies (tableau 7).

TABLEAU 7 ABSORPTION ESTIMATIVE DE DIOXINES ET DE FURANNES AU CANADA (SOURCE:
BIRMINGHAM ET COLLAB., 1989)

Substrat/ Absor ption estimative (en picogrammes d’équivalence de la
milieu toxicité par kilogramme de masse cor porelle et par jour)
Adulte® Enfant? Enfant en Nouveau-né*
bas age®

Aliments : 049 42,0 1,18° 44,78° 264107 165

Air : 0,04 0,07 0,1 0,04

Sol : 0,01 0,027 20,03 0,34 20,38 -

Eau: <0,01a0,05 <0,01a0,07 <0,002a0,11 -

Produits de consommation’ : <0,01 <0,01 <0,01 < 0,01

Absorption 0,56 a2,1 1,3a5,0 31a11,0 165
estimativetotale:

Durée de 53 ans 14 ans 2,5ans 0,5an
I"’exposition :

Les résultats pour les adultes différent |égérement de ceux de la source citée a cause de petits écarts de calcul
et d’ une masse corporelle établie 170 kg.

Enfant : poids - 33 kg; inhalation - 15 m d'air; absorption - 1 L d'eau, 0,02 g de sol, 113 % des aliments de
I’ adulte (SBSC, 1977).

Enfant en bas &ge : poids - 13 kg; inhalation - 10 m* d air; absorption - 0,6 L d'eau, 0,1 g de sol, 100 % des
aliments de I’ adulte (SBSC, 1977).

Nouveau-né : poids - 5 kg; inhalation - 1 m® d'air; absorption - 750 mL de lait maternel & 3% de matiéres
grasses contenant 36,5 picogrammes d’ équivalence de la toxicité par gramme de graisses (Ryan et collab.,
1985).

Par hypothese, la valeur inférieure non détectable de toutes les plages = 0.

Par hypothese, la valeur supérieure non détectable de toutes les plages limite de détection.

" A I'exclusion du tabac.

"t Birmingham et collab., 1989.
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A partir du tableau 7, on peut calculer I’ absorption quotidienne moyenne de dioxines
et de furannes pendant |a vie entiére en additionnant |es absorptions totales durant

I’ exposition des nouveau-nés, des enfants en bas &ge, des enfants et des adultes, et en
divisant ensuite le total par 70 ans. Cette évaluation de 2,0 a 4,2 picogrammes

d’ équivalence de latoxicité par kilogramme de masse corporelle et par jour est
calculée a partir d’ hypothéses qui surestiment probablement |’ exposition des
personnes et ce, pour que la santé soit mieux protégée.

Lamodélisation pharmacocinétique de I’ exposition aux dioxines et aux furannes de

I’ ensemble de la population canadienne a confirmeé I’ évaluation précitée de

I’ exposition, avec une concentration évaluée a 1,86 picogramme d’ équivalence de la
toxicité par kilogramme de masse corporelle et par jour. Le modéle se fonde sur la
concentration moyenne de dioxines et de furannes trouveés dans les tissus adipeux des
Canadiens pour |’ évaluation de la charge corporelle, sur une demi-vie de 7,1 ans et
sur un modéle cinétique du premier ordie™.

Un rapport récent” indique que la fumée de tabac constitue une autre voie

d’ exposition de |’ ensemble de la population aux dioxines. L’exposition possible

d’ une personne fumant vingt cigarettes par jour est de 0,5 picogramme d’ équivalence
de latoxicité par kilogramme de masse corporelle et par jour (selon I hypothese a

I effet qu’ une personne de 70 kilogrammes inhale, par cigarette, 1 litre de fumée™
contenant des dioxines en concentration de 1,8 nanogramme d’ équivalence de la
toxicité par métre cube’, et que | absorption est de 100 pour 100). Cette évaluation
est préliminaire en ce qu’ elle ne tient pas compte de lafumée secondaire, ni dela
présence possible de furannes, ni des différences entre le protocole

d’ expérimentation et la situation réelle, ¢ est-a-dire le fait de fumer. A cause de ces
incertitudes, cette voie d absorption a été exclue des évaluations portant sur

I’ exposition de la population en général. Néanmoins, celaindique que le fait de
fumer peut contribuer de facon marquée al’ exposition aux dioxines et aux furannes.

D’ apres une méthode classique faisant appel aux concentrations sans effet
nocif observe chez les animaux testés et tenant compte des facteurs

2 Ryan et collab., 1985.
? MEO, 1985.
" Muto et Takizawa, 1989.

®  Rickert et collab., 1986.
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classiques d’incertitude, il est estimé que |’ absorption par des personnes devrait étre
inférieure a 10 picogrammes d’ équivalence de latoxicité par kilogramme de masse
corporelle et par jour, pondérée sur ladurée de lavie. Cette évaluation prend pour
hypothese que les dioxines et les furannes a substitution en 2, 3, 7 et 8 sont des
COMPOSES carcinogenes non génotoxiques dont la dose seuil est d’ environ 1
nanogramme d’ équivalence de la toxicité par kilogramme de masse corporelle et par
jour. La concentration sans effet nocif observe applicable alareproduction des
rongeurs est aussi d’ environ 1 nanogramme de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine par
kilogramme de masse corporelle et par jour. Les personnes semblent ére moins
sensibles aux dioxines et aux furannes que la plupart des espéces de laboratoire
(particulierement lesrats et les singes); les valeurs seuil relatives aux effets chez les
rongeurs ont été calculées sur la base d’ expositions lavie durant. On aappliqué un
facteur d’incertitude de 100 ala concentration sans effet nocif observé pour parvenir
alaconcentration de 10 picogrammes d’ équivalence de la toxicité par kilogramme
de masse corporelle et par jour, de fagon atenir compte du fait que laréaction a

I’ exposition varie d’ une personne al’ autre et de la gravité des effets possibles. Dans
une étude récente, Rozman’® est parvenu ala méme conclusion; il aestimé

I” absorption quotidienne acceptable de 2,3,7,8-tétrachl orodibenzodioxine a 10
picogrammes par kilogramme de masse corporelle et par jour pour I’ apparition de
tumeurs, a 14 picogrammes par kilogramme de masse corporelle et par jour pour

I” apparition d’ une porphyrie, et & 21 picogrammes par kilogramme de masse
corporelle et par jour pour des effets dermiques.

On estime que |" absorption de dioxines et de furannes par le lait maternel durant les
six premiers mois de lavie est relativement élevée (tableau 7). Cette estimation se
fonde sur la concentration de ces composés dans |es tissus adipeux des Canadiens.
Des analyses subségquentes du lait maternel ont réduit cette estimation de pres de la
moitié, soit a 70 picogrammes d’ équivalence de la toxicité par kilogramme de masse
corporelle et par jour”. Chez les nouveau-nés, I’ absorption estimative reste
supérieure alalimite acceptable; toutefois, la période d’ allaitement correspond a une
tranche réduite de I’ existence (c.-&d. moins de 4 pour 100), et une exposition aun
taux moindre durant le reste de la vie réduit I’ exposition la vie durant a un niveau
inférieur a cette limite. La concentration de dioxines et de furannes dans les organes
cibles ne devrait pas s accroitre de fagcon marquée du fait que le nouveau-neé est
nourri au sein, car la quantité de tissu adipeux du jeune enfant augmente tres
rapidement. Les avantages connus de I’ allaitement sont supérieurs atout risque
potentiel qui pourrait étre associé ala présence de dioxines et de furannes dans le lait
maternel ",

[ Rozman, 1989.

77 OMS, 1988.
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L es évaluations précédentes de |’ exposition indiguent qu’ en moyenne, les Canadiens
absorbent, lavie durant, des doses qui sont présentement inférieures a 10
picogrammes d’ équivalence de latoxicité par kilogramme de masse corporelle et par
jour. Cependant, ces substances sont accumul ées dans la chaine alimentaire, et les
préoccupations que souleve la santé des populations vivant dans les régions ou les
mollusques et crustacés sont fortement contaminés ont rendu nécessaire la fermeture
de certaines zones de péche situées a proximité d’ usines de pate ou le chlore sert au
blanchiment de lapéte. On estime que I’ exposition approche ou dépasse 10
picogrammes d’ équivalence de latoxicité par kilogramme de masse corporelle et par
jour chez les personnes qui consomment du poisson fortement contaminé en quantité
nettement supérieure ala moyenne nationale. En outre, une grande incertitude
entoure ces estimations de I’ exposition, étant donné qu’ elles ne tiennent pas compte
d’ autres sources susceptibles de contribuer largement al’ exposition, notamment la
cigarette. Enfin, certains furannes et dioxines sont trés persistants et leur rejet
continuel dans I’ environnement prolongera indiment |’ exposition; cela se traduira
par une augmentation du risgue pour la santé de sous-populations fortement
EXPOSEes.

La plupart des sources chimiques sont déja soumises a des reglements séveres mais
des dioxines et des furannes sont toujours rejetés dans |’ environnement par les
incinérateurs utilisant des techniques dépassées et les usines de péte ou le chlore sert
au blanchiment de lapéte. L’ utilisation, la manutention et I’ entreposage des BPC
sont réglementés. Les stocks actuels de BPC sont ertreposés en attendant lamise en
place d'install ations adéquates de destruction de ces produits, installations qui
commencent afaire leur apparition au Canada.

Compte tenu de ce qui précede, le ministre de la Santé nationale et du Bien-étre
socia est parvenu ala conclusion que les dibenzodioxines polychlorées et les
dibenzofurannes polychlorés peuvent pénétrer dans |’ environnement en quantités
telles qu’ils constituent un danger pour lasanté. Ces substances sont considérées
«toxiques», conformément ala définition apparaissant al’ article 11(c) delalLoi
canadienne sur |a protection de |’ environnement.
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