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Synopsis

Presque les deux tiers des quelgue 700 kilotonnes de sytrene fabriquées au Canada
chaque année sont exportés. Le styrene est utilisé au Canada pour produire un certain
nombre de polymeres et de résines et est rejeté dans I'environnement canadien,
principalement dans I'atmosphere. Bien que cette substance ne persiste pas dans
I'environnement, elle a été décelée en quantités mesurables dans I'air ambiant, dans
I'air a I'intérieur des habitations et dans I'eau au Canada, ainsi que dans certains
effluents industriels et municipaux.

La concentration maximale de styréne mesurée dans I'air en milieu rural au Canada est
plus de 800 fois plus faible que la concentration au seuil d’effet estimé chez des
mammiféres sauvages exposes par inhalation. Toutefois, I'insuffisance des données ne
permet pas d’évaluer dans quelle mesure les autres milieux contribuent, peut-étre de
facon importante, aux quantités totales absorbées par les espéces fauniques. De plus,
les données obtenues sur les effets sur le biote aquatique ne permettent pas de procéder
a une évaluation.

Le styrene posséde une demi-vie courte et est présent en de trés faibles concentrations
dans I'atmosphere. Il ne contribue donc pas de fagon importante, prévoit-on, a
I'appauvrissement de I'ozone stratosphérique ou au réchauffement de la planéte.

Le données sur les concentrations de cette substance dans I'air ambiant, dans I'air &
I'intérieur des habitations, dans les aliments, dans I'eau potable et dans le sol ont
permis d’évaluer les doses journaliéres totales moyennes de styrene pour les divers
groupes d’age de la population humaine en général. Les doses journaliéres admissibles
de styréne ont été établies a partir des effets observés aux concentrations les plus
faibles chez des animaux de laboratoire (effets observés chez les faetus qui se
développent) exposés par inhalation et par ingestion. (La dose journalieére admissible
est, estime-t-on, la dose a laquelle une personne peut étre exposée quotidiennement
pendant toute sa vie sans subir d’effet nocif.) La dose journaliére totale moyenne de
styréne pour les divers groupes d’age de la population canadienne en général est,
estime-t-on, plus de 50 a 600 fois inférieure a la DJA.
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A partir de ces considérations, on a conclu que les renseignements disponibles
sont insuffisants pour déterminer si le styrene pénétre dans I'environnement en
guantités ou dans des conditions pouvant étre nocives pour I'environnement.
On a toutefois conclu que le styrene ne pénetre pas dans I'environnement en
guantités ou dans des conditions susceptibles de mettre en danger I'environ-
nement essentiel a la vie humaine, ou de constituer un danger pour la vie ou la
santé humaine.

Vi
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1.0 Introduction

En vertu de ld_oi canadienne sur la protection de I'environneméss ministres de
'Environnement ainsi que de la Santé doivent préparer et publier une liste de
substances d’intérét prioritaire, a savoir les produits chimiques, les groupes de produits
chimiques, les effluents et les déchets susceptibles d’étre nocifs pour 'environnement
ou de constituer un danger pour la santé humaine. La Loi exige également que les
deux ministres évaluent ces substances et déterminent si elles sont «toxiques» au sens
de l'article 11 de la Loi, selon lequel :

«[...] est toxique 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 a long terme, un effet nocif
sur I'environnement;

b) mettre en danger I'environnement essentiel pour la vie
humaine;

c) constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé
humaine.»

Les substances jugées «toxiques» en vertu de cet article peuvent étre inscrites a
’Annexe | de la Loi et faire I'objet éventuellement de réglements, de lignes directrices
ou de codes de pratique visant a régir un aspect quelconque de leur cycle de vie, du
stade de la recherche et de la conception jusqu’a la fabrication, I'utilisation,
'entreposage, le transport et I'élimination finale.

Pour évaluer si le styrene est «toxique», au sens de la LCPE, on a déterminé s'il
pénétre ou peuydénétrer dans I'environnement canadien en une concentration ou en
une quantité ou dans des conditions qui pourraient entragxgasitiond’étres

humains ou d’autres éléments du biote a un point tel gqu’il pourrait en résulter des
effets nocifs. Les effets des produits des réactions photochimiques du styrene ne sont
pas traités dans le présent rapport d’évaluation, mais sont considérés dans le Plan
fédéral-provincial de gestion des oxydes d’azote (N€¥Ddes composés organiques
volatils (COV) [CCME, 1990].

Les données utiles pour I'évaluation environnementale du styréne ont été compilées
dans un examen préparé pour le compte d’Environnement Canada a contrat par
Ecological Services for Planning Ltd., Guelph (Ontario). Les informations présentées
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dans cet examen ont été trouvées par suite de recherches documentaires dans les bases
de données commerciales suivantes : AGRICOLA, AQUIRE, BIOSIS, CESARS,
CHEMFATE, CHEMINFO, ENVIRODAT, ENVIROFATE, HSDB, PHYTOTOX,

RTECS et TOXLINE. Les interrogations des bases de données ont été faites en juin

1991 et couvraient les articles publiés entre janvier 1985 et juin 1991. D’autres
informations ont été trouvées par la suite durant la préparation du présent rapport
d’évaluation dans les articles de synthése plus récents et par 'interrogation de deux
autres bases de données commerciales, effectuée en février 1992 (Pollution Abstracts

et Chemical Abstracts).

En ce qui concerne les sections du présent rapport traitant de la sante, un examen
préliminaire a été préparé sous contrat par Mann, Benford et Grasso du Robens
Institute of Health and Safety, University of Surrey a Guildford, Surrey
(Royaume-Uni), en novembre 1991. Une recherche documentaire a été menée par
I'entrepreneur d’apres des études existantes sur la toxicité du styrene (CIRC, 1979,
1985, 1987; HCEE 1981; NIOSH, 1983; IPCS, 1983; EPA des E.-U., 1988, 1989;
Bond, 1989; Barale, 1991; Brown, 1991), complétée par I'interrogation de bases de
données pour les années 1990 et 1991 (recherche achevgeilel1991).

Pour trouver les données toxicologiques pertinentes a I'évaluation des effets du styréne
sur la santé humaine, des recherches documentaires ont été menées sur les bases de
données suivantes : HSDB, RTECS, IRIS (recherche effectuée en février 1991) et
CCRIS (recherche effectuée en mai 1992). La recherche par nom et numéro de registre
a été effectuée dans les bases de données TOXLINE (1981 a aujourd’hui) et TOXLIT
(1981 a aujourd’hui). Toutes les références pour 1991 ont été obtenues dans les bases
de données TOXLINE et TOXLIT en novembre 1991. En mai 1992, une nouvelle
interrogation de TOXLINE a été effectuée pour les articles de synthése; seules les
publications postérieures a 1987 ont été extraites. De méme, en mai 1992 ont été
extraits les articles du sous-fichier NTIS comportant le mot clé «styrénex». En
septembre 1991, on a interrogé la base de données MEDLINE et examiné les articles,
publiés depuis 1990, figurant dans I'index sous les deux mots clés «styrene» et
«pharmacocinétique». Les bases de données NTIS et BIOSIS (a partir de 1985) ont
€galement été interrogées. D’autres articles pertinents ont été trouvés durant 'examen
externe par les pairs.

Pour rassembler les données utiles pour I'estimation de I'exposition de la population
générale au styréne, des recherches documentaires ont été menées dans les bases de
données suivantes : Environmental Bibliography, ENVIROLINE, Pollution Abstracts,
Chemical Exposure Database, Chemical Safety Newsbase et le Federal Register. Les
bases de données canadiennes ELIAS, AQUAREF, MICROLOG et CODOC/GDOC
ont été consultées afin de rechercher toutes les références au styréne, de méme que le
systeme CISTIMON. Les informations sur I'exposition sont également incluses dans
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certaines des sources toxicologiques susmentionnées, en particulier HSDB et
TOXLINE. Aux recherches dans ces sources se sont ajoutées des recherches
manuelles des Current Contents entre 1991 et 1992.

D’autres informations pertinentes ont été obtenues de I’Association canadienne des
producteurs de produits chimiques et du Programme de surveillance de I'eau potable
du ministere de 'Environnement de I'Ontario.

Si les articles de synthese ont été consultés lorsque cela a été jugé approprié, toutes les
études originales sur lesquelles se fonde la détermination de la «toxicité» du styréne au
sens de la LCPE ont cependant été évaluées de maniere critique par les personnes
suivantes au service d’Environnement Canada et de Santé Canada aux fins de la
préparation du présent rapport :

B. Brownlee (Environnement Canada)
L. Brownlee (Environnement Canada)
I. Caldwell (Santé Canada)

F. Chen (Environnement Canada)

C. Fortin (Environnement Canada)

R. Gomes (Santé Canada)

L. Lloyd (Environnement Canada)
M.E. Meek (Santé Canada)

R. Newhook (Santé Canada)

S. Savard (Santé Canada)

K. Taylor (Environnement Canada)

Dans le présent rapport, on présente un sommaire des observations devant paraitre
dans laGazette du Canada.a section 2.0 est un résumé complet des informations
techniques essentielles a I'évaluation. L'évaluation de la «toxicité» au sens de la
LCPE est présentée a la section 3.0.

Dans le cadre du processus de révision et d’approbation établi par Environnement
Canada, I'évaluation par les pairs des sections portant sur les questions
environnementales du présent rapport d’évaluation et de la documentation d’appui a
ete effectuée par Norman Bazinet (ministere de I'Environnement de I'Ontario, Toronto
[Ontario]), D Otto Meresz (ministere de I'Environnement de I'Ontario, Rexdale
[Ontario]), D Arthur Niimi (ministére des Péches et des Océans, Burlington [Ontario])
et I Douglas Spry (ministére de I'Environnement de I'Ontario, Toronto [Ontario]).
Les sections traitant des effets sur la santé humaine ont été soumises a I'examen
critigue de D Jack Siemiatycki (Institut Armand-Frappier, Université du Québec,
Laval-des-Rapides [Québec])! Ron Miller (The Dow Chemical Company, Midland
[Michigan], — documentation d’appui seulement),[@n Johnston et CFlora Ratpan
(Novacor Chemicals, Calgary [Alberta], documentation d’appui seulement) et



Rapport d'évaluation de la LCPE

BIBRA Toxicology International. Les sections traitant de la santé ont été par la suite
approuvées par le Comité de décision sur les normes et les recommandations du
Bureau des dangers des produits chimiques de Santé Canada. Le rapport d’évaluation
final a été examiné et approuvé par le Comité de gestion de la LCPE d’Environnement
Canada/Santé Canada.

Il est possible d’obtenir des exemplaires de ce rapport d’évaluation et de la
documentation d’appui inédites aux adresses suivantes :

Centre d’hygiéne du milieu Direction des produits

Santé Canada chimiques commerciaux

Piéce 104 Environnement Canada

Pré Tunney leetage

Ottawa (Ontario) Canada Place Vincent Massey,

K1AO0L2 351, boulevard Saint-Joseph
Hull (Québec) Canada
K1AOH3



Styréene

2.0 Sommaire de_s données criti_ques
pour I’évaluation de la «toxicité»

2.1 Description, propriétés, production et utilisations

Le styrene est un hydrocarbure aromatiqgue monocyclique (n° de registre

CAS 100-42-5). Le styréne a pour synonymes les noms suivants : vinylbenzene,
vinylbenzol, phényléthyléne, styroléne, styrol, styrole, éthénylbenzéne, cinnaméne,
cinnaménol et cinnamol (Bond, 1989; Sax et Lewis, 1989; CCOHS, 1990). Sa formule
moléculaire est ¢H-CH = CH,. Le styrene est un liquide incolore a la température
ambiante, dont la pression de vapeur est de 667 Pa a 20 °C (Verschueren, 1983), la
solubilité dans I'eau de 300 mg/L a 20 °C (Verschueren, 1983), le logarithme du
coefficient de partage octanol/eau de 2,95 (EPA des E-U., 1984), le coefficient de
partage du carbone organique estimg. & I'aide de la méthode proposée par

Mackay et ses collaborateurs (1992) d’approximativement 370 et la constante de la loi
d’Henry de 284,72 Pm3mol (Howard, 1989). Dans I'air, 1 p.p.m. de styrene

équivaut a 4,33 mg/A(Verschueren, 1983). Le styréne absorbe le rayonnement
infrarouge aux longueurs d’ondes comprises entre 7 ghil@adtler Research
Laboratories, 1982).

L'analyse du styréne dans I'air fait généralement intervenir une phase de
préconcentration dans un piege cryogénique et la détection par chromatographie en
phase gazeuse a l'aide d’un détecteur & ionisation de flamme ou d’un détecteur a
capture d’électrons (les seuils de détection varient de 0,05.&/0r8) [Dann, 1991].

Le styrene présent dans les eaux de surface a également été analysé par une technique
de purge et piégeage couplée a la chromatographie en phase gazeuse/spectrométrie de
masse (seuil de détection /L) [Otson, 1987].

En 1990, la production canadienne de styréne a totalisé, d’aprés les rapports,

718 kt/an, dont 490 kt ont été exportées, tandis que des quantités négligeables de
styréne étaient importées (Camford Information Services, 1991a). Les utilisations
industrielles du styrene au Canada incluent la fabrication de polystyrene (147 kt/an),

la fabrication de latex butadiéne-styrene [BS] (34 kt/an), les résines d’acrylonitrile-
butadiene-styréne [ABS] (28 kt/an), les résines de polyester insaturé (11 kt/an) et le
caoutchouc BS (5 kt/an). Les utilisations finales du styréne ou des matériaux contenant
du styréne incluent les matériaux en mousse, les produits a base de caoutchouc
synthétique tels que les pneus automobiles, les plastiques, les cires, les peintures et les
vernis, les adhésifs, les agents de nettoyage des métaux et les produits a base de fibre
de verre (Howard, 1989; Camford Information Services, 1991a, 1991b).
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2.2 Pénétration dans I'environnement

Le styréne peut étre libéré dans I'environnement canadien & tout stade de production,
d’entreposage, de transport, d’utilisation et d’élimination du produit. La substance
peut également étre libérée a I'occasion d’activités similaires faisant intervenir des
matériaux contenant du styréne.

On dénombre au Canada trois usines produisant du styrene, deux en Ontario et une en
Alberta (Environnement Canada, 1990). Sur les sept usines de production de polyester
au Canada, trois sont implantées en Ontario, trois au Québec et une en Alberta. Les
usines produisant d’autres dérivés du styréne, notamment les résines
d’acrylonitrile-butadiéne-styréne (ABS), les préparations de latex et de caoutchouc a
base de butadiéne-styréne (BS), les résines de polyester et les plastiques, sont pour la
plupart situées au Québec et en Ontario, avec une minorité en Alberta, en
Colombie-Britannique et en Nouvelle-Ecosse.

Les données sur les émissions de styrene au Canada sont limitées. Les valeurs
estimées basées sur les facteurs d’émission disponibles pour différentes activités
industrielles sont résumées au tableau 1.

Tableau 1
Sommaire des émissions estimées de styréne résultant
d’activités industrielles au Canada (tonnes/an)

Usines de production de styréne 164
Usines de production de polystyrene 272
Usines de production de résines ABS, de caoutchouc BS et de latex BS 2 217
Production de polyester insaturé (industrie des plastiques renforcés) 31000
Usines de transformation des matiéres plastiques 2 8
Total 1561

1. Environnement Canada (1990)
2. Estimation d’apreés les facteurs d’émission présentés par 'EPA des E.-U. (1990)
3. Edgecombe (1989)

Dans le cadre de la Stratégie municipale et industrielle de dépollution (SMID) du
ministere de 'Environnement de I'Ontario, la présence de styréne a été décelée dans
I'effluent de six sites industriels du secteur de fabrication des produits chimiques
organiques (MEO, 1992). La concentration moyenne de styréne la plus élevée
rapportée entre octobre 1979 et septembre 1990 était dg@/,1ce qui représente

un changement de 0,511 kg par jour pour cette source.
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Par ailleurs, la présence de styrene a été décelée dans 9 des 274 échantillons d’eau
usée non traitée, a une concentration moyenne deugiL4AMEO, 1988). Le styréne

a été détecté dans 1 échantillon sur 51 de boues non traitées (a une concentration de
6 011pg/kg en poids humide) dans les stations d’épuration municipales de I'Ontario,
et dans 2 eéchantillons sur 262 dans les effluents primaires et secondaires (a des
concentrations de 15 et 1@/L) [MEO, 1988]. Le composé n’a pas été détecté dans

les boues traitées de 34 stations surveillées. Les seuils de détection pour cette étude
étaient respectivement de 40 et dedsl. dans les eaux usées et dans les effluents; le
seuil de détection pour les boues n’était pas indiqué.

Parmi les autres sources non quantifiees de styréne, mentionnons les produits de
combustion des moteurs a étincelle, des flammes a I'oxyacétylene et des cigarettes,
ainsi que de la pyrolyse et du craquage des dérivés du pétrole, de méme que ceux des
goudrons de houille bitumineuse et de I'huile de schiste (Royal Society of Chemistry,
1989); les émissions produites par I'incinération des déchets (Junk et Ford, 1980); les
déversements accidentels (MEO, 1991; NATES, 1992); et enfin, les sources naturelles,
incluant les sous-produits du métabolisme fongique et microbien (Clifford et coll.,

1969; Harada et Mino, 1973; Shirai et Hisatsuka, 1979; Sato et coll., 1988; Shimada

et coll., 1992).

2.3 Informations sur I'exposition
2.3.1 Devenir

Les principaux processus déterminant le devenir du styrene dans I'environnement sont
la photo-oxydation, la volatilisation et la biotransformation. La majorité des émissions
industrielles contenant du styrene sont libérées directement dans I'atmosphére.

Les radicaux hydroxyles et 'ozone troposphérique sont les principaux réactifs qui
dégradent rapidement le styréne dans I'atmosphére (Atkinson et coll., 1982;

Alexander, 1990). Selon les estimations, la demi-vie atmosphérique de ce composé se
situe entre 3,5 et 9 heures (Howard, 1989; Alexander, 1990). Le styréne n’absorbe que
faiblement les longueurs d’'ondes du rayonnement solaire parvenant a la surface de la
terre (Alexander, 1990); par conséquent, la dégradation du styrene par photolyse
directe est peu probable. L'élimination physique du styrene atmosphérique par des
phénomenes tels que les dépobts secs et humides est, semble-t-il, relativement mineure,
et le transport a grande distance du styrene est jugé non important compte tenu de sa
courte demi-vie dans I'atmosphére (Alexander, 1990).

Le styrene disparait rapidement des eaux de surface par volatilisation, sa demi-vie
dans ce milieu variant de 1 a 60 heures, selon la profondeur de la masse d’eau et son
degré de turbulence (Santodonato et coll., 1980; Zoeteman et coll., 1980; EPA des
E.-U., 1987a, 1987b; Howard, 1989; Fu et Alexander, 1992). Selon les estimations de
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I'EPA des E.-U. (1984), effectuées par simulation informatique, la demi-vie du styréne
est de 3 jours dans un étang et de 13 jours dans un lac oligotrophe. On s’attend a
enregistrer des demi-vies plus longues dans les eaux profondes et stagnantes ou la
volatilisation ne se produit pas (Zoeteman et coll., 1980; Alexander, 1990). En
laboratoire, Fu et Alexander (1992) ont démontré que la concentration de styréne dans
des flacons ouverts contenant de I'eau diminuait et de I'eau de lac diminuait d’environ
95 %, de 4 mg/L a environ 0,2 mg/L apres 24 heures. Les chercheurs ont attribué cette
disparition a la volatilisation.

La biodégradation du styréne peut étre trés rapide dans I'eau en conditions aérobies.
La demi-vie de biodégradation du styréne dans I'eau est, selon les estimations,
inférieure a 5 jours (Price et coll., 1974). D’aprés des résultats d’études dans lesquelles
le taux de minéralisation du styréne était proportionnel a sa concentration dans I'eau,
Fu et Alexander (1992) ont proposé comme hypothése que le styrene puisse persister
en faible concentration dans I'eau. Selon Wilson et ses collaborateurs (1983), le
styréne se dégraderait plus lentement dans les eaux souterraines que dans les eaux de
surface.

On estime que la demi-vie par volatilisation du styrene a la surface du sol est
d’environ 1 minute, le taux de volatilisation diminuant a mesure que la profondeur
augmente (EPA des E.-U., 1987a). Si I'on considére son coefficient de partage de
carbone organique ([ égal a 370, la mobilité du styréne dans le sol est jugée
modeérée (McCall et coll., 1981). Roberts et ses collaborateurs (1980) ont montré que
le taux de déplacement du styréne dans un aquifére sableux était approximativement
80 fois plus lent que celui d’'un traceur non adsorbant.

A l'aide de la méthode présentée par Veith et ses collaborateurs (1979), on a estimé
gue le facteur de bioconcentration (FBC) du styréne dans le poisson est égal a 64.

2.3.2 Concentrations

La présence de styréne a été décelée en faibles concentrations dans I'air ambiant, a
l'intérieur des locaux et dans I'eau potable partout au Canada, ainsi que dans les eaux
de surface dans la région des Grands Lacs. Ce composé a également été décelé, mais
pas quantifie, dans le biote et les sédiments au Canada. La présence de styréne a
également été décelée dans plusieurs aliments, mais les données disponibles sont
limitées. On ne dispose pas de données sur les concentrations dans le milieu marin,
les eaux souterraines, la pluie, la neige, les dépbts secs, les plantes, les oiseaux, les
mammiféres sauvages et le lait maternel.

Lors d’études considérables de I'air ambiant, des concentrations de styréne ont été
déterminées dans 586 échantillons prélevées entre 1988 et 1990 en 18 sites en majorité
urbains a travers le Canada. Les concentrations moyennes dans les échantillons de
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24 heures variaient de 0,09 a 2}853 (seuil de détection approximativement

< 0,1ug/m3), avec une moyenne globale pour tous les sites dey@/59. Les
concentrations maximales quotidiennes les plus élevées étaient enregistrées dans les
régions industrielles de Toronto (10,1§/m?) et de Vancouver (34,20y/m). La
concentration la plus élevée de styréne mesurée dans l'air des régions rurales au
Canada était de 3;8y/m3, a I'lle Walpole (Ontario) [Dann, 1990].

Les données les plus completes sur les concentrations de styréne dans l'air intérieur
au Canada proviennent d’une étude pilote nationale menée en 1991 et portant sur

757 logements unifamiliaux et appartements choisis pour représenter un échantillon
aléatoire de la population générale. Les concentrations de styréne sur 24 heures dans
les maisons variaient d’une valeur non détectable (seuils de détection ggh#3

a 128,93.g/ms, avec une valeur moyenne de 0;28m? (Concord Environmental,

1992). Des valeurs moyennes légérement supérieures (plusigiois avaient été

mesurées dans plusieurs autres études plus limitées portant sur les habitations
canadiennes (Chan et coll., 1990; Bell et coll., 1991; Otson et Benoit, 1985) dans des
collectivités urbaines et urbaines-industrielles. Les concentrations mesurées dans l'air
intérieur peuvent étre attribuables aux émanations de produits domestiques tels que les
colles pour moquettes et a la fumée de cigarette (Wallace et coll., 1987a, 1987b, 1989),
mais la contribution de tels produits aux concentrations mesurées n’a pas été examinée
dans les études réalisées au Canada.

Les relevés des réserves d’eau canadiennes montrent que le styréne est genéralement
présent a des concentrations inférieurequg/L. Par exemple, dans le cadre du
Programme de surveillance de I'eau potable de I'Ontario, entre 1988 et 1990, la
présence de styréne a été détectée dans 90 des plus de 3 000 échantillons prélevés dans
86 sources d’eau potable; les concentrations moyennes dans chaque source variaient
en 1990 d’'une valeur non détectable (seuil de détection = @@k a 0,250ug/L

dans I'eau potable traitée (Lachmaniuk, 1991). Les concentrations de styrene dans les
eaux de surface et dans les réserves d’eau municipales rapportées dans la base de
données ENVIRODAT pour la période comprise entre 1985 et 1991 étaient toutes
inférieures au seuil de détection (respectivement 0,5 eigll) [ENVIRODAT,

1992]. Otson (1987) a effectué un relevé des eaux brutes et traitées dans dix
municipalités autour des Grands Lacs entre juillet 1982 et mai 1983, et a fait état de
concentrations moyennes de styrene inférieures ou égaleag/l0(Seuil de détection
=0,1ug/L). La concentration maximale mesurée dans I'eau non traitée durant le relevé
était de 1,7.g/L a Cornwall (Otson, 1992).

Les rares données disponibles portent & croire que les concentrations de fond de
styréne dans le sol sont tres faibles. Lors d’un relevé des composés organiques dans le
sol de régions urbaines non contaminées a I'ouest de Toronto, la présence de styrene a
été détectée dans 3 des 5 échantillons de sol prélevés a Port Credit (Ontario), a des
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concentrations pouvant aller jusqu’a Q@Zkg (seuil de détection = 0,Gy/kg), et n’a
été détectée dans aucun des 8 échantillons prélevés a Oakville/Burlington, en Ontario
(seuil de détection =5 a 1@/kg) [Golder Associates, 1987].

Les données dont on dispose sur les concentrations du styrene dans les sédiments au
Canada sont éparses. Samoiloff et ses collaborateurs (1983) ont détecté la présence de
styréne, sans pouvoir la quantifier, dans les sédiments du lac Tobin (Saskatchewan).

Des concentrations corporelles totales de styrene variant entre 15 @/kQ@& été
mesurée dans la truite moulac, hybride de 'omble de fontaine et du touladi, ainsi que
dans le doré jaunesfizostedion vitreunpéché dans la riviere St. Clair (Bonner et
Meresz, 1981). La présence de styréne a également été décelée, mais non quantifiée,
dans les tissus de plusieurs autres poissons (ménée éempxatdgis atherinoides],
marigane noifPomoxis nigromaculatusfrapet arlequifiLepomis macrochirus
crapet-soleil Lepomis gibbosyst doré jaune$tizostedion vitreufpdans la riviere

St. Clair. Dans les coquillages comestibles de la région de I'Atlantique canadienne, la
concentration de styréne était inférieure a 3@ikg (Zenon, 1989). Aucun de ces
rapports n’indiquait si les résultats étaient exprimés en poids sec ou en poids humide.

La présence de styréne a également été signalée dans une large gamme d’aliments,
mais sa concentration est généralement inférieurey@/kg. Dans certains cas, sa
présence résulte d’une migration du produit présent dans I'emballage de I'aliment a
base de polymeére ou de copolymere de styrene. Certaines études démontrent
également que le styrene entre naturellement dans la composition de certains aliments :
il a été detecte, parfois a des concentrations extrémement élevées, dans des produits
alimentaires sans source apparente de contamination (TNO, 1992; MRI, 1992). Dans
les premiéres études réalisées au Canada sur les aliments conditionnés dans du
polystyrene, la concentration de monomeéres de styrene dans les contenants variait de
809 a 3 019 mg/kg en poids. La teneur moyenne en monomeéres de styrene dans les
aliments variait de la valeur minimale observée dans le yaourt nature (traces jusqu’a
13,0ug/kg; seuil de détection = 0,{@)/kg) a la valeur la plus élevée mesurée dans la
creme sure (143,3 a 245,8/kg; seuil de détection = 13,4)/kg) [Withey et Collins,

1978]. Lors d’une étude canadienne récente portant sur une gamme beaucoup plus
large d’aliments, des échantillons de 34 groupes d’aliments (chacun étant une
combinaison d’aliments rassemblés en proportion de leur consommation selon le
Rapport de Nutrition Canada) ont été prélevés dans des commerces au détail de
Windsor en 1992. La présence de styrene n’a été décelée dans aucun des 34 groupes
d’aliments (qui, ensemble, sont équivalents au régime alimentaire canadien moyen)
par les méthodes de purge et piegeage et de chromatographie en phase gazeuse/
spectrométrie de masse (les seuils de détection étaient dg/lL four les liquides

et de 0,005ug/g [5ug/kg] pour les solides) [ETL, 1992].
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Aucune donnée sur les concentrations de styréne dans le lait maternel de Canadiennes
n'a été trouvée. Toutefois, la présence de styréne a été décelée, mais non quantifiée,
dans I'ensemble des 8 échantillons de lait maternel prélevés chez des femmes vivant
dans les régions urbaines de Bridgeville (Pennsylvanie), Bayonne (New Jersey),
Jersey City (New Jersey) et Baton Rouge (Louisiane) [Pellizari et coll., 1992].

La fumée du tabac contribue aux teneurs en styréne de I'air intérieur et a la charge
corporelle des fumeurs (Wallace et coll., 1986, 1987a). Aucune étude sur la teneur en
styréne de la fumée produite par les cigarettes canadiennes n’a été trouvée mais, selon
le Department of Health and Human Service des E.-U. (1989), le styréne est présent
dans la fumée primaire des cigarettes a raison degXgar cigarette.

2.4 Cinétique et métabolisme

La toxicocinétique du styréne a fait I'objet d’études exhaustives (HSE, 1981; EPA des
E.-U., 1988; Bond, 1989). Chez les rats exposés par voie orale, de méme que chez les
rats et les étres humains exposés par inhalation, I'absorption du styrene est rapide et
qguasi compléte. L'absorption par voie cutanée n’est pas en principe une voie
d’exposition importante, sauf en milieu de travail. Chez les animaux exposés par
diverses voies, le styrene se répartit initialement dans les organes a riche
vascularisation (en particulier, les reins, le foie, le pancréas et le cerveau) et est ensuite
rapidement éliminé. L'accumulation subséquente dans les tissus adipeux se produit
tant chez I'animal que chez I'étre humain, mais elle est de courte durée. Le styréne est
transféré a la progéniture chez I'animal et chez ’lhumain tant par voie transplacentaire
gue par le lait maternel.

Le métabolisme du styréne est considérable tant chez I'animal que chez I'étre humain,
et est catalysé a I'origine par les mono-oxygénases microsomales dépendantes du
complexe NADPH-cytochrome P450, générant des époxydes réactifs. Il s'agit d’'une
étape saturable chez les rats a des concentrations dans I'air d’approximativement

200 p.p.m. (866 mg/By ou a des doses intrapéritonéales de 250 mg/kg de poids
corporel. Le principal époxyde, I'époxy-7,8-styréne, est par la suite hydrolysé en
styreneglycol, lequel est ensuite métabolisé en acides mandélique et
phénylglyoxilique, les principaux métabolites urinaires chez I'animal et chez I'étre
humain. Le principal organe du métabolisme du styréne chez de nombreuses espéces
est le foie. L'époxy-7,8-styréne a été détecté a de faibles concentrations dans le sang
des étres humains exposés au styrene (Wigaeus et coll., 1983; Lof et coll., 19864,
1986b), méme si les résultats préliminaires d’études récentes (étudies dans des
échantillons de tissu de 5 individus) indiquent que les étres humains possedent une
plus faible capacité de formation de ce composé, et également une capacité plus élevée
de métabolisation de I'époxyde, une fois formé, par rapport au rat ou a la souris
(Mendrala et coll., 1993).

11
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Les métabolites du styréne sont excrétés rapidement et presque exclusivement dans
I'urine chez les animaux et les étres humains exposés a de faibles concentrations. A
des niveaux qui saturent le métabolisme chez I'animal, une quantité accrue de styréne
non transformé est excrétée dans I'air expiré. Des modéles pharmacocinétiques
élaborés suivant des expériences réalisées chez I'animal servent a prédire la
toxicocinétique du styréne et de I'époxy-7,8-styréne chez I'étre humain.

2.5 Informations sur les effets
2.5.1 Animaux de laboratoire @n vitro

Une large gamme d’effets ont a été rapportés chez les animaux de laboratoire a la suite
d’'une exposition au styréne. Dans le résumé qui suit, on insistera sur les études pour
lesquelles les concentrations minimales avec effets observés ont été rapportées.

La toxicité aigué du styrene est faible chez les animaux de laboratoire aprés inhalation
ou ingestion du produit (EPA des E.-U., 1988; Bond, 1989). Dans les études
subchroniques a doses répétées ou a court terme, les effets qui sont évidents aux
concentrations les plus faibles touchent le développement neurologique aprés
l'inhalation, et le systeme immunitaire aprés administration par voie orale. Ainsi,

Kishi et ses collaborateurs (1992a, 1992b) rapportent que, chez la progéniture de

rats Wistar exposée uteroau styrene présent dans l'air (60 p.p.m. [260 n¥y/m

pendant 6 heures/jour durant les jours 7 a 21 de la gestation), on a observé une
diminution significative du poids des petits au jour 1, un retard du développement du
réflexe de redressement et du réflexe de sursaut auditif, ainsi qu’une diminution non
significative des concentrations de sérotonine et de son métabolite, I'acide
5-hydroxyindoléacétique (5-HT) dans les hémispheres cérébraux. L'exposition a

293 p.p.m. (1 270 mg/fhréduit considérablement le poids corporel des petits et les
concentrations de sérotonine et de 5-HT, et induit des altérations d’'une plus grande
diversité de parametres comportementaux. Selon les études de Shigeta et ses
collaborateurs (1989), I'évolution du comportement d’exploration et d’évitement, ainsi
gue les changements physiques importants (détachement du pavillon de l'oreille,
éruption des incisives) ne se manifestent que tardivement chez les rats THA aprés
exposition a 50 p.p.m. [217 mg?rde styréne, 7 heures par jour, 6 jours par semaine,
de la naissance a I'age de 48 jours. Les mémes étapes décisives du développement,
mais pas la performance lors des tests comportementaux, sont également affectées a
une concentration de 25 p.p.m. (108 my)/r(ll est cependant possible que les

néonates n’aient pas été a un stade de développement comparable au déebut de
I'expérience, car les différences au niveau du poids corporel entre les groupes exposés
et ttmoins étaient évidentes des le premier jour de I'exposition.) L'exposition a 27 a
30 mg/kg pc/jour de styréne par voie orale pendant une période de quatre semaines a
été associée a une mortalité accrue imputable a un virus encéphalomyocardique
oncogene et a la malaria chez une souche de rongeurs (on a également observé un
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accroissement significatif des infections attribuables a la malaria a 18 mg/kg pc/jour)
[Dogra et coll., 1992], tandis que la réponse humorale a la médiation cellulaire et la
réponse fonctionnelle des macrophages étaient altérées chez les souris exposées a 20
mg/kg pc/jour pendant 5 jours (Dogra et coll., 1989). Toutefois, les études a plus long
terme menées par d’'autres chercheurs n’ont pas confirmeé ces effets immunotoxiques.

L'exposition a des doses plus élevées a permis d’observer un large éventail d’effets
chez les rongeurs exposeés a des concentrations de styréne comprises en 150 et

450 p.p.m. (650 a 1 950 mgArlors d’études subchroniques et a court terme, incluant
I'appauvrissement en glutathion dans les poumons et le foie (Vainio et coll., 1979;
Elovaara et coll., 1990), I'induction des enzymes microsomales dans le foie et les reins
(Sandell et coll., 1978; Vainio et coll., 1979), les changements histopathologiques au
niveau de I'épithélium respiratoire (Morisset et coll., 1979; Ohashi et coll., 1985,

1986) et du foie (Vainio et coll., 1979), les effets sur le systéme hématopoiétique
(Seidel et coll., 1990), I'altération des concentrations de substances neurochimiques et
de la composition cellulaire du cerveau (Savolainen et Pfaffli, 1977; Rosengren et
Haglid, 1989) et la performance lors de tests comportementaux (Kulig, 1988). Dans
les études subchroniques et a court terme dans lesquelles le styréne a été administré
par voie orale ou intrapéritonéale, I'exposition a une dose comprise entre 100 et

450 mg/kg pc/jour a altéré les activités des enzymes du métabolisme dans le foie, les
reins et le cerveau des rats (Sandell et coll., 1978; Dixit ses collaborateurs, 1982;
Srivastava ses collaborateurs, 1982; Das et coll., 1981, 1983), entrainé des
changements histopathologiques dans le foie du rat et du chien (Quast et coll., 1979;
Srivastava et coll., 1982) et touché plusieurs paramétres neurologiques chez le rat,
incluant les concentrations de neurotransmetteurs dans le cerveau (Husain et coll.,
1985), la fonction dopaminergique (Agrawal et coll., 1982; Zaidi et coll., 1985) et |la
performance lors de tests comportementaux (Zaidi et coll., 1985; Husain et coll.,
1985). (Si Ohashi et ses collaborateurs [1985, 1986] ont rapporté que I'exposition a
une dose aussi faible que 30 p.p.m. [130 nfyhhe styrene pendant plusieurs

semaines produisait des changements ultrastructuraux Iégers dans la muqueuse nasale
des rats, les altérations observées n’ont pas été clairement mises en relation avec le
compose et leur signification clinique est incertaine. De méme, Fuijita et ses
collaborateurs [1987] ont fait état d’'une réduction de I'activité et des concentrations de
o0-aminolévulinate-déshydratase dans les érythrocytes et la moelle épiniére des rats
apres une exposition continue a 48 p.p.m. [210 rdjgden styréne pendant une

semaine. Toutefois, on ignore quelle est la signification clinique de ces résultats et, par
ailleurs, aucun effet n’a été observé sur le poids corporel et le poids hépatique, les
seuls autres parameétres examinés.)

La cancérogénicité du styréne a été examinée chez les rats exposés par diverses voies,

ainsi que chez la souris apres administration par voie orale. Les pages qui suivent se
limitent principalement aux études qui portaient sur un nombre adéquat d’animaux
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exposes au styrene pendant une durée suffisante. Ces études elles-mémes présentent
des limitations qui excluent la possibilité de tirer des conclusions définitives en ce
qui concerne la cancérogénicité du styrene.

D’apreés les travaux de Jersey et de ses collaborateurs (1978), dans des groupes de 84 a
86 rats Sprague-Dawley des deux sexes qui ont été exposés a 600 et a 1 000 p.p.m.

(2 600 et 4 330 mg/B pendant 6 heures par jour, 5 jours par semaine durant 78 a

89 semaines par inhalation, on a observé une augmentation significative de I'incidence
des leucémies et des lymphosarcomes chez les femelles exposées par rapport aux
témoins historiques, mais pas chez les témoins simultanés. Toutefois, on considere a
I'heure actuelle gu’il est inapproprié de combiner les leucémies et les lymphomes
(McConnell et coll., 1986), et qu’il 'y a pas eu d’augmentation significative de
l'incidence de chaque tumeur maligne étudiée individuellement. Une incidence accrue
du carcinome mammaire chez les femelles a été rapportée, mais elle ne semble pas étre
reliée au compose car elle a seulement été observée a faible concentration. On n’a noté
aucune augmentation significative reliée au produit de I'incidence des tumeurs chez les
males, mais celle-ci pourrait avoir été masqueée par une mortalité élevée attribuable a la
pneumonie virale murine chez les groupes des témoins et de ceux exposés a une forte
concentration (Jersey et coll., 1978).

Dans une étude d’une portée Iégerement plus réduite portant sur des groupes de 30 rats
Sprague-Dawley des deux sexes exposes a des concentrations de styréne plus faibles
par inhalation (jusqu’a 300 p.p.m., ou 1 300 mg/heures par jour, 5 jours par

semaine pendant 52 semaines) [Conti et coll., 1988], on a constaté une augmentation
de l'incidence des tumeurs mammaires malignes dans tous les groupes de rats femelles
exposées au styréene, sans pouvoir établir de relation dose-effet évidente. Il est
impossible d’évaluer si ces tumeurs sont associées a I'exposition au styrene d’apres les
informations incluses dans le rapport de cette étude insuffisamment documentée qui
résume les résultats d’un grand nombre d’études portant sur plusieurs composés.

Le National Cancer Institue (NCI) [1979] a examiné la cancérogénicité du styréne

par voie orale dans des groupes de 50 rats Fisher 344 des deux sexes exposés a long
terme a 500, 1 000 ou 2 000 mg/kg pc/jour, 5 jours par semaine pendant 104 ou

105 semaines. On n’a observé aucune différence significative de I'incidence des
tumeurs, quel que soit I'organe, entre les rats exposeés et les rats témoins. L'absence
de néoplasie chez les rats exposés a de fortes doses a été attribuée a la mortalité
précoce a dosage. La portée de cette étude se limite également au nombre réduit

(20) de témoins utilisés.

Dans deux études, 'administration de styrene par gavage a donné lieu a un
accroissement marginal de I'incidence des tumeurs pulmonaires chez la souris.

Dans l'une de ces études (NCI, 1979), des groupes de 50 souris B8E8Raque

sexe ont été exposés a 150 ou a 300 mg/kg pc de styréne, 5 jours par semaine pendant
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78 semaines. Lincidence des carcinomes et des adénomes pulmonaires combinés chez
les méles exposés a la dose élevée augmente considérablement en comparaison avec
les témoins simultanés, mais pas avec les témoins historiques non traités.
L'interprétation de cette étude est limitée par le nombre réduit (20) de témoins
simultanés. Les auteurs mettent en doute I'importance de cette augmentation, en
soulignant I'absence inhabituelle de ces tumeurs chez les témoins simultanés;
cependant, aucune n’a été observée non plus dans un groupe plus vaste comportant

40 témoins historiques ayant recu le véhicule.

Une incidence accrue des carcinomes et des adénomes pulmonaires combinés a
eégalement été rapportée par Ponomarkov et Tomatis (1978) dans des groupes d’'une
progéniture de 45 méles et 39 femelles de soyfieXposés au styréne utero(les

femelles en gestation ont recu 1 350 mg/kg pc par gavage au jour 17 de la gestation),
puis par gavage a la méme dose administrée chague semaine pendant 16 semaines
apres le sevrage; cette exposition est considérée comme ayant excédeé la dose tolérée
maximale. L'augmentation a été significative chez les deux sexes, par rapport aux
témoins ayant regu le véhicule, ainsi que chez les femelles par rapport aux témoins non
traités. Les tumeurs pulmonaires se sont apparemment développées plus tét chez les
souris exposees au styrene, mais il se pourrait que les animaux exposes, dont bon
nombre sont morts au début de I'expérience, ont simplement été examinés plus tét que
les témoins. Linterprétation de cette expérience est également limitée puisque les
données n’ont pas été analysées par portée.

Les carcinomes et les papillomes de la portion cardiaque ont été régulierement
observés chez les rats et les souris consécutivement a I'exposition par voie orale a
I'époxy-7,8-styréne, le métabolite génotoxique et cancérogene présumé du styrene
chez les mammiferes (Maltoni et coll., 1979; Ponomarkov et coll., 1984; Lijinsky,
1986; Conti et coll. 1988). Toutefois, on ignore quelle est la pertinence de ces
observations pour I'étre humain; les tumeurs étaient accompagnées d’'une hyperplasie
des cellules squameuses ou d’'une hyperkératose de la portion cardiaque, ce qui
pourrait indiquer qu’elles seraient associées a une lésion des tissus aux fortes doses
employées dans ces études. Des études mécanistes de ces néoplasies, incluant

la fixation a ’'ADN et la prolifération cellulaire, étaient en cours au moment de
'achévement de la présente évaluation (Science and Technology Task Group,
Styrene Information Research Centre, 1991).

La génotoxicité du styréne a été examinée dans plusieurs @tudas etin vivoet a
récemment fait I'objet d’'un article de synthese par Barale (1991) et Preston (1990a,
1990b). En I'absence d’activation métabolique, on n’a pas observé d’effets
génotoxiques du styrene lors d’essaisitro sur la mutation des génes (systemes
bactériens et mammaliens), la clastogénicité ou les dommages causés a I’'ADN. (Ces
observations s’opposent a la nette activité génotoxique dans ces essais du principal
métabolite du styrene, I'époxy-7,8-styrene, et indiquent que toute activité génotoxique
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du styréne serait subordonnée a I'activation métabolique appropriée.) Apres activation
métabolique, le styrene s’est révélé soit faiblement, soit pas du tout mutagene, ce qui
s’explique probablement par la variation de I'équilibre entre la production et
I'inactivation des espéces métaboliquement activées. En dépit d’un certain manque
d’uniformité des résultats, le styrene devrait étre considéré comme une substance
clastogénén vitro, capable d’induire des aberrations chromosomiques et des
micronoyaux dans les systémes de cellules mammaliennes. En outre, il a été démontré
gue le styréne induit des échanges de chromatides soeurs (ECS) dans les cellules
ovariennes du hamster de Chine, en présence d’une activation métabolique, et qu’il se
fixe a ’ADN et induit la réparation de I'’ADN dans les hépatocytes isolés du rat.

Lors d’essaisn vivo, le styréne a induit des ECS et des aberrations chromosomiques
dans les cellules de la moelle épiniere et des ECS dans les splénocytes, les cellules
hépatiques en régénération et les macrophages alvéolaires de la souris apres exposition
par inhalation. L'injection intrapéritonéale de styrene accroit le nombre d’ECS et de
micronoyaux dans les cellules de la moelle épiniére de la souris, et celui des ECS dans
les splénocytes de la souris et des rats. Aucune conclusion ne peut étre tirée en ce qui
concerne l'activité génotoxique du styrene chez la souris suite a une administration par
voie orale aigué ou subchronique, car les deux études disponibles présentent des
lacunes (Loprieno et coll., 1978; Sbrana et coll., 1983). Lors de tests de morphologie
des spermatozoides, le styrene a agi faiblement sur le rat et la souris traités par
injection intrapéritonéale, ce qui corrobore la conclusion de la génotokioiigo

du styréne.

Dans I'étude sur la reproduction la plus exhaustive (Beliles et coll., 1985), I'appareil
reproducteur des rats males n’a pas été affecté par I'exposition chronique a 14 mg/kg
pc par jour de styrene dans I'eau potable méme si, dans d’autres études, des doses plus
élevées ont eu un effet sur la biochimie et I'histopathologie testiculaires ainsi que la
numeration des spermatozoides; toutefois, Beliles et ses collaborateurs (1985) ont
observé que la survie ou le poids des petits était IéEgérement réduit a certains moments
dans chacune des trois générations exposeées au styrene (250 p.p.m. [mg/L] dans I'eau
potable [14 mg/kg pc/jour pour les males et 21 mg/kg pc/jour pour les femelles]

au cours de leur vie. Dans cette étude, la dose sans effet observé (DSEO) était de

125 mg/L dans 'eau potable (7,7 mg/kg pc/jour pour les males et 12 mg/kg pc/jour
pour les femelles).

D’apreés les résultats de la plupart des études disponibles, il ne semble pas que le
styréne soit toxique pour le développement a des concentrations ou a des doses
inférieures a celles qui présentent une toxicité maternelle; toutefois, dans une étude
ou les petits du rat ont été exposés au styinéngeropar inhalation, on a observé

une réduction du poids corporel et de Iégeres altérations du comportement et des
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concentrations de neurotransmetteurs dans le cerveau a des concentrations dans l'air
[60 et 293 p.p.m. (260 et 1 300 mgnpendant 6 heures par jour aux jours 7 a 21 de
la gestation] qui n’affectaient pas la mére (Kishi et coll., 1992a, 1992b).

2.5.2 Humains

Lirritation, les symptémes prénarcotiques et l'altération de la coordination sont des
troubles communément rapportés chez les travailleurs et les volontaires exposés a
une dose comprise entre 10 et 100 p.p.m. (43 a 433 #holnplus de styréne dans

I'air. On fait également état de I'augmentation de la prévalence des profils d’'EEG
anormaux, d’'une réduction de la vitesse de conduction des nerfs périphériques

(en particulier dans les nerfs sensoriels), ainsi que d’effets sur le systeme neuro-
endocrinien chez les travailleurs exposés a des concentrations atmosphériques
comprises entre 50 et 100 p.p.m. (217 a 433 mpd®a styrene (Seppaldinen et
Harkénen, 1976; Rosén et ses collaborateurs, 1978; Multti et coll., 1984a; Cherry et
Gautrin, 1990; Murata et coll., 1991). Dans les études neuropsychologiques, les
principales observations sont le ralentissement du temps de réaction, en particulier
chez les travailleurs qui ont été exposés pendant plus de quelques semaines a des
concentrations de styrene de 50 a 100 p.p.m. (217 a 4333n@amberale et coll.,
1976; Cherry et coll., 1980, 1981; Cherry et Gautrin, 1990]. Des effets moins
facilement perceptibles, tels que la réduction de 'acuité visuomotrice et des capacités
d’apprentissage verbales, ainsi que des effets subcliniques sur la vision des couleurs,
semblent se produire a plus faible concentration (c’est-a-dire, entre 25 et 50 p.p.m.
[108 a 217 mg/ifj) dans certaines études (Harkdnen, 1978; Mutti et coll., 1984b;
Gobba et coll., 1991; Fallas et coll., 1992), mais I'ordre de grandeur des expositions
historiques et des expositions a d’autres substances est incertain. Les effets
neurologiques observés sont caractéristiques de I'exposition en milieu de travail a
d’autres solvants organiques tels le toluéne ou le solvant blanc (white spirit), qui ne
conduisent ni a des Iésions nerveuses durables ni a la dégradation progressive du
fonctionnement du systéme nerveux et qui sont généralement réversibles aprées
cessation de I'exposition.

La cancérogénicité potentielle du styrene a été examinée dans plusieurs études
cas-témoins et études de cohortes historiques dans les populations exposées au
styréne et aux substances chimiques connexes dans la fabrication du caoutchouc
butadiéne-styréne, du styréne et du polystyréne, ou des produits a base de fibre de
verre. On s’est particulierement intéressé a la mortalité attribuable au cancer des
systemes lymphatique et hématopoiétique, par suite d’un rapport faisant état d’'un
risque beaucoup plus élevé pour cette famille de tumeurs malignes (4 cas, RR = 6,2;
intervalle de confiance [IC] a 95 % compris entre 4,1 et 12,5) chez les travailleurs
d’un atelier de caoutchouc synthétique dans une usine de fabrication de pneus aux
Etats-Unis (McMichael et coll., 1976).
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Dans I'étude la plus sensible, Matanoski et ses collaborateurs (1990) ont décrit la
mortalité d’'une cohorte de 12 110 ouvriers de sexe masculin ayant travaillé dans la
production de polymeres de butadiéne-styrene pendant au moins un an. On connaissait
le statut vital de 96,6 % des ouvriers de cette cohorte et la durée moyenne du suivi

était de 20,8 années. (Outre le styrene et le butadiéne, les composés auxquels les
travailleurs ont été exposés comprenaient probablement les thiocarbamates, les
diphénylamines, les mercaptans, les hydroquinones, les huiles de charge et le noir de
carbone.) La mortalité attribuable aux principales causes de décés (2 441 déces en
tout) et a la plupart des tumeurs cancéreures était en général inférieure a celle attendue
pour la population générale. Les déces attribuables a des cancers lymphopoiétiques
n'étaient pas significativement élevés dans la cohorte dans son ensemble (55 cas
observés, rapport standardisé de mortalité [RSM] = 0,97, ICa 95 % : 0,73 a 1, 26),
mais étaient = 1,46, IC a 95 % = 0,88 a 2,27), une différence attribuable

principalement a un exces important chez les travailleurs de la production noirs (6 cas
observés, RSM =5,07, IC a 95 % = 1,87 a 11,07). Des exces significatifs ont été
observés dans les sous-catégories de la leucémie chez les travailleurs de production
noirs et dans d’autres cancers lymphatiques (lymphome non hodgkinien et myélome
multiple) chez les travailleurs de production dans leur ensemble. Les RSM n’ont pu

étre clairement corrélés a la durée de 'embauche ou au nombre d’années écoulées
depuis la premiére embauche. Dans une étude cas-témoins emboités de 59 cas de
cancers lymphopoiétiques, on a observé une augmentation significative du risque de
mortalité attribuable a la leucémie, associée a un indice d’exposition cumulative au
butadiene (26 cas, risques relatifs [RR] = 9,36, IC a 95 % = 2,05 a 22,9), et un
accroissement non significatif dans le cas du styréne (RR 3,13, 1Ca95% =0,84 a
11,2). On a établi une corrélation significative entre le logarithme de I'exposition
cumulée au butadiéne et au styrene; toutefois, une analyse de régression conditionnelle
logistique a permis de démontrer que seul le butadiene était associé a un risque accru
de leucémie (Matanoski et coll., 1989; Santos-Burgoa et coll., 1992).

Dans le cas de 2 756 travailleurs de deux usines de caoutchouc butadiéne-styréne aux
Etats-Unis, Meinhardt et ses collaborateurs (1978, 1982) ont rapporté que la mortalité
de la cohorte dans son ensemble était similaire a celle de la population générale
ameéricaine. (Outre le styréne, les travailleurs étaient également exposés au butadiéne
et au benzene.) Une mortalité Iégerement supérieure a cependant été observée dans le
cas des cancers des systemes lymphatique et hématopoiétique (9 cas observeés,

RSM =212, p 0,05 et 0,10) et, dans le sous-ensemble de cette catégorie, pour la
leucémie et I'aleucémie (5 cas observés, RSM = 278, 0,05 < p <0,10) chez

600 travailleurs employés durant une période ou I'on utilisait la technique de
«polymeérisation fractionnée a haute température» pour la production du caoutchouc
butadiene-styréne.
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Bond et ses collaborateurs (1992) ont réalisé une étude de cohortes historiques sur la
mortalité de 2 904 travailleurs de sexe masculin (99,6 % retracés, durée moyenne du
suivi = 30,9 années) employés dans les secteurs de la mise au point et de la fabrication
de produits & base de styréne dans les usines de Dow Chemical, aux Etats-Unis. La
comparaison de la mortalité de la cohorte (687 déces en tout) a celle d’'un groupe de
référence d’employés de Dow dans le Michigan a permis de mettre en évidence un
exces significatif de myélomes multiples dans la cohorte (rapport déces observés/déces
prévus [O/P] = 7/2,9, risque relatif = 2,45, IC a 95 % = 1,07 a 5,65). On a observé une
augmentation importante de la mortalité attribuable aux cancers lymphatiques et
hématopoiétiques chez les travailleurs exposés a une concentration moyenne pondérée
pour 8 heures (TWA) estimée de 1 a 4 p.p.m. de styrene et d’éthylbenzene

(O/P =12/5,1, RSM = 236, IC 495 % =122 a 411), mais cette observation était

valable principalement chez les travailleurs exposés pendant moins de cing ans. La
majorité de ces tumeurs ont été observées chez les travailleurs employés a la
polymérisation, a la coloration et a I'extrusion, qui ont probablement été exposés aux
vapeurs d’extrusion, aux solvants (styréne, éthylbenzene, acrylonitrile) et aux

colorants.

Dans une étude portant sur 622 travailleurs d’'une usine de production et de
polymérisation de styrene au Royaume-Uni, sur les 34 déces enregistrés au total,
trois déces attribuables a un lymphome non hodgkinien ont été rapportés, compareés
a 0,56 cas prévus pour la population générale (P = 0,02), et un sujet, dont la cause
de déces rapportée était une cardiopathie, souffrait également de leucémie (Hodgson
et Jones, 1985). Aucune association apparente n'a été observée entre la durée du
travail & un poste exposeé au styréne et I'incidence des cancers lymphatiques et
hématopoiétiques. On ignore également le degré d’exposition au styréne et aux
autres substances chimiques.

Dans deux etudes plus anciennes portant sur les travailleurs de la fabrication du
styréne/polystyrene, il n'y a eu que des déces simples attribuables a des tumeurs
lymphopoiétiques dans une cohorte de 560 travailleurs (83 décés en tout) dans une
usine américaine (Nicholson et coll., 1978) et de 1 960 employés (73 décés en tout)
dans une usine de la République fédérale d’Allemagne (Frentzel-Beyme et coll., 1978).

Quelques-uns des cas d’exposition a un degré élevé en milieu de travail peuvent étre
observés chez les travailleurs occupant des postes qui exigent de fabriquer des
plastiques renforcés a la fibre de verre; toutefois, a ce jour, il s’est probablement
écoulé un temps insuffisant pour I'apparition de cancer dans les études portant sur ce
secteur industriel relativement récent. Okun et ses collaborateurs (1985) rapportent
gu’il n'y a pas eu de surmortalité significative (176 décés au total) attribuable a une
cause donnée quelconque chez les travailleurs ayant subi une exposition «élevée» ou
«minimale», et gu'’il n’y a pas eu de déceés attribuable a un néoplasme malin du
systéme lymphatique ou hématopoiétique dans une cohorte de 5 021 travailleurs de
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deux usines de construction navale aux Etats-Unis; toutefois, la durée moyenne du
suivi dans cette étude n’était que de 8,2 années et la puissance de détection de I'étude
d’un risque deux fois supérieur a la normale était seulement de 14 % pour la leucémie
et de 15 % pour les lymphomes.

Dans une étude de cohortes historiques plus exhaustive de travailleurs exposés au
styréne dans la fabrication de plastiques renforcés a la fibre de verre, Coggon et

ses collaborateurs (1987) ont examiné la mortalité de 7 949 hommes et femmes

(96 % retracés) employés par 8 entreprises britanniques. Dans les 7 entreprises ou le
suivi était raisonnablement complet, la mortalité totale (637 déces) était inférieure a
celle de la population générale du Royaume-Uni. Les déces attribuables aux cancers
lymphatiques et hématopoiétiques ont été moins fréquents que prévu (O/P = 6/14,9; on
a releve de surcroit 8 cas de déces attribuables a d’autres causes ou de sujets encore
vivants a la fin du suivi), et 1 déces seulement de cette famille de tumeurs s’est produit
chez un sujet ayant été soumis a une forte exposition. Les auteurs insistent cependant
sur la puissance limitée de I'étude pour la détection des cancers ayant un long temps
de latence.

Wong (1990) a effectué une étude de cohortes historiques de 15 908 hommes et
femmes qui auraient été exposés au styrene dans I'industrie du plastique renforcé a la
fibre de verre. Aucune surmortalité significative d’'une cause quelconque n’a été
observée (452 décés). Lorsque la cohorte a été divisée en groupes en fonction de

leur exposition estimée au styréne (analyses séparées pour TWA max > 20 p.p.m.

[>87 mg/n¥] et < 20 p.p.m., ou TWA moyenne > 12 p.p.m. [> 52 m¥/et

<12 p.p.m.), I'incidence de la leucémie et de I'aleucémie était plus élevée dans le
groupe exposé a une forte dose que dans le groupe exposé a une faible dose, mais la
différence entre les 2 groupes n’était pas statistiquement significative et était fondée

sur un nombre total de 5 déces seulement. Un nombre supérieur a la normale de cancer
des voies respiratoires a été observé dans certains sous-ensembles de la cohorte mais,
dans une étude cas-témoins emboités de 40 cas de cancer des voies respiratoires, on a
observé une association importante avec le tabagisme, et non pas avec le type de
procédé de fabrication ou avec I'exposition directe au styréne. Il convient de noter que
la perte durant le suivi a été élevée (16,1 %), que le nombre de déces observes
attribuables a diverses causes était relativement faible, que la durée moyenne du suivi
était courte (7,7 années), que les participants étaient relativement jeunes et que la durée
d’embauche était courte. Les résultats d’'une récente mise a jour de cette étude,
parrainée par le Styrene Information and Research Centre, n’étaient pas disponibles

au moment de I'achevement de la présente évaluation.
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Dans certaines études portant sur une communauté ou des études cas-témoins
emboités, un exces non significatif de cancers lymphatiques et hématopoiétiques
divers a été associé a I'exposition au styrene (Flodin et coll., 1986; Ott et coll., 1989;
Siemiatycki, 1991), mais ces résultats étaient tous basés sur un nombre trés restreint
de cas pour chaque type de tumeur maligne (c’est-a-dire, compris entre 1 et 4).

Les études cytogénétiques des travailleurs exposés au styréne et aux produits
chimiques connexes ont fait 'objet de revues par Preston (1990b) et Barale (1991).
Selon les données disponibles, I'exposition a des teneurs élevées en styrene
(approximativement 50 a 100 p.p.m. [217 a 433 n#fjha d’'autres substances
chimiques en milieu de travail pourrait étre associée a des altérations chromosomiques
(le plus souvent des aberrations) dans les lymphocytes périphériques des travailleurs
exposes. Par ailleurs, 3 rapports indépendants font état d’'un accroissement de la
prévalence des micronoyaux chez les travailleurs exposés a une dose comprise entre
10 et 25 p.p.m. de styrene (43 a 108 mf)/fHogstedt et coll., 1983; Nordenson et
Beckman, 1984; Brenner et coll., 1991]. Plusieurs autres études n’ont pu démontrer
un effet cytogénétique a de telles concentrations. Toutes les études disponibles sont
limitées par I'un ou l'autre des facteurs suivants : faible population de travailleurs,
incertitude en ce qui concerne la relation entre I'exposition actuelle et I'exposition

ou le dommage génétique s’est produit (ce qui pourrait expliquer I'absence fréquente
de relation dose-effet), la valeur de fonds élevée et variable des aberrations
chromosomiques (de Jong et coll., 1988) et d’autres variables mélées (par exemple
le tabagisme) qui auraient pu contribuer aux effets observes.

Dans des études bien documentées réalisées aux Etats-Unis et en Finlande (Harkénen
et Holmberg, 1982; Lemasters et coll., 1985), aucune association n’a été observée
entre I'exposition au styréne et les déréglements menstruels, contrairement aux
résultats d’études effectuées auparavant en U.R.S.S., dont les résultats ont été
inadéquatement rapportés (Brown, 1991). Une prévalence accrue d’anomalies des
spermatozoides a été rapportée chez les travailleurs exposés au styréne (Jelnes, 1988),
mais ces résultats s’appuyaient sur un nombre restreint de sujets, un nombre inadéquat
d’échantillons par travailleur, ainsi que sur des témoins d’'une qualité douteuse
(c’est-a-dire, provenant d’une clinique d’infertilité). Aucune association significative

n'a été observée entre I'exposition paternelle au styréne et les effets sur la reproduction
dans une étude cas-témoins d’hommes exposeés aux solvants en milieu de travail
(Taskinen et coll., 1989), mais le nombre de cas exposés au styrene était réduit. Un
risque légérement accru d’avortement spontané a été signalé chez les Canadiennes
travaillant dans la transformation du polystyréne, mais cette observation s’appuyait

sur un nombre insuffisant de cas dont I'exposition était inadéquatement caractérisée
(McDonald et coll., 1988). Les indications initiales selon lesquelles I'exposition au
styréne serait associée a des défauts du SNC et a des avortements spontanés chez les
travailleurs finnois (Holmberg, 1977; Hemminki et coll., 1980) n’ont été confirmées ni
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par les études de suivi, ni par des études indépendantes (Holmberg, 1979; Harkdnen et
Holmberg, 1982; Holmberg et coll., 1982; Harkoénen et coll., 1984; Hemminki et coll.,
1984; Lindbohm et coll., 1985; Holmberg et coll., 1986).

Plusieurs rapports font état d’un lien entre I'exposition au styrene en milieu de travail
et les effets sur le foie, les reins, le systéme sanguin et les poumons (EPA des E.-U.,
1988). Toutefois, ces études ne démontrent pas clairement que le styrene a des effets
nocifs sur ces organes; les effets rapportés sont généralement bénins et varient d’'une
étude a l'autre; en outre, les variables mélées n’ont en général pas été prises en
considération.

2.5.3 Ecotoxicologie

Les informations recensées pertinentes pour la toxicité du styrene en ce qui concerne
les organismes aquatiques ont été limitées aux études sur I'exposition aigué de
différents niveaux tropiques allant des bactéries et des algues aux poissons. Toutes ces
études ont été menées en conditions ouvertes et statiques, et les résultats ont été
exprimés en termes de concentrations nominales et initiales. En raison de sa forte
volatilité, le styrene disparait rapidement des systémes ouverts et, par conséquent, les
concentrations auxquelles les effets se produisent seraient en fait considérablement
inférieures a celles qui sont rapportées. Les études sur les effets de I'exposition
chronique au styrene des organismes aquatiques, des amphibiens et des animaux
terrestres n'ont pas été recensées.

La concentration de styrene la plus faible ayant un effet nocif chez les micro-
organismes est de 5,4 mg/L (6 minutes pour la réduction de lumiére émise) pour
la bactériePhotobacterium phosphoreui@ureshi et coll., 1982). Les concentrations
auxquelles des effets nocifs ont été observés chez les algues, les bactéries et les
protozoaires exposes au styrene en solution varient entre 67 et plus de 256 mg/L
(Bringmann et Kihn, 1978, 1980; Bringmann et coll., 1980).

Les valeurs des Gl-24 heures aigués mesurées pour la truite arc-en-ciel
(Oncorhynchus mykiysétaient de 2,5 mg/L (Qureshi et coll. 1982) pour le
Cyprinodon variegatust de 9,1 mg/L (Heitmuller et coll., 1981). Les valeurs de
la CL5;-24-96 heures aigués pour cing autres espéces de poisson variaient de
25 mg/L pour le cyprin doréQarassius auratugJensen, 1978] a 74,83 mg/L pour
le guppy Poecilia reticulatg [Pickering et Henderson, 1966].
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La concentration minimale sans effet observé (CMEQO) déterminée pour la mortalité
chez les invertébrés aquatiques était inférieure a 6,8 mg/L pour les daphnies (LeBlanc,
1980); la Cls,-48 heures rapportée était de 23 mg/L. Dans une étude portant sur
I'amphipode Pontoporeia affiniy I'exposition a des concentrations de styréne
comprises entre 35 et 45 mg/L a entrainé une cessation immédiate de la nage qui a
duré plusieurs jours (Lindstrom et Lindstrém, 1980).

Une seule étude relative a la phytotoxicité du styréne pour un végétal terrestre a été
recenseée. Linnainmaa et et ses collaborateurs (1978) ont signalé I'apparition
d’anomalies chromosomiques dans les cellules de I'apex de I'oigkiband cepa,

apres une exposition a 450 mg/L de styrene ou d’'oxyde de styrene dans I'eau distillée.
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3.0 Evaluation de la «toxicité» au sens de la LCPE

3.1 Alinéa 11a) — L'environnement

Etant donné que le styréne est produit et utilisé en grandes quantités au Canada, il
s’échappe donc dans I'environnement, et principalement dans I'atmosphére. Une fois
dans I'environnement, le styrene ne persiste pas dans l'air, I'eau ou le sol. Ce produit
se retrouve en concentrations mesurables dans 'air ambiant au Canada ainsi que dans
certains effluents urbains et industriels. La majorité des données qui ont été recensées
sur la concentration du styréne dans d’autres milieux, incluant les eaux de surface et le
biote, sont pour I'essentiel limitées a celles fournies a la fin des années 1970 et au
début des années 1980.

L'estimation de I'exposition basée sur ces anciennes données semble indiquer que le
styréne présent dans les aliments et I'eau peut avoir contribué de maniere significative
a I'apport total de la faune aquatique, par exemple le vison, a cette époque. En raison
de l'insuffisance des données récentes sur les concentrations dans ces milieux, leur
contribution actuelle a I'exposition totale ne peut étre évaluée. Il a toutefois été
possible d’estimer I'apport de styréne par 'air. La plus faible concentration minimale
avec effet observé (CMEOQO) produisant des résultats significatifs chez les animaux de
laboratoire est de 60 p.p.m. (260 mg@jrdans l'air, dans une étude de Kishi et ses
collaborateurs (1992a, 1992b), dans laquelle des rats femelles ont été exposés au
styréne par inhalation durant la gestation. Chez la progéniture, le poids corporel était
réduit de beaucoup et les réactions réflexes étaient anormales. En s’appuyant sur un
facteur net de 100 (10 pour tenir compte des différences interspécifiques et pour
extrapoler du laboratoire aux conditions réelles, et 10 pour extrapoler une CMEO a
partir d’'une CMSE), le seuil des effets pour les mammiféres sauvages a été estimé a
2,6 mg/m. La concentration la plus élevée mesurée a Walpole Islangig®®), un
emplacement rural situé a proximité d’une région industrielle, est plus de 800 fois
inférieure a ce seulil.

Les données toxicologiques recensées pour le biote aquatique ont été limitées aux
études sur I'exposition aigué de différents niveaux trophiques. Dans aucun des cas, le
protocole de I'étude n’a tenu compte adéquatement de la volatilité du styréne et, par
conséquent, les concentrations réelles causant des effets sont bien inférieures a celles
qui sont rapportées.

Les données qui ont été recensées sur I'étendue de I'exposition de la plupart des
biotes au styrene et sur les effets pouvant en découler étaient insuffisants pour
conclure que le styréne péneétre dans I'environnement en quantités ou dans des
conditions pouvant étre nocives pour I'environnement.
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3.2 Alinéa 1b) — L'environnement essentiel a la vie humaine

Si le styréne est volatil aux températures troposphériques et absorbe le rayonnement
infrarouge dans les longueurs d’ondes comprises entre 7ugh 18n intervalle

associé au réchauffement de la troposphére par les gaz a I'état de trace), cette
substance est éliminée de I'atmospheére par photo-oxydation (demi-vie inférieure ou
égale a 9 heures), et est donc présente en faibles concentrations a I'’équilibre dans
'atmosphere (moyenne dans I'air urbain au Canada =i@f®3). Ainsi, on ne

s’attend pas a ce que le styréne contribue au réchauffement planétaire ou a
I'amincissement de la couche d’ozone.

Par conséquent, d’apres les renseignements disponibles, on a conclu que le
styréne ne pénétre pas dans I'environnement en quantités ou dans des conditions
qui mettent en danger 'environnement essentiel a la vie humaine.

3.3 Alinéa 1Xk) — La vie ou la santé humaine
3.3.1 Exposition de la population

L'estimation de la dose journaliére de styrene de divers milieux, pour différents
groupes d’age de la population générale canadienne est présentée au tableau 2. Lair
intérieur représente une fraction substantielle de I'exposition des non-fumeurs de la
population générale (dose journaliere estimée pour difféerentes classes d’age compris
entre 0,07 et 0,10g/kg pc/jour). La dose journaliére estimée de styréne de l'air
ambiant varie entre 0,004 et 0,ig/kg pc/jour pour différentes classes d’age. Selon

les estimations négligeables, la dose de styréne dans I'eau potable varie de < 0,001 a
0,03ug/kg pcl/jour et dans le sol, de < 0,000003 a < 0,000af)kg pc/jour. Les

aliments peuvent également avoir une contribution substantielle a la dose de styréne
gue I'on trouve dans la population générale, mais les données disponibles sur les
concentrations de styrene dans les denrées alimentaires canadiennes sont limitées par
la sensibilité analytique. D’aprés des seuils de détection d’'une étude dans laquelle le
styréne n’a pas été détecté dans les échantillons de 34 groupes d’aliments achetés a
Windsor (Ontario) [ETL, 1992], la dose estimée de styrene dans I'alimentation varie
de < 0,11 a < 0,58g/kg pc/jour pour différentes classes d’ages. De toute évidence, les
doses estimées dans I'alimentation sont incertaines, mais se situent toutefois a
I'intérieur de I'intervalle des estimations faites en fonction d’autres données, comme
nous le mentionnons dans les notes de bas de page du tableau 2.

D’apreés les estimations susmentionnées, la dose journaliere estimée totale pour la
population générale des non-fumeurs varie entre < 0,20 a .0/K§ pc/jour
globalement. Les doses estimées sont des valeurs maximales, car les doses dans
I'alimentation et le sol sont des limites supérieures de I'exposition potentielle par ces
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milieux. En revanche, les concentrations moyennes dans l'air intérieur rapportées
d’apres certaines études des habitations dans les régions urbaines, limitées au Canada
et exhaustives aux Etats-Unis, sont plusieurs fois plus élevées que celles utilisées ici.

La dose journaliere estimée de styrene dans la cigarette varie de 2,86.8/8¢p1

pc/jour respectivement pour les adultes et les adolescents, d’aprés les données relatives
aux quantités de styrene dans la fumée primaire de cigarette dans un rapport ameéricain
(DHHS des E.-U., 1989).

3.3.2 Effets

D’aprés les données disponibles, la cancérogénicité et les mutations génétiquement
transmissibles sont potentiellement les paramétres les plus sensibles pour I'évaluation
de la «toxicité» du styrene en vertu de la LCPE. Par conséquent, 'ensemble des
preuves en faveur de la cancérogeénicité et du potentiel d’induction de mutations
génétiquement transmissibles par le styréne a été évalué d’aprés les schémas de
classification élaborés a cette fin (DHM, 1992).

Les résultats d’études chroniques sur les rongeurs exposeés au styréne ne fournissent
gue des preuves limitées de la cancérogénicité de cette substance. Une augmentation
marginale de l'incidence combinée des leucémies et des lymphosarcomes a été
observée chez les rats Sprague-Dawley femelles apres inhalation (Jersey et coll.,
1978), mais on estime a I'’heure actuelle qu’il est inapproprié de combiner ces types de
tumeurs (McConnell, 1986). Un accroissement des tumeurs mammaires malignes a été
observé chez les rats Sprague-Dawley femelles exposés par inhalation; toutefois,
aucune relation dose-effet n'a été dégagée et la pertinence de cette observation pour ce
qui est de I'exposition au styrene n’a pu étre évaluée, en raison de la documentation
inadéquate des effets non néoplasiques dans cette étude (Conti et coll., 1988). Deux
rapports ont également fait état d’'une augmentation marginale des tumeurs
pulmonaires chez les souris B6G3Rales exposées au styréne par voie orale (NCI,

1979) et chez les souris,@des deux sexes par exposition combimagteroet par

voie orale (Ponomarkov et Tomatis, 1978).
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Tableau 2
Dose journaliére de styrene{g/kg pc) absorbée par les
Canadiens a partir de diverses sources

Dose estiméeaug/kg pc/jour)

Milieu 0-6 M 7m-4 & 5-11 & 12-19 & 20-70 &

Air ambiant 0,004-0,11 0,006-0,15 0,007-0,17 0,006-0,14 0,005-0,13
Intérieud 0,07 0,09 0,10 0,09 0,08
Eau potable < 0,005-0,03 <0,003-0,02 <0,002-0,008 <0,001-0,006 < 0,001-0,005
Sol < 0,00005 < 0,00004 < 0,00001 < 0,000004 < 0,000003
Alimentd <0,58 <0,53 <0,30 <0,15 <0,11
Dose totale

(excluant les < 0,66- <0,63- <0,41- <0,25- <0,20-
cigarettes) <0,79 <0,79 <0,58 <0,39 <0,33
Dose pour

les fumeur$ - - - 3,51 2,86

a. Sujet pesant 7 kg, respirant 3 diair par jour, buvant 0,75 L d’eau par jour et ingérant 35 mg de
terre par jour (DHM, 1992).

b. Sujet pesant 13 kg, respirant § diair par jour, buvant 0,8 L d’eau par jour et ingérant 50 mg de
terre par jour (DHM, 1992).

c. Sujet pesant 27 kg, respirant 13 dair par jour, buvant 0,9 L d’eau par jour et ingérant 35 mg de
terre par jour (DHM, 1992).

d. Sujet pesant 57 kg, respirant 22 dhair par jour, buvant 1,3 L d’eau par jour et ingérant 20 mg de
terre par jour (DHM, 1992).

e. Sujet pesant 70 kg, respirant 23 dair par jour, buvant 1,5 L d’eau par jour et ingérant 20 mg de
terre par jour (DHM, 1992).

f. D’apres l'intervalle des concentrations moyennes de styréne rapportées dans des échantillons de
24 heures d’air ambiant dans 18 emplacements canadiens de 5 provinces (0,Qeu@n®35
[Dann, 1990], en supposant que 4 heures sur 24 sont passées a I'extérieur chaque jour (DHM, 1992).

g. D’aprés une concentration moyenne de styréne ([g283) rapportée dans une étude pilote nationale
sur I'air intérieur de 757 habitations a travers le Canada (Concord Environmental, 1992), en supposant
que 20 heures sur 24 sont passées a l'intérieur chaque jour (DHM, 1992). La concentration moyenne
déterminée dans cette étude est similaire ou Iégerement inférieure a celles rapportées dans la plupart
des autres études canadiennes, plus limitées, ou des études américaines, plus exhaustives.

h. D’apres l'intervalle des concentrations moyennes de styréne (< 0,050 1@/2%@ans I'eau traitée
de 80 réserves d’eau potable dans le programme de surveillance de I'eau potable pour 1990 de
I'Ontario (Lachmaniuk, 1991). Des résultats similaires ont été obtenus dans une étude en Alberta, ou
le styrene a été détecté uniguement a I'état de trace dans un des 1 081 échantillons prélevés en
220 endroits (Halina, 1992).

i. D’aprés une analyse d’un nombre limité d’échantillons de sols urbains prélevés dans des sources
ponctuelles de Port Credit et de Oakville-Burlington (Ontario), dans lesquelles les sols analysés
contenaient moins de 1fy/kg (Golder Associates, 1987).

j- D’aprés une étude réalisée en 1992 a Windsor (Ontario), dans laquelle le styréne n’a pas été détecté
dans les échantillons de vente au détail de 34 groupes d’aliments (chacun étant composé de différents
produits alimentaires, combinés en proportion de leur consommation par la population générale
canadienne) [ETL, 1992]. Les seuils de détection étaient de D@@Four les aliments solides et de
0,001pg/g pour les aliments liquides. Les estimations ont été faites en supposant que les groupes
d’aliments contenaient du styréne a des concentrations inférieures au seuil de détection. Ces doses
estimées se situent a l'intérieur de l'intervalle des estimations basées sur la surveillance des
produits agricoles bruts aux Etats-Unis (MRI, 1992), en supposant que les concentrations de styréne
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dans chacun des produits alimentaires de cette enquéte étaient représentatifs de leur groupe alimentaire
dans son ensemble (0,026 a 0,182kg pc/jour), des aliments conditionnés dans des matériaux a base
de copolymeéres et de polymeéres de styréene au Royaume-Uni (moyenpe/jfleut et maximum de
4 ug/jour [0,014 a 0,057g/kg pc/jour pour une personne de 70 kg]) [MAFF, 1983], ainsi que sur la
modélisation de la migration des monomeéres de styréne a partir des polymeéres et des copolymeres a
base de styréne aux Etats-Unis (Agtjour [ou 0,15ug/kg pc/jour pour un adulte de 60 kg]) [Ad Hoc
Styrene Migration Task Group, 1992].

k. D'apres la teneur en styrene dans la fumée de cigarette primajig/¢i@arette) mesurée dans un
rapport américain (DHHS des E.-U., 1989). En 1990, les Canadiens agés de plus de 15 ans fumaient
approximativement 20 cigarettes par jour (Kaiserman, 1992).

Par conséquent, les seules preuves tangibles (observées dans deux études) concernent
une faible augmentation des tumeurs pulmonaires chez les souris associées a
I'exposition au styréne. Il convient cependant de noter que toutes les études menées
jusqu’ici présentent des limitations qui compliquent I'évaluation des preuves de
cancérogénicité. Par exemple, dans I'essai biologique effectué sur les souris,B6C3F
par le NCI (1979), on constate un déficit apparent de l'incidence des tumeurs
pulmonaires dans le petit groupe des témoins simultanés, dans lequel aucune tumeur
pulmonaire n'a été observée, et 'augmentation dans le groupe exposé a une forte dose
se situait a I'intérieur de I'intervalle observeé pour ces tumeurs chez les témoins
historiques. L'étude sur les souris,f@ffectuée par Ponomarkov et Tomatis (1978) est
egalement limitée par le fait qu’une seule dose a été administrée et que, par ailleurs,

la fréquence des tumeurs pulmonaires était également relativement élevée chez

les témoins. L'accroissement de l'incidence d’autres types de tumeurs n’a pas étée
régulierement observé et n’était que marginal, méme a des expositions

relativement élevées.

Dans les études épidémiologiques menées jusqu’ici, on a observé une augmentation
significative de la mortalité attribuable aux cancers lymphatiques et hématopoiétiques
dans certaines études portant sur les travailleurs de plusieurs industries exposés au
styréne ainsi qu’a d’autres substances chimiques (c’est-a-dire, lors de la fabrication de
caoutchouc butadiene-styrene, de styréne/polystyrene, ainsi que de produits a base de
fibre de verre). Dans I'étude la plus sensible jamais réalisée jusqu’ici, on a constaté

une surmortalité faible, mais importante, est attribuable a plusieurs tumeurs malignes
lymphopoiétiques chez les travailleurs de production dans I'industrie des copolymeéres
de butadiene/styrene (Matanoski et coll., 1990). Dans une étude cas-témoins emboités
de suivi dans laquelle on a évalué I'exposition au styrene et au butadiéne, une analyse
multivariée a fait ressortir un risque plus élevé que la normale pour la leucémie reliée
au butadiéne, tandis que I'augmentation pour le styréne était non significative. Quant
au risque supérieur a la normale des autres cancers lymphopoiétiques, les preuves
sont limitées (Matanoski et coll., 1989; Santos-Burgoa et coll., 1992). Une faible
augmentation de la mortalité attribuable aux cancers lymphatiques et hématopoiétiques
a également été rapportée dans des études de travailleurs provenant de plusieurs autres
cohortes (McMichael et coll., 1976; Meinhardt et coll., 1982; Hodgson et Jones, 1985;
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Bond et coll., 1992), mais la plupart de ces rapports se fondent sur un nombre de déces
trés réduit. Dans certaines études cas-témoins, on a associé des exces non significatifs
de divers cancers lymphatiques et hématopoiétiques a I'exposition au styréene (Flodin
et coll., 1986; Ott et coll., 1989; Siemiatycki, 1991), mais ces observations

s’appuyaient toutes sur des nombres tres limités de cas (c’est-a-dire, entre 1 et 4)

pour un type de tumeurs malignes donné.

Les résultats des études épidémiologiques plus anciennes qui n’ont pas révélé de
fréquence supérieure a la normale significative de ces néoplasmes chez les travailleurs
exposeés au styrene (Nicholson et coll., 1978; Frentzel-Beyme et coll., 1978;

Okun et coll., 1985) ne contribuent pas a I'appréciation de la preuve, car elles sont
sérieusement limitées par le nombre trés réduit de sujets ou de déceés, un niveau de
détail insatisfaisant ou I'écoulement d’'un délai insuffisant depuis I'exposition au
styréne. Méme dans certaines études plus poussées portant sur des travailleurs soumis
a des expositions relativement importantes (Coggon et coll., 1987; Wong, 1990), dans
lesquelles aucune surmortalité significative attribuable a ces néoplasmes n’a été mise
en évidence, un temps insuffisant peut s’étre écoulé avant leur apparition. Cependant,
dans la cohorte étudiée par Wong (1990), la mortalité attribuable a la leucémie et a
'aleucémie a augmenté, quoique de maniére non significative dans les groupes de
travailleurs soumis a une exposition relativement forte au styréne, mais pas dans les
groupes ou I'exposition était plus faible. Cette observation, effectuée dans la cohorte

la plus importante et dans une industrie ou I'exposition est en principe relativement
élevée, semble indiquer gu’il existe une relation dose-effet entre I'exposition au

styrene et les déceés attribuables a ces tumeurs. Les résultats d’'une mise a jour récente
de cette étude n’étaient pas disponibles au moment ou I'on terminait le présent rapport.

Dans ces études, pour la plupart des cas, la mortalité attribuable a ces cancers n’a pas
été mise en relation avec la durée ou l'intensité de I'exposition (Hodgson et Jones,
1985; Coggon et coll., 1987; Matanoski et coll., 1990; Bond et coll., 1992). Toutefois,

a I'exception de certaines études récentes portant sur I'industrie des fibres de verre,
I'exposition a généralement été mal caractérisée, et on ignore quelles sont les
expositions historiques, en particulier dans les industries du styréne/polystyréne et

du butadiéne/styrene.

On pourrait affirmer que I'absence d’uniformité en ce qui concerne les sous-types de
cancers lymphatiques et hématopoiétiques dont I'incidence augmente ne corrobore pas
I’hypothese d’un réle causal pour le styréne dans le développement de ces sous-types;
toutefois, puisque ces néoplasmes proviennent de cellules dérivées d’un précurseur
cellulaire multipotentiel commun dans la moelle épiniére, il est possible qu'un agent
cancérogene touchant ce tissu puisse donner lieu a plus d’un type de cancer
lymphatique ou hématopoiétique.
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Linterprétation de toutes les études épidémiologiques disponibles se complique du fait
gue dans chaque cas, il y a eu exposition simultanée a plusieurs autres substances,
méme si le styréne était 'agent commun principal auquel des travailleurs ont été
exposeés dans les diverses industries utilisées (caoutchouc butadiéne-styréne,
styréne/polystyrene et produits a base de fibre de verre). L'exposition simultanée au
benzéne (un agent leucémogene) pose en particulier un probléme et Matanoski et ses
collaborateurs (1989; Santos-Burgoa et coll., 1992) ont rapporté une association
significative entre une augmentation observée des leucémies et I'exposition au
butadiene, mais pas au styréne. Principalement en raison des expositions
concomitantes, et également a cause de la faiblesse des associations et des incertitudes
relatives au manque de spécificité et a I'absence de relation dose-effet, on considere
que les preuves démontrant un lien entre I'exposition au styréne et 'augmentation
observée de la mortalité attribuable aux cancers lymphatiques et hématopoiétiques
dans ces populations de travailleurs sont limitées.

Le poids de la preuve indique que le styréne est génotoxique chez les animaux aprés
activation métabolique. Ainsi, les résultats d’essais a court terme (section 2.5.1)
indiquent qu’apres activation métabolique, le styréne est un clastogeite capable
d’induire des aberrations chromosomiques et des micronoyaux dans les systemes
d’essai de cellules mammaliennes. La capacité observée du styrene de se fixer a
I’ADN et d’'induire des ECS et des cassures monocaténaires de 'ADN corrobore la
conclusion de la génotoxicita vitro du styrene. Lors d’essais vivo, le styréne a

induit des ECS et des aberrations chromosomiques chez la souris aprés inhalation et
a eu des effets clastogénes apres injection intrapéritonéale chez la souris et le rat.

D’apreés les résultats des études cytogénétiques des travailleurs exposés au styrene et a
d’autres composés (section 2.5.2), il semble que I'exposition a de fortes concentrations
(approximativement 50 a 100 p.p.m. [217 a 433 n#f)/ipuisse étre associée a

I'apparition d’anomalies chromosomiques (le plus souvent des aberrations) dans les
lymphocytes périphériques des travailleurs exposeés. Il semblerait également que les
concentrations comprises entre 10 et 25 p.p.m. (43 et 1083ng@drant capables

d’induire des effets chromosomiques [micronoyaux]. (Il convient cependant de noter
I'existence d’'incohérences dans les résultats des études disponibles, qui sont
probablement attribuables a des limitations telles que la taille réduite de la population,
l'incertitude en ce qui concerne les expositions actuelles et historiques, la valeur élevée
et variable du niveau de fond des aberrations chromosomiques et I'absence de témoins
adéquats des effets potentiellement clastogénes du tabagisme et de I'exposition a
d’autres produits chimiques.)

Ainsi, les preuves de la cancérogénicité du styrene chez I'animal et chez I'étre humain
sont limitées; cependant, toutes les études épidémiologiques et tous les essais
biologiques de cancérogénése sur les especes animales réalisés jusqu’a présent
comportent des limitations, qui peuvent avoir contribué au manque de sensibilité de
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ces études en ce qui concerne la détection de 'augmentation de l'incidence des
tumeurs. De surcroit, d'apres les preuves disponibles fournies par les gtwites et

in vivochez les animaux de laboratoire, il semble que le styréne soit génotoxique aprés
activation métabolique. En revanche, un nombre limité de données indique que les
étres humains pourraient étre moins sensibles aux effets cancérogenes et génotoxiques
du styréne que les animaux de laboratoire, en raison de différences interspécifiques sur
le plan du métabolisme et de la détoxification du métabolite supposément toxique. Sur
la base d’étudem vitro réalisées sur les tissus de cing sujets humains, il semble que
I'étre humain forme moins de péroxy-7,8-styrene, et gu’il 'hydrolise plus rapidement
gue le rat et la souris, espéeces chez lesquelles les essais de cancérogénése et de
génotoxicité ont été menés (Mendrala et coll., 1993). Toutefois, le péroxy-7,8-styréne

a été détecté en faibles concentrations dans le sang des étres humains exposés au
styréne (Wigaeus et coll., 1983; Lof et coll., 1986a, 1986b), et certaines études
(quoique faibles et non uniformes) sembleraient démontrer la cancérogénicité et la
clastogénicité du styrene chez les populations exposées en milieu de travail. Le styrene
a donc été classé dans le groupe Il («peut étre cancérogéne pour I'étre humain») du
schéma de classification de la cancérogénicité mis au point pour la détermination de la
«toxicité» au sens de la LCPE (DHM, 1992).

Les données résumées plus haut sont suffisantes pour établir la génotoxicité du styrene
pour les cellules somatiques des especes animales; toutefois, les preuves chez I'étre
humain sont suggestives. Les études chez I'animal semblent également indiquer que
les cellules germinales sont expos#éesivo, d’'apres les effets induits par le styrene
observés sur les parametres biochimiques et histopathologiques testiculaires ainsi

gue sur la numération des spermatozoides chez les rongeurs exposes par voie orale
(section 2.5.1). Une fréquence accrue d’anomalies de la morphologie de la téte des
spermatozoides chez les travailleurs exposés au styréne dans une usine de plastique
renforcé a la fibre de verre, rapportée dans une étude, au plan expérimental inadéquat
(Jelnes, 1988), semble indiquer que cela pourrait également étre le cas chez 'étre
humain. Le styréne a donc également été classé dans le groupe Il («mutagéenes
possibles des cellules germinales humaines») du schéma de classification élaboré pour
la mutagénicité des cellules germinales en vertu de la LCPE (DHM, 1992).

En ce qui concerne les composés classés dans le groupe Il du schéma de classification
relatif a la cancérogénicité et aux mutations génétiguement transmissibles élabores
pour I'évaluation de la «toxicité» en vertu de l'alinéa)ldle la LCPE (DHM, 1992)

dans la plupart des cas, on calcule la dose journaliére admissible (DJA) d’apres une
dose sans effet (nocif) observé (DSE[N]O) ou de la dose minimal avec effet (nocif)
observé (DME[N]O) chez I'étre humain ou I'animal (par la voie d’exposition la plus
pertinente) divisée par un facteur d’incertitude.
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Compte tenu des limitations des données disponibles sur les concentrations dans
I'environnement général, on ignore quelle est la principale voie d’exposition au
styréne de la population générale au Canada (section 3.3.1). Selon les estimations,
I'air ambiant et I'air intérieur contribuent a raison d’'une proportion substantielle a la
dose journaliére totale de styréne pour tous les groupes d’age, mais les informations
limitées dont on dispose portent a croire que la dose dans I'alimentation pourrait
également constituer une fraction appréciable de I'exposition totale, méme si ce
paramétre a été surestimé dans la présente évaluation en raison de la nécessité de
s’appuyer sur des seuils de détection pour le calcul de la dose attribuable a cette voie.
(Le styréne n’a pas été détecté dans les denrées alimentaires au Canada dans I'étude
[ETL, 1992] sur laquelle se fonde I'estimation de la dose dans la nourriture.) Par
conséquent, des DJA ont été établies pour les expositions tant par voie orale que

par inhalation, pour fins de comparaison avec les doses estimées calculées dans la
section 3.3.1.

Si les travailleurs sont exposés au styréne principalement par inhalation, les données
disponibles sur les effets non néoplasiques (principalement neurologiques) chez les
populations humaines sont jugées inadéquates pour servir de base a la détermination
d’'une DJA, en raison de facteurs tels que l'insuffisance des données précises sur
I'exposition, le nombre limité de sujets dans bon nombre d’études et I'exposition
simultanée a d’autres substances chimiques. Les études cliniques disponibles sur les
effets neurologiques sont également jugées inadéquates pour servir de base a la
détermination d’une DJA, car elles se bornent a des études a court terme des effets
neurologiques et comportementaux sur un nombre tres insuffisant de sujets. Il convient
toutefois de noter qu'une DJA déterminée d’apres des effets neurotoxiques dans des
études épidémiologiques transversales ainsi que dans des études cliniques portant sur
des volontaires humains ne différerait pas considérablement de celle dérivée
ci-dessous suivant des études réalisées chez I'animal.

Les données dont on dispose, en dépit de leurs limitations, indiquent que le
développement neurologique est parmi les parametres les plus sensibles des effets
de I'exposition au styrene. Les travaux de Kishi et de ses collaborateurs (1992a)
montrent que, chez la progéniture des rats Wistar exposée a 60 et 293 p.p.m. (260 et
1 270 mg/mM) de styréne pendant 6 heures par jour durant les jours 7 a 21 de la
gestation, le poids corporel a 'age de 1 jour était significativement plus faible

aux deux concentrations. En outre, les concentrations de sérotonine et de
5-hydroxytryptamine (5-HT) étaient réduites dans les hémisphéres cérébraux des
petits aux deux concentrations, mais cette réduction n’était pas statistiquement
importante a 60 p.p.m. Aucune dose n’a eu d’effet significatif sur le poids corporel
maternel. Les mémes chercheurs ont également réalisé des tests comportementaux
sur les petits et ont observeé (les résultats n’étaient que réesumés au moment de
I'évaluation) que I'exposition a 60 p.p.m. (260 m@)me styrene durant la gestation

a différe le développement du réflexe de redressement et du réflexe de sursaut, tandis
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gue I'exposition a 293 p.p.m. (1 270 m@nnduisait des altérations dans un éventail
plus large de parametres comportementaux (Kishi et coll., 1992b). Un autre groupe de
chercheurs japonais a également rapporté que chez les petits du rat exposés apres la
naissance (7 heures/jours, 6 jours/semaine, de la naissance a I'age de 48 jours) I'age
d’apparition des étapes décisives du développement (détachement du pavillon de
I'oreille, éruption des incisives) était différé a 25 p.p.m. (108 n¥yehque le
comportement exploratoire et d’évitement était altéré a 50 p.p.m. (2173dgm

styréne (Shigeta et coll., 1989). [Ces auteurs ont cependant constaté que le poids
des petits était réduit au premier jour de I'exposition, observation qui semble

indiquer que les néonates n'auraient pas été a un stade de développement
comparable au début de I'expérience.]

Des effets neurotoxiques similaires ont été observés chez les rongeurs apres

une exposition subchronique a des concentrations plus élevées de styréne
(approximativement 300 p.p.m. [1 299 md]nincluant des altérations au niveau de

la composition cellulaire du cerveau (Rosengren et Haglid, 1989) et de la chimie du
cerveau (Savolainen et Pfaffli, 1977), ainsi qu’'une altération de la performance lors
d’essais de discrimination visuelle (Kulig, 1988). En outre, les nombreux rapports
d’effets neurophysiologiques et neurocomportementaux chez les volontaires et les
travailleurs exposés au styrene (section 2.5.2) semblent indiquer que les études des
parameétres neurologiques chez les animaux exposés au styrene constituent un modele
approprié pour I'évaluation des risques potentiels pour I'étre humain. Divers autres
effets non génotoxiques ont été observes chez les rongeurs apres une exposition
subchronique a environ 300 p.p.m. (1 299 n®y/de styréne, incluant

I'appauvrissement en glutathion dans le foie et les poumons (Vainio et coll., 1979),
des altérations histopathologiques de I'épithélium bronchio-alvéolaire (Morisset et
coll., 1979) ainsi que des effets sur le systeme hématopoiétique (Seidel et coll., 1990).

Ainsi, les concentrations minimales rapportées induisant des effets significatifs sont en
général du méme ordre de grandeur; de fait, il n’existe pas d’études critiques nettement
supérieures et les DJA dérivées a partir des concentrations minimales avec effet
observé (CMEOQ) rapportées dans plusieurs études susmentionnées seraient similaires.
Pour la présente évaluation, I'étude de Kishi et de ses collaborateurs (1992a, 1992b)

a été choisie pour la détermination d’'une DJA, car elle conduit a la valeur la plus
prudente d’une part et que, d’autre part, les effets observés incluent tant un
changement au niveau du poids corporel que des manifestations de la neurotoxicité
(incluant effets biochimiques et comportementaux). Ainsi, la CMEO la plus faible

pour les effets neurotoxiques (et autres) chez I'animal aprés inhalation de styréne dans
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une étude adéquatement menée est de 60 p.p.m. (26C)ahkn les rats Wistar
exposés au composgeutero(Kishi et coll., 1992a, 1992b). Ainsi, on calcule la DJA
pour I'exposition par inhalation de la maniére suivante :

260 mg/n§ x 0,11 n¥/jour x 6/24

DJA= 0,35 kg x 500
= 0,041 mg/kg pcljour
= 41 ug/kg pcljour

ou :

. 260 mg/mi représente la CMEO pour les effets sur le poids corporel, les résultats
des essais comportementaux et les concentrations de neurotransmetteurs (ces
derniers résultats n’étant pas statistiquement significatifs) dans les hémisphéres
cérébraux des jeunes rats exposes au styréne aux jours 7 a 21 de la gestation dans
I'étude réalisée par Kishi et ses collaborateurs (1992a, 1992b), qui conduit au calcul
de la valeur de DJA la plus prudente;

. 0,11 n¥/jour représente le volume présumé d’air inhalé quotidiennement par les rats
(DHM, 1992);

. 0,35 kg est le poids corporel présumé d’un rat (DHM, 1992);
. 6/24 représente la conversion de 6 heures/jour en une exposition continue;

. 500 représente le facteur d’incertitude (x 5 pour l'utilisation d’'une CMEO (les effets
observés a cette concentration n’étaient pas nettement nocifs); x 10 pour la variation
interspécifique, x 10 pour la variation intraspécifique). Un facteur additionnel relatif
aux preuves limitées de cancérogenicité n’a pas été incorporé, car les effets observes
dans I'étude critique ne sont pas reliés a la cancérogénése et se manifestent a des
concentrations considérablement inférieures a celles qui induisent de faibles
augmentations de l'incidence des tumeurs. Les données limitées disponibles
semblent également indiquer que I'étre humain forme une quantité moindre du
métabolite présumé toxique, I'époxy-7,8-styrene, et I'hydrolyse plus rapidement que
les animaux de laboratoire; toutefois, les données disponibles ont été insuffisantes
pour tenir compte de ces différences dans la détermination du facteur d'incertitude,
et on ignore quelle est la pertinence de ce métabolite en ce qui concerne les effets
neurotoxiques et les conséquences sur le développement.

L'étude qui se préte le mieux au calcul d’'une DJA pour la voie d’exposition orale est
celle de Beliles et de ses collaborateurs (1985), ou I'on a démontré que I'exposition de
rats Sprague-Dawley au styréne dans I'eau potable a 250 mg/L, mais pas a 125 mg/L,
sur trois générations, était embryo/féototoxique. (D’apres les concentrations de styrene
dans I'eau, les doses moyennes estimées par les auteurs dans une étude chronique
parallele, dans laquelle le régime d’exposition était similaire, étaient respectivement
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de 21 et de 12 mg/kg pc/jour chez les femelles.) Les effets spécifiques observés
(réduction de la survie gestationnelle, de la survie des petits ou du poids corporel des
petits) étaient différents d’une génération a I'autre, mais, dans tous les cas, ils ont été
observés a la dose la plus élevée seulement. (Divers autres effets, incluant I'induction
enzymatique, des changements histologiques au niveau du foie ou des testicules,

ainsi qu’une altération neurochimique ou comportementale, ont été observés chez

les animaux aprées une exposition subchronique au styrene, mais a des doses
considérablement plus élevées, c’est-a-dire, comprises entre 200 et 500 mg/kg pc/jour
[section 2.5.1]). Outre le fait qu’elle produit la DMENO la plus faible des études
disponibles, I'étude de Beliles et de ses collaborateurs (1985) est également celle dans
laquelle le régime d’exposition est le plus pertinent pour I'étre humain, en ce qu’'elle
inclut I'exposition transplacentaire et lactationnelle. (Le transfert du styrene a travers

le placenta a été démontré dans des expériences chez I'animal [section 2.4], et le
composé a été détecté dans le lait maternel des femmes aux Etats-Unis [section 2.3.2].)

La DSENO la plus faible pour les effets non néoplasiques chez I'animal apres
exposition par voie orale dans une étude adéquatement menée est de 12 mg/kg pc/jour
pour les effets sur la reproduction lors d’'une étude portant sur trois générations de rats
Sprague-Dawley (Beliles et coll., 1985). Ainsi, la DJA pour I'exposition par voie orale

se calcule comme suit :

DJA =12 mg/kg pc/jour
100
= 0,12 mg/kg pc/jour
= 120pg/kg pc/jour

~

ou :
. 12 mg/kg/ pc/jour représente la DSENO pour les effets sur la reproduction
(diminution de la survie gestationnelle, de la survie des petits, du poids des petits a
la dose supérieure suivante) chez les rats exposés au styrene dans I'eau potable dans
I'étude portant sur trois générations réalisée par Beliles et ses collaborateurs (1985);

. 100 est le facteur d'incertitude (x 10 pour la variation interspécifique, x 10 pour la
variation intraspécifique). Un facteur additionnel pour les preuves limitées de
cancérogénicité n'a pas été incorpore, car les effets observés dans I'étude critique
ne sont pas reliés a la cancérogénese et se manifestent a des concentrations
considérablement inférieures a celles qui induisent de petites augmentations de
l'incidence des tumeurs. Les données disponibles limitées indiquent également
gue I'étre humain forme une quantité moindre du métabolite présumé toxique,
I'époxy-7,8-styrene, et I'hydrolyse plus rapidement que les animaux de laboratoire;
toutefois, les données disponibles ont été insuffisantes pour prendre en
considération ces différences dans la détermination du facteur d’'incertitude, et on
ignore par ailleurs la pertinence de ce métabolite quant aux effets sur la reproduction.
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La valeur totale estimée de la dose journaliere moyenne de styrene pour différents
groupes d’age dans la population générale canadienne varie de < 0,20 ug/Q¢/9

pc/jour en tout. Ces estimations sont de > 50 a > 200 fois inférieures a la DJA calculée
plus haut, d’aprés des études par inhalation portant sur des animaux de laboratoire
exposeésn uterg et > 150 a > 600 fois inférieures a la DJA dérivée d’études dans
lesquelles les animaux ont été exposés au styréne sur trois générations par voie orale.
En outre, il convient de noter que, en raison de la nécessité de s’appuyer sur des seuils
de détection pour le calcul de la dose provenant de I'alimentation, ce dernier paramétre
a été surestimé.

D’aprés les données disponibles, on a conclu que les concentrations de styréne
présentes dans I'environnement canadien ne constituent pas un danger pour la
vie ou la santé humaine.

3.4 Conclusion

On a conclu que les renseignements disponibles étaient insuffisants pour
déterminer si le styréne pénétre dans I'environnement en quantités ou dans des
conditions pouvant étre nocives pour I'environnement. On a toutefois conclu que
le styréne ne pénétre pas dans I'environnement en quantités ou dans des
conditions susceptibles de mettre en danger I'environnement essentiel a la vie
humaine, ou de constituer un danger pour la vie ou la santé humaine.
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4.0 Recommandations pour la

recherche et I'évaluation

On recommande d’obtenir des données additionnelles relatives aux points suivants :

(i)

(ii)

(iii)

(iv)

v)

(iv)

les quantités de styrene libérées dans I'environnement par la production,
I'utilisation et I'élimination du styrene et de matériaux contenant du styréne au
Canada (priorité élevée);

les concentrations actuelles de styrene dans les végétaux terrestres, la neige, les
eaux de surface et les organismes aquatiques, particulierement a proximité des
sources industrielles (priorité élevée);

les variations interspécifiques au niveau du métabolisme du styréne, en particulier
pour I'étre humain (priorité intermédiaire);

la cancérogénicité du styrene par un essai biologique de cancérogénese
adéquatement réalisé. Des essais biologiques d’inhalation a long terme chez le rat
et la souris sont actuellement menés sous I'égide du Styrene Information and
Research Center (Science and Technology Task Group, Styrene Information and
Research Center, 1991). Lorsqu’ils seront disponibles, les résultats de cette étude
devraient étre évalués en ce qui concerne leurs conséquences pour la désignation
de la «toxicité», mais dans I'optique d’autres priorités pour fins d’évaluation en
vertu de la LCPE;

les résultats de I'étude de cohortes historiques a grande échelle menée par Wong
(1990), qui est actuellement mise a jour afin de prolonger la période de latence
de 10 a 15 années supplémentaires, et d’'une étude en cours entreprise en 1988
par le Centre international de la recherche sur le cancer (CIRC), qui porte sur une
cohorte d’approximativement 35 000 employés de ce secteur industriel. Lorsqu’ils
seront disponibles, les résultats de ces études devront étre évalués en ce qui
concerne leurs répercussions sur la désignation de la «toxicité», mais dans
I'optique d’autres priorités pour fins d’évaluation en vertu de la LCPE;

les effets immunologiques du styrene dans les études a long terme chez les
especes animales (priorité intermédiaire);
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(vii) la toxicité aigué et chronique du styréne dissous chez les organismes aquatiques
(en utilisant des méthodes appropriées pour les substances volatiles), et du styréne
atmosphérique chez les végétaux terrestres (priorité élevée);

(viii) les effets chroniques du styréne sur les oiseaux, de préférence par l'intermédiaire

d’une étude portant sur la reproduction et le développement, car il s’agirait
probablement des paramétres les plus sensibles (priorité intermédiaire).
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