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Ethylbenzéne

N° CAS : 100-41-4

Figure 1. Structure de 1’éthylbenzéne
Introduction

En vertu de la Loi canadienne sur la protection de I’environnement de 1999
(LCPE 1999), le ministre de la Santé peut recueillir de I’information, mener des enquétes et
procéder a des évaluations, dont des évaluations préalables, afin de déterminer si une substance
péneétre ou peut pénétrer dans 1’environnement en une quantité ou concentration ou dans des
conditions de nature a constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé humaine.

Les évaluations préalables des effets sur la santé visent au départ a déterminer de facon
prudente I’importance du risque ou les valeurs associées a la manifestation d’effets critiques et
les limites supérieures estimatives de 1’exposition, une fois examinées toutes les données
pertinentes répertoriées. Les recommandations basées sur la nature des effets critiques, d’une
part, et sur les écarts entre les valeurs prudentes associées a la manifestation de tels effets et
I’exposition estimative, d’autre part, tiennent compte de la confiance dans I’exhaustivité des
bases de données répertoriées tant pour I’exposition que pour les effets, dans un contexte
d’évaluation préalable. On peut trouver d’autres renseignements de base sur les évaluations
préalables des effets sur la santé réalisées dans le cadre de ce programme a I’adresse
<http://www.hc-sc.gc.ca/ewh-semt/contaminants/existsub/index_f.html>.

Un rapport sur 1’état des connaissances scientifiques sous-jacentes a une évaluation
préalable a été préparé pour 1’éthylbenzene (voir la figure 1), car ce composé fait partie de la
phase pilote de I’évaluation préalable de substances qui sont inscrites sur la Liste intérieure des
substances (LIS) et qui sont susceptibles d’étre jugées d’intérét prioritaire parce qu’elles
présentent les plus importants risques d’exposition pour les humains.

La présente version provisoire du Rapport sur 1’état des connaissances scientifiques sous-
jacentes a une évaluation préalable ainsi que les documents de travail justificatifs inédits qui s’y
rattachent ont été établis par les évaluateurs de la Division des substances existantes de Santé
Canada; leur contenu a été examiné au cours de plusieurs réunions de la haute direction de la
Division. Ce rapport a ensuite fait I’objet d’un examen externe au cours duquel on a vérifi¢
I’adéquation des données utilisées et la solidité des conclusions. Les documents de travail
justificatifs peuvent étre obtenus sur demande par courriel a I’adresse <ExSD@hc-sc.gc.ca>.
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Les données répertoriées en date de janvier 2004 ont été prises en compte en vue de leur
inclusion dans le présent rapport. Les informations et les considérations critiques sur lesquelles il
se fonde sont résumées ci-dessous. D’autres données répertoriées entre janvier 2004 et la fin de
I’examen par les pairs externes (mai 2005) ont aussi été analysées, mais on a déterminé qu’elles
n’avaient aucun effet sur les conclusions formulées dans le présent document.

Caractéristiques, utilisations et sources d’exposition

L’¢éthylbenzene est utilisé dans divers procédés industriels ainsi que dans la fabrication de
nombreux produits industriels et de consommation. Il existe donc de nombreuses sources
d’exposition possibles pour la population canadienne.

L’¢éthylbenzene est une substance organique volatile naturellement présente dans le
pétrole brut et les huiles de pétrole (ATSDR, 1999; NLM, 2003). Il peut étre produit par divers
procédés a partir d’acétophénone, de benzene, de chlorobenzene, d’éthylenebenzéne, de
naphtenes et de xyléene (NLM, 2003). L’éthylbenzéne peut aussi étre extrait du charbon et se
former lors de la combustion de biomasse (ATSDR, 1999; NLM, 2003). Une enquéte réalisée en
vertu de ’article 71 de la LCPE 1999 a révélé qu’en 2000, 1 690 kilotonnes d’éthylbenzene a
une concentration supérieure a 1 % ont été fabriquées au Canada et que 18 kilotonnes
d’éthylbenzene a une concentration supérieure a 1 % ont été importées au Canada. En outre,
plusieurs entreprises ont signalé avoir importé ou fabriqué de I’éthylbenzéne a une concentration
inférieure a 1 %, et ce, dans des quantités dépassant le seuil de déclaration fixé a 10 000 kg
(Environnement Canada, 2001). L’enquéte a aussi révelé 1’utilisation d’éthylbenzéne comme
matiere premiere pour des produits pétrochimiques et d’autres produits chimiques organiques,
comme solvant dans des peintures et des revétements ainsi que dans d’autres applications de
solvants (Environnement Canada, 2001). Les utilisations d’éthylbenzéne signalées par d’autres
instances se classent dans les catégories de fabrication, de solvants, de combustibles et de
revétements (ATSDR, 1999; NLM, 2003). On signale aussi des utilisations dans des insecticides
et des colles a tapis (ATSDR, 1999).

L’¢éthylbenzene est rejeté dans I’environnement par des établissements qui fabriquent la
substance ou I’utilisent comme solvant ou comme intermédiaire dans la production d’autres
produits chimiques. En 2001, les établissements canadiens ont déclaré a 1’Inventaire national des
rejets de polluants des rejets sur place d’éthylbenzéne totalisant approximativement 800 tonnes,
des transferts pour élimination totalisant 86 tonnes et des transferts pour recyclage totalisant
630 tonnes (Environnement Canada, 2003). En tant que composante des émissions de BTEX
(benzene, toluene, éthylbenzeéne et xyléne), I’éthylbenzene est aussi rejeté des déshydrateurs au
glycol utilisés pour éliminer I’eau du gaz naturel. D’apres 1’enquéte effectuée aux termes de
I’article 71 de la LCPE 1999, I’éthylbenzene est surtout utilisé dans des procédés destructifs ou
dans des utilisations non dispersives ou les rejets dans 1’environnement sont peu probables.
Cependant, on signale aussi I’utilisation d’éthylbenzéne dans des produits de consommation,
comme des peintures, des solvants et 1’essence, produits a partir desquels 1’éthylbenzéne peut
étre rejeté dans 1’environnement. On trouve aussi de I’éthylbenzene dans des adhésifs et la fumée
de tabac (Daisey et al., 1994; ATSDR, 1999). 11 a été détecté dans 1’air ambiant, I’air intérieur,
I’eau potable, le sol et les aliments; on s’attend toutefois a ce que la principale voie d’exposition
soit I’inhalation.
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Evaluation de I’exposition, caractérisation du danger et évaluation du risque

Les limites supérieures estimatives de 1’exposition a I’éthylbenzene pour la population
générale du Canada varient de 95 pg/kg p.c./jour chez les adultes de 60 ans et plus a
287 ng/kg p.c./jour chez les enfants de 0,5 a 4 ans (tableau 1). Selon les données disponibles,
I’inhalation d’air intérieur constitue la principale source d’exposition. Ces estimations sont
fondées sur les données d’enquétes canadiennes portant sur 1’air ambiant, 1’air intérieur, I’eau
potable et le sol (Otson et al., 1982; Dann et Wang, 1989; Fellin et al., 1992; MEEO, 1993). Les
données canadiennes sur la concentration d’éthylbenzeéne dans le tissu musculaire de corégones
(Lockhart et al., 1992) ont été choisies pour représenter les concentrations d’éthylbenzéne dans
le poisson et ont ét¢ combinées a des données provenant de I’enquéte Market Basket de 1’U.S.
Food and Drug Administration (U.S. FDA, 2000) pour servir de base a I’estimation de 1’apport
par le biais des produits alimentaires canadiens. Le degré de confiance a I’égard de la base de
données sur I’exposition a 1I’éthylbenzéne dans le milieu naturel est considéré élevé, car on
dispose d’enquétes représentatives pour tous les milieux.

D’apres les renseignements disponibles sur les profils d’utilisation de I’éthylbenzéne au
Canada, les produits de consommation constituent une autre source d’exposition. Le tabagisme
pourrait aussi contribuer a 1’exposition globale. Pour évaluer la possibilité d’une exposition
accrue a 1’éthylbenzene par le biais de ’utilisation de produits de consommation, on a procédé a
I’estimation des concentrations d’éthylbenzéne dans I’air et de I’apport journalier pour les
adultes canadiens (20-59 ans) provenant de la peinture (peinture en aérosol et peinture au latex)
et de I’essence (voir I’annexe A). Ces produits ont été choisis parce qu’ils représentent des
applications importantes de I’éthylbenzene et qu’il s’agit des principaux produits de
consommation a partir desquels les gens peuvent étre exposés a 1’éthylbenzeéne. On s’attend a ce
que les adultes canadiens soient les principaux utilisateurs de ces produits. D’apres la nature de
I’exposition, la durée de I’événement et sa fréquence, 1’exposition a une peinture en aérosol a été
considérée comme représentative d’une exposition aigué€ pour la catégorie des produits de
peinture, tandis que 1’exposition a la peinture au latex a été considérée comme représentative
d’une exposition chronique. On a jugé que I’exposition a 1’essence était le plus susceptible de
survenir lors du ravitaillement en carburant d’un véhicule. Selon ces estimations préalables,
I’apport par inhalation de la peinture au latex pourrait contribuer de maniere importante a
I’exposition (85 pg/kg p.c./jour), tandis que 1’apport par voie cutanée est négligeable et que
I’exposition par le biais de I’essence est limitée. Le tabagisme pourrait contribuer a 1I’exposition
globale a I’éthylbenzene par le biais de la fumée principale et de la fumée secondaire de tabac
(voir ’annexe A); cependant, 1’étude sur I’air intérieur utilisée pour dériver les limites
supérieures estimatives de I’exposition ne faisait pas de distinction entre les foyers de fumeurs et
les foyers de non-fumeurs. Le degré de confiance a 1’égard des valeurs des apports estimatifs
d’éthylbenzeéne a partir des produits de consommation est modéré. Ces apports estimatifs ont été
calculés pour les produits le plus couramment utilisés présentant le plus grand risque
d’exposition. Ils sont fondés sur des scénarios d’exposition modélisés ainsi que sur des
hypothéses de profils d’utilisation qui peuvent ne pas €tre valables pour tous les utilisateurs des
produits. Les expositions estimatives peuvent étre plus élevées lorsqu’elles sont moyennées sur
des périodes plus courtes. On s’attend a ce que les émissions d’éthylbenzeéne provenant des
produits de consommation contribuent de manicre importante aux concentrations de la substance
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dans I’air intérieur; cependant, les contributions n’ont pas été entierement caractérisées et ne
peuvent, pour I’heure, étre quantifiées.

Dans une évaluation faite par le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC,
2000), on a conclu que I’éthylbenzéne était probablement cancérogene pour les humains
(Groupe 2B), d’aprés des données suffisantes dans le cas d’animaux de laboratoire, mais
insuffisantes dans le cas des humains. Dans un essai biologique de cancérogénicité, des souris et
des rats males et femelles ont été¢ exposés a des concentrations d’éthylbenzene atteignant
750 ppm (0, 326, 1 090 ou 3 260 mg/m’) pendant 103 et 104 semaines, respectivement (Chan et
al., 1998; NTP, 1999). Chez les souris males, on a observé une incidence accrue des adénomes
bronchiolo-alvéolaires ainsi que des combinaisons d’adénomes bronchiolo-alvéolaires et de
carcinomes pulmonaires. Chez les femelles, on a noté¢ une incidence accrue des adénomes
hépatocellulaires et des combinaisons d’adénomes et de carcinomes. Chez les deux groupes, ces
incidences ¢étaient liées a la dose et étaient plus importantes a la concentration la plus élevée.
Elles se situaient dans la plage des données pour les témoins historiques. Chez les rats males, on
a observé une hausse marquée de I’incidence des adénomes des tubules rénaux et des
combinaisons d’adénomes et de carcinomes, et chez les rats femelles, de 1’incidence des
adénomes rénaux, et ce, a la concentration la plus ¢élevée dans les deux cas. On a aussi observe,
chez les deux groupes, une hausse marquée de 1’incidence de I’hyperplasie focale des tubules
rénaux a la concentration la plus élevée, ce que les auteurs de 1’étude considérent comme un
stade précurseur du développement d’adénomes.

Dans les essais in vivo, I’éthylbenzéne ne s’est pas révélé mutagene ni clastogéne, les
résultats des études bien menées ayant été négatifs en ce qui a trait aux aberrations
chromosomiques dans la moelle osseuse chez le rat et aux micronoyaux chez la souris. Les
résultats ont également été négatifs pour les essais bien menés de mutation chez les bactéries et
les levures (essais in vitro) et chez les insectes, de méme qu’en ce qui a trait aux aberrations
chromosomiques dans les cellules de mammiferes. Toutefois, il y a eu un nombre limité de
résultats positifs dans des études in vitro bien menées sur des cellules de mammifeéres,
notamment 1’induction de micronoyaux et la transformation des cellules d’embryons de hamster
de Syrie, une lignée cellulaire reconnue pour sa capacité métabolique. De plus, il y a eu une
réponse positive non équivoque a une seule dose élevée dans le test du lymphome de souris.

A I’exception d’un résultat positif pour la prédiction de micronoyaux in vivo, les résultats prévus
au moyen des relations quantitatives structure—activité dans les domaines des mod¢les pour toute
une gamme de parametres de génotoxicité ont tous été négatifs, y compris ceux du sous-
ensemble de modeles pour lesquels 1’éthylbenzéne n’était pas inclus dans 1I’ensemble
d’apprentissage. Par conséquent, bien que le poids de la preuve d’une interaction directe entre
I’éthylbenzene et I’ ADN soit limité, on ne peut en faire abstraction.

Dans I’ensemble, le degré de confiance a 1’égard de la base de données sur la toxicité de
I’éthylbenzeéne est considéré comme modéré a élevé, car on dispose d’un vaste éventail de types
d’études (tableau 2). Il y a toutefois une certaine incertitude concernant les tumeurs observées
dans les essais biologiques a long terme, a savoir si elles peuvent étre associées a un mode
d’action génotoxique, puisque le potentiel génotoxique de I’éthylbenzéne n’a pas été élucidé. On
a noté qu’une hausse marquée de I’incidence des tumeurs n’a été observée qu’aux concentrations
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¢levées et que cette hausse se situait dans la plage des valeurs associées aux données pour les
témoins historiques.

La concentration minimale avec effet observé (CMEQ) répertoriée dans les essais par
inhalation d’éthylbenzeéne — I’air étant la principale voie d’exposition chez les humains — est
de 326 mg/m’, concentration a laquelle on a observé une gravité accrue de néphropathie chez les
rats femelles exposés a la substance pendant 104 semaines (NTP, 1999). Des réductions de la
pentoxyrésorufin O-déalkylase (PROD) et de I’éthoxyfluorocoumarine-O-déalkylase (EFCOD)
du foie ainsi qu’une diminution de ’activité de 1’éthoxyrésorufin O-déalkylase (EROD) et du
PROD dans les poumons ont été observées chez les souris males et femelles exposées a une
concentration d’éthylbenzéne de 326 mg/m’ pendant 5 jours (Stott et al., 2003).

Il ressort d’une comparaison entre la CMEO la plus basse (326 mg/m’) et la
concentration maximale dans Dair intérieur (539,31 pg/m’) que la marge d’exposition est de 600.
En outre, ’exposition provenant de I’utilisation de produits de consommation comme la peinture
pourrait atteindre ou dépasser les concentrations dont on signale qu’elles ont eu des effets nocifs
chez les animaux de laboratoire exposés pendant de courtes périodes. Il est probable que les
produits de consommation contribuent de fagon importante a 1’exposition totale, et cette
hypothese est appuyée par la grande variation entre les concentrations moyenne et maximale
(p. ex., une valeur 50 fois plus ¢élevée) signalées pour 1’air intérieur.

Compte tenu de la cancérogénicité possible de 1’éthylbenzéne pour les humains,
cancérogénicité pour laquelle on ne peut exclure un mode d’induction par interaction directe de
la substance avec I’ADN, de méme que de I’exposition potentiellement élevée résultant de
I’utilisation de certains produits de consommation, il ressort de la présente évaluation qu’il y a
lieu de soupconner que les marges entre les concentrations ou doses ayant des effets sur la santé
d’animaux de laboratoire et I’exposition ne sont peut-étre pas adéquates pour tenir compte des
incertitudes liées a la base de données. Des renseignements portant sur le mode d’induction de
tumeurs et sur le potentiel génotoxique de I’éthylbenzéne permettraient de dégager une
conclusion plus définitive. Par ailleurs, il serait souhaitable de disposer de données sur
I’exposition humaine par le biais de 1’utilisation de produits renfermant la substance, par
exemple la peinture émail acrylique en aérosol et la peinture au latex.
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Tableau 1. Valeurs estimatives de la limite supérieure de 1’apport journalier d’éthylbenzéne chez la population
générale du Canada

Apport estimatif (ug/kg p.c./jour) d’éthylbenzéne, par groupes d’age
0-6 mois™ 23

Voie Lait Lait non 60 ans et
d’exposition | maternisé | maternisé 0,-4 ans* 5-11ans® | 12-19ans® | 20-59 ans’ plus®
Air ambiant’ 0,6 1,3 1 0,6 0,5 0,4
Air intérieur' 132 283 221 126 107,8 93,7
Eau potable'! 0,4 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2
bA;};‘;z?ltsﬁft L1 1,7 2.4 1,8 11 1 0,7
Sol®? 2,0 x 10 3,3x 10" 1,1 x 10 2,6 107 2,2% 107 2,1 x107
Apport total 134 \ 135 287 224 128 110 95

1
2

On n’a répertorié¢ aucune donnée sur les concentrations d’éthylbenzéne dans le lait maternel.

On présume que le nourrisson pése 7,5 kg, respire 2,1 m® d’air par jour, boit 0,8 L d’eau par jour (lait maternisé)
ou 0,3 L par jour (lait non maternisé) et ingére 30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

Pour les nourrissons nourris exclusivement au lait maternisé, 1’apport provenant de 1’eau correspond a I’apport
provenant des aliments. La teneur en éthylbenzéne de I’eau utilisée pour reconstituer le lait maternisé est fondée
sur les résultats d’une étude de 1’eau prélevée a différentes stations de traitement des eaux usées d’un bout a
’autre du Canada (Otson et al., 1982). On n’a répertorié aucune donnée sur les concentrations d’éthylbenzéne
dans le lait maternisé. Environ 50 % des enfants nourris au lait non maternisé commencent a consommer des
aliments solides vers 1’age de 4 mois; a 6 mois, cette proportion atteint 90 % (MSN, 1990).

On présume que I’enfant pése 15,5 kg, respire 9,3 m® d’air par jour, boit 0,7 L d’eau par jour et ingére 100 mg
de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que 1’enfant pése 31,0 kg, respire 14,5 m® d’air par jour, boit 1,1 L d’eau par jour et ingére 65 mg
de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que la personne pése 59,4 kg, respire 15,8 m’® d’air par jour, boit 1,2 L d’eau par jour et ingére

30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que la personne pése 70,9 kg, respire 16,2 m® d’air par jour, boit 1,5 L d’eau par jour et ingére

30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

On présume que la personne pése 72,0 kg, respire 14,3 m® d’air par jour, boit 1,6 L d’eau par jour et ingére

30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

Dann et Wang (1989) ont mené une étude de surveillance de ’air ambiant a 11 endroits dans le District régional
de Vancouver. La concentration maximale observée (17,9 pg/m3) a été utilisée pour calculer la limite supérieure
estimative de I’exposition. On présume que les Canadiens passent 3 heures par jour a I’extérieur (DHM, 1998).
Les données examinées dans la sélection des données critiques comprenaient également celles présentées dans
Santé Canada (2003), Gagnon (2001), MEEO (2000), Bell et al. (1991), Chan et al. (1990) et Environnement
Canada (1989, 1990). Des concentrations aussi élevées que 1 163 pg/m’ ont été observées (APCE, 1989) dans
les zones avoisinantes des stations-service, mais elles n’ont pas été incluses dans le calcul de la limite
supérieure estimative de 1’exposition en raison de la nature transitoire de 1’exposition. D’autres sources
d’exposition comme le tabagisme et I’utilisation de véhicules automobiles n’ont pas été incluses dans ce calcul
en raison de la variabilité de 1’exposition de la population générale.

Fellin et al. (1992) ont mené une étude de surveillance des concentrations de produits chimiques volatils, dont
1¢éthylbenzéne, pendant 3—24 heures dans 754 résidences situées d’un bout a I’autre du Canada. Une
concentration maximale de 539,31 pg/m’ a été observée dans une résidence et cette concentration a été utilisée
pour calculer la limite supérieure estimative de 1’exposition. On présume que les Canadiens passent 21 heures
par jour a I'intérieur (DHM, 1998). Fellin et al. (1992) ne semblent pas avoir fait de distinction entre les foyers
de fumeurs et les foyers de non-fumeurs. Les données examinées dans la sélection des données critiques
comprenaient également celles présentées dans Santé Canada (2003), Otson et al. (1994), Bell et al. (1991),
Chan et al. (1990) et CH2M Hill Engineering Ltd. (1989).

On a détecté une concentration de 10 pg/L dans 1 des 35 échantillons prélevés dans différentes stations de
traitement des eaux usées entre aott et décembre 1979 sur I’ensemble du territoire canadien (Otson et al., 1982).
Cette concentration a été utilisée pour calculer la limite supérieure estimative de 1’exposition. Les données
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examinées dans la sélection des données critiques comprenaient également celles présentées dans Ville de
Toronto (1990, 2002), Goss et al. (1998), MEO (1989), Environnement Canada (1988) et Otson (1987).
Lockhart et al. (1992) ont analysé des échantillons de poissons du nord du Manitoba et des Territoires du Nord-
Ouest et observé une concentration maximale de 273 pg/kg dans le tissu musculaire de corégones. Cette valeur
a été utilisée pour évaluer la composante « poisson » dans le calcul de I’apport provenant des aliments. Les

11 autres catégories de produits alimentaires dont les teneurs en éthylbenzene étaient les plus élevées, selon
1’étude Total Diet de I’U.S. Food and Drug Administration (U.S. FDA, 2000), sont les suivantes : produits
laitiers : fromage, 12 pg/kg; maticres grasses : huile d’olive ou de tournesol, 23 pg/kg; fruits et produits a base
de fruits : 34 produits analysés et dans lesquels on n’a pas détecté d’éthylbenzene; légumes : croustilles,

19 pg/kg; produits céréaliers : tarte a la citrouille, 29 pg/kg; viandes et volailles : hamburger, 38 pg/kg; ceufs :
trois préparations différentes dans lesquelles on n’a pas détecté d’éthylbenzéne; aliments, principalement le
sucre : tablette de chocolat, 13 ug/kg; plats composés et soupes : 8 produits analysés dans lesquels on n’a pas
détecté d’éthylbenzéne; noix et graines : noix mélangées, 21 pg/kg; boissons gazeuses et alcool : café, 17 pg/kg.
Aucun seuil de détection n’a été déterminé; au besoin, une valeur de zéro a été utilisée dans le calcul de la limite
supérieure estimative de I’exposition. Ce calcul comprend I’exposition attribuable aux boissons autres que 1’eau
potable. Les quantités d’aliments consommeées chaque jour par chacun des groupes d’age sont décrites dans
DHM (1998). Les données examinées dans la sélection des données critiques comprenaient également celles
présentées dans Enviro-Test Laboratories (1991, 1992, 1993).

La concentration maximale (0,51 ng/kg) d’éthylbenzeéne détectée dans 122 échantillons de sol prélevés dans des
endroits typiquement urbains-résidentiels et des foréts-parcs de 1’Ontario a été utilisée pour calculer la limite
supérieure estimative de I’exposition (MEEO, 1993). Aucune autre donnée n’a été répertoriée.
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Tableau 2. Résumé de I’information portant sur les effets de 1’éthylbenzéne sur la santé

Parametre Doses ou concentrations minimales avec effet observé!/Résultats

Toxicité aigué DLs, minimale par voie orale = 3 500 mg/kg p.c. chez le rat (Wolf et al., 1956)

[Autres études : Smyth et al., 1962; NTP, 1986]

DLs, minimale par voie cutanée = 15 354 mg/kg p.c. chez le lapin (Smyth et al., 1962)
[Autre étude : Harton et Rawl, 1976]

CLs, minimale par inhalation = 17 200 mg/m® chez le rat (4 heures) (Smyth et al., 1962)

[Autre étude : Ivanov, 1962]

Toxicité a court CMEO la plus basse par inhalation = 75 ppm (326 mg/m’) : réduction de I’activité des
terme causée par une | enzymes suivantes dans le foie, aprés 5 jours d’exposition : pentoxyrésorufine O-
exposition répétée déalkylase (PROD) et éthoxyfluorocoumarine-O-déalkylase (EFCOD) chez les souris

males et femelles exposées a une concentration d’éthylbenzéne de 75 ppm. Pour la méme
période d’exposition, on a aussi observé des diminutions, liées a la dose, de I’activité des
enzymes suivantes dans le poumon : éthoxyrésorufine O-déalkylase (EROD) et PROD
chez les souris males et femelles exposées a toutes les concentrations d’éthylbenzéne
testées (75 et 750 ppm) (Stott et al., 2003).

[Autres études : Andersson et al., 1981; Toftgard et Nilsen, 1982; Romanelli et al., 1986;
Mutti et al., 1988; Cragg et al., 1989; Cappaert et al., 1999; Stott et al., 2003 (rats)]

Toxicité CMEO la plus basse par inhalation = 100 ppm (434 mg/m?®) : augmentation des taux
subchronique sanguins de phosphatase alcaline chez les rats femelles exposés a de 1’éthylbenzéne a
raison de 6 heures/jour, 5 jours/semaine, pendant 13 semaines (NTP, 1992)

[Autres études : Wolf et al., 1956; Elovaara et al., 1985]

DMEO la plus basse par voie orale = 408 mg/kg p.c./jour administrés au moyen d’une
sonde gastrique a des rats Wistar femelles a raison de 5 jours/semaine, pendant 6 mois :
augmentation du poids absolu du foie et des reins et dégénérescence albumineuse des
cellules parenchymateuses du foie et de 1’épithélium des tubules rénaux (Wolf et al.,

1956)
Toxicité chronique/ CMEQO la plus basse par inhalation = 75 ppm (326 mg/m’) : gravité accrue des
cancérogénicité néphropathies chez les rats femelles (étude de 104 semaines) (NTP, 1999)

Parametres néoplasiques : Des rats F344 et des souris B6C3F1 ont été exposés a des
concentrations de 0, 75, 250 ou 750 ppm (0, 326, 1 090 ou 3 260 mg/m3) pendant 104 et
103 semaines, respectivement. A la concentration la plus élevée, il y a eu une hausse
marquée de I’incidence des néoplasmes des tubules rénaux (3/50, 5/50, 8/50, 21/50; plage
des données pour les témoins historiques : 0—4 %) et des adénomes testiculaires (36/50,
33/50, 40/50, 44/50; plage des données pour les témoins historiques : 54—83 %) chez les
rats F344 males et une hausse marquée de 1’incidence des néoplasmes des tubules rénaux
(0/50, 0/50, 1/50, 8/50; aucune plage de données pour les témoins historiques n’est
fournie) chez les rats F344 femelles. On a également observé une hausse marquée de
I’incidence des néoplasmes bronchiolo-alvéolaires chez les souris B6C3F1 males (7/50,
10/50, 15/50, 19/50; plage des données pour les témoins historiques : 10—42 %) ainsi que
des néoplasmes hépatocellulaires chez les souris B6C3F1 femelles (13/50, 12/50, 15/50,
25/50; plage des données pour les témoins historiques : 3-54 %) (Chan et al., 1998;
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Parametre

Doses ou concentrations minimales avec effet observél/Résultats

NTP, 1999).

[Autres études : Maltoni et al., 1985, 1997]

Génotoxicité et
parametres
connexes : in vivo

Aberrations chromosomiques

Résultats négatifs : rat, cellules de moelle osseuse [a noter que la substance testée était un
mélange de xyléne contenant 18,3 % d’éthylbenzéne] (Donner et al., 1980)

Test des micronoyaux

Résultats négatifs : souris, lymphocytes périphériques (NTP, 1992), moelle osseuse
(Mohtashamipur et al., 1985), érythrocytes périphériques (NTP, 1999)

Test de létalité récessive liée au sexe chez des non-mammiféres
Résultats négatifs : Drosophila (Donner et al., 1980)

Génotoxicité et
parametres
connexes : in vitro

Test de transformation cellulaire
Résultats positifs : embryons de hamster de Syrie (Kerckaert et al., 1996)

Résultats négatifs : embryons de hamster de Syrie (Heidelberger et al., 1983)

Aberrations chromosomiques

Résultats négatifs : hamster chinois, cellules d’ovaires (NTP, 1992); hamster chinois,
cellules d’ovaires, avec et sans activation (NTP, 1999)

Conversion génique
Résultats négatifs : Pseudomonas putida (Leddy et al., 1995)

Test des micronoyaux
Résultats positifs : hamster de Syrie, cellules d’embryons (Gibson et al., 1997)

Mutagénicité
Résultats positifs : souris, cellules de lymphome, sans activation (McGregor et al., 1988;
NTP, 1992, 1999)

Résultats négatifs : souches de Salmonella typhimurium TA97, TA98, TA100, TA1535,
avec et sans activation (NTP, 1992, 1999); souches de Escherichia coli WP2, Wp2uvrA et
Saccharomyces cerevisiae JD1 (Dean et al., 1985)

Echange de chromatides sceurs
Résultats positifs : humains, lymphocytes, avec activation (Norppa et Vainio, 1983)

Résultats négatifs : hamster chinois, cellules d’ovaires (NTP, 1992); hamster chinois,
cellules d’ovaires, avec et sans activation (NTP, 1999)

Toxicité pour le
développement et/ou
la reproduction

CMENO la plus basse par inhalation = 100 ppm (435 mg/m°) : cotes supplémentaires
(rat), diminution de la taille des portées (lapin) (Hardin et al., 1981)

[Autres études : Ungvary et Tatrai, 1985; Saillenfait et al., 2003]

! CLs, = concentration 1étale médiane; DLs, = dose létale médiane; CMENO = concentration minimale avec effet
nocif observé; CMEO = concentration minimale avec effet observé; DMEO = dose minimale avec effet observé.
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Annexe A. Exposition estimative des adultes canadiens a I’éthylbenzéne présent dans des
produits de consommation®

Type de Concentrations et
produit de apport journalier
consommation | Hypothéses estimatifs
Peinture émail Inhalation®

acrylique en - en se fondant sur une concentration maximale signalée de 40 % dans un

aérosol’ produit de recouvrement (Environnement Canada, 2001), on suppose une

concentration de 40 % dans une peinture émail acrylique en aérosol pour
déterminer la limite supérieure estimative de I’apport

- valeurs présumées : 460 g de produit utilisé par événement, durée
d’exposition de 0,17 heure, piéce de 20 m’, rythme respiratoire de

1,3 m*/heure pour un adulte moyen faisant des activités légéres, Concentration dans
fréquence d’utilisation du produit de 1 jour par année (Versar Inc., 1986) | pajr = 9 200 mg/m’
- on suppose un poids corporel de 70,9 kg pour un Canadien adulte
moyen (DHM, 1998)

Apport journalier
estimatif =

78,6 ng/kg p.c

Concentration dans 1’air = (% dans le produit) (quantité de produit)
(volume de la picce)

Concentration dans I’air = (0,40) (460 000 mg)
(20 m*)

Apport = (% dans le produit) (quantité de produit) (durée de I’événement) (rythme respiratoire)

(poids corporel) (volume de la picce)

Apport = (0,40) (460 000 mg) (0,17 h) (1,3 m*/h) (1/365 jours) (1000 pg/mg)
(70,9 kg p.c.) (20 m®)

Voie cutanée’

- valeurs présumées : coefficient estimatif de perméation (K, de
9,55 x 10° cm/h (U.S. EPA, 1992), densité de peinture de 0,9 g/cm’
(Versar Inc., 1986), surface des mains de 910 cm? (DHM, 1998),
recouvrement significatif de 50 % de la surface des mains lors de

I’activité ) )
Apport journalier

Apport = estimatif =

(K,) (durée de I’événement) (% dans le produit) (densité du produit) (surface exposée) 0.10 ug/kg p.c.

(poids corporel)

Apport = (9,55 x 10”° cnv/h) (0,17 h) (0.40) (0.9 g/em’®) (455 cm?) (1/365 jours) (10° pg/g)
(70,9 kg p.c.)
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Type de Concentrations et
produit de apport journalier
consommation | Hypothéses estimatifs

Peinture au latex | Inhalation®

pour les murs’ - utilisation du modele d’exposition a la peinture pour les murs

(version 3.2; U.S. EPA, 2001) et des valeurs par défaut de ce mode¢le, a
moins d’indication contraire

- le modéle suppose 38 événements d’exposition au cours d’une vie
d’une durée de 75 ans

- on suppose qu’un adulte fait lui-méme la peinture dans un endroit ou
seuls les murs sont peints

- en se fondant sur une concentration maximale signalée de 40 % dans un
produit de recouvrement (Environnement Canada, 2001), on suppose une
concentration de 40 % dans une peinture au latex pour déterminer la
limite supérieure estimative de 1’apport

- on suppose un poids corporel de 70,9 kg pour un Canadien adulte
moyen (DHM, 1998)

- le modéle calcule la concentration instantanée la plus élevée a laquelle
une personne est exposée (C,) et I’apport journalier moyen estimatif a vie

Concentration dans I’air
(C,) =250 mg/m’

Apport journalier
moyen estimatif a vie =
85 ng/kg p.c.

Voie cutanée’

- valeurs présumées : coefficient estimatif de perméation (K;)) de

9,55 x 10 cm/h (U.S. EPA, 1992), densité de peinture de 1,22 g/cm3
(Versar Inc, 1986), surface des mains de 910 cm* (DHM, 1998),
recouvrement significatif de 50 % de la surface des mains lors de
Iactivité

- on suppose 38 événements d’exposition au cours d’une vie de 75 ans,
avec une moyenne de 5,135 heures par événement (WPEM, version 3.2;
U.S. EPA, 2001) Apport journalier
- on suppose un poids corporel de 70,9 kg pour un Canadien adulte estimatif =

moyen (DHM, 1998) 2,13 pg/kg p.c.

Apport =
(% dans le produit) (densité du produit) (K,) (fréquence d’événement) (durée) (surface exposée)

(poids corporel)(temps moyen)

Apport =
(0.40) (1,22 g/em®) (9.55 x 10”° cr/h) (38 évén.) (5.135 h/évén.) (455 cm®) (10° pug/g)
(70,9 kg p.c.) (75 ans) (365 jours/année)

Essence” Inhalation lors du ravitaillement en essence des véhicules®

- basée sur une concentration maximale de 1 862 pg/m® mesurée dans des
échantillons prélevés lors du ravitaillement en essence (APCE, 1987)

- valeurs présumées : fréquence d’événement d’un ravitaillement en
essence par semaine, durée d’exposition de 15 minutes, rythme Concentration
respiratoire de 1,3 m’/heure pour un adulte moyen faisant une activité maximale=
physique légere (Versar Inc., 1986; APCE, 1987) 1,862 mg/m’
- on suppose un poids corporel de 70,9 kg pour un Canadien adulte
moyen (DHM, 1998)

Apport journalier
Apport = (durée de I’évén.) (fréquence de 1’évén.) (concentration) (rythme respiratoire) estimatif =

(poids corporel) 1,22 pg/kg p.c.

Apport =
(15 min) (1 h/60 min) (1 évén./semaine) (1 semaine/7 jours) (1 862 pg/m’) (1,3 m*/h)
70,9 kg p.c.
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Type de Concentrations et
produit de apport journalier
consommation | Hypothéses estimatifs
Cigarettes'™ Inhalation de la fumée de tabac™

- basée sur une concentration maximale de 19,3 pg/m’ mesurée au cours | Concentration
d’une période de 4 heures apres des séances de fumage de 24 a maximale =

27 minutes dans une enceinte environnementale d’un volume de 225 mL | 0,0193 mg/m’
- mesures prises apres I’enlévement de la troisieéme cigarette; on a donc
supposé une fréquence d’événement de 3 cigarettes par jour

- on a supposé des poids corporels de 59,4 kg, 70,9 kg et de 72,0 kg pour
des Canadiens moyens de 12—19 ans, de 20-59 ans et de 60 ans et plus,
respectivement (DHM, 1998)

Apport = (concentration) (volume de I’enceinte) (fréquence de I’événement)

(poids corporel)
12-19 ans : . .
Apport journalier
Apport = (19,3 mg/m*) (2.25 x 10* m*) (3 événements/jour estimatif =
59,4 kg p.c. 2,19 x 10 pg/kg p.c.
20-59 ans : Apport journalier
Apport = (19,3 mg/m®) (2.25 x 10* m®) (3 événements/jour) est1mat1f_4:
70,9 kg p.c. 1,84 x 107 pg/kg p.c.
60 ans et plus : Apport journalier
estimatif =

Apport = (19,3 mg/m®) (2.25 x 10* m?) (3 événements/jour)
72,0 kg p.c.

1,81 x 10 pg/kg p.c.

Comme ces produits sont utilisés principalement par des adultes (20-59 ans), les expositions estimatives ont été
dérivées pour ce groupe d’age uniquement. Dans le cas des cigarettes, toutefois, on a considéré I’exposition des
trois groupes d’age (12—19 ans, 20-59 ans et 60 ans et plus).

L’exposition a une peinture en aérosol a été considérée comme représentative d’une exposition aigué a des
produits de peinture d’aprés les parameétres de profils d’utilisation (comparer avec la peinture au latex,

infra note 5).

Pour ce scénario, on a supposé que la personne n’était exposée que pendant 1’utilisation du produit et que la
quantité totale d’éthylbenzeéne libérée pendant chaque événement était présente dans la piéce tout au long de la
période d’utilisation (c.-a-d. qu’on a supposé que 1’évaporation était instantanée). On a donc supposé que
’utilisateur du produit était exposé a la concentration maximale d’éthylbenzéne tout au long de la période
d’exposition. On a également supposé que les vapeurs d’éthylbenzéne étaient confinées a la piéce dans laquelle
le produit était utilisé¢ durant la période d’exposition (en d’autres termes, on a supposé que le taux de
renouvellement d’air dans la maison était négligeable durant la période d’exposition). On a aussi supposé que
I’absorption pulmonaire était de 100 %.

L’exposition cutanée peut avoir lieu pendant 1’utilisation de peintures en aérosol. On a établi a 0,517 cm/h le
coefficient estimatif de perméation cutanée (K,) pour I’éthylbenzéne a partir de ’eau, a I’aide de I’équation

log K, =-2,72 + 0,71 log K, -0,0061 PM, ou K, est le coefficient de partition octanol/eau et PM, le poids
moléculaire (U.S. EPA, 1992). Comme on a supposé que 1’éthylbenzene constitue 40 % du produit de peinture,
un K,, pour la substance pure est considéré comme plus approprié. L’équation K pure) = Kp(eany % (solubilité dans
I’eau/densité de la substance pure) a été déterminée (U.S. EPA, 1992). Par conséquent, Kypure) @ été calculé a
9,55 x 10 cm/h. Pour ce scénario, on a calculé une valeur d’exposition aigué. On a supposé que I’exposition
n’a lieu que pendant le temps ou le produit est utilisé et que 1’absorption cutanée est de 100 %.

L’exposition a une peinture au latex pour murs a été considérée comme représentative d’une exposition
chronique a des produits de peinture d’aprés les paramétres de profils d’utilisation (comparer avec la peinture en
aérosol, supra note 2).

Le modele d’exposition a la peinture pour murs a été mis au point par I’U.S. Environmental Protection Agency
pour établir d’une maniére estimative 1’exposition par inhalation a un produit chimique contenu dans une
peinture au latex, pendant que 1’on peint un batiment et aprés cette activité. Il s’agit d’un modéle perfectionné
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qui peut donner une valeur plus réaliste que les simples équations mises au point pour I’exposition par
inhalation. Comme le modéle utilise un certain nombre d’événements d’exposition au cours d’une vie, il
convient a I’estimation de 1’exposition chronique a une substance.

L’exposition cutanée peut avoir lieu pendant 1’utilisation de peintures pour les murs. On a établi a 0,517 cm/h le
coefficient estimatif de perméation cutanée (K,) pour I’éthylbenzéne a partir de I’eau, a I’aide de I’équation

log K, =-2,72 + 0,71 log K, -0,0061 PM, ou K, est le coefficient de partition octanol/eau et PM, le poids
moléculaire (U.S. EPA, 1992). Comme on a supposé que 1’éthylbenzéne constitue 40 % du produit de peinture,
un K, pour la substance pure est considéré comme étant plus approprié. L’équation K, pure) = Kpeany X (solubilité
dans I’eau/densité de la substance pure) a été déterminée (U.S. EPA, 1992). Par conséquent, Kppure) a été calculé
49,55 x 10” cm/h. Pour ce scénario, on a calculé une valeur d’exposition aigué. On a supposé que ’exposition
n’a lieu que pendant le temps ou le produit est utilisé et que 1’absorption cutanée est de 100 %.

L’éthylbenzene est présent naturellement dans I’essence et peut aussi étre utilis€ comme additif de combustible.
Les expositions estimatives ont été dérivées pour un Canadien adulte moyen (20-59 ans).

L’étude de I’ Association pétroliere pour la conservation de 1’environnement canadien (APCE, 1987) comportait
le prélévement d’échantillons d’air prés des pompistes dans des postes d’essence offrant un service complet.
Pour ce scénario, la concentration maximale utilisée est celle mesurée prés des pompistes de postes d’essence
offrant un service complet. Des échantillons ont aussi été prélevés preés des préposés au kiosque des postes
d’essence libre-service, mais comme ces gens ne font pas le ravitaillement en essence, ils ne sont pas considérés
comme représentatifs du Canadien adulte moyen. On a supposé que la durée de I’exposition était la méme que
celle de I’échantillonnage a court terme de 1’étude. On souligne dans 1’étude que la durée de I’échantillonnage
peut représenter de trois a cinq pleins d’essence pour un pompiste et qu’il se peut, par conséquent, que la durée
de I’exposition utilisée aux fins du scénario entraine une surestimation de I’apport potentiel réel pour un adulte
moyen.

Daisey et al. (1994) ont mesuré les composés organiques volatils pendant 4 heures aprés des séances de fumage
de 24 a 27 minutes dans une enceinte environnementale. Les concentrations moyennes d’éthylbenzeéne dans la
fumée de tabac ambiante variaient de 11,5 4 19,3 pg/m’ (seuil de détection non indiqué). L’apport journalier
estimatif n’a pas été inclus dans I’apport total estimatif, puisque I’exposition active (tabagisme) a
I’éthylbenzéne a partir de cigarettes pourrait ne pas étre représentative de la population canadienne générale.
L’apport a été calculé pour trois groupes d’age pertinents. L’exposition résultant du tabagisme n’a pas été
incluse dans le calcul de I’apport total du fait que la fumée de cigarette peut avoir contribué aux concentrations
d’éthylbenzéne mesurées dans 1’air intérieur.
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