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Quinoléine
N° CAS : 91-22-5

Figure 1. Structure de la quinoléine

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
pénétre ou peut pénétrer dans I’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 fagcon
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 1’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 1’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 la quinoléine (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¢
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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>.

Les données répertoriées en date de juillet 2003 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 répertori¢es entre juillet 2003 et la fin de
I’examen par les pairs externes (avril 2004) ont aussi été analysées, mais on a déterminé qu’elles
n’avaient aucun effet sur les conclusions formulées dans le présent document.

Caractéristiques, utilisation et sources d’exposition

La quinoléine est un composé N-hétérocyclique dont la structure chimique est présentée a
la figure 1. Une enquéte réalisée en vertu de I’article 71 de la LCPE 1999 a révélé qu’au cours de
I’année civile 2000, une ou plusieurs entreprises ont déclaré avoir fabriqué ou importé cette
substance en un volume supérieur a 10 000 kg (Environnement Canada, 2001). La quinoléine est
utilisée comme solvant, produit chimique intermédiaire et inhibiteur de la corrosion ainsi que
dans la fabrication de produits pharmaceutiques (Finley, 1996). Elle se forme pendant la
combustion incompléte de substances azotées (p. ex., le pétrole et le charbon) et, en
conséquence, se disperse dans I’environnement parce qu’elle est I’'un des constituants des
particules en suspension rejetées par des sources comme les tuyaux d’échappement des
automobiles et les raffineries de pétrole ou de charbon (Dong et Locke, 1977). On a déterminé
que la quinoléine était un élément des mélanges de parfum (RIFM, 2003); la population peut
donc étre exposée a la quinoléine présente dans les préparations de produits de consommation.

Evaluation de I’exposition, caractérisation du danger et évaluation du risque

D’apres les données limitées disponibles concernant les concentrations de quinoléine
dans I’air ambiant et I’air intérieur (Chuang et al., 1991 ", I’eau de surface (données substituées a
celles sur les concentrations dans I’eau potable) (Merriman, 1988) et le sol (Webber, 1994), les
valeurs estimatives de la limite supérieure de 1’apport journalier pour la population canadienne
générale variaient entre 4,6 ug/kg p.c./jour (groupe d’age de 60 ans et plus) et
14,1 pg/kg p.c./jour (groupe d’age de 6 mois a 4 ans), et que I’air intérieur était peut-&tre la plus
importante source d’exposition (voir le tableau 1). Si I’on incluait I’exposition a la quinoléine
due au tabagisme, I’apport journalier estimatif serait 21 fois plus élevé. A la lumiére des
renseignements confidentiels fournis en vertu de 1’article 71 (Environnement Canada, 2001), on
a calculé que I’apport journalier estimatif de quinoléine a partir des produits de consommation
était de 1,08 x 107 pg/kg p.c./jour pour les adultes (groupe d’age de 20 a 59 ans), ce qui ne
contribue pas de maniére significative a 1’apport journalier a partir des milieux naturels.

Le degré de confiance a I’égard de la base de données sur 1’exposition est jugé peu élevé.
11 existait des données sur les concentrations de quinoléine dans les milieux naturels qui sont les

! Les unités de mesure utilisées dans cette étude sont incohérentes et peut-étre erronées, car les valeurs signalées
sont en microgrammes par métre cube dans les tableaux et en nanogrammes par métre cube dans le texte. Aux fins
du scénario de la pire éventualité, on a utilisé les valeurs en microgrammes par métre cube pour la présente
évaluation, mais cette fagon de procéder peut avoir pour résultat une surestimation des concentrations de quinoléine
dans I’air ambiant.
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plus pertinents pour évaluer 1’exposition de la population générale (c’est-a-dire I’eau, I’air
intérieur et I’air ambiant). Toutefois, les valeurs estimatives de 1’exposition a partir de 1’eau
potable étaient fondées sur un seuil de détection (0,001 pg/L) signalé pour 1’eau de surface, et
I’étude de I’air intérieur ayant servi aux estimations a ¢été réalisée a Columbus, Ohio (Chuang et
al., 1991). L’étude américaine a été choisie parce qu’elle a été jugée plus compléte que 1’étude
canadienne pour les raisons suivantes : la taille de I’échantillon était plus grande; il y avait plus
de renseignements sur les conditions d’échantillonnage (p. ex., les foyers avec fumeurs par
opposition a ceux sans fumeurs); 1I’étude comportait des mesures simultanées dans 1’air ambiant
a des fins de comparaison. La valeur américaine était semblable a celle mentionnée dans 1’étude
canadienne (26 pg/m’ et 22 pg/m’, respectivement), mais il n’est pas certain que les unités
utilisées dans I’étude de Chuang et al. (1991) aient été signalées correctement et il est possible
que les valeurs choisies surestiment grandement 1’exposition humaine a la quinoléine présente
dans I’air ambiant et dans 1’air intérieur. La comparaison des concentrations de quinoléine dans
I’air ambiant et dans I’air intérieur mesurées en Ohio montre que ces concentrations sont
beaucoup plus élevées dans I’air intérieur que dans ’air ambiant, ce qui indique qu’il y avait
d’autres sources de quinoléine dans les résidences. Les produits de consommation sont une
source potentielle d’exposition, mais les valeurs calculées de 1’apport estimatif a partir de cette
voie ne sont pas suffisantes pour expliquer les concentrations ¢levées mesurées dans I’air
intérieur. Les sources des concentrations élevées de quinoléine sont inconnues, mais I’exposition
est sans doute attribuable a des sources de combustion dans les résidences. Méme si Chuang et
al. (1991) ont tenté, dans leur étude, d’évaluer I’impact des sources de combustion dans les
résidences sur les concentrations de quinoléine, la taille de I’échantillon n’était pas suffisante
pour étre statistiquement significative. Méme si aucune donnée n’a été répertoriée sur les
concentrations de quinoléine dans les aliments, ces derniers ne constituent vraisemblablement
pas une source importante de 1’apport en quinoléine, car cette derniére n’est probablement pas
bioaccumulable en raison de son faible coefficient de partage octanol-eau.

Le tableau 2 présente un résumé de 1’information disponible sur les effets de la
quinoléine sur la santé. L’U.S. Environmental Protection Agency (EPA) a publié une évaluation
de la quinoléine (U.S. EPA, 2001). Dans les études passées en revue dans cette évaluation, on a
observé une incidence accrue d’une tumeur inhabituelle (hémangio-endothéliome) chez de
nombreuses lignées de rats et de souris exposés par voie orale, de tumeurs hépatiques (adénomes
et hépatomes) chez les souris apres une seule injection intrapéritonéale a un jeune age, de
tumeurs cutanées chez les souris exposées par voie cutanée dans une ¢tude d’initiation-
promotion. Bon nombre de ces études sont désuetes et limitées par ’utilisation d’animaux d’un
seul sexe, de groupes a faible dose et de breéves durées d’exposition et, dans certains cas, par un
manque d’analyses statistiques. L’étude critique, qui a tout d’abord été choisie par I’U.S. EPA
(2001) et pour laquelle la relation exposition—réponse a été le mieux caractérisée, était un essai
biologique effectué par Hirao et al. (1976) dans lequel une incidence accrue de carcinomes
hépatocellulaires, d’hémangio-endothéliomes et/ou d’hémangiosarcomes a été observée dans le
foie de rats males exposés a des concentrations de 0, 0,05, 0,10 ou 0,25 % de quinoléine dans
leur régime alimentaire (soit I’équivalent de 0, 25, 50 et 125 mg/kg p.c./jour, respectivement;
U.S. EPA, 2001) pendant une période allant jusqu’a 40 semaines. Une base de données
relativement exhaustive sur la génotoxicité in vivo et in vitro permet d’affirmer que la quinoléine
est génotoxique (U.S. EPA, 2001).
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Des effets non néoplasiques, y compris 1’augmentation des poids absolu et relatif du foie,
des changements dans les lipides, la prolifération des canaux cholédoques et I’infiltration de
cellules ovales dans le foie, ont aussi été observés a toutes les doses (>25 mg/kg p.c./jour) dans
I’étude de Hirao et al. (1976). De semblables effets non néoplasiques sur le foie ont été observés
dans d’autres recherches limitées de plus courte durée ou par des voies d’exposition moins
appropriées chez des rats, des souris, des cobayes et des hamsters. D’aprés ’U.S. EPA (2001),
les changements hépatiques non néoplasiques observés, la perte de masse corporelle et les
mortalités précoces ont €té jugés par les auteurs de ces études (et par I’U.S. EPA dans une
¢valuation précédente) comme des effets reliés a I’hépatocancérogénicité de la quinoléine.
L’U.S. EPA a aussi mentionné que, méme si le lien entre certains effets non néoplasiques (p. ex.,
les changements dans la masse corporelle et le poids du foie, I’infiltration de cellules ovales, la
prolifération des canaux cholédoques et la dégénérescence des lipides dans les cellules
parenchymateuses) et la formation de tumeurs n’était pas aussi évident, il est probable que ces
effets étaient au moins masqués par la formation de tumeurs dans le foie et qu’ils n’ont pas été
signalés de fagon a permettre une caractérisation quantitative probante de la relation dose—
réponse.

En raison des preuves suffisantes de cancérogénicité chez les animaux de laboratoire et
des preuves a I’appui de la génotoxicité de la substance, ’'U.S. EPA (2001) a conclu que la
quinoléine était « probablement cancérogene pour les humains ». Les données récentes n’influent
pas de fagon appréciable sur le choix de I’étude critique ni sur les conclusions de I’U.S
EPA (2001).

Le degré de confiance a I’égard de la base de données toxicologiques sur la quinoléine est
considéré comme modéré. Bien qu’il existe une vaste base de données sur les essais de
génotoxicité, les études de cancérogénicité qui existent sont quelque peu limitées et désuetes.

Méme si le poids de la preuve pour les modes potentiels d’induction de tumeurs ou la
pertinence pour les humains n’a pas été¢ examiné en détail dans la présente évaluation,
I’U.S. EPA (2001) a mentionné qu’il était possible que des mécanismes a la fois mitogeénes et
génotoxiques interviennent dans 1’hépatocancérogénicité provoquée par la quinoléine; toutefois,
des recherches plus poussées s’imposent avant d’en arriver a une conclusion. L’examen des
données sur un nombre choisi d’analogues de la quinoléine et les résultats de la modélisation des
relations quantitatives structure-activité pour la quinoléine et ses analogues n’a rien changé au
poids de la preuve concernant la cancérogénicité ou la génotoxicité a partir des données
empiriques sur la quinoléine. En comparant la dose avec effet critique causant des effets non
néoplasiques (soit 25 mg/kg p.c./jour) avec la limite supérieure estimative de 1’exposition (soit
14,1 ng/kg p.c./jour), on obtient une marge d’exposition d’environ 1 770. Bien que cette marge
pour les effets non néoplasiques soit relativement étendue en regard de la nature prudente de la
comparaison, le potentiel d’induction de tumeurs de la quinol€ine par interaction directe avec le
matériel génétique ne peut €tre exclu. Par conséquent, d’apres cette évaluation portant sur la
quinoléine, il y a lieu de soupgonner que cette marge n’est peut-étre pas adéquate pour tenir
compte des incertitudes entourant la base données, en particulier le mode d’induction de
tumeurs.
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Pour dégager une conclusion plus définitive, il faudrait disposer de renseignements
permettant de lever les incertitudes associées aux variations interspécifiques et intraspécifiques
de la sensibilité et aux modes d’induction des effets.
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Tableau 1. Valeurs estimatives de la limite supérieure de 1’apport journalier de quinoléine chez la population
générale du Canada

Apport estimatif (ug/kg p.c./jour) de quinoléine, par groupes d’age
0-6 mois %2

Voie Lait Lait non 60 ans et
d’exposition maternisé | maternisé | 05-4ans® | 5-11ans® | 12-19ans® | 20-59 ans’ plus®
Air ambiant’ 0,19 0,41 0,32 0,18 0,16 0,14
Air intérieur'” 6,4 13,6 10,6 6,0 5.2 45
Eau potable'! B X 10° 4,5x 107 35x10° 2,0x 107 2,1 %107 2,2x107°
Aliments' ’ N.D." N.D. N.D. N.D. N.D. N.D.
Sol* 2x10* 4x10* 1x10* 3x10° 2,5x10° 2,5 %107
Apport total 66 | 66 14,1 11,0 6,2 5.4 46

1
2

On n’a répertorié aucune donnée sur les concentrations de quinoléine 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 (lait maternisé) ou
0,3 L d’eau par jour (lait non maternisé) et qu’il ingére 30 mg de sol par jour (DHM, 1998).

Pour les nourrissons nourris exclusivement au lait maternisé, I’apport provenant de 1’eau correspond a 1’apport
provenant des aliments. On n’a répertorié aucune donnée sur les concentrations de quinoléine dans le lait
maternisé. Environ 50 % des nourrissons nourris au lait non maternisé commencent a consommer des aliments
solides vers I’age de 4 mois; a 6 mois, cette proportion atteint 90 % (MSN, 1990, cité dans DHM, 1998).

On présume que ’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 ’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).

La plus forte concentration de quinoléine (5,5 ug /m*) mesurée dans 10 échantillons d’air ambiant prélevés dans
une zone résidentielle de Columbus, Ohio, a servi a calculer la limite supérieure estimative de 1’exposition
(Chuang et al., 1991). Les unités de mesure utilisées dans Chuang et al. (1991) sont incohérentes et peut-étre
erronées, car les valeurs signalées sont en microgrammes et en nanogrammes par métre cube. Aux fins du
scénario de la pire éventualité, on a utilisé les valeurs en microgrammes par metre cube pour la présente
évaluation de I’exposition, mais cette fagon de procéder peut avoir pour résultat une surestimation des
concentrations de quinoléine dans I’air ambiant. On présume que les Canadiens passent 3 heures par jour a
I’extérieur (DHM, 1998). Les données disponibles parmi lesquelles les données critiques ont été choisies
comprenaient une étude des sources diffuses et des sources ponctuelles de quinoléine dans I’air ambiant aux
Etats-Unis (Hawthorne et Seivers, 1984).

La concentration maximale moyenne de quinoléine dans ’air intérieur (26 ug/m3 ), établie a partir de

6 échantillons prélevés dans trois foyers de non-fumeurs a Columbus, Ohio, a servi a calculer la limite
supérieure estimative de 1’exposition (Chuang et al., 1991). Les unités utilisés dans Chuang et al. (1991) sont
incohérentes et peut-étre erronées, car les valeurs signalées sont en microgrammes et en nanogrammes par
métre cube. Aux fins du scénario de la pire éventualité, on a utilisé les valeurs en microgrammes par métre cube
pour la présente évaluation de 1’exposition, mais cette fagon de procéder peut avoir pour résultat une
surestimation des concentrations de quinoléine dans 1’air ambiant. On présume que les Canadiens passent

21 heures par jour a I’intérieur (DHM, 1998). La concentration utilisée était semblable a celle d’un composite
d’extraits d’échantillons prélevés dans 757 résidences canadiennes (soit 22 pg/m®) (Otson et al., 1994).

On n’a répertorié aucune donnée sur les concentrations de quinoléine dans 1’eau potable. On a utilis€ comme
substitut le seuil de détection (0,001 pg/L) servant a mesurer la quinoléine dans les échantillons d’eau de
surface de la riviere a la Pluie, en Ontario, pour calculer la limite supérieure estimative de 1’exposition
(Merriman, 1988). Pour les nourrissons nourris au lait maternisé, la teneur en quinoléine de I’cau utilisée pour
reconstituer ce lait correspond a 1’apport provenant des aliments. Les données disponibles qui ont servi a choisir
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les données critiques comprenaient deux études sur les sources ponctuelles de quinoléine dans 1’eau de surface
réalisées en Ontario (Marsalek et Schroeter, 1988; Merriman, 1988) et une au Japon (Yasuhara et al., 1999), de
méme que deux études sur les sources ponctuelles de quinoléine dans I’eau souterraine réalisées aux Etats-Unis
(Pereira et al., 1987; Godsy et al., 1992) et une au Danemark (Johansen et al., 1997).

On n’a répertorié aucune donnée sur les concentrations de quinoléine dans les aliments.

N.D. = non disponible.

La plus forte concentration (60 pg/kg en poids sec) de quinoléine détectée dans les échantillons de sol prélevés
dans le sud de I’Ontario a servi a calculer la limite supérieure estimative de 1’exposition (Webber, 1994). Les
données disponibles qui ont servi a choisir les données critiques comprenaient une étude sur les concentrations
dans le sol a deux endroits en Ontario (Golder Associates Ltd., 1987).
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Tableau 2. Résumé de I’information portant sur les effets de la quinoléine sur la santé

Parametre

Doses ou concentrations minimales avec effet observé!/Résultats

Toxicité aigué

DLs, minimale par voie orale (rats) = 331 mg/kg p.c. (Marhold, 1986)

[Autre étude : Smyth et al., 1951]

DLs, minimale par voie cutanée (lapins) = 540 uL/kg p.c. (Smyth et al., 1951)
[Autre étude : Marhold, 1986]

Toxicité a court
terme causée des
doses répétées

Aucune donnée

Toxicité
subchronique

Aucune donnée

Toxicité chronique/
cancérogénicité

DMEO non néoplasique la plus basse par voie orale (aliments) (rats) =

25 mg/kg p.c./jour : augmentation des poids absolu et relatif du foie, changement dans les
lipides, prolifération des canaux cholédoques et infiltration de cellules ovales; étude de

40 semaines a des concentrations de 0, 0,05, 0,10 ou 0,25 % dans le régime alimentaire (0,
25, 50 ou 125 mg/kg p.c./jour; conversion tirée de U.S. EPA, 2001) (Hirao et al., 1976)
Essai biologique de cancérogénicité par voie orale (aliments) (rats méles) : 0, 0,05, 0,10
ou 0,25 % dans le régime alimentaire (0, 25, 50 ou 125 mg/kg p.c./jour; conversion tirée
de U.S. EPA, 2001) pour des périodes de 16 a 40 semaines; augmentation
(comparativement aux témoins) de I’incidence des carcinomes hépatocellulaires (0/6,
3/11, 3/16 et 0/19 a des doses de 0, 25, 50 et 125 mg/kg p.c./jour, respectivement) et des
hémangio-endothéliomes ou des hémangiosarcomes (0/6, 6/11, 12/16 et 18/19 a des doses
de 0, 25, 50 et 125 mg/kg p.c./jour, respectivement) commengant a 25 mg/kg p.c./jour
(Hirao et al., 1976). L’U.S. EPA (2001) a mentionné que la faible incidence des
carcinomes hépatocellulaires dans le groupe ayant recu une dose élevée peut avoir été
attribuable a la mortalité précoce résultant de la rupture d’hémangio-endothéliomes et/ou
d’hémangiosarcomes.

Des tumeurs semblables ont été observées dans d’autres études de toxicité par voie orale
(aliments) chez des souris et des rats a des doses >25 mg/kg p.c./jour, mais non chez des
hamsters ou des cobayes (Shinohara et al., 1977; Hasegawa et al., 1989; Futakuchi et al.,
1996). Des tumeurs au foie ont aussi été observées au cours d’études de toxicité par voie
intrapéritonéale chez des souris nouveau-nées (LaVoie et al., 1987, 1988; Weyand et al.,
1993). Selon une étude (LaVoie et al., 1984), I’incidence des tumeurs cutanées a
augmenté lors d’essais d’initiation-promotion par voie cutanée sur des souris; dans une
étude de toxicité par voie orale (aliments) chez des rats, on a mentionné que la quinoléine
se comportait comme un agent promoteur de tumeurs (Saeki et al., 1997). Aucune hausse
de I’incidence des tumeurs comparativement aux témoins n’a été observée dans une étude
comportant I’administration sous-cutanée de quinoléine a des rats nouveau-nés (LaVoie et
al., 1988).

Toxicité pour le
développement

A I’exception des études de cancérogénicité chez des souris nouveau-nées mentionnées ci-
dessus, on n’a relevé aucune étude concernant les effets de la quinoléine sur les
organismes en développement.

Toxicité pour la
reproduction

Aucune donnée

Génotoxicité et
parametres
connexes : in vivo

Clastogénicité, test des micronoyaux

Résultats positif : foie, souris (Lefevre et Ashby, 1992) [voie orale; 40-225 mg/kg p.c.];
foie, rats (Ashby et al., 1989) [voie orale; 225-500 mg/kg p.c.]; moelle osseuse, souris
(Hamoud et al., 1989) [voie intrapéritonéale; 25-100 mg/kg p.c.]

Résultats négatifs : moelle osseuse, rats (Asakura et al., 1997) [voie orale; 25—

200 mg/kg p.c./jour]

Aberrations chromosomiques

Résultats positif : foie, rats (Asakura et al., 1997) [voie orale; 25-200 mg/kg p.c./jour]
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Parametre

Doses ou concentrations minimales avec effet observé!/Résultats

Mutagénicité

Résultats positifs : souris transgénique a génes Lac Z (Suzuki et al., 1998) [voie
intrapéritonéale; 50 mg/kg p.c.]

Echange de chromatides soeurs

Résultats positifs : foie, rats (Asakura et al., 1997) [voie orale; 25-200 mg/kg p.c./jour]
Synthése d’ADN non programmée

Résultats ambigus : foie, rats (Ashby et al., 1989) [voie orale; 100-500 mg/kg p.c.]

Génotoxicité et
parametres
connexes : in vitro

Mutagénicité

Résultats positifs : S. typhimurium TA100, avec activation (Nagao et al., 1977; U.S. EPA,
1985; LaVoie et al., 1991; Debnath et al., 1992); S. typhimurium TA98, avec activation
(Epler et al., 1977; Nagao et al., 1977; Sideropoulos et Specht, 1984; Willems et al., 1992;
Takahashi et Ono, 1993; JETOC, sans date); TA1537, avec activation (Epler et al., 1977)
Résultats négatifs : S. typhimurium TA1535, TA1537, TA1538, TA100 et TA98, avec
activation (Epler et al., 1977; U.S. EPA, 1985; LaVoie et al., 1991; Debnath et al., 1992);
S. typhimurium TA98, TA100, TA1535 et TA1537, sans activation (Epler et al., 1977,
Sideropoulos et Specht, 1984; Willems et al., 1992; Takahashi et Ono, 1993; JETOC,
sans date)

Formation d’un adduit de I’ADN

Résultats positifs : foie, rats (Tada et al., 1980)

Synthése d’ADN non programmée

Résultats positifs : foie, rats, avec activation (LaVoie et al., 1991)

Neurotoxicité

Etude de microdialyse intrastriatale (rats males) : 10 mM de tétrahydroquinoléine
infusée pendant 10 heures; aucune preuve de neurotoxicité dopaminergique (Booth et al.,
1989)

1

DL, = dose 1étale médiane; DMEO = dose minimale avec effet observé.
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