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TRICHLOROETHYLENE

DESCRIPTION

Le trichloroéthylene (TCE) est un compose aliphatique chloré non sature de formule chimique C,HCl,.
A la température de la piéce, c’est un liquide incolore, non visqueux et volatil, et sa solubilité dans
I’eau est modérée (Environnement Canada et Santé Canada, 1993; Wu et Schaum, 2000).

Au Canada, environ 90 % du TCE est utilisé pour les opérations de dégraissage des métaux. Les
autres applications industrielles du TCE sont mineures et diverses, telles que les solvants employés dans
I’industrie du textile, les décapants, les revétements et les résines vinyliques (Santé Canada, 2005).
Certains produits domestiques peuvent contenir du TCE, dont le liquide correcteur de machines a
dactylographier, les décapants a peinture, les détachants et les nettoyants a tapis (ATSDR, 1997).
Avant 1977, le TCE a aussi été utilisé comme anesthésique général et obstétrical, comme désinfectant
médical et comme agent d’extraction pour décaféiner le café (ATSDR, 1997).

SOURCES ET NIVEAUX ENVIRONNEMENTAUX
Sources

La présence du TCE dans I’environnement n’est pas naturelle et est causée par son usage industriel
important (Environnement Canada et Santé Canada, 1993). Etant donné son caractére volatil, le TCE
est libéré principalement dans I’air. Cependant, a la suite de déversements accidentels ou encore
d’une élimination inadéquate, le TCE peut pénétrer dans le sol et migrer vers les eaux souterraines. Sa
biodégradation dans le sol et I’eau souterraine est lente (demi-vie de I’ordre de quelques mois a
guelques années) (Wu et Schaum, 2000). Dans une moindre mesure, le TCE peut aussi contaminer les
eaux de surface par I'intermédiaire d’effluents industriels, mais il s’en évapore plus rapidement
(demi-vie de quelques heures a quelques jours) (Wu et Schaum, 2000; Santé Canada, 2005).
Finalement, le TCE peut étre formé dans les eaux souterraines a la suite d’une biodégradation du
tétrachloroéthyléne (Environnement Canada et Santé Canada, 1993).

Concentrations dans I’eau potable

Les concentrations les plus importantes de TCE ont été observées dans les eaux souterraines. Au
Québec, entre 2001 et 2009, prés de 4 604 échantillons d’eau potable provenant de 172 réseaux de
distribution distincts (desservant plus de 5 000 personnes avec de I’eau de surface ou souterraine) ont
été analysés dans le cadre de la surveillance réglementaire. Ces analyses ont été effectuées afin de
déterminer les concentrations en TCE présentes dans I’eau potable. De ces échantillons, 96,5 %
présentaient des concentrations de TCE inférieures a la limite de détection qui variaient, selon les
laboratoires et les méthodes d’analyse, entre 0,02 et 0,2 pug/l (communication personnelle, Anouka
Bolduc, MDDEP, 2009). Les échantillons positifs pour le TCE (3,5 %) avaient presque tous des
concentrations inférieures a la norme québécoise de 50 ug/l (99,93 %) ou a la recommandation
canadienne de 5 pg/l (99,83 %). La moyenne des échantillons était de 3,07 pg/l et la médiane de
0,4 ug/l. La concentration maximale échantillonnée était de 100 pg/l.

Ainsi, les données québécoises recueillies indiquent que les concentrations de TCE dans I’eau des
réseaux d’eau potable se situent majoritairement en dec¢a de la recommandation canadienne de 5 pg/I.
Ainsi, quelques cas de contamination de I’eau souterraine par le TCE ont cependant été documentés
historiqguement au Québec. Entre 1989 et 1991, dans la municipalité de Granby, des teneurs en TCE
variant entre 0,82 et 1980 pg/l ont été détectées dans I’eau de certains puits privés suite a un
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écoulement provenant d’une compagnie de produits chimiques (Mercier, 1992). En 2000, dans un
secteur de la municipalité de Shannon, une contamination de l'eau souterraine impliquant principalement
du TCE a causé la contamination de plusieurs puits privés; 38 résidences de ce secteur avaient des
teneurs en TCE variant entre 5 et 935 pg/l (De Wals et collab., 2005).

Exposition de la population

La population est principalement exposée au TCE par I’air ambiant et intérieur, I’eau potable et
I’alimentation; I’air intérieur étant la source principale d’exposition (ATSDR, 1997; Environnement
Canada et Santé Canada, 1993). En 1993, Environnement Canada et Santé Canada ont estimé que les
Canadiens étaient exposés quotidiennement & des doses de TCE se situant entre 0,37 et 0,60 pug/kg de
poids corporel.

Etant donné que le TCE a été détecté dans le lait maternel, les enfants allaités sont également
susceptibles d’y étre exposés (Pellizzari et collab., 1982).

VOIES D’ABSORPTION

Le TCE peut étre absorbé a la suite d’une exposition par ingestion, par inhalation ou par contact
cutané. L’absorption par ingestion est pratiquement compléte & faibles doses (Santé Canada, 2005).
Malgré que I’ingestion soit une voie importante d’absorption du TCE contenu dans I’eau de
consommation, I’inhalation et I’absorption percutanée peuvent doubler a tripler la dose totale
absorbée lors de I’utilisation de I’eau a des fins domestiques, telles que lors de la prise d’une douche
ou d’un bain, étant donné la volatilité et la liposolubilité du TCE (Weisel et Jo, 1996; McKone et
Knezovich, 1991; Haddad et collab., 2006; Santé Canada, 2005; Krishnan et Carrier, 2008; Cal EPA,
2009). Cette augmentation de la dose attribuable a I’inhalation et a I’absorption percutanée dépend de
nombreux facteurs tels que la fréquence et la durée d’utilisation (Haddad et coll., 2006; Krishnan et
Carrier, 2008).

PHARMACOCINETIQUE ET METABOLISME

Une fois absorbé, le TCE est distribué dans tout I’organisme par I’intermédiaire de la circulation
sanguine. Cependant, la fraction d'une dose absorbée de TCE atteignant la circulation sanguine sous
forme inchangée n'est pas équivalente selon la voie d’absorption (Weisel et Jo, 1996). Du TCE ou ses
métabolites ont été retrouvés dans le cerveau, les muscles, les tissus adipeux, le foie, les reins, le
ceeur, le placenta, le lait, le sperme, les testicules, la prostate et I’épididyme chez plusieurs espéces
animales et chez I’homme (Cal EPA, 2009, Santé Canada, 2005). Des concentrations plus importantes
ont été mesurées dans les tissus adipeux (demi-vie d’environ 3,5 a 5h), de méme que dans les
poumons, le foie, les reins et le systéme nerveux (demi-vie de 2 a 4 min; Lash et collab., 2000).

Le métabolisme du TCE est un processus complexe qui comporte deux voies métaboliques différentes
(Lash et collab., 2000). La voie oxydative, par I’intermédiaire des cytochromes P450 dont
principalement le CYP2E1, transforme le TCE en plusieurs métabolites tels que I’hydrate de chloral
(CH), le trichloroéthanol (TCOH), I’acide trichloroacétique (TCAA) et I’acide dichloroacétique
(DCAA). La voie du glutathion implique, quant a elle, une réaction de conjugaison catalysée par une
enzyme (glutathion S-transférase; GST) qui produit un métabolite, le dichlorovinyl cystéine (DCVC)
lequel peut par la suite étre transformé en un intermédiaire tres réactif et toxique le S-(1,2-
dichlorovinyl)thiol (DCVSH) (Lash et collab., 2000). Le TCE peut aussi étre métabolisé dans
d’autres tissus que le foie, tels que le rein, I’épididyme, le testicule et I’ovaire (Cal EPA, 2009; Wu et
Berger, 2007).
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Une partie du TCE absorbé est éliminée sous forme inchangée (non métabolisée) dans I’air exhalé
(environ 10 %) (ATSDR, 1997). La majorité des métabolites du TCE sont éliminés dans I’urine, mais
la bile et I’air expiré peuvent aussi étre des voies d’élimination mineures pour le TCE métabolisé sous
forme de TCOH (Cal EPA, 2009).

DONNEES TOXICOLOGIQUES ET EPIDEMIOLOGIQUES
Intoxication aigtie

L’exposition aiglie a de fortes doses de TCE (entre 500 et 10 000 ppm) par inhalation ou ingestion,
lors d’accident ou d’exposition professionnelle, peut entrainer des effets généraux ou sur le systéme
nerveux central (étourdissements, céphalée, nausées, fievre, douleurs abdominales, irritation oculaire,
instabilité psychomotrice, confusion ou perte de conscience), de la cardiotoxicité (arrét cardiaque,
extrasystole auriculaire ou ventriculaire, tachycardie, fibrillation ventriculaire), de I’hépatotoxicité
(fonction hépatique anormale, hyperglobulinémie, hypercalcémie hépatique, jaunisse, nécrose
hépatique), de la néphrotoxicité (dégénérescence tubulaire, anormalités des glomeérules, niveaux
élevés d’azote uréique sanguin, insuffisance rénale aigue) et la mort (Cal EPA, 2009).

Effets sur la reproduction et le développement

Des problémes reproductifs n’ont pas été associés a une exposition au TCE chez I’homme ou la
femme (Lamb et Hentz, 2006; NRC, 2006; NRC, 2009; Cal EPA, 2009), cependant chez les rats,
I’exposition au TCE par I’eau (a des doses variant entre 180 et 660 mg/kg-j) réduit la fécondabilité
des ovules chez la rate, et affecte la spermatogénése et la capacité de fécondation des spermatozoides
chez le rat (NRC, 2006; Wu et Berger, 2007; Cal EPA, 2009).

En ce qui a trait aux effets du TCE sur le développement chez I’humain, plusieurs organismes ayant
revu systématiquement les données épidémiologiques sur ce sujet n’ont pas pu conclure a une relation
causale entre I’exposition environnementale au TCE et des effets précis sur le développement de
I’humain, méme pour les effets les plus souvent associés a une exposition au TCE par I’eau de
consommation (retards de croissance intra-utérine et malformations cardiaques) (ATSDR, 1997; Cal
EPA, 2009; NRC, 2009). Chez les animaux, I’exposition au TCE au cours du développement, par
I’eau de consommation, a parfois été associée a fortes doses a des malformations cardiaques
congénitales (a des doses variant entre 0,05 et 132 mg/kg-j) et a de I'immunotoxicité (a des
concentrations de TCE variant entre 1,4 et 14 mg/l dans I’eau) (Dawson et collab., 1993; Johnson et
collab., 2003; Santé Canada, 2005; Peden-Adams et collab., 2006; Cal EPA, 2009). Cependant, les
nombreuses limites et incertitudes de ces données humaines et animales rendent leur interprétation
difficile.

Intoxication chronique

Plusieurs organes et systemes biologiques sont susceptibles d’étre affectés a la suite d’une exposition
prolongée (par ingestion ou inhalation) a de fortes doses de TCE. Le TCE, tant chez I’animal que chez
I’lhumain, provoque de I’hépatotoxicité (augmentation des acides biliaires plasmatiques, accumulation
de glycogene hépatique), de la néphrotoxicité (dommage au tubule proximal et lésions précancéreuses),
de la neurotoxicité (changement dans la fonction du nerf trijumeau et dans le rythme cardiaque,
incoordination motrice et susceptibilitt a la maladie de Parkinson) et de I’immunotoxicité
(sensibilisation dermique et exacerbation du développement de maladies auto-immunes telles que la
sclérodermie) (NCI, 1976; NTP, 1988; NRC, 2006; Keil et collab., 2009). Des effets toxiques du TCE
sur le systéme respiratoire ont aussi été observés lors de certaines études animales (NRC, 2006). De
plus, certaines études suggerent que le TCE pourrait étre associé a des désordres auditifs chez
I’animal (Vyskocil et collab., 2008).
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Effets cancérigenes

Le TCE est considéré comme probablement cancérigene pour I’humain par diverses instances
nationales ou internationales. En effet, le Comité canadien pour [I’évaluation des substances
prioritaires classait le TCE comme substance du groupe Il («probablement cancérigéne chez
I’homme ») (Environnement Canada et Santé Canada, 1993). Le Centre international de recherche sur
le cancer (CIRC) I’a classé dans la catégorie 2A (« probablement cancérigéne chez I’humain »)
(CIRC, 1995). Le programme national de toxicologie des Etats-Unis I'a classé « pouvant étre de fagon
raisonnable anticipé cancérigéne chez I’humain » (NTP, 2005).

Les données épidémiologiques sur le potentiel cancérigene du TCE les plus solides résultent des
études de type cohorte ou cas-témoins réalisées en milieu de travail, mais elles comportent de
nombreuses limites, dont I’évaluation imprécise de I’exposition ainsi que I’exposition conjointe a
d’autres substances (solvants volatils). Les études de population de type écologique ont des limites
encore plus importantes puisqu’elles ne permettent pas de déterminer les doses d’exposition sur une
base individuelle. Contrairement aux études de type analytique (cohortes et cas-témoins), ces études
ne permettent pas d’étudier I’existence d’un lien causal entre I’exposition a un facteur de risque et un
effet sur la santé.

Le siége de cancer le plus souvent associé a I’exposition au TCE chez I’humain est le cancer du rein,
et, dans une moindre mesure, le lymphome non hodgkinien et le cancer du foie (CIRC, 1995; Briining
etal., 1997 et 2000; Brauch et al., 1999, 2000 et 2004; Wartenberg et collab., 2000; Charbotel et
collab., 2006; NRC, 2006; Scott et Chiu, 2006). Dans son rapport de 2009, le NRC concluait que seul
le cancer du rein peut étre associé a I’exposition au TCE chez I’humain (NRC, 2009). Certains autres
types de cancers ont parfois été associés au TCE ou ses métabolites, tels que le cancer du col utérin, le
myélome multiple, la maladie de Hodgkin et la leucémie, mais leur lien de causalité est encore plus
contesté (CIRC, 1995; Wartenberg et collab., 2000; NRC, 2006). Ainsi, de hombreuses incertitudes
subsistent quant a I’exposition au TCE et le risque de cancer compte tenu de la faiblesse
méthodologigque de nombreuses études épidémiologiques (NRC, 2009).

Les données résultant des études réalisées aupres des animaux de laboratoire sont beaucoup plus
probantes. Le TCE et ses métabolites peuvent en effet induire des cancers au foie (hématomes et
carcinomes), aux poumons (adénomes et carcinomes) et des lymphomes chez la souris (NCI, 1976;
Henschler et collab., 1980; Maltoni et collab., 1986; Santé Canada, 2005; NRC, 2006; Cal EPA,
2009). lls peuvent également induire chez le rat des cancers au niveau du rein (adénomes et
carcinomes), des testicules (cellules « de Leydig ») et possiblement la leucémie (NCI, 1976; Maltoni
et collab., 1986; NTP, 1988; Santé Canada, 2005; NRC, 2006; Cal EPA, 2009). Il est toutefois
important de noter que les doses de TCE auxquelles ces animaux ont été exposes sont bien
supérieures a celles des travailleurs de I’industrie qui ont fait I’objet d’études épidémiologiques.

GROUPES VULNERABLES

L’age, le sexe, la grossesse, I’état de santé, le bagage génétique (polymorphisme dans les génes des
enzymes du métabolisme), les habitudes de vie (nutrition, jelne, activité physique, consommation
d’alcool et de médicaments) de méme que I’exposition simultanée & d’autres contaminants
environnementaux peuvent réduire la capacité de détoxification et ralentir I’excrétion du TCE, ou
encore affecter la susceptibilité de différents organes au TCE (ATSDR, 1997; Pastino et collab., 2000;
NRC, 2006 et 2009).
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INTERACTION AVEC D’AUTRES SUBSTANCES

L’éthanol et certains médicaments peuvent affecter le métabolisme du TCE. Les substances pouvant
induire I’enzyme responsable du métabolisme oxydatif CYP2EL, telles que I’éthanol, les barbituriques,
I’acétaminopheéne, les salicylés, la phénytoine, la chlorpromazine, I’isoniazide et le diazépam, peuvent
augmenter le potentiel toxique et cancérogéne de fortes doses de TCE (par I’intermédiaire de ses
métabolites oxydatifs) (NRC, 2009). Par contre, ces inducteurs du CYP2E1l n’affectent pas le
métabolisme du TCE chez I’humain expose chroniquement a de faibles doses. L’exposition chronique a
de faibles concentrations d’éthanol pourrait avoir un effet protecteur contre les métabolites oxydatifs du
TCE (NRC, 2009). Certains meédicaments (tels que la cycloheximide, le disulfirame et le
chloramphénicol) et certaines substances issues de plantes inhiberaient plutét le CYP2EL, ce qui
pourrait atténuer possiblement les effets de fortes doses de TCE (NRC, 2009).

La présence d’une exposition concomitante a d’autres contaminants, tels que les métabolites ou les
produits de dégradation du TCE (1,2-dichloroéthyléne, chlorure de vinyle) ou d’autres solvants et
leurs métabolites (perchloroéthyléne, 1,1,1-trichloroéthéne ou 1,1-dichloroéthane), est susceptible
d’affecter I’absorption du TCE, sa distribution, son métabolisme, son accumulation dans les organes
cibles et son élimination. Elle peut également affecter la réponse des cellules ou des organes cibles a
la toxicité du TCE (NRC, 2006). Ainsi, I’exposition a des mélanges de solvants (dans I’eau ou sur le
lieu de travail) a été associée a la leucémie chez I’adulte et chez I’enfant, aux myélomes multiples,
aux syndromes myélodysplasiques, a de la toxicité rénale, a de la stéatose hépatique, a des désordres
auditifs, a de I’infertilité féminine, a la sclérodermie et & certains effets neurocomportementaux
(MDPH, 1997; NRC, 2009).

DOSAGE BIOLOGIQUE

L’exposition au TCE peut étre déterminée par la teneur plasmatique ou urinaire en TCE ou de ses
principaux métabolites (TCAA, TCOH) (ATSDR, 1997). La demi-vie du TCAA étant plus longue
gue celle du TCOH, la teneur urinaire en TCAA refléte davantage I’exposition moyenne au TCE de la
semaine précédant le prélévement, alors que la mesure du TCOH indique une exposition plus récente
(Ulander et collab., 1992). Par contre, I"utilisation de la teneur urinaire en TCAA comme indicateur
d’exposition au TCE comporte certaines limites, puisqu’il existe une variation interindividuelle et que
la présence de TCAA urinaire peut survenir a la suite d’une exposition a d’autres hydrocarbures
chlorés (tels que le tétrachloroéthane, le tétrachloroéthyléne et le 1,1,1-trichloroéthane) (ATSDR,
1997; NRC, 2006). De plus, le TCAA urinaire peut aussi refléter I’exposition a certains sous-produits
de la chloration de I’eau potable, dont le TCAA lui-méme (Zhang et collab., 2009). L’estimation de la
dose absorbée de TCE peut étre déterminée dans le cadre d’un protocole de recherche par sa mesure
dans I’air exhalé a la suite d’une exposition par inhalation ou contact cutané (Weisel et Jo, 1996).

METHODE ANALYTIQUE, LIMITE DE DETECTION ET SEUIL DE QUANTIFICATION

La méthode utilisée par le Centre d’expertise en analyse environnementale du Québec (CEAEQ) pour
quantifier le TCE dans I’eau est le dosage par purge and trap couplé a la chromatographie en phase
gazeuse et a la spectrométrie de masse. La limite de détection et le seuil de quantification pour cette
méthode sont respectivement de 0,03 g/l et de 0,08 pg/l (CEAEQ, 2007).
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MESURES DE CONTROLE DISPONIBLES
Mesures communautaires

Les méthodes de traitement conventionnelles en place dans les stations de purification ne sont pas
considérees efficaces pour réduire la concentration de TCE dans I’eau potable (Santé Canada, 2005).
Santé Canada recommande I’utilisation conjointe des techniques de traitement par stripage a I’air et
adsorption sur charbon activé granulaire. Ces deux techniques, conjuguées en un traitement de deux
étapes, permettent de réduire a moins de 1 g/l les concentrations de TCE dans les réseaux de
distribution d’eau potable (Santé Canada, 2005).

Mesures individuelles

Seuls les dispositifs de traitement résidentiels de type charbon activé, certifiés par les normes
NSF/ANSI comme « conformes pour I’élimination des composés organiques volatils ou du TCE »,
peuvent garantir une diminution des concentrations de TCE dans I’eau a moins de 5 pg/l (Santé
Canada, 2005). Ces appareils peuvent étre installés au point d’entrée d’eau de la résidence ou au
niveau des robinets. L’installation de ce type de dispositif au point d’entrée d’eau de la résidence
devrait étre priorisée puisque la nature volatile du TCE facilite son absorption lors de la prise de bain
ou de douche (Santé Canada, 2005). Ces dispositifs doivent étre entretenus de fagon adéquate pour
assurer leur efficacité. Bien qu’ils constituent une solution intéressante a court terme, I’implantation
d’un nouveau réseau d’aqueduc ou le raccordement a un réseau existant s’avere généralement la
solution la plus sécuritaire a long terme.

NORMES ET RECOMMANDATIONS
Norme québécoise

La concentration maximale de TCE permise en vertu du Réglement modifiant le Réglement sur la
qualité de I’eau potable est de 50 pg/l (annexe | du reglement) (Gouvernement du Québec, 2005).
Pour les systemes qui alimentent plus de 5000 personnes, le réglement prévoit le prélévement annuel
d’au moins un échantillon des eaux distribuées pour chacun des trimestres commengant respectivement
les 1* janvier, 1° avril, 1* juillet et 1* octobre avec un intervalle d’au moins deux mois entre chacun
des prélévements (art. 19). L’échantillon doit étre prélevé au robinet ou I’eau est mise a la disposition
de I'utilisateur aprés I’avoir laissé couler pendant au moins cing minutes, et ne doit pas avoir subi de
traitement par le biais d’un dispositif individuel (art. 11, 2° alinéa). Les prélévements doivent étre
effectués aux extrémités du systéeme de distribution (art. 20).

Recommandation canadienne

Santé Canada recommande une concentration maximale acceptable (CMA) de TCE dans I’eau de
consommation de 5 pg/l (Santé Canada, 2005). Cette recommandation découle d’une étude ou une
augmentation de malformations cardiaques a été observée chez les petits de rates exposées pendant la
gestation au TCE par I’eau de consommation (Dawson et collab., 1993). Une dose journaliére
admissible (DJA) de 0,00146 mg/kg-j a été dérivée a partir de la méthode du BMD (Benchmark dose :
dose repére en francais) et de I’application d’un facteur de sécurité de 100 pour tenir compte
d’incertitudes attribuables aux variations inter- et intra-espéces (Santé Canada, 2005). La CMA finale
a été établie en fonction du poids moyen d’un adulte de 70 kg, d’une proportion de la dose quotidienne
totale attribuable a I’eau potable de 20 %, ainsi que des voies multiples d’exposition du TCE, soit par
ingestion, par contact cutané et par inhalation (pour un total de 4,0 I-équivalent par jour; Santé
Canada, 2005).
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Santé Canada (2005) a aussi évalué une CMA pour les effets cancérigénes du TCE (adénomes du
tubule rénal et adénocarcinome du rein). Cette CMA est dérivée d’études ou des rats ont été exposés
au TCE par ingestion (NTP, 1988, 1990). Une CMA de 22 ug/l a été extrapolée pour un risque de
cancer juge essentiellement négligeable, c’est-a-dire menant a un excés de cancer par million de
personnes en ingérant toute sa vie 2 litres d’eau potable contaminée a cette concentration de TCE.
Santé Canada considere que la CMA pour les effets non cancérigenes du TCE, établie de 5 pg/I,
protége donc pour I’ensemble des effets cancérigénes et non cancérigénes du TCE.

Norme américaine

La norme américaine pour le TCE est de 5 pg/l (US EPA, 1987). Lors de I’établissement de la norme,
I’US EPA considérait le TCE comme étant une «substance probablement cancérigéne pour
I’humain » (groupe B2), et a donc fixé la concentration maximale visée (maximum contaminant level
goal [MCLG]) a 0 pg/l (US EPA, 1985).

La norme américaine de 5 pg/l a été établie en utilisant une procédure mathématique d’extrapolation
de doses élevées chez I’animal pour lesquelles des cancers sont observés vers de faibles doses pour
I’humain. Cette procédure a été appliquée aux données (augmentation de I’incidence de carcinomes
hépatocellulaires) provenant d’une étude de cancérogénicité sur des souris exposées au TCE par
gavage et calculée selon différents modéles mathématiques théoriques (NCI, 1976; US EPA, 1984).
La norme repose aussi sur plusieurs facteurs d’ordre technologique et économique, tels que la
disponibilité et la performance des méthodes analytiques et des technologies qui permettent
I’enlévement du TCE, de méme que les codts reliés a I’utilisation de ces technologies. La valeur de
5 g/l se situe toutefois dans un intervalle de risque jugé négligeable (1 x 10° & 1 x 10°°) (US EPA,
1987). Une DJA ajustée avait aussi été calculée pour les effets non cancérigénes (augmentation du
poids du foie chez le rat) et fixée a 0,257 mg/l, considérant un poids moyen d’un adulte de 70 kg, une
consommation quotidienne d’eau de 2 | et une proportion de la dose attribuable & I’eau potable de
100 % (US EPA, 1984)

L’US EPA procéde actuellement & la réévaluation des risques a la santé résultants d’une exposition au
TCE (US EPA, 2009).

Critére de ’OMS

La valeur guide de I’Organisation mondiale de la santé (OMS) pour le TCE est de 20 ug/l (OMS,
2005).

L’élaboration de la valeur guide de I’OMS repose sur la méme étude de développement et le méme
raisonnement que Santé Canada, ol une augmentation de malformations cardiaques a été observée
chez des ratons (voir recommandation canadienne). Une DJA de 0,00146 mg/kg-j a été dérivée
(méthode du BMD et application d’un facteur d’incertitude de 100; OMS, 2005). La valeur guide
finale a été établie en fonction du poids moyen d’un adulte de 60 kg, d’une proportion de la dose
quotidienne totale attribuable a I’eau potable de 50 %, ainsi que de la consommation quotidienne
d’eau potable de 2 | (OMS, 2005). Contrairement a Santé Canada (2005), I’OMS ne tient pas compte
des voies multiples d’exposition par I’eau potable dans I’établissement de sa valeur guide (inhalation,
cutanée et ingestion).

L’OMS a aussi évalué une valeur guide pour les effets cancérigenes du TCE dérivée d’études chez le
rat ou une augmentation de I’incidence des adénomes du tubule et d’adénocarcinomes rénaux a été
observée (NTP, 1988, 1990). Une valeur guide de 400 pg/l a été extrapolée pour un risque de cancer
jugé acceptable de 10°°. L’OMS considére que la valeur guide établie de 20 g/l protége donc pour les
effets cancérigénes et non cancérigénes du TCE (OMS, 2005).
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Objectif santé du groupe scientifique sur I’eau de I’'INSPQ

La recommandation de I’INSPQ découle d’une étude ou une augmentation de malformations
cardiaques a été observée chez les petits de rates exposées pendant la gestation au TCE par I’eau de
consommation (Dawson et collab., 1993). Une dose journaliere admissible (DJA) de 0,00118 mg/kg-j
a été dérivée a partir de la dose la plus faible pour laquelle un effet nocif a été observé, soit a la dose
de 1,18 mg/kg-j (LOAEL,; lowest observed adverse effect level) et de I’application d’un facteur de
securité additionnel de 1000 pour tenir compte des incertitudes inhérentes a ces études (extrapolation
de LOAEL a NOAEL [dose sans effet nocif observé; no observed adverse effect level], variations
inter- et intra-espéce). Une valeur de 3,67 pg/l a été calculée en fonction du poids moyen d’un adulte
de 70 kg, d’une proportion de la dose quotidienne totale attribuable a I’eau potable de 20 %, ainsi que des
voies multiples d’exposition du TCE, soit par ingestion, par contact cutané et par inhalation (pour un total
de 4,5 L-équivalent par jour). Etant donné I’importance des incertitudes associées a cette estimation,
le groupe scientifique sur I’eau de I’ INSPQ considére la CMA de Santé Canada de 5 pg/l acceptable.

Le groupe scientifique sur I’eau potable de I’INSPQ a aussi effectué une estimation des risques de
cancer associés au TCE dans I’eau de consommation en utilisant des modeles linéaires d’estimation
du risque (en fonction de la dose d’exposition chronique) dérivés de diverses études pertinentes (NCI,
1976; Maltoni et al., 1986; NTP, 1990; Cohn et al., 1994; Antilla et al., 1995; Henschler et al., 1995;
Cal EPA, 1999; Santé Canada, 2005). Ainsi, pour une concentration de 5 g/l de TCE dans I’eau de
consommation, les risques de cancer se situaient dans un intervalle acceptable variant entre 10° et 10”7,
la médiane se situant autour du risque négligeable de 10°.

Tableau 2 Résumé des normes et recommandations
Norme Recommandation Norme Critére de Objectif santé
guébécoise canadienne américaine I'OMS INSPQ
2005 2005 1987 2005 2005
50 pg/l* 5 ug/l 5 ug/l* 20 pg/l 4 pg/l

* Niveau d’action
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