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Sommaire 
 
Conformément aux articles 68 et 74 de la Loi canadienne sur la protection de 
l'environnement 1999 [LCPE], les ministres de l'Environnement et Changement 
climatique et de la Santé ont procédé à l’évaluation préalable de 52 colorants acides 
azoïques. Ces substances constituent un sous-groupe, basé sur la similarité de leurs 
structures et de leurs applications, du groupe des substances aromatiques azoïques ou 
à base de benzidine évaluées dans le cadre de l'Initiative des groupes de substances 
du Plan de gestion des produits chimiques (PGPC) du Canada. Les substances de ce 
groupe ont été déclarées d’intérêt prioritaire, car elles satisfaisaient aux critères de 
catégorisation du paragraphe 73(1) de la LCPE et/ou étaient considérées d’intérêt 
prioritaire en raison d'autres préoccupations relatives à la santé humaine.  
 
Le numéro dans le registre du Chemical Abstracts Services (no CAS)1, le nom sur la 
Liste intérieure des substances (LIS) et le nom générique du Colour Index (C.I.) de ces 
52 colorants acides azoïques sont donnés dans le tableau suivant. 
 
Identité des 52 colorants acides azoïques2 du groupe des substances 
aromatiques azoïques ou à base de benzidine 

No CAS Nom sur la LIS 
Nom du 
C.I. ou nom 
commun 

587-98-4 3-(p-Anilinophénylazo)benzènesulfonate de sodium Jaune 
métanile 

633-96-5† 4-[(2-Hydroxy-1-naphtyl)azo]benzènesulfonate de sodium Orange II 

915-67-3† 3-Hydroxy-4-(4'-sulfonatonaphtylazo) naphtalène-2,7-
disulfonate de trisodium Amarante 

1934-21-
0† 

5-Hydroxy-1-(4-sulfophényl)-4-(4-sulfophénylazo)pyrazole-3-
carboxylate de trisodium Tartrazine 

2611-82-
7† 

1-(1-Naphtylazo)-2-hydroxynaphtalène- 4',6,8-trisulfonate de 
trisodium 

Nouvelle 
coccine 

3071-73-6 
8-Anilino-5-[4-(5-
sulfonatonaphtylazo)naphtylazo]naphtalènesulfonate de 
disodium 

Acid 
Black 24 

3351-05-1 8-Anilino-5-[4-(3-sulfonatophénylazo)-1-
naphtylazo]naphtalènesulfonate de sodium 

Acid 
Blue 113 

3761-53-3 1-(2,4-Diméthylphénylazo) -2-hydroxynaphtalène-3,6-
disulfonate de disodium 

Ponceau 
MX 

                                                           

1 Le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (no CAS) est la propriété de l’American Chemical Society et 
toute utilisation ou redistribution, sauf quand cela est requis en raison d’exigences réglementaires et/ou pour des 
rapports au gouvernement quand les renseignements et les rapports sont requis par la loi ou une politique 
administrative, est interdite sans l’autorisation écrite de l’American Chemical Society.    
2 UVCB = substances de composition inconnue ou variable, produits de réaction complexes ou matières biologiques. 
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No CAS Nom sur la LIS 
Nom du 
C.I. ou nom 
commun 

6262-07-3 
6-Hydroxy-5-[[4-[[4-anilino-3-
sulfonatophényl]azo]naphtyl]azo]naphtalène-2-sulfonate de 
disodium 

Acid 
Black 26 

6507-77-3 
7-Hydroxy-8-[[4-[1-[4-[(4-hydroxyphényl)azo]phényl] 
cyclohexyl]phényl]azo]naphtalène-1,3-disulfonate de 
disodium 

Acid 
Orange 33 

15792-43-
5 

5-(Acétylamino)-3-[(4-dodécylphényl) azo]-4-
hydroxynaphtalène-2,7-disulfonate de disodium 

Acid 
Red 138 

25317-22-
0 

Acide 3-[[4-(benzoyléthylamino)-2-méthylphényl]azo]-4-
hydroxynaphtalène-1-sulfonique Acid Red 6 

29706-48-
7 

Acide α-[[4-(benzothiazol-2-ylazo)-m-tolyl]éthylamino]-m-
toluènesulfonique N.D. 

35342-16-
6 

2-[4-[(Hexahydro-2,4,6-trioxopyrimidin-5-yl)azo]phényl]-6-
méthylbenzothiazole-7-sulfonate de lithium N.D. 

51988-24-
0 

3-[4-[(4-Hydroxy-3-tolylazo)-3-
méthoxyphénylazo]benzènesulfonate de lithium N.D. 

52236-73-
4† 

4-[(5-Amino-3-méthyl-1-phényl-1H-pyrazol-4-yl)azo]-2,5-
dichlorobenzènesulfonate de lithium N.D. 

62133-79-
3 

5-[[4-[Éthyl[(3-sulfonatophényl)méthyl] amino]phényl]azo]-8-
(phénylazo)naphtalène-2-sulfonate de disodium N.D. 

62133-80-
6 

8-[[4-[Éthyl[(3-sulfonatophényl)méthyl] amino]phényl]azo]-5-
(phénylazo)naphtalène-2-sulfonate de disodium N.D. 

67892-55-
1 

8-Anilino-5-[[4-[(2-chlorophényl)azo]-6(ou 7)-
sulfonatonaphtyl]azo]naphtalène-1-sulfonate de disodium N.D. 

68155-63-
5 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[(4-nitrophényl)azo]phényl]azo]-4-
hydroxy-3-[(2-hydroxy-3,5-dinitrophényl)azo]naphtalène-2,7-
disulfonate de disodium 

N.D. 

68555-86-
2 

4-[[5-Méthoxy-4-[(4-méthoxyphényl)azo]-2-
méthylphényl]azo]benzènesulfonate de sodium 

Acid 
Orange 156 

70210-05-
8 

3-[[2,4-Bis(2-méthylphénoxy)phényl]azo]-4-hydroxy-5-[[(p-
tolyl)sulfonyl]amino]naphtalène-2,7-disulfonate de disodium N.D. 

70210-06-
9 

3-[[Éthyl[4-[[4-[(3-sulfonatophényl)azo]-1-
naphtyl]azo]phényl]amino]méthyl]benzènesulfonate de 
disodium 

N.D. 

70210-25-
2 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[(2-hydroxy-3,5-
dinitrophényl)azo]phényl]azo]-4-hydroxy-3-[(4-
nitrophényl)azo]naphtalène-2,7-disulfonate de disodium 

N.D. 

70210-34-
3 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]phényl]azo]-4-hydroxy-3-
[[4-[(4-nitro-2-sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalène-
2,7-disulfonate de tétrasodium 

N.D. 

71720-89-
3 

5-[[4-(4-Cyclohexylphénoxy)-2-sulfonatophényl]azo]-6-[(2,6-
diméthylphényl)amino]-4-hydroxynaphtalène-2-sulfonate de N.D. 
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No CAS Nom sur la LIS 
Nom du 
C.I. ou nom 
commun 

disodium 

71873-51-
3 

2,5-Dichloro-4-[4-[[5-[[(dodécyloxy)carbonyl]amino]-2-
sulfonatophényl]azo]-4,5-dihydro-3-méthyl-5-oxo-1H-
pyrazol-1-yl]benzènesulfonate de disodium 

N.D. 

72496-92-
5 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]phényl]azo]-8-[[4-[(4-
nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalènesulfonate de 
trisodium 

N.D. 

72828-67-
2 

7-Hydroxy-8-[[4-[1-[4-[(4-hydroxyphényl)azo]phényl] 
cyclohexyl]phényl]azo]naphtalène-1,3-disulfonate de 
potassium et de sodium 

N.D. 

72828-83-
2 

5-(Benzoylamino)-3-[[2-(2-cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-
hydroxynaphtalène-2,7-disulfonate de disodium N.D. 

72968-80-
0 

5-[[4-[[(4-Méthylphényl)sulfonyl]oxy]phényl]azo]-8-[[4-[(4-
nitro-2-sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalène-2-
sulfonate de disodium 

N.D. 

72968-81-
1 

8-[[4-[[(4-Méthylphényl)sulfonyl]oxy]phényl]azo]-5-[[4-[(4-
nitro-2-sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalène-1-
sulfonate de disodium 

N.D. 

72986-60-
8 

5-[[4-[(4-Nitro-2-sulfonatophényl)amino]phényl]azo]-8-[[4-
[(phénylsulfonyl)oxy]phényl]azo]naphtalène-2-sulfonate de 
disodium 

N.D. 

72986-61-
9 

8-[[4-[(4-Nitro-2-sulfonatophényl)amino]phényl]azo]-5-[[4-
[(phénylsulfonyl)oxy]phényl]azo]naphtalène-2-sulfonate de 
disodium 

N.D. 

75949-73-
4 

4,4'-[Méthylènebis[4,1-phénylèneazo(3-méthyl-5-oxo-4,5-
dihydro-1H-pyrazole-4,1-diyl)]]bis(3-
méthylbenzènesulfonique) disodique 

N.D. 

79234-36-
9 

5-(Benzoylamino)-3-[[2-(4-cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-
hydroxynaphtalène-2,7-disulfonate de disodium N.D. 

83006-48-
8 

Acide 4-[4-[[3-[(éthylanilino)sulfonyl]-4-méthylphényl]azo]-
4,5-dihydro-3-méthyl-5-oxo-1H-pyrazol-1-
yl]benzènesulfonique 

N.D. 

83006-74-
0 

Acide 8-anilino-5-[[4-[(5-sulfo-1-naphtyl)azo]-1-
naphtyl]azo]naphtalène-1-sulfonique, sel d'ammonium et de 
sodium 

N.D. 

83006-77-
3 

Acide 8-anilino-5-[[4-[(3-sulfophényl)azo]-1-
naphtyl]azo]naphtalène-1-sulfonique, sel d'ammonium et de 
sodium 

N.D. 

83027-51-
4 

6-[[2-(4-Cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-[[(2,4-
dichlorophénoxy)acétyl]amino]-5-hydroxynaphtalène-1,7-
disulfonate de disodium 

N.D. 
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No CAS Nom sur la LIS 
Nom du 
C.I. ou nom 
commun 

83027-52-
5 

6-[[2-(2-Cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-[[(2,4-
dichlorophénoxy)acétyl]amino]-5-hydroxynaphtalène-1,7-
disulfonate de disodium 

N.D. 

83221-60-
7 

Acide 4-[[4-[[6-anilino-1-hydroxy-3-sulfo-2-naphtyl]azo]-1-
naphtyl]azo]naphtalène-1,6-disulfonique, sel d'ammonium et 
de sodium 

N.D. 

84559-92-
2 

3,3'-[Azoxybis[(2-méthoxy-4,1-phénylène)azo]]bis[4,5-
dihydroxynaphtalène-2,7-disulfonate] de tétralithium N.D. 

84962-50-
5 

Acide 2,5-dichloro-4-[[2-(dibutylamino)-4-méthyl-6-[[2-(4-
sulfophényl)éthyl]amino]-5-
pyrimidinyl]azo]benzènesulfonique, sel de sodium 

N.D. 

85030-31-
5 

Acide 3-hydroxy-4-[[4-[[4-[(2-hydroxy-6-sulfo-1-naphtyl)azo]-
o-tolyl]méthyl]-m-tolyl]azo]naphtalène-2,7-disulfonique, sel 
de sodium 

N.D. 

85136-25-
0 

Acide 3,3'-[azoxybis[(2-méthoxy-p-phénylène)azo]]bis[4,5-
dihydroxynaphtalène-2,7-disulfonique], sel de lithium et de 
sodium 

N.D. 

85223-35-
4 
102616-
51-3a 

Acide 3,3'-méthylènebis[6-[[2,4-dihydroxy-5-[(4-
sulfophényl)azo]phényl]azo]benzoïque], sel de sodium N.D. 

90218-20-
5b 

Acide 5-amino-2,4-diméthylbenzènesulfonique diazoté, 
couplé avec la 2,4-, la 2,5- et la 2,6-xylidine diazotée et 
l'acide p-(2,4-dihydroxyphénylazo)benzènesulfonique, sels 
de sodium 

N.D. 

90432-08-
9b 

Acide 4-amino-5-hydroxynaphtalène-2,7-disulfonique 
diazoté, couplé avec la p-nitrobenzène-2,7-diamine diazotée 
et le résorcinol, sels de potassium et de sodium 

N.D. 

90459-02-
2b 

Acide 5-amino-4-hydroxy-3-[6-sulfo-4-(4-sulfonaphtylazo)-1-
naphtylazo]naphtalène-2,7-disulfonique diazoté, couplé avec 
la p-nitroaniline diazotée et le résorcinol, sels de potassium 
et de sodium 

N.D. 

106028-
58-4 

6-Amino-4-hydroxy-3-({7-sulfo-4-[(4-
sulfophényl)azo]naphtalén-1-yl}azo)naphtalène-2,7-
disulfonate de tétralithium 

N.D. 

114910-
04-2b 

Chlorure de 4-[p-(4-nitro-2-sulfoanilino)phénylazo]-6-
sulfonaphtalène-1-diazonium, produits de réaction avec le 
formaldéhyde et l'acide salicylique, sels d'ammonium et de 
sodium 

N.D. 

Abréviations : N.D. = non disponible 
†Cette substance n'a pas été identifiée en vertu du paragraphe 73(1) de la LCPE, mais a été incluse dans la présente 
évaluation, car elle a été considérée d’intérêt prioritaire en raison d'autres préoccupations relatives à la santé 
humaine. 
aLes deux no CAS représentent la même substance. 



 

6 
 

 
 
Les colorants acides azoïques ne devraient pas être présents de façon naturelle dans 
l'environnement. Aucune production d’une quelconque de ces substances en quantité 
supérieure au seuil de déclaration de 100 kg/an n'a été rapportée lors d’enquêtes 
menées récemment en application de l'article 71 de la LCPE. Dix substances ont été 
déclarées comme ayant été importées en une quantité supérieure au seuil de 
déclaration de l'enquête de 100 kg/an (au cours de 2010). 
 
Environnement 
 
Tous les colorants acides azoïques sont solubles dans l'eau, avec une solubilité 
nettement supérieure à 1 g/L. Étant donné que dix colorants acides azoïques sont 
importés et utilisés au Canada en quantités supérieures au seuil de déclaration, leurs 
rejets potentiels dans le milieu aquatique ont été estimés. Étant donné les propriétés 
physiques et chimiques de ces substances, on s'attend à ce qu’elles demeurent dans la 
colonne d'eau pendant des périodes relativement longues lorsqu'elles y sont rejetées, 
en raison de leur hydrophilicité. En dernier lieu, elles se répartiront en raison 
d'interactions électrostatiques entre des solides en suspension, des sédiments ou des 
particules du sol. Les données expérimentales et les données modélisées disponibles 
sur la dégradation abiotique ou biotique des colorants acides azoïques indiquent que 
ces substances sont probablement persistantes dans l'eau, les sédiments et le sol. 
Dans les milieux anaérobies (p. ex. les couches anoxiques de sédiments), il est 
possible que ces substances se dégradent en amines aromatiques par suite de la 
rupture de leurs liaisons azoïques dans des conditions anaérobies ou réductrices.  
 
Bien qu’il n’existe que peu de données expérimentales disponibles, les renseignements 
sur les coefficients de partage octanol-eau et les facteurs de bioconcentration (FBC) 
chez les poissons indiquent que ces substances ne devraient pas se bioconcentrer ni 
se bioaccumuler dans les organismes aquatiques.  
 
Bien que tous les colorants acides azoïques aient des structures similaires et devraient 
avoir un mode d'action et un profil de devenir dans l'environnement communs, l'examen 
des données physico-chimiques et des données d’écotoxicité a permis de les répartir 
en sous-ensembles de colorants acides monoazoïques, diazoïques et polyazoïques, 
pour lesquels les niveaux de toxicité aquatique étaient différents. Les colorants acides 
diazoïques présentent les niveaux de toxicité les plus élevés (effets observés à des 
concentrations inférieures à 10 mg/L), alors que les colorants acides monoazoïques ont 
une toxicité plus faible (effets observés à des concentrations inférieures à 100 mg/L). 
Les substances polyazoïques étaient les moins toxiques pour les organismes 
aquatiques (aucun effet observé à des concentrations inférieures à 100 mg/L). Les 
données sur la toxicité dans le sol étaient limitées, alors que celles sur la toxicité dans 
les sédiments n'étaient pas disponibles pour ces substances.  
 
Les analyses de quotient de risque étaient centrées sur des scénarios d'exposition 
représentant des rejets dans l'environnement potentiellement importants dus à des  
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activités industrielles mettant en jeu l'utilisation de colorants acides azoïques et pouvant 
entraîner des niveaux élevés d'exposition pour les organismes aquatiques. Des 
concentrations environnementales estimées ont été calculées pour le milieu aquatique 
pour les substances identifiées dans les activités industrielles de formulation. Nous 
avons trouvé qu’elles ne dépassaient pas les concentrations estimées sans effet pour 
l'eau. 
 
Compte tenu de tous les éléments de preuve avancés dans la présente évaluation 
préalable, les colorants acides azoïques étudiés présentent un faible risque d'effets 
nocifs pour les organismes et pour l'intégrité globale de l'environnement. Il est conclu 
que ces 52 colorants acides azoïques ne satisfont pas aux critères du paragraphe 64a) 
ou b) de la Loi canadienne sur la protection de l'environnement 1999, car ils ne 
pénètrent pas dans l'environnement en une quantité, à une concentration ou dans des 
conditions ayant ou pouvant avoir un effet nocif immédiat ou à long terme sur 
l'environnement ou sur sa diversité biologique, ou constituant ou pouvant constituer un 
danger pour l’environnement essentiel à la vie.  
 
Santé humaine  
Les milieux de l’environnement ne sont pas considérés comme sources importantes 
d'exposition aux colorants acides azoïques pour la population générale au Canada. Il a 
été déterminé que 17 colorants acides azoïques (Acid Black 24, Acid Black 26, Acid 
Blue 113, Acid Orange 33, Acid Red 6, Acid Red 138, amarante, nouvelle coccine, 
Orange II, tartrazine, no CAS 68155-63-5, 70210-05-8, 70210-06-9, 70210-25-2, 70210-
34-3, 71873-51-3 et 84962-50-5) étaient présents dans des produits commercialisés au 
Canada, qui pouvaient conduire à une exposition de la population générale à ces 
substances. L'exposition à l'amarante ou à la tartrazine est principalement due à la 
consommation d'aliments, à l'utilisation de produits cosmétiques et à l'utilisation de 
certaines drogues obtenues sans prescription (y compris des produits de santé naturels 
réglementés en vertu du Règlement sur les aliments et drogues et du Règlement sur les 
produits de santé naturels), à l’interface cosmétique-drogue dans le cas de la tartrazine. 
L'exposition à la nouvelle coccine et à l'Orange II est due essentiellement à l'utilisation 
de cosmétiques. L'exposition aux treize autres colorants acides azoïques est due au 
contact avec des articles en textile et/ou en cuir.  
 
Les marges entre les estimations limites supérieures de l'exposition par voie orale à 
l'amarante due aux aliments et aux produits cosmétiques et les concentrations 
associées à des effets critiques sur la santé provenant d'une étude de toxicité chronique 
par voie alimentaire chez les rats sont jugées adéquates pour tenir compte des 
incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé.  
Les marges entre les estimations limites supérieures de l'exposition par voie cutanée à 
l'Orange II présent dans des rouges à lèvres et les concentrations associées à des 
effets critiques sur la santé déterminées lors d’études sur l'exposition par voie orale 
chez des animaux de laboratoire sont jugées adéquates pour tenir compte des 
incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé. De même, 
les marges entre les estimations limites supérieures de l'exposition par voie orale à la 
nouvelle coccine présente dans certains cosmétiques et les concentrations sans effet 
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observé établies lors d’une étude de toxicité orale chez les souris sont jugées 
adéquates pour tenir compte des incertitudes des bases de données sur l'exposition et 
les effets sur la santé. 
 
Les marges entre les estimations limites supérieures de l'exposition à la tartrazine 
présente dans des aliments, des cosmétiques et des drogues obtenues sans 
prescription, à l’interface cosmétique-drogue, et les concentrations associées à des 
effets critiques sur la santé sont jugées adéquates pour tenir compte des incertitudes 
des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé. 
 
Une gamme de concentrations associées à un effet critique provenant d’études par voie 
orale avec doses répétées de colorants acides azoïques de ce sous-groupe ou des 
analogues pertinents a été déterminée. Toutefois, aucun effet n'a été observé lors d’une 
étude d’exposition chronique pour laquelle des souris ont reçu chaque semaine des 
applications cutanées de plusieurs colorants acides azoïques de ce sous-groupe. Ces 
données ont constitué la base de la caractérisation du risque associé aux dix colorants 
acides azoïques pour lesquels il n’existait pas de données empiriques (Acid Red 138, 
no CAS 71873-51-3, no CAS 84962-50-5, Acid Orange 33, Acid Red 6, Acid Black 26, 
no CAS 70210-05-8, Acid Blue 113, Acid Black 24 et no CAS 70210-06-9). Les marges 
entre les estimations limites supérieures de l'exposition par voie orale due au 
mâchonnement d'objets en textile par des nourrissons et la gamme de concentrations 
associées à un effet critique sont jugées adéquates pour tenir compte des incertitudes 
des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé. Les marges entre les  
estimations limites supérieures de l'exposition par voie cutanée due à un contact direct 
et prolongé avec des articles en textile contenant ces colorants et la concentration sans 
effet observé provenant de l'étude sur l'exposition par voie cutanée sont jugées 
adéquates pour tenir compte des incertitudes des bases de données sur l'exposition et 
les effets sur la santé.  
 
Dans le cas de trois colorants acides azoïques (no CAS 68155-63-5, 70210-25-2 et 
70210-34-3), la seule exposition de la polulation générale identifiée était l’utilisation 
d’articles en cuir. Étant donné que les expositions aux articles en cuir sont considérées 
comme étant à court terme et intermittentes et que les renseignements disponibles 
n'indiquent pas que les colorants acides azoïques ont une toxicité aiguë élevée, le 
risque pour la santé humaine posé à la population générale devrait être faible. 
 
En ce qui concerne les 35 autres colorants acides azoïques, les renseignements 
disponibles n'ont pas conduit à établir un potentiel d'exposition directe et prolongée de 
la population générale. Par conséquent, le risque d'exposition à ces substances posé à 
la population générale devrait être faible.  
 
Certains des colorants acides azoïques étudiés pour la présente évaluation ont des 
effets préoccupants, basés sur une cancérogénicité potentielle. Bien que les 
renseignements disponibles n’indiquent pas de risque pour la santé des Canadiens aux 
niveaux actuels d’exposition à ces substances, il faudrait peut-être s’en inquiéter en cas 
d’augmentation.   
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D'après les renseignements disponibles présentés dans la présente évaluation 
préalable, il est conclu que les 52 colorants acides azoïques évalués ne satisfont pas 
aux critères du paragraphe 64c) de la LCPE, car ils ne pénètrent pas dans 
l'environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions constituant ou 
pouvant constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé humaine. 
  
Conclusion générale 
Il est conclu que les 52 colorants acides azoïques ayant fait l'objet de la présente 
évaluation ne satisfont à aucun des critères de l'article 64 de la LCPE.  
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1. Introduction 
 
 
Conformément aux articles 68 ou 74 de la Loi canadienne sur la protection de 
l'environnement 1999 [LCPE] (Canada 1999), le ministre de l'Environnement et 
Changement climatique et le ministre de la Santé ont réalisé des évaluations préalables 
de substances afin de déterminer si elles présentent ou peuvent présenter un risque 
pour l'environnement ou la santé humaine.  
 
L'Initiative des groupes de substances constitue un élément clé du Plan de gestion des 
produits chimiques (PGPC) du gouvernement du Canada. Le groupe des substances 
aromatiques azoïques ou à base de benzidine comprend 358 substances déclarées 
d’intérêt prioritaire pour une évaluation, car elles satisfaisaient aux critères de 
catégorisation de l'article 73 de la LCPE et/ou étaient considérées d'intérêt prioritaire en 
raison de préoccupations ayant trait à la santé humaine (Environnement Canada et 
Santé Canada 2007). Certaines substances de ce groupe ont été jugées inquiétantes 
par d’autres juridictions en raison de la rupture potentielle de leurs liaisons azoïques, 
qui peut conduire à la libération d’amines aromatiques connues comme étant 
cancérogènes ou pouvant être concérogènes.   
 

Bien que bon nombre de ces substances présentent des caractéristiques structurelles 
communes et des utilisations fonctionnelles similaires, comme teintures ou pigments, 
dans plusieurs secteurs, nous avons tenu compte de la diversité au sein de ce groupe 
de substances en établissant des sous-groupes. L'établissement de sous-groupes en 
fonction de leurs similitudes structurelles, de leurs propriétés physiques et chimiques, 
ainsi que de leurs utilisations et applications fonctionnelles communes permet de tenir 
compte de la variabilité au sein de ce groupe de substances et de mettre en œuvre des 
approches spécifiques aux sous-groupes dans le cadre des évaluations préalables. La 
présente évaluation préalable vise les substances qui appartiennent au sous-groupe 
des « colorants acides azoïques ». Nous avons également tenu compte des produits 
potentiellement libérés par la rupture des liaisons azoïques, des amines aromatiques, 
qui constituent un élément clé de l'évaluation des risques pour la santé humaine pour 
chaque sous-groupe. Certaines amines aromatiques, communément appelées amines 
aromatiques de l’EU223, ainsi que des colorants azoïques associés, font l'objet de 
restrictions dans d'autres pays (Union européenne, 2006). Des renseignements sur 
l'approche suivie par le PGPC pour la création des sous-groupes du groupe des 
substances azoïques aromatiques et à base de benzidine, ainsi que des 
renseignements de base additionnels et le contexte réglementaire ont été fournis dans 
un document publié précédemment (Environnement Canada et Santé Canada 2013). 
 

Les évaluations préalables sont centrées sur des renseignements critiques permettant 
de déterminer si les substances satisfont aux critères de l'article 64 de la LCPE. Pour ce 

                                                           

3 Vingt-deux amines aromatique inscrites à l’Annexe 8 du règlement no 1907/2006 (CE). 
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faire, les renseignements scientifiques sont examinés afin de tirer des conclusions 
basées sur une approche du poids de la preuve et le principe de prudence4.  
 
La présente évaluation préalable tient compte des renseignements sur les propriétés 
chimiques, le devenir dans l’environnement, les risques, les utilisations et l'exposition, 
dont des renseignements supplémentaires soumis par des intervenants. Nous avons 
relevé des données pertinentes jusqu'en avril 2013. Les données empiriques provenant 
d'études clés, ainsi que certains résultats provenant de modèles, ont été utilisés pour en 
arriver à nos conclusions. Lorsqu’ils étaient disponibles et pertinents, des 
renseignements contenus dans des évaluations effectuées par d'autres juridictions ont 
été utilisés. 
  
 

La présente évaluation préalable ne constitue pas un examen exhaustif ou critique de 
toutes les données disponibles. Nous y présentons plutôt les études et les éléments de 
preuve les plus critiques ayant permis d’en arriver à notre conclusion.  
 
La présente évaluation préalable a été préparée par le personnel du Programme des 
substances existantes de Santé Canada et d'Environnement et Changement climatique 
Canada. Elle intègre des intrants d'autres programmes exécutés par ces ministères. 
Les parties de la présente évaluation préalable portant sur la santé humaine et 
l'environnement ont fait l'objet d'un examen externe par des pairs et/ou d'une 
consultation de ces derniers. Le Dr Harold Freeman (Université d’état de la Caroline du 
Nord, États-Unis) et la Dre Gisela Umbuzeiro (Université de Campinas, Brésil) ont 
fourni des commentaires sur les parties techniques concernant l'environnement. Les Dr 
Harold Freeman,  David Josephy (Université de Guelph, Canada), Michael Bird 
(Université d'Ottawa, Canada) et  Kannan Krishnan (Université de Montréal, Canada) 
ont fourni des commentaires sur les parties techniques concernant la santé humaine. 
De plus, l’ébauche de la présente évaluation préalable avait fait l’objet d’une période de 
commentaires de 60 jours par le public. Bien que des commentaires externes aient été 
pris en compte, Santé Canada et Environnement et Changement climatique Canada 
assument l’entière responsabilité du contenu final et des conclusions de la présente 
évaluation préalable. 
 
Les renseignements et considérations critiques sur lesquels repose la présente 
évaluation préalable sont présentés ci-après.  
 
 

                                                           

4 Le fait de savoir si un ou plusieurs des critères de l’article 64 sont satisfaient est basé sur une évaluation des 
risques potentiels pour l’environnement et/ou la santé humaine associés à des expositions dans l’environnemnt en 
général. Pour les humains, ceci comprend, sans toutefois s’y limiter, les expositions dues à l’air ambiant et intérieur, 
à l’eau potable, aux aliments et à l’utilisation de produits de consommation. Une conclusion tirée dans le cadre de la 
LCPE n’est pas pertinente pour une évalution en fonction des critères de risque spécifiés dans le Règlement sur les 
produits contrôlés, qui fait partie du cadre réglementaire du Système d’information sur les matières dangereuses 
utiliées au travail pour les produits devant servir sur les lieux de travail. Une telle conclusion n’empêche pas non plus 
la conduite d’une autre évaluation. De même, une conclusion tirée en se basant sur des critères de l’article 64 de la 
LCPE n’empêche pas la prise de mesures en vertu d’autres articles de la LCPE ou d’autres lois.    
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2. Identité des substances 
 
La présente évaluation préalable est centrée sur 52 substances du sous-groupe des 
colorants acides azoïques, sous-groupe faisant partie du groupe des substances 
azoïques aromatiques ou à base de benzidine. Ce sous-groupe est basé sur des 
similarités structurelles et des applications semblables. Une substance 
(no CAS 106028-58-4), classée comme colorant alimentaire dans le document sur 
l’élaboration de ce sous-groupe et les renseignements généraux (Environnement  
Canada et Santé Canada 2013), a des utilisations semblables et une structure chimique 
analogue à celle d'autres substances de ce sous-groupe. Elle sera donc considérée 
comme un colorant acide azoïque aux fins de la présente évaluation préalable. 
 
Le sous-groupe des colorants acides azoïques comprend trois sous-ensembles basés 
sur le nombre de groupes azoïques : colorant acide monoazoïque (un groupe azoïque), 
disazoïque (deux groupes azoïques) et polyazoïque (trois ou quatre groupes azoïques, 
connus sous le nom de trisazoïque ou tétrakisazoïque). Aux fins de l’évaluation pour 
l’environnement, les colorants acides monoazoïques, disazoïques et polyazoïques sont 
traités séparément lorsque les données sont suffisantes, étant donné qu’il existe 
certaines différences dans leurs masses moléculaires, certaines de leurs propriétés 
physiques et chimiques et leurs toxicités pour l’environnement.  
 
Les sous-ensembles et les identités des colorants acides azoïques individuels de 
chaque sous-ensemble sont présentées dans les tableaux 2-1 à 2-6. Lorsqu'il est 
disponible, leur nom dans le Colour Index (C.I.) ou leur nom commun reconnu est utilisé 
pour identifier la substance. Si ces noms ne sont pas disponibles, le numéro de registre 
du Chemical Abstracts Services (no CAS) est utilisé comme identifiant primaire. On peut 
obtenir une liste d'autres noms de ces composés chimiques (p. ex. leurs noms 
commerciaux) dans les National Chemical Inventories (NCI 2012).  
 
Tableau 2-1 : Description et structure chimique représentative des 20 colorants 
acides monoazoïques  
Description 
des groupes 
fonctionnels 
critiques 

Groupe azoïque (1), cycles benzéniques (2-4), groupes sulfoniques 
(1-3), groupes naphtaléniques (1-2), groupe carboxyle (0-1), cycle 
pyrazolique (1), sodium ou lithium 

Structure 
chimique 
représentative 

NaONN

S
ONa

O
O

N N

S
O

Na
O

O

ONa

O
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C16H8N4O9S2Na4 (no CAS 1934-21-0) 

 
Ce colorant ne comporte pas de structure du naphtalène. No 
naphthalene structure in this compound!  

 
Tableau 2-2 : Identité des 20 colorants acides monoazoïques  

No CAS Nom dans la LIS  
Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 

587-98-4 3-(p-Anilinophénylazo)benzènesulfonate 
de sodium 

Jaune 
métanile (aussi 
connu sous le 
nom d'Acid 
Yellow 36)  

375 

633-96-5 4-[(2-Hydroxy-1-
naphtyl)azo]benzènesulfonate de sodium 

Orange II 
(aussi connu 
sous le nom 
d'Acid 
Orange 7) 

351 

915-67-3 3-Hydroxy-4-(4'-sulfonatonaphtylazo) 
naphtalène-2,7-disulfonate de trisodium 

Amarante 
(aussi connue 
sous le nom 
de C.I. 
Food Red 9 et 
d'Acid Red 27)  

604 

1934-21-
0 

5-Hydroxy-1-(4-sulfophényl)-4-(4-
sulfophénylazo)pyrazole-3-carboxylate de 
trisodium 

Tartrazine 
(aussi connue 
sous le nom 
d'Acid Yellow 2
3 et de C.I. 
Food Yellow 4)  

534 

2611-82-
7 

1-(1-Naphtylazo)-2-hydroxynaphtalène- 
4',6,8-trisulfonate de trisodium 

Nouvelle 
coccine (aussi 
connue sous le 
nom de 
Food Red 7, 
d'Acid Red 18 
et de 
Ponceau 4R)  

604 

3761-53- 1-(2,4-Diméthylphénylazo)-2- Ponceau MX 480 



 

18 
 

No CAS Nom dans la LIS  
Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 
3 hydroxynaphtalène-3,6-disulfonate de 

disodium 
(aussi connu 
sous le nom 
d'Acid Red 26 
et de C.I. Food 
Red 5)  

15792-
43-5 

5-(Acétylamino)-3-[(4-dodécylphényl)azo]-
4-hydroxynaphtalène-2,7-disulfonate de 
disodium 

Acid Red 138 678 

25317-
22-0 

Acide 3-[[4-(benzoyléthylamino)-2-
méthylphényl]azo]-4-hydroxynaphtalène-1-
sulfonique 

Acid Red 6 490 

29706-
48-7 

Acide α-[[4-(benzothiazol-2-ylazo)-m-
tolyl]éthylamino]-m-toluènesulfonique n.d. 467 

35342-
16-6 

2-[4-[(Hexahydro-2,4,6-trioxopyrimidin-5-
yl)azo]phényl]-6-méthylbenzothiazole-7-
sulfonate de lithium 

n.d. 465 

52236-
73-4 

4-[(5-Amino-3-méthyl-1-phényl-1H-
pyrazol-4-yl)azo]-2,5-
dichlorobenzènesulfonate de lithium 

n.d. 432 

70210-
05-8 

3-[[2,4-Bis(2-méthylphénoxy)phényl]azo]-
4-hydroxy-5-[[(p-
tolyl)sulfonyl]amino]naphtalène-2,7-
disulfonate de disodium 

n.d. 834 

71720-
89-3 

5-[[4-(4-Cyclohexylphénoxy)-2-
sulfonatophényl]azo]-6-[(2,6-
diméthylphényl)amino]-4-
hydroxynaphtalène-2-sulfonate de 
disodium 

n.d. 746 

71873-
51-3 

2,5-Dichloro-4-[4-[[5-
[[(dodécyloxy)carbonyl]amino]-2-
sulfonatophényl]azo]-4,5-dihydro-3-méthyl-
5-oxo-1H-pyrazol-1-yl]benzènesulfonate 
de disodium 

n.d. 779 

72828-
83-2 

5-(Benzoylamino)-3-[[2-(2-
cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-
hydroxynaphtalène-2,7-disulfonate de 
disodium 

n.d. 746 

79234-
36-9 

5-(Benzoylamino)-3-[[2-(4-
cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-
hydroxynaphtalène-2,7-disulfonate de 
disodium 

n.d. 746 

83006-
48-8 

Acide 4-[4-[[3-[(éthylanilino)sulfonyl]-4-
méthylphényl]azo]-4,5-dihydro-3-méthyl-5- n.d. 556 
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No CAS Nom dans la LIS  
Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 
oxo-1H-pyrazol-1-yl]benzènesulfonique 

83027-
51-4 

6-[[2-(4-Cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-
[[(2,4-dichlorophénoxy)acétyl]amino]-5-
hydroxynaphtalène-1,7-disulfonate de 
disodium 

n.d. 845 

83027-
52-5 

6-[[2-(2-Cyclohexylphénoxy)phényl]azo]-4-
[[(2,4-dichlorophénoxy)acétyl]amino]-5-
hydroxynaphtalène-1,7-disulfonate de 
disodium 

n.d. 845 

84962-
50-5 

Acide 2,5-dichloro-4-[[2-(dibutylamino)-4-
méthyl-6-[[2-(4-sulfophényl)éthyl]amino]-5-
pyrimidinyl]azo]benzènesulfonique, sel de 
sodium 

n.d. 718 

Abréviations : n.d. = non disponible  
 
Tableau 2-3 : Description et structure chimique représentative des 24 colorants 
acides disazoïques 
Description 
du groupe 
avec groupes 
fonctionnels 
critiques 

Groupes azoïques (2), cycles benzéniques (1-4), groupements acides 
sulfoniques (1-4), groupes naphtaléniques (2-3). 

Structure 
chimique 
représentative 

S
O

O O
Na

N
N

N
N

O

O

 
 

C21H19N4O5S1Na (no CAS 68555-86-2) 
 
Tableau 2-4 : Identité des 24 colorants acides disazoïques  

No CAS Nom dans la LIS  
Nom du 
C.I. ou 
nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 

3071-
73-6 

8-Anilino-5-[4-(5-
sulfonatonaphtylazo)naphtylazo]naphtalène- 
sulfonate de disodium 

Acid 
Black 24 732 

3351- 8-Anilino-5-[4-(3-sulfonatophénylazo)-1- Acid 682 
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No CAS Nom dans la LIS  
Nom du 
C.I. ou 
nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 

05-1 naphtylazo]naphtalène-sulfonate de sodium Blue 113 

6262-
07-3 

6-Hydroxy-5-[[4-[[4-anilino-3-
sulfonatophényl]azo]naphtyl]azo]naphtalène-2-
sulfonate de disodium 

Acid 
Black 26 698 

6507-
77-3 

7-Hydroxy-8-[[4-[1-[4-[(4-
hydroxyphényl)azo]phényl] 
cyclohexyl]phényl]azo]naphtalène-1,3-disulfonate 
de disodium 

Acid 
Orange  
33 

731 

51988-
24-0 

3-[4-[(4-Hydroxy-3-tolylazo)-3-
méthoxyphénylazo]benzène-sulfonate de lithium n.d. 432 

62133-
79-3 

5-[[4-[Éthyl[(3-sulfonatophényl)méthyl] 
amino]phényl]azo]-8-(phénylazo)naphtalène-2-
sulfonate de disodium 

n.d. 674 

62133-
80-6 

8-[[4-[Éthyl[(3-sulfonatophényl)méthyl] 
amino]phényl]azo]-5-(phénylazo)naphtalène-2-
sulfonate de disodium 

n.d. 674 

67892-
55-1 

8-Anilino-5-[[4-[(2-chlorophényl)azo]-6(ou 7)-
sulfonatonaphtyl]azo]naphtalène-1-sulfonate de 
disodium 

n.d. 717 

68555-
86-2 4-[[5-Méthoxy-4-[(4-méthoxyphényl) azo]-2-

méthylphényl]azo]benzènesulfonate de sodium 

Acid 
Orange  
156 

462 

70210-
06-9 

3-[[Éthyl[4-[[4-[(3-sulfonatophényl)azo]-1-
naphtyl]azo]phényl]amino]méthyl]benzène-
sulfonate de disodium 

n.d. 674 

72828-
67-2 

7-Hydroxy-8-[[4-[1-[4-[(4-
hydroxyphényl)azo]phényl] 
cyclohexyl]phényl]azo]naphtalène-1,3-disulfonate 
de potassium et de sodium 

n.d. 747 

72968-
80-0 

5-[[4-[[(4-Méthylphényl)sulfonyl]oxy]phényl]azo]-
8-[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalène-2-
sulfonate de disodium 

n.d. 847 

72968-
81-1 

8-[[4-[[(4-Méthylphényl)sulfonyl]oxy]phényl]azo]-
5-[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalène-1-
sulfonate de disodium 

n.d. 845 

72986-
60-8 

5-[[4-[(4-Nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]-8-[[4-
[(phénylsulfonyl)oxy]phényl]azo]naphtalène-2-
sulfonate de disodium 

n.d. 833 
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No CAS Nom dans la LIS  
Nom du 
C.I. ou 
nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 

72986-
61-9 

8-[[4-[(4-Nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]-5-[[4-
[(phénylsulfonyl)oxy]phényl]azo]naphtalène-2-
sulfonate de disodium 

n.d. 833 

75949-
73-4 

4,4'-[Méthylènebis[4,1-phénylèneazo(3-méthyl-5-
oxo-4,5-dihydro-1H-pyrazole-4,1-diyl)]]bis(3-
méthylbenzènesulfonique) disodique  

n.d. 803 

83006-
74-0 

Acide 8-anilino-5-[[4-[(5-sulfo-1-naphtyl)azo]-1-
naphtyl]azo]naphtalène-1-sulfonique, sel 
d'ammonium et de sodium 

n.d. 767 

83006-
77-3 

Acide 8-anilino-5-[[4-[(3-sulfophényl)azo]-1-
naphtyl]azo]naphtalène-1-sulfonique, sel 
d'ammonium et de sodium 

n.d. 677 

83221-
60-7 

Acide 4-[[4-[[6-anilino-1-hydroxy-3-sulfo-2-
naphtyl]azo]-1-naphtyl]azo]naphtalène-1,6-
disulfonique, sel d'ammonium et de sodium 

n.d. 1085 

85030-
31-5 

Acide 3-hydroxy-4-[[4-[[4-[(2-hydroxy-6-sulfo-1-
naphtyl)azo]-o-tolyl]méthyl]-m-
tolyl]azo]naphtalène-2,7-disulfonique, sel de 
sodium 

n.d. 843 

90218-
20-5a 

Acide 5-amino-2,4-diméthylbenzènesulfonique 
diazoté, couplé avec la 2,4-, la 2,5- et la 2,6-
xylidine diazotée et l'acide p-(2,4-
dihydroxyphénylazo)benzènesulfonique, sels de 
sodium 

n.d. 550 

90432-
08-9a 

Acide 4-amino-5-hydroxynaphtalène-2,7-
disulfonique diazoté, couplé avec la p-
nitrobenzène-2,7-diamine diazotée et le 
résorcinol, sels de potassium et de sodium 

n.d. 664 

106028
-58-4 

6-Amino-4-hydroxy-3-({7-sulfo- 4-[(4-
sulfophényl)azo]naphtalén-1-yl}azo)naphtalène -
2,7-disulfonate de tétralithium 

n.d. 766 

114910
-04-2a 

Chlorure de 4-[p-(4-nitro-2-
sulfoanilino)phénylazo]-6-sulfonaphtalène-1-
diazonium, produits de réaction avec le 
formaldéhyde et l'acide salicylique, sels 
d'ammonium et de sodium 

n.d. 732 

Abréviations : n.d. = non disponible 
a  UVCB = substances de composition inconnue ou variable, produits de réaction 

complexes ou matières biologiques. Notez que la masse moléculaire est fournie pour 
une structure représentative. 
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Tableau 2-5 : Description et structure chimique représentative des huit colorants 
acides polyazoïques  
Description 
du groupe 
avec groupes 
fonctionnels 
critiques 

Groupes azoïques (3-4), cycles benzéniques (2-6), groupements 
acides sulfoniques (2-4), groupes naphtaléniques (1-2). 

Structure 
chimique 
représentative 

 
 

C28H15N9O16S2Na2 (no CAS 70210-25-2) 
 
 
Tableau 2-6 : Identité des huit colorants acides polyazoïques  

No CAS Nom dans la LIS  
Nom du 
C.I. ou 
nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 

68155-
63-5 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[(4-
nitrophényl)azo]phényl]azo]-4-hydroxy-3-[(2-
hydroxy-3,5-dinitrophényl)azo]naphtalène-2,7-
disulfonate de disodium 

n.d. 844 

70210-
25-2 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[(2-hydroxy-3,5-
dinitrophényl)azo]phényl]azo]-4-hydroxy-3-[(4-
nitrophényl)azo]naphtalène-2,7-disulfonate de 
disodium 

n.d. 844 

70210-
34-3 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]phényl]azo]-4-
hydroxy-3-[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalène-
2,7-disulfonate de tétrasodium 

n.d. 1169 

72496-
92-5 

5-[[2,4-Dihydroxy-5-[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]phényl]azo]-8-
[[4-[(4-nitro-2-
sulfonatophényl)amino]phényl]azo]naphtalènesulf
onate de trisodium 

n.d. 1051 

84559- 3,3'-[Azoxybis[(2-méthoxy-4,1- n.d. 975 
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No CAS Nom dans la LIS  
Nom du 
C.I. ou 
nom 
commun 

Masse 
moléculaire 

(g/mol) 

92-2 phénylène)azo]]bis[4,5-dihydroxynaphtalène-2,7-
disulfonate] de tétralithium  

85136-
25-0 

Acide 3,3'-[azoxybis[(2-méthoxy-p-
phénylène)azo]]bis[4,5-dihydroxynaphtalène-2,7-
disulfonique], sel de lithium et de sodium 

n.d. 1006 

85223-
35-4 
(102616
-51-3a) 

Acide 3,3'-méthylènebis[6-[[2,4-dihydroxy-5-[(4-
sulfophényl)azo]phényl]azo]benzoïque], sel de 
sodium 

n.d. 980 

90459-
02-2b 

Acide 5-amino-4-hydroxy-3-[6-sulfo-4-(4-
sulfonaphtylazo)-1-naphtylazo]naphtalène-2,7-
disulfonique diazoté, couplé avec la p-nitroaniline 
diazotée et le résorcinol, sels de potassium et de 
sodium 

n.d. 788 

Abréviations : n.d. = non disponible 
a  Le no CAS 102616-51-3 a été supprimé du registre du CAS, car il est identique au no CAS 85223-35-4.   
b  UVCB = substances de composition inconnue ou variable, produits de réaction complexes ou matières 

biologiques. Notez que la masse moléculaire est fournie pour une structure représentative. 
 
2.1 Sélection d’analogues et utilisation de modèles R(Q)SA  
 
Des directives pour l’utilisation d’approches de lecture croisée ont été préparées par 
diverses organisations, l'Organisation de coopération et de développement 
économiques (OCDE 2014). Elles ont été appliquées dans divers programmes 
réglementaires, dont le Programme des substances existantes de l’Union européenne 
(UE). La méthode générale pour la sélection des analogues et l’utilisation de modèles 
de relation quantitative structure-activiyé (R(Q)SA) pour les colorants acides azoïques 
est rapportée de le document  d’Environnement Canada et Santé Canada (2013). 
 
Les analogues utilisés pour documenter l’évaluation ayant trait à l’environnement ont 
été sélectionnés en se basant sur la similitude structurelle et et des données empiriques 
pertinentes  pour les propriétés physiques et chimiques, la persistance, la 
bioaccumulation et la toxicité pour l’environnement. De telles données ont été utilisées 
comme données croisées pour les colorants acides azoïques pour lesquels il n’y avait 
pas de données empiriques ou pour renforcer le poids de renseignements empiriques 
existants. Bien que les données sur des analogues aient été utilisées de préférence 
pour combler des lacunes de données sur ces substances lors de la présente 
évaluation, l’applicabilité de modèles R(Q)SA pour les colorants acides azoïques a été 
déterminée au cas par cas.  
 
Une liste des divers analogues utilisés aux fins de la présente évaluation est présentée 
dans les tableaux 2-7 à 2-9, ainsi qu'une indication des données croisées potentielles 
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disponibles pour différents paramètres. Toutes ces substances sont des composés 
azoïques, la plupart étant des colorants acides azoïques, des colorants directs ou des 
colorants alimentaires. De plus amples renseignements sur l'identité de ces substances 
se trouvent à l'annexe A (tableaux A-6 et A-7). Lorsque des analogues pour un groupe 
azoïque sont utilisés pour plusieurs sous-ensembles, cela est indiqué dans le texte. 
 
Tableau 2-7 : Analogues pour les colorants acides monoazoïques et paramètres à 
utiliser pour connaître les propriétés physiques et chimiques, le devenir dans 
l'environnement et le potentiel de causer des effets nocifs sur l’environnement ou 
la santé humaine 

Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule  
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

Acid Yellow 17 
(6359-98-4) 

N

S
O

O O-

Cl

Cl

N
NS

O

O

-O N

O
Na+

Na+

 
C16H10Cl2N4O7S2 Na2 

551 
Hydrosolubilité
, pKa, 
écotoxicité 

Food Red 3 
(3567-69-9) 

N
N

SO O
O-

OH

SO O
O-

Na+
Na+

 
C20H12N2O7S2 Na2 

502 

Point de fusion 
ou de 
décomposition, 
hydrosolubilité. 
effets sur la 
santé 

n.d. 
(22915-90-8) 

N
N

OH
S

S

O O
OH

HO
O

O

 
C20H14N2O7S2  

458 Hydrosolubilité 
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Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule  
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

Acid Orange 
10 
(1936-15-8) 

S
O

O
-O

N
N

OH
S OO
O- Na+

Na+

 
C16H10N2O7S2 Na2 

452 

Point de fusion 
ou de 
décomposition, 
hydrosolubilité, 
pKa, volatilité, 
effets sur la 
santé 

Food Yellow 3  
(2783-94-0) 

C16H
12N2O7S2Na2 

454 

Point de fusion 
ou de 
décomposition, 
hydrosolubilité, 
log Koe, pKa, 
volatilité, 
écotoxicité, 
effets sur la 
santé 

Ponceau 3R 
(3564-09-8) 

S OO
O-

N
N

HO

S
O

O

O-

Na+

Na+
 

C19H16N2O7S2 Na2  

494 Effets sur la 
santé 

Food Red 1, 
Ponceau SX  
(4548-53-2) 
 

N
N

S
O

O O-

SO O
O-

OH

Na+
Na+

 
C18H14N2O7S2 Na2 

480 Effets sur la 
santé 
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Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule  
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

Acid Red 1 
(3734-67-6) 
 S

O

O

O-

OH
N

N

S
O

O
-O

NH

O

Na+Na+

 
C18H13N3O8S2 Na2 

509 Effets sur la 
santé 

Brown FK  
(6300-61-4)  
 

Na+

N
N

H2N NH2

S
O

O O-

 
C13H13N4O3SNa 

328 Effets sur la 
santé 

Orange RN  
(1934-20-9)  
 

S
O

O
-O

N
N

OH

Na+

 
C16H11N2O4SNa 

350 Effets sur la 
santé 

Abréviations : Koe = coefficient de partage octanol-eau; n.d. = non disponible; pKa = 
constante de dissociation acide  
 
Tableau 2-8 : Analogues pour les colorants acides disazoïques et paramètres 
utilisés aux fins des propriétés physiques et chimiques, du devenir dans 
l'environnement et du potentiel d’effets sur l’environnement ou la santé humaine 

Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

Acid Black 1 
(1064-48-8) 

N
N

S
O

O
-O

OH

OH
N

N

Na+

 

 Hydrosolubilité 



 

27 
 

Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

C22H14N6Na2O9S2 

n.d. 
(3564-27-0) 

S
O

O

-O

N
N

N
N

O

O-

OH

Na+

Na+

 
C19H12N4O6S Na2 

470 Hydrosolubilité 

Direct Red 
81 
 (2610-11-9) N

N

N
N

S
O

O-O

S
O

O

O-

OH

N
H

O

Na+

Na+

 
C29H19N5O8S2 Na2 

676 

Point de fusion 
ou de 
décomposition
écotoxicité 

Food Black 
1a 
(2519-30-4) 

NH

O

SO O
O-

S
O

O

O-

OH
N

N

N
N

S
O

O O-
S

O

O

-O

Na+

Na+

Na+  
C28H17N5O14S4 Na4  

868 

Hydrosolubilité
volatilité, 
effets sur la 
santé 

Direct Yellow 
50a 
(3214-47-9) 

S
O

O

-O

N
N N

H
N
H

N
N

O

S OO
O-

O
S
O

O
O-

N

Na+

Na+

C35H24N6O13S4 Na4 

957 
Hydrosolubilité
volatilité, 
écotoxicité 
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Nom du C.I. 
et/ou nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

n.d. 
(72245-50-2) S

O-
O

O
N

N

O-

O

OH

N
H

N
H

S-O

O

O

OH
N

N

S
-O O

O
O

N
HO OH

OH

Na+

Na+Na+

Na+

C41H37N7O17S3 Na4 

1088 Écotoxicité 

n.d. 
(4553-89-3) 

 
C27H18N4O9S2 Na2 

653 

Hydrosolubilité
, 
effets sur la 
santé 

Abréviations : Koe  = coefficient de partage octanol-eau 
a Les no CAS 2519-30-4 et 3214-47-9 sont également utilisés comme analogues pour les colorants acides 
polyazoïques. 

 
Tableau 2-9 : Analogues pour les colorants acides polyazoïques et paramètres 
utilisés aux fins des propriétés physiques et chimiques, du devenir dans 
l'environnement et du potentiel d’effets nocifs sur l’environnement 
Nom du 
C.I. et/ou 
nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule  
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

Acid 
Orange 24 
(1320-07-
6) 

N
N

S
O

O
-O

OH

OH
N

N

Na+

 
C20H17N4NaO5S  

448 Écotoxicité 

Acid Black 
1 
(1064-48-
8) 

N
N

S
O

O
-O

OH

OH
N

N

Na+

 
C22H14N6Na2O9S2  

616 

Point de fusion 
ou de 
décomposition, 
hydrosolubilité, 
log Koe, 
écotoxicité 
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Nom du 
C.I. et/ou 
nom 
commun 
(no CAS) 

Structure chimique et formule  
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

Paramètres à 
utiliser dans 
une approche 
de lecture 
croisée 

n.d. 
(90432-
06-7) 

N OH

SO3HHO3S

N
N

NO2N

OH

OH

N
N

HN

HO3S

 
C10H9NO7S2  

865 Écotoxicité 

n.d. 
(70210-
31-0) 

S
O

O

O-

N
N

S
O

O

O-

N
N

S
O

O

O-

N
N S

O

N

OH

N
H

O Na+

Na+Na+

 
C43H26N8Na4O14S4  

1099 Écotoxicité 

n.d. 
(72829-
12-0) 

Na+

N
N

O

N
H

N
N

NH2

N
N

S
O

O
-O

NH2

C33H25N9Na2O7S  

738 Écotoxicité 

n.d. 
(108936-
08-9) 

Li+

Li+

Li+

S
O

O-O

S
O

O
O-

N NHO

N
N

S
O

O
-O

HN

NN

HO

NH2

H2N

 
 

C34H24N9O11S3Li3  

852 Écotoxicité 

Abréviations : Koe, coefficient de partage octanol-eau; n.d. = Non disponible 
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3. Propriétés physiques et chimiques 
 

 
Les propriétés physiques et chimiques jouent un rôle critique dans les caractéristiques 
globales d'une substance et sont utilisées afin de déterminer la pertinence de 
différentes substances pour diverses d'application. De telles propriétés jouent 
également un rôle critique dans la détermination du devenir dans l'environnement des 
substances (y compris leur potentiel de transport à grande distance), ainsi que de leur 
toxicité pour les humains et les organismes non humains.  
 
Plusieurs propriétés physiques et chimiques des colorants acides azoïques — à savoir 
le point de fusion, l'hydrosolubilité, la taille, le coefficient de partage octanol-eau 
(log Koe) et la constante de dissociation acide (pKa) — sont importantes aux fins d’une 
évaluation ayant trait à l’environnement et à la santé humaine. Un résumé des 
propriétés physiques et chimiques expérimentales pertinentes pour le devenir dans 
l'environnement et l'écotoxicité des colorants acides monoazoïques, disazoïques et 
polyazoïques et de leurs analogues est présenté dans les tableaux 3-1 et 3-2. Nous 
avons choisi de représenter les propriétés de chaque sous-ensemble au moyen de 
valeurs clés, dont des données moyennes simples (p. ex. point de fusion et point de 
décomposition) ou une gamme de valeurs. Des renseignements détaillés spécifiques 
des substances sur ces propriétés sont rapportés dans les tableaux A4 à A7 de 
l'Annexe A du présent document. 
 
Les colorants acides azoïques sont des substances ayant des masses moléculaires 
distribuées sur une large gamme (319 - 1 684 g/mol). La plupart des colorants acides 
azoïques sont des molécules anioniques complexes qui ont tendance à se dissocier à 
des pH pertinents pour l'environnement et qui sont très solubles dans l'eau 
(hydrosolubilité généralement > 1 g/L) en raison de la présence de groupes fonctionnels 
solubilisants (Hunger 2003; tableaux 3-1 et 3-2). Les colorants acides azoïques sont 
principalement des sels de sodium ou de lithium qui contiennent des groupes 
fonctionnels tels que des groupes acide sulfonique et acide carboxylique, qui 
augmentent leur solubilité. Étant donné leur caractère hydrophile et ionique, comme le 
montre leurs faibles valeurs de pKa (un indicateur de dissociation acide), les colorants 
acides azoïques ont tendance à avoir de très faibles valeurs expérimentales de log Koe 
(voire négatives) (tableaux 3-1 et 3-2).  
 
Tableau 3-1 : Résumé des propriétés physiques et chimiques expérimentales (à 
une température standard d’environ 25 °C) des colorants acides monoazoïques et 
de leurs analogues (sauf indication contraire) 

Propriété 
Valeur ou gamme de 
valeurs (pour plus de 

trois points de 
données) 

Valeur(s) clé(s) pour la 
présente évaluation des 

risques (base de la 
sélection)  

Masse moléculaire (g/mol)a 351-845 351-845 (gamme utilisée) 
Point de fusion et point de 
décomposition (°C) 141-390 (n = 10) 141-390 (gamme utilisée) 



 

31 
 

Propriété 
Valeur ou gamme de 
valeurs (pour plus de 

trois points de 
données) 

Valeur(s) clé(s) pour la 
présente évaluation des 

risques (base de la 
sélection)  

Solubilité dans l'eau (mg/L) 2-300 (n = 11) 2-300 (gamme utilisée) 
log Koe (sans dimension) - 1,28 à 0,7 (n = 6) - 0,59 (moyenne) 

Dmin (nm)a 0,820-1,28 (n = 20)  
Gamme utilisée et faisant 

l'objet d'une discussion dans 
le texte 

Dmax (nm)a 0,919-1,70 (n = 20) 
Gamme utilisée et faisant 

l'objet d'une discussion dans 
le texte 

pKa (sans dimension) 5,5-11,5 (n = 6) 5,5-11,5 (gamme utilisée) 
Abréviations : Dmax = diamètre de la section effectif maximal; Dmin = diamètre de la section effectif minimal; 
Koe = coefficient de partage octanol-eau; pKa = constante de dissociation acide 
a La masse moléculaire et les gammes pour le diamètre de la section sont indiquées ici uniquement pour les 

20 colorants acides monoazoïques spécifiques visés par la présente évaluation (c.-à-d. que les données sur des 
analogues ne sont pas incluses). 

 

 
Tableau 3-2 : Résumé des propriétés physiques et chimiques expérimentales (à 
une température standard d'environ 25 °C) des colorants acides disazoïques et 
polyazoïques et de leurs analogues (sauf indication contraire) 

Propriété 
Valeur ou gamme de 
valeurs (pour plus de 

trois points de 
données) 

Valeur(s) clé(s) pour la 
présente évaluation des 

risques (base de la 
sélection)  

Masse moléculaire (g/mol)a 319-1684 319-1684 (gamme utilisée) 
Point de fusion et point de 
décomposition (°C) 240 - > 350 (n = 2) 240 - > 350 (gamme 

utilisée) 

Solubilité dans l'eau (mg/L) 1,8-180 (n = 4) 1,8-180 (aire de répartition 
utilisée)  

log Koe (sans dimension) - 4,5, 1,2 (n = 2) - 1,65 (moyenne)  

Dmin (nm)a 0,857-1,47 (n = 26) 
Gamme utilisée faisant 

l'objet d'une discussion dans 
le texte 

Dmax (nm)a 1,19-1,99 (n = 26) 
Gamme utilisée faisant 

l'objet d'une discussion dans 
le texte 

pKa (sans dimension) n.d. n.d. 
Abréviations : Dmax = diamètre de la section effectif maximal; Dmin = diamètre de la section effectif minimal; 
Koe = coefficient de partage octanol-eau; n.d. = non disponible; pKa = constante de dissociation acide 
a La masse moléculaire et les gammes pour le diamètre de la section sont indiquées ici uniquement pour les 

24 colorants acides disazoïques et polyazoïques spécifiques visés par la présente évaluation (c.-à-d. que les 
données sur des analogues ne sont pas incluses). 

 
Les données physiques et chimiques sont plus fréquentes pour les colorants acides 
monoazoïques que pour les colorants acides disazoïques ou polyazoïques, qui sont mal 
documentés. Toutefois, malgré quelques différences entre les gammes observées pour 
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ces deux groupes, une tendance générale des substances hautement anioniques avec 
une hydrosolubilité élevée et un faible log Koe est observée. Les colorants acides 
disazoïques et polyazoïques ont tendance à avoir des masses moléculaires et des 
diamètres de section plus importants et une hydrosolubilité plus faible. Les résultats 
relatifs au diamètre de section sont discutés plus en détail dans la section « Potentiel de 
bioaccumulation ». 
 
De manière similaire à d’autres colorants azoïques, les colorants acides azoïques 
peuvent subir une tautomérisation entre les formes azoïques et hydrazoniques. Cette 
tautomérisation est bien connue pour les colorants acides azoïques quand un groupe 
hydroxyle et la liaison azoïque sont  en position ortho ou para. La tautomérisation est 
importante au niveau commercial, étant donné que les formes tautomères peuvent 
différer sur le plan de la couleur, des propriétés de performance, du profil toxicologique 
et du pouvoir tinctorial (Environnement Canada et Santé Canada 2013). Toutefois, le 
niveau avec lequel ce processus affecte le devenir et le comportement de ces 
substances dans l'environnement ou les propriétés toxicologiques n'est pas bien 
compris.  
 
 

4. Sources et utilisations 
 
4.1 Sources 

 
Tous les colorants acides azoïques sont d'origine anthropique et ne devraient pas être 
présents de façon naturelle dans l'environnement.  
 
Au cours des dernières années (de 2005 à aujourd'hui), les 52 substances visées par la 
présente évaluation préalable ont été incluses dans les enquêtes effectuées en vertu de 
l'article 71 de la LCPE. Ces enquêtes visaient à recueillir des renseignements sur les 
activités de production et d'importation au Canada, avec un seuil de déclaration de 
100 kg/an. Des soumissions supérieures au seuil de déclaration ont été faites lors d’une 
enquête centrée sur l'activité commerciale visant le groupe de substances azoïques 
aromatiques ou à base de benzidine pour l'année 2010 (Canada 2011).  
 
D'après les renseignements fournis dans le cadre de l'enquête menée pour 
l'année 2010 (Canada 2011), aucune activité de production au Canada n'a été déclarée 
pour ces colorants acides azoïques. Les données sur les importations pour dix 
substances ont montré qu’elles étaient utilisées dans le commerce en quantité 
supérieure au seuil établi pour l'enquête. Ces données sont résumées dans le 
tableau 4-1.  
 
Tableau 4-1 : Gammes des quantités annuelles importées et utilisations 
principales de certains colorants acides azoïques au Canada, basées sur les 
codes des produits de consommation et des produits commerciaux (indiqués 
entre parenthèses) identifiés à l'article 71 pour l'année 2010 (Canada 2011; 
Environnement Canada 2012)a 
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Nom du C.I. 
ou no CAS  

Gamme des 
quantités 
annuelles 

importée en 2010 
(kg) 

Aliments et 
boissons 

(C562) 

Articles en tissu, 
en textiles ou en 

cuir (C104) 
Drogues 
(C563) 

Tartrazineb 10 000 - 100 000 X   
Amaranteb 10 000 - 100 000 X   
Nouvelle 
coccinec 1 000 - 10 000  X  X 

70210-34-3 1 000 - 10 000  X  
Jaune métanile 100 - 1 000     
Acid 
Orange 156 100 - 1 000     

Acid Blue 113 100 - 1 000   X  
68155-63-5 100 - 1 000   X  
70210-05-8 100 - 1 000    
71873-51-3 100 - 1 000   X  
a  D'autres codes de produits de consommation et de produits commerciaux ont également été soumis pour l'Acid 

Orange 156, le jaune métanile et le no CAS 70210-05-8, mais ne sont pas indiqués dans ce tableau pour des 
raisons de confidentialité. 

b  D'autres renseignements sur les utilisations de l’amarante et de la tartrazine soumis en réponse à une enquête 
menée en vertu de l'article 71 ne sont pas inclus dans ce tableau pour des raisons de confidentialité. 

c  La nouvelle coccine est un additif alimentaire non autorisé. Il ne figure pas sur la liste des colorants autorisés 
(Santé Canada 2012). Un suivi avec les rapporteurs a été initié au sujet de l'utilisation de cette substance. 

  
Neuf des dix substances du tableau 4-1 (toutes sauf le no CAS 68155-63-5) ainsi que 
dix autres substances (Orange II, Acid Black 24, Acid Black 26, Acid Orange 33, Acid 
Red 138, Acid Red 6, no CAS 70210-06-9, 70210-25-2, 72828-67-2 et 84962-50-5) ont 
été identifiées comme étant utilisées au Canada en 2010, d'après les renseignements 
fournis par l'Ecological and Toxicological Association of Dyes and Organic Pigments 
Manufacturers (ETAD) (communication personnelle, courriel de l'ETAD à 
Environnement Canada, août 2010; source non référencée).  
 
 
4.2 Utilisations 

 
En général, les colorants acides azoïques servent principalement dans des applications 
de coloration du nylon, de la laine, de la soie et du cuir (Kirk-Othmer 2010; CII 2011; 
communication personnelle, courriel de l'ETAD au Bureau de l'évaluation des risques 
des substances existantes, mai 2013, source non référencée). Ils sont également 
utilisés pour colorer des produits cosmétiques, des drogues, des savons et des produits 
de nettoyage, le papier et des encres (Freeman et Peters 2000; Kirk-Othmer 2010; CII 
2011). Certaines substances de ce sous-groupe, à savoir l’amarante, la nouvelle 
coccine, le Ponceau MX et la tartrazine, sont classées dans la catégorie C.I. comme 
colorants alimentaires et toutes, sauf le Ponceau MX, sont des colorants autorisés dans 
les aliments dans certaines juridictions. 
 
Agents colorants dans les aliments   
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Au Canada, les colorants alimentaires sont réglementés en tant qu'additifs alimentaires 
en vertu du Règlement sur les aliments et drogues. Les agents colorants autorisés pour 
une utilisation dans des aliments sont inscrits sur la Liste des colorants autorisés, 
incorporée en référence dans l'Autorisation de mise en marché d'additifs alimentaires 
comme colorants, publiée en vertu de la Loi sur les aliments et drogues. Parmi toutes 
les substances visées par la présente évaluation préalable, seules l'amarante et la 
tartrazine sont inscrites sur la Liste des colorants autorisés, en tant que colorants 
alimentaires autorisés au Canada.  
 
Emballage alimentaire 
 
Aucun des colorants acides azoïques n'a été identifié comme étant utilisé dans des 
applications d’emballage alimentaire au Canada (communications personnelles, 
courriels de la Direction des aliments de Santé Canada, au Bureau de gestion du risque 
de Santé Canada, 2011; source non référencée). 
 
Agents colorants dans les drogues et les produits de santé naturels 
 
Les colorants autorisés dans les drogues au Canada sont réglementés en vertu de la 
Partie C, Section 1 du Règlement sur les aliments et drogues (Canada [1978]). En vertu 
de la Loi sur les aliments et les drogues, les drogues comprennent également les 
produits biologiques, les produits de santé naturels et les drogues vétérinaires. 
L'amarante, la tartrazine et la nouvelle coccine figurent dans le Règlement sur les 
aliments et drogues en tant que colorants autorisés dans les drogues à usage interne 
ou externe, alors que l’Orange II n’est autorisé que pour un usage externe. L’amarante 
est identifiée dans la Base de données interne des ingrédients non médicinaux 
(BDIINM) de la Direction des produits thérapeutiques de Santé Canada comme 
ingrédient non médicinal dans les drogues pour les humains et les désinfectants, la 
nouvelle coccine comme ingrédient non médicinal dans les drogues pour les humains, 
l’Orange II comme ingrédient non médicinal dans les désinfectants et la tartrazine 
comme ingrédient non médicinal dans les drogues (à usage humain ou vétérinaire) et 
dans les désinfectants (communication personnelle, courriel de la Direction des 
aliments de Santé Canada au Bureau de gestion du risque de Santé Canada, 
août 2011, source non référencée). 
 
L'amarante et la nouvelle coccine (en tant que Ponceau 4R) figurent dans la Base de 
données sur les ingrédients des produits de santé naturels (BDIPSN) à titre d'ingrédient 
non médicinal à usage interne ou externe comme additif colorant dans des produits de  
santé naturels (BDIPSN 2015). Ces substances figurent dans la Base de données des 
produits de santé naturels homologués (BDPSNH) en tant qu'ingrédients non 
médicinaux présents dans un nombre limité de produits de santé naturels à usage oral 
actuellement homologués (BDPSNH 2015). La tartrazine figure dans la BDIPSN en tant 
qu’agent non médicinal à usage interne ou externe comme additif colorant dans des 
produits de santé naturels (BDIPSN 2015). La tartrazine est inscrite dans la BDPSNH 
en tant qu’ingrédient non médicinal  dans des produits de santé naturels actuellement 
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homologués  (BDPSNH 2015). L'Orange II et la jaune métanile figurent  dans la 
BDIPSN comme ingrédients non médicinaux présents comme additifs colorants dans 
des produits de santé naturels à usage topique (BDIPSN 2015).  
 
Certaines des drogues et certains des produits de santé naturels réglementés au 
Canada et contenant de la tartrazine sont aussi considérés comme étant à l’interface 
cosmétique-drogue (Santé Canada 2008). En vertu de la Loi sur les aliments et 
drogues, les produits de santé naturels sont considérés comme un sous-ensemble des 
drogues. Le terme drogue sera donc utilisé dans le présent document pour les produits 
de santé naturels, sauf indication contraire pour des raisons spécifiques.  
 
Aucune des 52 substances visées par  présente évaluation préalable n'a été identifiée 
dans des produits biologiques au Canada (courriel de juin 2011 de la Direction des 
produits biologiques et thérapies génétiques de Santé Canada adressé au Bureau de la 
gestion du risque de Santé Canada; source non référencée). 
 
Cosmétiques  
 
D’après les notifications soumises en vertu du Règlement sur les cosmétiques à Santé 
Canada, l'amarante, l'Orange II, la nouvelle coccine et la tartrazine sont des ingrédients 
utilisés dans des produits cosmétiques. Parmi les produits cosmétiques contenant ces 
substances, on retrouve des produits pour le bain, des nettoyants, des crèmes, des 
déodorants, des douches vaginales, du maquillage pour les yeux et le visage, de la 
peinture faciale, des parfums, des produits pour les organes génitaux, des colorants 
capillaires, des produits de soins capillaires, des produits dépilatoires et pour le rasage, 
des huiles de massage, des hydratants, des produits pour les soins des ongles et des 
savons (courriels de 2011 et 2013 de la Direction de la sécurité des produits de 
consommation de Santé Canada, adressés au Bureau de l'évaluation des risques des 
substances existantes de Santé Canada; source non référencée). 
 
D'après les notifications soumises à Santé Canada en vertu du Règlement sur les 
cosmétiques, l'amarante et la tartrazine sont utilisés au Canada dans des encres de 
tatouage pour le maquillage cosmétique (courriels de 2011 et 2013 de la Direction de la 
sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de l'évaluation des 
risques des substances existantes de Santé Canada; source non référencée). De 
même, la nouvelle coccine a été identifiée comme ingrédient dans des encres de 
tatouage pour le maquillage cosmétique et des encres de tatouage semi-permanentes 
pour le corps. Toutefois, ces produits contenant de la nouvelle coccine ne sont plus 
disponibles sur le marché canadien (courriel de 2013 de la Direction de la sécurité des 
produits de consommation de Santé Canada au Bureau de l'évaluation des risques des 
substances existantes de Santé Canada, 2013; source non référencée). 
 
Le jaune métanile, une substance d’utilisation interdite dans les cosmétiques, est 
répertorié sous le nom C.I. 13065 dans la Liste critique des ingrédients cosmétiques de 
Santé Canada. Cette liste critique est un outil administratif que Santé Canada utilise 
pour faire savoir aux producteurs et à d’autres que certaines substances, si elles sont 
présentes dans un cosmétique, peuvent contrevenir à : a) l'interdiction générale de 
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l’article 16 de la Loi sur les aliments et drogues ou b) une disposition du Règlement sur 
les cosmétiques (Santé Canada 2014).  
 
Formulants dans des produits antiparasitaires 
 
L'amarante, le jaune métanile, l'Orange II et la tartrazine ont été identifiés dans des 
produits antiparasitaires enregistrés au Canada (courriel de juin 2011 de l'Agence de 
réglementation de la lutte antiparasitaire de Santé Canada au Bureau de gestion du 
risque de Santé Canada; source non référencée; courriel de juillet 2013 de l'Agence de 
réglementation de la lutte antiparasitaire de Santé Canada au Bureau de l'évaluation 
des risques des substances existantes de Santé Canada; source non référencée). La 
Loi sur les produits antiparasitaires étant une loi équivalente à la LCPE, l’utilisation de 
ces substances comme formulants dans des produits antiparasitaires au Canada n’est 
plus prise en compte dans la présente évaluation.  
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5. Devenir et comportement dans l'environnement 
 
Le devenir dans l'environnement de substances chimiques décrit le processus par 
lequel ces substances se répartissent et sont transformés dans l'environnement. Dans 
la présente section, certaines caractéristiques générales des substances visées par la 
présente évaluation préalable feront l'objet d'une étude pour déterminer le devenir des 
substances dans différents milieux l’environnement, dans le but de comprendre 
comment les organismes entrent en contact avec ces substances dans un milieu 
donné, la persistance de ces substances dans les milieux de l’environnement, ainsi que 
leur dégradation, leur distribution dans les différents milieux, leur migration vers les 
eaux souterraines, leur élimination des effluents par des méthodes standards de 
traitement des eaux usées et leur bioaccumulation dans les organismes. 
 
Tel qu’expliqué dans le document d'Environnement Canada et de Santé Canada 
(2013), les modèles de devenir avec bilan massique, tels que les modèles « Equilibrium 
Criterion » ou EQC (New EQC 2011), ne s'appliquent pas aux colorants acides 
fortement ioniques et leur utilisation pour ces substances ne serait pas conforme à une 
bonne pratique de modélisation pour les modèles à plusieurs milieux (Buser et al. 
2012). Par conséquent, nous examinerons le devenir dans l'environnement et la 
compartimentalisation de ces substances de façon qualitative à l'aide de 
renseignements sur leurs propriétés physiques et chimiques.  
 
5.1 Eau et sédiments 
 
Les colorants acides azoïques sont très hydrosolubles et ont une affinité intrinsèque 
élevée pour les substrats, ce qui entraîne des taux de fixation élevés (ETAD 1995b; 
Environnement Canada et Santé Canada 2013). Étant donné un niveau d'émission 
constant et continu dans l'eau, une grande proportion des colorants acides azoïques 
demeura dans la colonne d'eau en raison de leur très forte hydrosolubilité. Avec le 
temps, des colorants acides azoïques à charge négative (anionique) devraient de lier à 
la matière organique en suspension, en particulier aux particules à charge positive, en 
raison d’interactions électrostatiques. Ils devraient finir par se déposer dans le lit de 
sédiments ou dans la boue d'épuration (ETAD 1995). Certains colorants ioniques 
peuvent également se lier à des matières organiques grâce à des liaisons hydrogènes 
et des forces de Van der Waals (Oster 1955).  
 
On pense que d'autres facteurs, tels que l'augmentation de la taille moléculaire, la 
dureté et la salinité de l'eau, ainsi que la baisse du pH, favorisent la sorption des 
colorants azoïques sur des solides en suspension (HSDB 1983- ; Øllgaard et al. 1998). 
En général, il a été établi que, en raison de leur nature récalcitrante dans les milieux 
aérobies, les colorants azoïques finissent par se retrouver dans des sédiments 
anaérobies, des aquifères peu profonds ou des eaux souterraines (Razo-Flores et al. 
1997). Après s'être répartis dans les sédiments ou les boues d'épuration, certains 
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colorants azoïques peuvent se lier de façon réversible et se remettre en suspension, 
alors que d'autres se lieront de façon irréversible et resteront enfouis.  
 
5.2 Sol  
 
Les colorants acides azoïques peuvent être rejetés indirectement dans le sol suite à 
l’épandage de biosolides d’eaux usées sur des terres agricoles ou à leur dépôt dans 
des sites d'enfouissement. Les colorants acides ont une affinité intrinsèquement élevée 
pour les substrats, avec des taux de fixation allant de 85 à 98 % pour les colorants 
acides ayant plusieurs groupes acides sulfoniques (ETAD 1995).  
 
5.3 Air  
 
Les colorants à base d’acide ne devraient pas être libérés dans l'air et ne devraient pas 
se répartir dans ce milieu en raison de leur très faible pression de vapeur, de leur forte 
hydrosolubilité et de leur faible constante de Henry (HSDB 1983; Øllgaard et al. 1998). 
Les colorants hydrosolubles, comme les colorants acides azoïques, sont destinés à une 
utilisation dans des traitements à base d'eau, ce qui limite également leur rejet, étant 
donné qu'ils sont hydrophiles. Tandis que les colorants prémélangés à l'état solide 
peuvent avoir une capacité de dispersion limitée dans l'atmosphère sous forme de 
grosses particules, on ne considère pas l'atmosphère comme un milieu de transport 
pour les colorants, étant donné leur volatilité faible ou négligeable (ETAD 1995; 
Øllgaard et al. 1998).  
 
Compte tenu de leur faible volatilité et de leur préférence physico-chimique à se répartir 
dans d'autres milieux, les colorants acides azoïques ne devraient pas non plus être 
sujets à un transport atmosphérique à grande distance. 
 
5.4 Persistance dans l'environnement 
 
Afin de caractériser la persistance dans l'environnement des colorants acides azoïques 
dans des conditions aérobies et anaérobies, nous avons pris en compte des données 
empiriques et des données modélisées sur ces substances.  
 
5.4.1 Données empiriques sur la persistance 
 
Il existe peu de données empiriques sur la biodégradation liées à la persistance des 
colorants acides azoïques. Bien qu'aucun test standard de biodégradation n'ait été 
réalisé, Shaul et al. (1990) ont démontré que dix colorants acides azoïques, y compris 
deux substances visées par la présente évaluation (la tartrazine et la nouvelle coccine) 
n'étaient pas biodégradables dans des conditions aérobies, la concentration de ces 
colorants étant restée essentiellement constante dans l'influent, l'effluent primaire et les 
boues activées d'une usine de traitement des eaux usées. Deux autres substances 
visées par la présente évaluation, l’Orange II et l’Acid Blue 113, ont conduit à des 
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résultats différents lors de la même étude. Les résultats indiquaient que l'Acid Blue 113 
était adsorbé sur les boues activées, mais qu'il ne se dégradait pas, tandis que l'Orange 
II peut avoir été dégradé dans une certaine mesure, sa concentration diminuant tout au 
long du processus de traitement.  
 
Des tests empiriques pertinents (tableau 5-1), avec des résultats plus quantitatifs dans 
des conditions aérobies, ont mis en évidence une faible dégradation de la tartrazine, 
voire nulle (Tarimici et al. 1987). En dépit de certaines limites, d'autres données sur la 
dégradation tirées de Brown et Hamburger (1987) pour deux colorants acides azoïques 
indiquent également des niveaux relativement faibles de dégradation dans des 
conditions aérobies après avoir subi des expériences initiales de décoloration dans des 
conditions anaérobies allant jusqu'à 56 jours. Cependant, étant donné que les boues 
étaient acclimatées aux colorants, on a utilisé des périodes de test plus longues. Il est 
donc difficile de comparer ces valeurs avec les résultats de tests normalisés réalisés en 
suivant la ligne directrice 301C de l'OCDE. De plus, il est difficile de savoir si on a utilisé 
des formulations commerciales pour certains de ces tests plutôt que des colorants de 
haute pureté. Brown et Hamburger (1987) ont noté que le pourcentage de colorant peut 
avoir été aussi faible que 80 %. Si tel est le cas, la valeur pour la dégradation peut ne 
pas être représentative de la substance pure.  
 
Tableau 5-1 : Données empiriques pertinentes sur la biodégradation de colorants 
acides azoïques dans des conditions aérobies 

Substance 
(no CAS) Méthode  

Valeur pour 
la 

dégradation 
(% sauf 

indication 
contraire)a 

Paramètre de 
dégradation  

Durée 
du test 
(jour) 

Référence  

Tartrazine 
(1934-21-0) s.o. 300 jours Demi-vie  s.o. Tarimci et 

al. 1987  

Orange II  
(633-96-5) 

Test de 
criblage 301E 
modifié de 
l'OCDE 

< 25 Dégradation 
du COD 15 

Brown et 
Hamburger 
1987 

Acid Black 24 
(3071-73-6) 

Test de 
criblage 301E 
modifié de 
l'OCDE 

< 25 Dégradation 
du COD 49 

Brown et 
Hamburger 
1987 

Abréviations : COD = carbone organique dissous; s.o. = sans objet; OCDE, Organisation de coopération et de 
développement économiques  
a  Pourcentage de biodégradation à une concentration donnée de la substance testée. 
 
5.4.2 Biodégradation anaérobie des colorants acides azoïques 
 
Dans des conditions anaérobies ou réductrices, la dégradation biotique des colorants 
peut se produire relativement rapidement (Yen et al. 1991; Baughman et Weber 1994; 
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ETAD 1995b; Øllgaard et al. 1998; Isik et Sponza 2004). Ces colorants ont une forte 
tendance à se rompre au niveau de la liaison azoïque avec formation d'amines 
aromatiques (Øllgaard et al. 1998; Hunger 2005). Des tests empiriques pertinents 
(tableau 5-2) réalisés dans des conditions anaérobies ont permis de mettre en évidence 
une dégradation significative.  
 
Tableau 5-2 : Données empiriques pertinentes sur la biodégradation des 
colorants acides azoïques dans des conditions anaérobies 

Substance 
(no CAS) Méthode  

Pourcentage 
de 

dégradation 
(%)a 

Paramètre 
de 
dégradation  

Durée du 
test (jour) Référence  

Orange II  
(633-96-5) 

Brown et 
Laboureur, 
1983 

97  
Élimination 
de la 
couleur 

 28 
Brown et 
Hamburger 
1987 

Jaune 
métanile 
(587-98-4) 

Brown et 
Laboureur, 
1983 

97  
Élimination 
de la 
couleur 

 7 
Brown et 
Hamburger 
1987 

Acid Black 24 
(3071-73-6) 

Brown et 
Laboureur, 
1983 

100 
Élimination 
de la 
couleur 

7 
Brown et 
Hamburger 
1987 

a  Pourcentage de biodégradation à une concentration donnée de la substance testée. 
 
 

5.4.3 Modélisation de la persistance 
 
En plus de données expérimentales, nous avons suivi une approche de poids de la 
preuve basée sur une R(Q)SA (Environnement Canada 2007) avec des modèles de 
biodégradation. L’utilisation de ces modèles est jugée acceptable, car ils sont basés sur 
la structure chimique et la structure azoïque est représentée dans les ensembles 
d’intrants de tous les modèles BIOWIN utilisés (BIOWIN 2010). La fiabilité des 
prévisions s'en trouve donc accrue. Étant donné la pertinence écologique du milieu 
aquatique, le fait que la plupart des modèles disponibles s'appliquent à l'eau et que les 
colorants acides azoïques devraient être rejetés dans ce milieu, nous avons 
principalement étudié la biodégradation aérobie dans l'eau.  
 
Les modèles de dégradation aquatique utilisés pour cette analyse étaient HYDROWIN 
(2010), les sous-modèles 3-6 de BIOWIN (BIOWIN 2010), DS TOPKAT (©2005-2009) 
et CATALOGIC (2012).  
 
Tous les résultats des modèles obtenus pour les colorants acides azoïques (autres que 
ceux obtenus pour quelques substances à l'aide des sous-modèles 3 et 4 de BIOWIN) 
prédisent de façon constante que ces substances se biodégraderaient lentement dans 
l'eau dans des conditions aérobies. Ces résultats concordent avec les renseignements 
inclus dans le document d'Environnement Canada et de Santé Canada (2013), dans 
lequel on souligne la persistance générale des colorants azoïques dans les milieux 



 

41 
 

aérobies. Deux substances (l’amarante et la nouvelle coccine) semblent être plus 
persistantes dans l'air que les autres colorants acides azoïques visés par le présent 
document, d’après AOPWIN (2010). 
 
 

5.4.4 Hydrolyse  
 
La majorité des colorants acides azoïques ne contiennent pas de groupes fonctionnels 
pouvant être hydrolysés. Ceci est en accord avec les études publiées qui soulignent 
que l'hydrolyse est un facteur négligeable pour la rupture des composés azoïques 
(Baughman et Perenich 1988). Toutefois, huit substances (no CAS 79234-36-9, 72828-
83-2, 83027-51-4, 83027-52-5, 71873-51-3, 83006-48-8, 75949-73-4 et Acid Red 138) 
contiennent des groupes amides qui ont été signalés par EPISuite (2012) comme 
pouvant être hydrolysés à un certain degré. Une substance (no CAS 35342-16-6) a été 
signalée comme ayant un groupe carbonylurée qui pourraient potentiellement être 
hydrolysé. 
 
 
5.4.5 Résumé de la persistance 
 
En raison de leur persistance dans les milieux aérobies et de leur forte hydrosolubilité, 
les colorants acides azoïques devraient avoir un temps de résidence relativement long 
dans l'eau. Ces substances devant séjourner dans l'eau pendant de longues périodes, 
elles peuvent se disperser à grande échelle. Au final, en raison d’interactions 
électrostatiques avec de la matière particulaire, elles peuvent également se disperser 
dans les sédiments. Dans les sédiments et le sol, la biodégradation devrait aussi être 
lente dans des conditions aérobies et rapide dans des conditions anaérobies. Les 
temps de résidence dans l'air devraient conduire à un faible potentiel de transport 
atmosphérique à grande distance.  
 
 

5.5 Potentiel de bioaccumulation  
 
Pour la présente évaluation, nous avons utilisé une variété d’élements de preuve pour 
déterminer le potentiel de bioaccumulation des colorants acides azoïques. Les données 
expérimentales sur les mesures de bioaccumulation classiques, telles que le facteur de 
bioconcentration (FBC), sont minimales et limitées au milieu aquatique. De plus, nous 
n'avons pas retenu l'utilisation des modèles R(Q)SA pour la modélisation de la 
bioaccumulation des colorants acides azoïques, étant donné que ces substances 
n’étaient pas couvertes par le domaine d'applicabilité de ces modèles.  
 
 
5.5.1 Coefficient de partage octanol-eau 
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Tel qu'indiqué dans les tableaux 3-1 et 3-2, les colorants acides azoïques en tant que 
sous-groupe pris dans son ensemble ont des hydrosolubilités relativement élevées 
(1,8-300 g/L), et les données expérimentales peu nombreuses sur ces colorants 
suggèrent des valeurs de log Koe très faibles (- 4,5 à 1,2), qui signifieraient aussi un très 
faible potentiel de bioaccumulation selon la théorie du partage à l'équilibre. Ceci est 
cohérent avec l'opinion générale provenant d'autres sources, qui signalent le très faible 
potentiel de bioaccumulation des colorants ioniques (ETAD 1995).  
 
 
5.5.2 Facteur de bioconcentration (FBC) 
 
Pour un certain nombre de colorants, des valeurs estimées et des valeurs 
expérimentales de log Koe ont été comparées à des facteurs de bioconcentration 
expérimentaux dans le cas de poissons (Anliker et al. 1981; ETAD 1995; Øllgaard et al. 
1998). En ce qui concerne les données sur six colorants acides, les FBC rapportés 
étaient inférieurs à 10, indiquant qu’il est improbable que ces colorants se 
bioconcentrent dans des organismes aquatiques. Les données disponibles sur 
la tartrazine (tableau 5-3) indiquent de faibles FBC (< 0,29 et < 3 L/kg) pour la carpe 
exposée à deux concentrations différentes. 
 
Tableau 5-3 : Données empiriques sur la bioconcentration des colorants acides 
azoïques (tartrazine, no CAS 1934-21-0) 

Organisme testé  Concentration 
expérimentale  

Paramètre 
(FBC, L/kg)  Référence 

Carpe commune  
(Cyprinus carpio)  600 µg/L  < 0,29  MITI 1992 

Carpe commune  
(Cyprinus carpio)  60 µg/L  < 3 MITI 1992 

 
 

5.5.3 Autres facteurs pour évaluer le potentiel de bioaccumulation 
 
Tel que souligné dans la section sur le potentiel de bioaccumulation du document 
d'Environnement Canada et de Santé Canada (2013), en raison du manque de 
données empiriques sur la bioaccumulation des colorants acides azoïques, nous nous 
appuierons sur des données disponibles sur l'hydrosolubilité, la masse moléculaire et le 
diamètre de section pour déterminer le potentiel de bioaccumulation. Étant donné leur 
hydrosolubilité relativement élevée, leur nature ionique et leur degré élevé de 
dissociation dans des conditions environnementales typiques, la tendance au partage 
de ces substances dans les lipides devrait être limitée. De plus, des données sur la 
bioaccumulation découlant d'expositions d’organismes à ces substances dans le sol et 
les sédiments sont minimales et limitées, en grande partie en raison de leur forte 
hydrosolubilité (Environnement et changement climatique Canada et Santé Canada 
2013).  
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En général, les colorants acides azoïques sont de grosses molécules relativement 
hydrophiles ayant une masse moléculaire élevée (pour la plupart supérieure à 400 
g/mol). Les diamètres de section minimaux (Dmin) et maximaux (Dmax) des colorants 
acides azoïques vont de 0,820 (Dmin) à 1,99 nm (Dmax) (tableaux 5a et 5b Where are 
those tables?). Ces caractéristiques suggèrent que les dimensions moléculaires de ces 
substances peuvent également limiter leur vitesse d’absorption lorsqu'elles traversent 
les membranes cellulaires des poissons à partir de l'eau, réduisant ainsi leur potentiel 
de bioaccumulation.  
 
 
5.5.4 Résumé du potentiel de bioaccumulation 
 
Les colorants acides azoïques devraient avoir un faible potentiel de bioaccumulation en 
raison de la faible bioconcentration observée lors de tests empiriques. Leurs propriétés 
physiques et chimiques (c.-à-d. faible log Koe, ionisation à des pH pertinents pour 
l’environnement, masse moléculaire élevée, grand diamètre de section, hydrosolubilité 
élevée) et leur niveau probablement élevé de biotransformation par les organismes 
viennent appuyer cette hypothèse. Le faible potentiel de bioaccumulation de ces 
substances suggère qu'il peut également y avoir un faible potentiel de concentration 
interne dans les organismes permettant d’atteindre des niveaux susceptibles de causer 
des effets nocifs. Ce potentiel d'effets nocifs est discuté plus en détail dans la section 
suivante. 



 

44 
 

 
 

6. Potentiel d'effets nocifs sur l'environnement 
 
 

6.1 Évaluation des effets sur l’environnement 
 
Nous n'avons tenu compte que de données empiriques sur des substances spécifiques 
des sous-groupes et leurs analogues pour évaluer le potentiel des colorants acides 
azoïques à causer des effets nocifs sur l’environnement, étant donné le niveau élevé 
d'incertitude lié à la modélisation de l'écotoxicité de ces substances.  
 
 
6.1.1 Études empiriques pour le milieu aquatique 
 
Nous ne disposions que de peu d'études empiriques sur l'écotoxicité pour les colorants 
acides azoïques (tableaux 6-1 à 6-3). En particulier, toutes les études étaient sensées 
être des tests de létalité à court terme. Il n’existait que peu ou pas de données 
empiriques sur la plupart des substances, alors que pour d'autres, comme le jaune 
métanile 36, il existait plusieurs études pour le milieu aquatique. Suffisamment de 
données sur la toxicité aiguë étaient disponibles pour traiter les trois sous-ensembles 
de colorants acides azoïques (monoazoïques, disazoïques et polyazoïques) 
séparément, mais pas pour les séparer davantage en sous-ensembles de plus forte 
similarité. 
 
Plusieurs données clés proviennent d'une étude empirique sur la toxicité aiguë de 
46 colorants pour la truite arc-en-ciel (Pimephales promelas), décrite d'abord dans Little 
et Lamb (1973), puis résumée dans Little et al. (1974). Bien que cette étude biologique 
ne soit pas récente, elle a été réalisée en suivant des méthodes standard publiées et 
incluent des renseignements pertinents sur les organismes testés, l'eau de dilution et 
les paramètres chimiques et physiques de l'eau utilisée. L'expérience avait été conçue 
pour estimer le seuil de concentration à partir duquel 50 % des animaux testés 
survivaient après 96 heures. Ce seuil a été à l'origine rapporté dans les deux études en 
tant que tolérance limite médiane (TL50), mais peut également être interprété en tant 
que concentration létale médiane (CL50).  
 
Des études empiriques de toxicité de cinq colorants acides monoazoïques chez deux 
espèces différentes de poissons étaient disponibles dans la littérature (tableau 6-2). Les 
valeurs de toxicité aiguë allaient respectivement de 68 à plus de 1 000 mg/L pour 
l'espèce Oryzias latipes (poisson de rizière japonais) exposée au jaune métanile ou à la 
tartrazine (tableau 6-1). La CL50 de 68 mg/L obtenue après 48 heures (Tonogai et al. 
1982) est importante, car elle correspond à la valeur la plus sensible obtenue lors d’un 
test avec une espèce de poisson pertinente pour l’environnement canadien et pour 
laquelle suffisamment de renseignements sont disponibles pour vérifier sa fiabilité. 
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Cette étude a été jugée acceptable en partie parce qu'elle a été réalisée en suivant une 
méthode standard, les poissons étaient acclimatés et les mesures des propriétés clés 
testées ont été évaluées de manière approfondie. 
 
Bien que des tests de toxicité aient été disponibles pour une espèce de paramecium 
(Paramecium caudatum), un protozoaire (Tetrahymena pyriformis) et une crevette de 
salines (Artemia salina), ces tests n'ont pas été inclus dans la présente évaluation, car 
ces espèces ne sont pas des espèces de laboratoire standard pour des tests de toxicité 
et les données étaient insuffisantes pour pouvoir évaluer les résultats. De plus, 
certaines données étaient disponibles pour le poisson tropical Channa punctata (CL50 
de 96 heures de 1,5 et 155 mg/L pour le jaune métanile dans Rathore et al., 1989). 
Toutefois, étant donné que ce poisson est indigène à l'Asie de l'est et requiert des 
températures de l’eau plus élevées que celles qu’on retrouve généralement dans 
l'environnement canadien, ces données n’ont pas été prises en compte comme valeur 
critique de toxicité (VCT). De plus, les valeurs rapportées par Rathore et al. (1989) 
variaient de plus de deux ordres de grandeur pour une même substance et un même 
organisme testé, rendant ces résultats incertains. Les tests réalisés par MacPhee et 
Ruelle (1969) étaient centrés sur l'exposition de deux espèces de poissons 
(Ptychocheilus oregonensis et Oncorhynchus kisutch) à l'analogue de no CAS 2150-33-
6. Tandis qu'une valeur de 10 mg/L a été rapportée, l'étude est dépassée et les 
renseignements principaux sur les tests ne sont pas disponibles (p. ex. durée, 
paramètre, conditions) pour pouvoir évaluer correctement les méthodes. Par 
conséquent, elle n'a pas non plus été prise en compte comme valeur clé pour la 
présente évaluation.  
 
Tableau 6-1 : Données empiriques sur la toxicité aquatique pour des poissons 
exposés à des substances représentatives du sous-groupe des colorants acides 
monoazoïques  

Organisme 
testé 

Type de test 
(durée) Paramètre 

Valeur (mg/L)  
(nom du C.I. ou 

no CAS)  
Référence 

Oryzias latipes Toxicité aiguë 
(48 heures) CL50 

68  
(jaune métanile) 

Tonogai et al. 
1982 

Oryzias latipes Toxicité aiguë 
(24 heures) CL50 

90  
(jaune métanile) 

Tonogai et al. 
1982 

Pimephales 
promelas 

Toxicité aiguë 
(96 heures) CL50 

165  
(Orange II) 

Little et Lamb 
1973; Little et al. 
1974 

Oryzias latipes 
Toxicité aiguë 

(48 et 
96 heures) 

CL50 
> 180 

(Acid Yellow 17) 

Little et Lamb 
1973; Little et al. 
1974 

Oryzias latipes 
Toxicité aiguë 

(24 et 
48 heures) 

CL50 
1 000 

(Orange II) 
Tonogai et al. 
1982 

Oryzias latipes Toxicité aiguë 
(48 heures) CL50 

> 1 000 
(tartrazine) MITI 1992 
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Abréviation : CL50 = concentration d'une substance qu'on estime létale pour 50 % des organismes testés 
  
Des tests de toxicité sur les colorants acides disazoïques et leurs analogues sont 
disponibles pour deux espèces de poisson, Pimephales promelas et Danio rerio, ainsi 
que pour l'invertébré Daphnia magna. Les résultats de ces tests variaient aussi 
fortement, couvrant trois ordres de grandeur. Un résultat de test de toxicité aiguë pour 
l'espèce Pimephales promelas exposée à de l'Acid Blue 113 (CL50 de 96 heures de à 
4,4 mg/L) représente la plus faible valeur de CL50 pour les colorants acides disazoïques 
(tableau 6-2). Bien qu’il s'agisse d'une valeur de toxicité plus ancienne, elle a été jugée 
acceptable en partie parce qu'elle a été obtenue en suivant une méthode standard et 
parce que les paramètres physiques et chimiques clés de l'eau utilisée étaient bien 
caractérisés pour tout le test (Little et Lamb 1973; Little et al. 1974).  
 
Tableau 6-2 : Données empiriques sur la toxicité pour des poissons et des 
invertébrés exposés à des substances représentatives du sous-groupe des 
colorants acides disazoïques  
Organisme 

testé 
Type de test 

(durée) Paramètre Valeur (mg/L) 
(nom du C.I.) Référence 

Pimephales 
promelas 

Toxicité aiguë 
(96 heures) CL50 

4,4 
 (Acid Blue 113) 

Little et Lamb 1973; 
Little et al. 1974 

Pimephales 
promelas 

Toxicité aiguë 
(24, 48 et 

96 heures) 
CL50 

> 180 
(Direct Red 81) 

Little et Lamb 1973; 
Little et al. 1974 

Danio rerio Toxicité aiguë 
(96 heures) CL50 

220  
(Acid Orange 156) ETAD 1992 

Daphnia 
magna 

Toxicité aiguë 
(24 heures) CE50 

24  
(Acid Orange 156) ETAD 1992 

Abréviations : CE50 = concentration d'une substance qu'on estime susceptible de causer un effet chez 50 % des 
organismes testés; CL50 = concentration d'une substance qu'on estime létale pour 50 % des organismes testés  
 
Les données sur l’écotoxicité des colorants acides polyazoïques et de leurs analogues 
sont limitées, mais indiquent des niveaux plus faibles de toxicité aiguë pour les 
organismes aquatiques. Un seul paramètre a été identifié pour les colorants acides 
polyazoïques. La valeur la plus sensible est une CL50 de 130 mg/L après 96 heures 
pour l'espèce Pimephales promelas provenant des études susmentionnées (Little et 
Lamb 1973; Little et al. 1974), considérées fiables.  
 
Tableau 6-3 : Données empiriques sur la toxicité pour des poissons exposés à 
des substances représentatives du sous-groupe des colorants acides 
polyazoïques  
Organisme 
testé  

Type de test 
(durée) Paramètre Valeur (mg/L) 

(nom du C.I.) Référence 

Pimephales 
promelas 

Toxicité aiguë 
(96 heures) CL50  

130  
(Acid Orange 

24) 

Little et Lamb 1973;         
Little et al. 1974 

Abréviation : CL50 = concentration d'une substance qu'on estime létale pour 50 % des organismes testés  
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D'après des études à court terme en milieu aquatique, les algues semblent quelque peu 
sensibles aux colorants acides azoïques (tableau 6-4). La toxicité la plus faible pour des 
algues obtenue lors d’une étude pour laquelle on disposait de suffisamment de 
renseignements (p. ex. paramètre d'effet précisé) est une CE50 de 72 heures de 
20,8 mg/L pour l'Acid Orange 156 (Greene et Baughman 1996). Pour ce qui est des 
études d'écotoxicité sur des algues, le test d'inhibition de la croissance est l'un des tests 
les plus communs pour déterminer la toxicité aquatique. Ce test consiste à mesurer les 
changements de la vitesse de croissance en réponse à une exposition à des composés 
chimiques dans l'eau. Lors de tests avec des substances colorées, on a noté que ces 
dernières pouvaient atténuer la pénétration de la lumière dans le milieu testé en 
l’absorbant et en la réfléchissant. Si des solvants ou des émulsifiants sont utilisés pour 
obtenir une dispersion homogène dans l'eau, il est probable que l'atténuation de la 
lumière sera proportionnelle à la quantité de substance ajoutée. L'inhibition de la 
croissance des algues due à l'atténuation de la lumière peut se traduire par une 
diminution de la croissance de la population d'algues, laquelle est liée à la quantité de 
substance ajoutée dans le milieu du test. Cependant, une telle inhibition n'est pas 
considérée comme un véritable effet écotoxicologique dû aux composés chimiques 
testés (Rufli et al. 1998; Cleuvers et Weyers 2003). 
 
Des recommandations ont été formulées pour gérer l'atténuation de la lumière lors de 
tests sur les algues avec des substances colorées. Il a été proposé de remettre les 
algues dans un milieu sans la substance après la période d'exposition afin de faire la 
distinction entre un effet algistatique et un effet algicide (Whitehouse et Mallett 1993). 
Un trajet réduit de la lumière à travers la solution a également été proposé afin que la 
vitesse de croissance des algues ne soit pas affectée (Comber et al. 1995). Toutefois, 
les études recensées portant sur l'évaluation des effets écotoxicologiques des colorants 
acides azoïques et de leurs analogues sur les algues ne font pas état d'une atténuation 
de la lumière et, donc, nous n’avons aucune indication d’un impact possible sur cet 
effet. Par conséquent, il se peut que l'écotoxicité rapportée dans les études sur les 
algues puisse ne pas représenter les effets « véritables » des colorants testés sur les 
organismes.  
 
Tableau 6-4: Données sur la toxicité des colorants acides azoïques pour les 
algues 
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Organisme testé  Type de 
test (durée) Paramètre Valeur (mg/L) 

(nom du C.I.) Référence 

Algues 
(Scenedesmus 
subspicatus) 

Toxicité 
chronique 
(72 heures) 

Biomasse de la 
population, CE50 

20,8 
(Acid Orange 

156) 

Greene et 
Baughmanm 
1996 

Algues 
(Scenedesmus 
subspicatus) 

Toxicité 
chronique 
(72 heures) 

Biomasse de la 
population, CE50  

28 
(Acid Orange 

156) 
ETAD 1992 

Algues 
(Scenedesmus 
subspicatus) 

Toxicité 
chronique 
(72 heures) 

Croissance  de la 
population, CE50 

37 
(Acid Orange 

156) 
ETAD 1992 

Algues 
(Pseudokirchneriella 
subcapitata) 

Toxicité 
chronique 
(1 et 
14 jours) 

Biomasse de la 
population 
(pas  de 
concentration 
avec effet 
rapporté)  

10 mg/L 
(Acid Black 1) Ericson 1977 

Algues 
(Pseudokirchneriella 
subcapitata) 

Toxicité 
chronique 
(1 et 
14 jours) 

Biomasse de la 
population (pas 
de  concentration 
avec effet 
rapporté)  

10 mg/L 
(Acid Orange 

24)  
Ericson 1977 

Abréviations : CE50 = concentration d'une substance qu'on estime susceptible de causer un effet chez 50 % des 
organismes testés  
 
 

6.1.2 Études empiriques pour d'autres milieux de l’environnement 
 
Aucune donnée sur la toxicité pour les organismes vivant dans les sédiments n’est 
disponible et les données sur la toxicité pour les espèces terrestres exposées à des 
colorants acides azoïques sont limitées. Une seule étude sur les plantes a été relevée, 
et elle indique que trois espèces (sorgho commun, tournesol et soja) ont été exposées 
au colorant acide monoazoïque C.I. 13155 (Brown et Anliker 1988). Aucun effet n'a été 
observé sur la germination des graines à une concentration quelconque jusqu'à 
1 000 mg/L. La vitesse de croissance n'était pas non plus affectée jusqu'à une 
concentration de 100 mg/L. Toutefois, à 21 jours, on a pu observer une croissance 
variable à une concentration de 1 000 mg/L et le colorant acide monoazoïque C.I. 
13155 a pu être détecté dans le feuillage des plantes pour une concentration dans le 
sol de 1 000 mg/L. Bien que cela ne soit pas suffisant pour produire une valeur de 
paramètre terrestre fiable, cela indique que, d'après ces données limitées, des effets 
sur les organismes du sol ne devraient pas se produire à des concentrations modérées 
à faibles. 
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6.1.3 Détermination des CESE pour les milieux aquatiques et terrestres  
 
Une approche de groupe a également été suivie pour l’établissement de concentrations 
estimées sans effet (CESE) pour le sous-groupe des colorants acides azoïques. Des 
valeurs critiques de toxicité (VCT) dans le milieu aquatique ont été retenues pour 
représenter chaque sous-ensemble, suivant la disponibilité des données. Les données 
étaient insuffisantes pour calculer une VCT pour le sol, et aucune donnée n'était 
disponible pour calculer celle pour les sédiments.  
 
La VCT aquatique retenue pour les colorants acides monoazoïques était la CL50 aiguë à 
48 heures de 68 mg/L pour l'espèce Oryzias latipes (Tonogai et al. 1982), car c'était la 
valeur expérimentale valide la plus sensible. Nous avons ensuite calculé la CESE en 
milieu aquatique en divisant cette valeur par un facteur d'évaluation de 100 (pour tenir 
compte de la variabilité entre espèces et dans une espèce et de l'estimation de la 
concentration sans effet à long terme à partir d'une CL50 à court terme). Nous avons 
ainsi obtenu CESE de 0,68 mg/L pour les colorants acides monoazoïques. 
 
La valeur critique de toxicité aquatique retenue pour les colorants acides disazoïques 
était la CL50 aiguë à 96 heures de 4,4 mg/L établie pour l'espèce Pimephales promelas 
(Little et al. 1974), car c'était la valeur expérimentale valide la plus sensible (mise à jour 
par rapport à l'étude portant sur la même substance publiée par Little et Lamb en 1973). 
Nous avons ensuite calculé la CESE en milieu aquatique en divisant cette valeur par un 
facteur d'évaluation de 100 (pour tenir compte de la variabilité entre espèces et dans 
une espèce et de l'estimation de la concentration sans effet à long terme à partir d'une 
CL50 à court terme). Nous avons ainsi obtenu une CESE de 0,044 mg/L pour les 
colorants acides disazoïques. 
 
La valeur critique de toxicité aquatique retenue pour les colorants acides polyazoïques 
était la CL50 aiguë à 96 heures de 130 mg/L établie pour l'espèce Pimephales promelas 
(Little et al. 1974), car c'était la valeur expérimentale valide la plus sensible (également 
mise à jour par rapport à l'étude portant sur la même substance publiée par Little et 
Lamb en 1973). Nous avons ensuite calculé la CESE en milieu aquatique en divisant 
cette valeur par un facteur d'évaluation de 100 (pour tenir compte de la variabilité entre 
espèces et dans une espèce et de l'estimation de la concentration sans effet à long 
terme à partir d'une CL50 à court terme). Nous avons ainsi obtenu une CESE de 1,3 
mg/L pour les colorants acides polyazoïques. 
 
Aucune VCT pour le sol n'a été calculée pour les colorants acides azoïques, étant 
donné les données limitées disponibles. Toutefois, d'après l'étude existante sur les 
plantes, aucun effet sur des organismes du sol ne devrait se manifester à des 
concentrations modérées à faibles. 
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6.1.4 Résumé des effets écologiques 
 
D'après les éléments de preuve basés sur des données empiriques et des données 
croisées sur l'écotoxicité aquatique, nous pouvons conclure que certains colorants 
acides monoazoïques et disazoïques peuvent causer des effets nocifs sur les 
organismes aquatiques à des concentrations modérées (c.-à-d. que les CL50 sont < à 
100 mg/L). Les colorants acides polyazoïques ne devraient pas causer d'effets nocifs 
pour les organismes aquatiques à des concentrations modérées ou faibles (c.-à-d. que 
les CL50 sont > à 100 mg/L). Les colorants acides azoïques ne devraient pas causer 
d'effets nocifs sur les organismes du sol à des concentrations modérées ou faibles (pas 
d'effets aux concentrations > à 100 mg/L et effets détectés dans le feuillage à une 
concentration de 1 000 mg/kg). 
 
6.2 Évaluation de l'exposition dans l'environnement  
 

6.2.1 Rejets dans l'environnement 
 
Aucune concentration de colorants acides azoïques mesurée dans l'environnement 
canadien n'a pu être été identifiée. Par conséquent, nous avons estimé les 
concentrations dans l’environnement d'après les renseignements disponibles.  
 
Les rejets anthropiques d'une substance dans l'environnement dépendent de 
différentes pertes qui surviennent pendant sa production, son utilisation industrielle, son 
utilisation commerciale ou par les consommateurs5 et son élimination. Afin d'estimer les 
rejets dans l'environnement à différentes étapes du cycle de vie des colorants acides, 
Environnement et Changement climatique Canada a compilé des renseignements sur 
les secteurs et les gammes de produits pertinents ainsi que sur les facteurs d'émission6 
dans les eaux usées industrielles brutes ou les eaux usées collectées par des systèmes 
de traitement des eaux usées publics, le sol et l'air à différentes étapes du cycle de vie 
afin de déterminer quelles étapes contribuent probablement le plus aux concentrations 
globales dans l’environnement. Nous avons également tenu compte des activités de 
recyclage et de transfert vers des sites d'élimination des déchets (enfouissement, 
incinération). Cependant, les rejets dans l'environnement dus à l’élimination n'ont pas 
été pris en compte sur le plan quantitatif, sauf quand des renseignements spécifiques 

                                                           

5 L'utilisation commerciale fait référence à l'utilisation d'une substance chimique, d'un mélange, d'un produit ou d'un 
article manufacturé contenant une substance chimique par une entreprise commerciale qui fournit des biens et des 
services commercialisables. 
6 On exprime généralement un facteur d'émission par la fraction d'une substance rejetée dans un milieu donné, tels 
que les eaux usées, le sol ou l'air, au cours d’une étape de son cycle de vie, comme sa production, sa 
transformation, son application industrielle ou son utilisation commerciale ou par les consommateurs. Les sources de 
facteurs d'émissions comprennent des documents sur des scénarios d'émission développés sous l'égide de l'OCDE, 
des données déclarées à l'Inventaire national des rejets de polluants d'Environnement et Changement climatique 
Canada, des données générées par l'industrie et des données de surveillance.  
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fiables sur le taux (ou le potentiel) de rejets à partir des sites d'enfouissement ou des 
incinérateurs étaient disponibles. 
 
Ces renseignements sont utilisés pour développer des scénarios de caractérisation de 
l'exposition afin d'estimer les concentrations dans l’environnement qui en découlent. 
 
Les facteurs pertinents pour les étapes clés du cycle de vie de ces substances ont été 
pris en compte, les incertitudes ont été mises en lumière et des hypothèses ont été 
faites sur ces différentes étapes en fonction des renseignements disponibles. Des 
scénarios d'exposition pour les utilisations/milieux préoccupants ont été élaborés, y 
compris la détermination des concentrations environnementales estimées (CEE) 
applicables.  
 
 
6.2.2 Identification de scénarios d'exposition importants 
 
La caractérisation de l'exposition est centrée sur des scénarios de rejets importants. 
Ces scénarios représentent d'importants rejets et de fortes concentrations dans 
l'environnement. En général, l'ampleur des rejets est directement liée à la quantité d'une 
substance produite ou utilisée, ainsi qu'à ses facteurs d'émission applicables. Dans les 
cas où les quantités de rejets industriels sont semblables à celles des rejets par les 
consommateurs ou des rejets commerciaux, elles conduisent normalement à des 
concentrations plus élevées. Cela est dû en partie au fait que les rejets industriels se 
concentrent dans un nombre limité de sites, alors que les rejets des consommateurs ou 
les rejets commerciaux sont dispersés à travers tout le pays. 
 
D’après l'enquête réalisée en vertu de l'article 71 sur les substances aromatiques 
azoïques ou à base de benzidine (Canada 2011), aucun colorant acide azoïque n'était 
fabriqué au Canada. Ils étaient importés et utilisés pour la production des sept 
catégories de produits suivantes :  
 

1. Aliments et boissons 
2. Produits de nettoyage et de soins 
3. Balles de peinture 
4. Produits pour l’agriculture, les pelouses ou les jardins 
5. Produits de soins personnels et cosmétiques 
6. Produits pharmaceutiques 
7. Textile et cuir 

 
Des colorants acides azoïques étaient utilisés dans les deux types suivants d'opérations 
industrielles : 
 

1. formulation pour la production de concentrés (p. ex. concentrés aromatisants 
pour les aliments et les boissons, concentrés chimiques pour le traitement du 
textile et du cuir); 



 

52 
 

2. utilisation industrielle de colorants acides azoïques importés ou de concentrés 
formulés (tel qu’indiqué en 1) pour la fabrication de produits inclus dans les sept 
catégories susmentionnées (p. ex. utilisation de colorants acides azoïques 
importés pour la production de nettoyants, utilisation de concentrés chimiques 
pour la teinture de textiles). 

 
Des scénarios d'exposition basés sur ces deux types d'opération ont été élaborés pour 
la présente évaluation. 
 
 
6.2.3 Estimations des concentrations environnementales estimées 
 
Les concentrations environnementales estimées (CEE) des colorants acides azoïques 
ont été  estimées pour des scénarios de formulation et d'utilisation industrielle. Ces 
concentrations sont basées sur les renseignements disponibles sur les quantités de 
colorants acides azoïques, les facteurs d'émission, les caractéristiques des systèmes 
de traitement des eaux usées industrielles ou publics et les caractéristiques de 
l'environnement récepteur. 
 
Les CEE étaient centrées sur le milieu aquatique, parce que les colorants acides 
azoïques devraient être rejetés dans ce milieu par les systèmes de traitement des eaux 
usées et demeurer dans la colonne d'eau après leur rejet. Les colorants acides 
azoïques sont regroupés dans trois sous-ensembles : monoazoïques, disazoïques et 
polyoazoïques. Les composés de ces trois sous-ensembles sont tous très 
hydrosolubles, avec une solubilité allant de 1,8 à 300 g/L. Bien que certains colorants 
acides azoïques puissent passer dans les boues d’épuration pendant le traitement des 
eaux usées ou dans les sédiments après leur rejet dans les eaux réceptrices, la 
colonne d'eau devrait néanmoins constituer le principal milieu dans lequel ils seront 
présents. 
 
Les concentrations environnementales des colorants acides azoïques dans les 
sédiments et le sol amendé avec des biosolides n'ont pas pu être calculées, car les 
substances ioniques ne sont pas couvertes par le domaine d'applicabilité des modèles 
de partage à l'équilibre. Bien que ces substances soient ionisables dans l'eau et 
puissent se sorber sur les sédiments ou les biosolides grâce à une liaison 
électrostatique, les quantités se retrouvant dans les sédiments ou le sol devraient être 
inférieures à celles présentes dans l'eau à un endroit donné quelconque en raison de 
leurs fortes hydrosolubilités. Bien que certains colorants acides azoïques puissent 
atteindre les couches supérieures de sédiments plus aérobies et y persister, cette 
accumulation devrait être dispersive en raison de leur persistance dans la colonne 
d'eau. Par ailleurs, les données expérimentales sur la biodégradation indiquent que les 
colorants acides azoïques peuvent se dégrader dans des conditions anaérobies, ce qui 
est probable au fur et à mesure qu'ils pénètrent vers des couches plus profondes des 
sédiments. Par conséquent, les CEE dans les sédiments et le sol amendé avec des 
biosolides devraient être faibles, et nous n’avons continué aucun calcul quantitatif. 
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Afin d'estimer les CEE pour des scénarios de formulation ou d'utilisation industrielle, 
72 installations ont été définies à partir des résultats de l’enquête comme principales 
utilisatrices de colorants acides azoïques. Chacune de ces installations a utilisé 
100 kg/an ou plus de colorants acides azoïques pour ses opérations. Elles 
représentaient 99 % des colorants acides azoïques présents dans le commerce au 
Canada (10 000 - 100 000 kg/an). Deux autres sites ont également été identifiés, mais 
les renseignements à leur sujet étaient insuffisants pour pouvoir compléter un scénario 
d'exposition quantitatif. 
 
Les 72 installations étaient situées dans 40 municipalités de la Colombie-Britannique, 
du Manitoba, du Nouveau-Brunswick, de la Nouvelle-Écosse, de l’Ontario, du Québec 
et de la Saskatchewan. Ces municipalités ont été désignées comme sites pour la 
présente évaluation, car elles constituent un point d'entrée commun dans 
l'environnement par le système de traitement des eaux usées. Le nombre d'installations 
sur un site variait de un à dix. 
 
Lorsque les renseignements tirés de l'enquête étaient insuffisants pour déterminer 
quelles installations étaient concernées par les colorants acides azoïques 
(p. ex. lorsqu'un répondant à l'enquête exploitait plusieurs installations), ces 
renseignements ont été déterminés en se basant sur le site Web du répondant et la 
base de données l'Inventaire national des rejets de polluants du Canada (INRP 2006). 
Lorsqu'un répondant de l’enquête déclarait la quantité totale de colorants acides 
azoïques utilisés par plusieurs installations, on a présumé avec prudence que chacune 
de ces installations utilisait une quantité de colorants acides azoïques égale au volume 
total déclaré par le répondant. Dans certains cas, cela équivaut à une hypothèse très 
prudente. 
 
La CEE aquatique pour chaque installation individuelle était estimée en se basant sur la 
quantité annuelle utilisée déclarée lors de l'enquête, un facteur d'émission applicable à 
des émissions d’eaux usées industrielles brutes, une quantité ou un débit d’influent 
d’eaux usées et la dilution dans les eaux réceptrices. Les CEE étaient comprises entre 
0,06 et 607,3 µg/L pour les sites où sont utilisés des colorants acides monoazoïques, 
entre 3,1 et 40,0 µg/L où des colorants acides disaozoïques sont utilisés et entre 33,6 et 
81,7µg/L où les colorants acides polyazoïques sont utilisés. Les calculs, ainsi que les 
hypothèses faites, sont expliqués dans l'annexe B. Ces résultats étaient prudents, 
puisque les facteurs d'émission utilisés étaient relativement élevés et l'élimination dans 
des installations de traitement des eaux usées sur place ou hors du site était estimée à 
zéro. 
 
 
6.3 Caractérisation des risques pour l'environnement 
 
L’approche suivie pour la présente évaluation préalable ayant trait à l’environnement 
consistait à examiner divers renseignements pertinents afin d'en tirer des conclusions 
basées sur le poids de la preuve et le principe de prudence, tel que requis par la LCPE. 



 

54 
 

Les éléments de preuve retenus comprennent des renseignements sur les propriétés 
physiques et chimiques, le devenir dans l'environnement, l'écotoxicité et les sources 
des substances, ainsi que des résultats d’analyses prudentes de quotient de risque, 
décrites ci-dessous. 
 
6.3.1 Analyse du quotient de risque pour le milieu aquatique 
 
Pour une analyse du quotient de risque, on compare les CEE avec les CESE 
pertinentes afin d'évaluer les risques potentiels. Une analyse du quotient de risque, 
intégrant des estimations prudentes de l'exposition aux renseignements sur la toxicité, a 
été réalisée pour le milieu aquatique afin de déterminer s’il existe un potentiel d’effet 
nocif sur l’environnement au Canada.  
 
Les CEE mentionnées dans la section précédente (voir la section « Estimations des 
concentrations environnementales estimées ») pour les sites utilisant des colorants 
acides monoazoïques, disazoïques et/ou polyazaoïques à des fins industrielles ou pour 
la formulation de concentrés ont été comparées aux CESE de 680, 44 et 1 300 µg/L 
établies respectivement pour les colorants acides monoazoïques, disazoïques et 
polyazoïques (voir la section « Détermination des CESE pour les milieux aquatique et 
terrestre »). Les quotients de risque obtenus pour chacun des sous-ensembles étaient 
de moins de 0,001 à 0,89 pour les colorants acides monoazoïques, de 0,070 à 0,91 
pour les colorants acides disazoïques et de 0,026 à 0,063 pour les colorants acides 
polyazoïques.  
 
La comparaison des CEE et des CESE indique qu'aucun des 40 sites ne présente un 
quotient de risque supérieur à un, une majorité (38) de ces sites présentant un quotient 
de risque maximal inférieur à 0,35. Cependant, deux des 40 sites s’avèrent 
préoccupants avec des quotients de risque relativement élevés se rapprochant de un. 
Ces quotients de risque plus élevés peuvent être expliqués pour un site par un débit 
des eaux usées faible, qui ne permet pas une dilution assez importante, et pour le 
deuxième site par des paramètres génériques plus prudents en raison d'un manque de 
données plus détaillées spécifiques au site. De plus, étant donné qu'au moins un petit 
pourcentage de ces substances devrait être éliminé par les systèmes de traitement des 
eaux usées ou se déposer dans les sédiments en raison des interactions 
électrostatiques, ces résultats indiquent une préoccupation peu importante pour le 
milieu aquatique.  
 
Par conséquent, les effets nocifs sur les organismes aquatiques sont peu probables sur 
ces sites en raison de leur importante capacité de dilution.  
 
6.3.2 Analyse du quotient de risque pour le milieu terrestre 
 
Aucune CESE n'a pas été calculée pour les sols, car les données étaient insuffisantes. 
Toutefois, à des concentrations modérées à faibles, les colorants acides azoïques ne 
devraient pas causer d'effets nocifs sur les organismes vivant dans le sol, d'après une 
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étude sur la toxicité pour des plantes terrestres. Par ailleurs, aucune CEE n'est 
disponible, car aucune donnée de surveillance n'existe et ces substances étant 
réactives, ne sont pas couvertes par le domaine d'applicabilité du modèle d'exposition 
pour un partage à l'équilibre.  
 

 
6.3.3 Caractérisation des risques pour l'environnement 
 
L’approche suivie pour la présente évaluation préalable ayant trait à l’environnement 
était d’examiner divers renseignements pertinents afin d'en tirer des conclusions basées 
sur le poids de la preuve et le principe de prudence, tel que le requiert la LCPE. Les 
éléments de preuve pris en compte comprennent des résultats de calculs prudents de 
quotient de risque ainsi que des renseignements sur la persistance, la bioaccumulation, 
les effets sur l’environnement, les sources, le devenir des substances et leur présence 
et répartition dans l'environnement. Nous avons résumé ci-dessous divers éléments de 
preuve pour chaque milieu de l’environnement, ainsi que les incertitudes pertinentes 
ayant conduit aux conclusions générales. 
 
Les colorants acides azoïques sont d'origine anthropique et ils ne devraient donc pas se 
retrouver de façon naturelle dans l'environnement. Aucune donnée sur les 
concentrations de ces substances dans l'environnement au Canada n’a pu être relevée. 
Les colorants acides azoïques sont des molécules anioniques ayant une hydrosolubilité 
relativement élevée (supérieure à 1 g/L), qui devraient se dissocier à des pH pertinents 
pour l'environnement. En raison du manque de données, les substances disazoïques et 
polyazoïques ont été examinées en tant que groupe en fonction de leurs propriétés 
physiques et chimiques. Tous les colorants acides azoïques ont été regroupés en 
fonction de leur devenir dans l'environnement dû à leurs propriétés physiques et 
chimiques semblables et à leurs structures chimiques relativement semblables (p. ex. 
groupes fonctionnels communs, mais en nombres différents). En raison de leur 
hydrosolubilité élevée et de leur affinité pour les particules organiques de charge 
opposée, nous nous attendons à ce que les colorants acides azoïques se retrouvent 
dans l'eau, les sédiments et le sol. Compte tenu de leurs très faibles pressions de 
vapeur et de leurs faibles constantes de Henry prévues, il est peu probabble qu’ils 
restent dans l'air après leur rejet dans ce milieu. Par conséquent, le potentiel de 
transport atmosphérique à grande distance de ces composés ne devrait pas constituer 
une source de préoccupation. Étant donné leur hydrophilicité et leur charge, les 
colorants acides azoïques ont des valeurs expérimentales de log Koe (< 2) faibles. Pour 
un certain nombre de ces colorants, les valeurs expérimentales et estimées de log Koe 
ont été comparées aux facteurs de bioconcentration (FBC) chez les poissons (Anliker et 
al. 1981; Øllgaard et al. 1998; ETAD 1995). Les FBC rapportés pour les colorants 
acides azoïques étaient faibles, indiquant qu’il est peu probable que ces colorants se 
bioconcentrent dans les organismes aquatiques. De plus, les colorants acides azoïques 
ne devraient pas se bioconcentrer en raison de leurs masses moléculaires élevées 
(> 400 g/mol) et de leurs Dmin et Dmax relativement importants, qui suggèrent un faible 
potentiel d'absorption. La bioaccumulation due à l'exposition des organismes à ces 
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substances dans le sol ou les sédiments est mal comprise en raison de données 
minimales et limitées, en grande partie dues à leur forte hydrosolubilité. D’après les 
données empiriques et les données modélisées, les colorants acides azoïques 
devraient se biodégrader très lentement dans les milieux aérobies et, donc, être 
persistants dans l'eau, les sédiments et le sol. Toutefois, les colorants acides azoïques 
peuvent se dégrader et se transformer en certaines amines aromatiques s'ils se 
retrouvent dans des milieux anaérobies.  
 
D'après les éléments de preuve basés sur des données empiriques sur l'écotoxicité 
aquatique et terrestre de colorants acides azoïques spécifiques et de leurs analogues, 
nous pouvons conclure que les colorants acides monoazoïques et disazoïques 
devraient causer des effets nocifs chez des organismes aquatiques à des 
concentrations modérées (68 et 4,4 mg/L respectivement), tandis que les organismes 
aquatiques sont moins sensibles aux colorants acides polyazoïques. Les données sur 
la toxicité pour le milieu terrestre sont limitées et celles pour les organismes vivant dans 
les sédiments non disponibles. Nous avons procédé à une analyse prudente de 
l'exposition pour le secteur des aliments et des boissons et certaines opérations 
industrielles de formulation visant à produire divers produits, car ces secteurs devaient 
présenter le potentiel de risque pour l’environnement le plus grand dû aux rejets 
industriels de ces substances dans l'environnement. Les quotients de risque calculés à 
partir des CEE des colorants acides azoïques rejetés par 40 sites et 72 installations et 
les CESE pour le milieu aquatique indiquent qu'à des niveaux de rejet prévus prudents, 
les colorants acides azoïques ne devraient pas entraîner d’exposition aquatique 
importante dans la majorité des cas.  
 
Étant donné tous les éléments de preuve ayant trait à la persistance, au potentiel de 
bioaccumulation, à l’écotoxicité, aux utilisations industrielles et aux potentiels de rejet 
de ces substances, nous concluons que les 52 colorants acides azoïques visés par la 
partie de la présente évaluation préalable portant sur l’environnement ont un faible 
potentiel d'effets nocifs sur l’environnement au Canada. 
 
 

6.3.4 Incertitudes de l’évaluation ayant trait à l’environnement 
 
Les données disponibles sur de nombreuses substances spécifiques, en particulier sur 
les colorants acides disazoïques et polyazoïques, traitées dans le présent document 
sont limitées. En conséquence, une approche de lecture croisée basée sur des 
données sur des analogues sélectionnés s’est avéré la meilleure solution pour estimer 
leurs propriétés physiques et chimiques. Ceci introduit certaines incertitudes, car il 
existe toujours une certaine variation structurelle entre les substances évaluées et leurs 
analogues. 
 
Disposer de données sur la toxicité chronique à long terme permettrait de mieux 
évaluer ces substances en raison de leur possible persistance dans l'environnement, 
mais la disponibilité de de telles données est minimale. L'utilisation d'un facteur 
d'évaluation pour déterminer une CESE a pour but de tenir compte de cette incertitude. 
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Tandis que l'eau a été déterminée comme étant le principal milieu d'intérêt, le sol et les 
sédiments avaient également une certaine importance en raison d’une adsorption 
potentielle et d’interactions électrostatiques. Par conséquent, les données minimales 
disponibles sur les effets des colorants acides azoïques dans le sol et les sédiments 
constituent  une source d'incertitude.  
 
Le manque de concentrations mesurées dans l’environnement pour ces substances 
(p. ex. données de surveillance) au Canada a mis en lumière la nécessité d'évaluer le 
risque en se basant sur des concentrations prédites dans l'eau près des sources 
industrielles ponctuelles. Des hypothèses prudentes ont été faites pour l'utilisation de 
modèles pour estimer les concentrations dans les plans d'eau récepteurs. 
 
Étant donné l'utilisation de certaines de ces substances dans d'autres pays, il se peut 
qu'elles entrent sur le marché au Canada en tant que composants d'articles 
manufacturés et/ou de produits disponibles pour les consommateurs. Cependant, nous 
prévoyons que les proportions de ces substances rejetées dans les divers milieux de 
l’environnement ne différeraient pas de façon significative de celles estimées dans le 
présent document, étant donné les hypothèses prudentes faites pour les analyses de 
l'exposition.  
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7. Potentiel d'effets nocifs sur la santé humaine 
 
 
Pour ce a trait à la santé humaine, l'évaluation des colorants acides azoïques est 
centrée sur 17 substances qu’on retrouve dans le commerce et qui ont été rapportées 
au-dessus du seuil de déclaration de l’article 71, ou pour lesquelles on dispose d'autres 
renseignements indiquant qu'elles se retrouvent dans le commerce au Canada. Ces 
17 substances sont l’Acid Black 24, l’Acid Black 26, l’Acid Blue 113, l’Acid Orange 33, 
l’Acid Red 6, l’Acid Red 138, l’amarante, la nouvelle coccine, l’Orange II, la tartrazine et 
les no CAS 68155-63-5, 70210-05-8, 70210-06-9, 70210-25-2, 70210-34-3, 71873-51-3 
et 84962-50-5. Le jaune métanile se retrouve également dans le commerce à un niveau 
supérieur au seuil de déclaration de la section 71, mais les utilisations rapportées de 
cette substance n'entrainent pas d’exposition significative de la population générale du 
Canada. 
 
 
7.1 Évaluation de l'exposition  
 

7.1.1 Milieux de l’environnement et aliments 
 
Milieux de l’environnement 
 
Aucune donnée empirique sur des concentrations de colorants acides azoïques dans 
les milieux de l’environnement au Canada, ni ailleurs, n'a pu être relevée. Tel que décrit 
à la section sur les « Sources », il a été déterminé que seuls dix colorants acides 
azoïques étaient importés au Canada, la plupart en quantités égales ou supérieures à 
1 000 kg/an. En raison de la très faible volatilité et des quantités commerciales limitées 
des colorants acides azoïques au Canada, les milieux de l’environnement ne sont pas 
considérés comme source importante d'exposition de la population générale au Canada 
à ces substances. 
 
Aliments 
 
L'Agence canadienne d'inspection des aliments (ACIA) a effectué des tests sur la 
présence de certains colorants dans les aliments, dont neuf des colorants acides 
azoïques visés par la présente évaluation : Acid Black 24, Acid Blue 113, amarante, 
jaune métanile, nouvelle coccine, Orange II, Ponceau MX, tartrazine et le no CAS 
106028-58-4 (sel de sodium du Food Black 2). Lors des enquêtes ciblées sur des 
aliments de 2009-2010 et 2010-2011, l'ACIA a analysé des aliments canadiens ou 
importés, dont des épices, choisis en raison de leur forte probabilité à  contenir des 
colorants alimentaires (ACIA 2010, 2011). Sur les neuf colorants acides azoïques 
susmentionnés, quatre présentaient des concentrations supérieures à la limite de 
détection de la méthode d’analyse : la nouvelle coccine, l’Orange II, l’amarante et la 
tartrazine. 
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Ni la nouvelle coccine ni l'Orange II ne sont des colorants alimentaires autorisés au 
Canada, et les activités de conformité de l'ACIA visent à prévenir la vente d'aliments 
non conformes à la réglementation canadienne. Les aliments ne devraient donc pas 
constituer une source importante d'exposition à ces deux colorants. Cette conclusion 
est renforcée par les résultats des enquêtes ciblées sur les aliments de l'ACIA, au cours 
desquelles la nouvelle coccine et l'Orange II n’ont été détectés qu’à des niveaux 
respectifs de 0,4 et 0,1 % dans les 1646 échantillons étudiés lors de ces deux 
enquêtes. Des mesures de suivi ont été prises dans chaque cas de violation de la loi, 
suivant les besoins.   
 
L'amarante et la tartrazine sont des colorants alimentaires autorisés au Canada. Ils ont 
été détectés dans des échantillons d'aliments à des concentrations respectives de 3 et 
18 %, lors des deux enquêtes ciblées sur les aliments. Par conséquent, nous avons 
évalué les expositions de la population générale du Canada à l'amarante et à la 
tartrazine pour la présente évaluation préalable. 
 
L'exposition alimentaire à l'amarante et à la tartrazine a été estimée à partir des 
données sur la consommation provenant de la composante du rappel alimentaire de 
24 heures de l'Enquête sur la santé dans les collectivités canadiennes (ESCC, 
cycle 2.2). Une approche par étapes a été suivie, c'est-à-dire que les estimations de 
l'exposition ont d'abord été calculées à l'aide d'une approche prudente d'apport 
journalier, qui peut mener à une surestimation de l'exposition chronique ou à long 
terme. Le 90e centile de l'exposition alimentaire à l'amarante obtenue à cette étape 
étant proche de la dose journalière acceptable (DJA) pour certains groupes d'âge, les 
doses ont été précisées en suivant une approche d’apport habituel. Cette approche 
permet d'ajuster les valeurs en fonction de la fréquence de consommation des aliments 
à l'aide des données d'un deuxième rappel alimentaire d'une journée, réduisant ainsi 
l'incidence d'une consommation élevée occasionnelle d'un seul aliment sur l'estimation 
de l'exposition (p. ex. un répondant donné peut avoir déclaré consommer trois boissons 
contenant de l'amarante le premier jour de l'enquête, mais ne pas consommer 
nécessairement cette quantité chaque jour). Bien que cette approche nécessite des 
calculs plus compliqués, elle permet une estimation plus exacte de l'exposition 
alimentaire à long terme, plus particulièrement pour les centiles supérieurs de la 
distribution. Dans le cas de la tartrazine, ces précisions supplémentaires n'étaient pas 
nécessaires, car même l'approche initiale par étapes la plus prudente ne conduisait pas 
à une valeur supérieure à la DJA. Les apports journaliers ont donc été retenus pour 
cette substance. Les expositions estimées à l’amarante et à la tatrazine étaient les plus 
importantes pour les nourissons et les enfants, en raison de leur consommation 
alimentaire élevée par rapport à leur poids corporel (voir le tableau 7-1 ci-après). Pour 
plus de détails, veuillez consulter l’Annexe C.   
 
 
Tableau 7-1 : Estimations de l’exposition alimentaire à l’amarante et à la tartrazine 
 Amarante Tartrazine 
Exposition estimée basée Apports habituels Apports journaliers 
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sur des apports journaliers 
ou des apports habituels 
Estimation moyenne des 
expositions alimentaires  

0,01 mg/kg p.c. par jour 
(séniors) à 0,21 mg/kg p.c. 
par jour (tout-petits et 
enfants) 

0,02 mg/kg p.c. par jour 
(séniors) à 1,0 mg/kg p.c. 
par jour (tout-petits et 
enfants) 

Estimation au 90e 
percentile de l’exposition 
aimentaire  

0,04 mg/kg p.c. par jour 
(séniors) à 0,54 mg/kg p.c. 
par jour (tout-petits et 
enfants) 

0,5 mg/kg p.c. par jour 
(séniors) à 2,0 mg/kg p.c. 
par jour (nourissons et 
enfants) 

Abréviation : kg p.c. = kilogramme de poids corporel 
Séniors = 60 ans et plus; tout-petits = 6 mois à 4 ans; enfants = 4 à 11 ans  
 
Aucun des 52 colorants acides azoïques visés par la présente évaluation préalable n'a 
été identifié comme étant utilisé dans des applications d’emballage alimentaire. Il ne 
devrait donc y avoir aucune exposition due à l’emballage alimentaire. 
 
 
7.1.2 Produits 
 
Divers scénarios d'exposition due à des produits disponibles pour les consommateurs 
ont été  considérés pertinents pour l’estimation de l'exposition de la population 
générale, dont l'utilisation de produits cosmétiques, de drogues, de textiles, de cuir, de 
produits de nettoyage et d'encres de tatouage. Lorsque des renseignements 
spécifiques aux substances étaient disponibles, des estimations ont été faites pour 
chaque substance. Autrement, des paramètres génériques par défaut ont été appliqués 
(consulter l’Annexe D pour plus de détails). Les estimations de l'exposition ayant 
conduit aux valeurs les plus élevées sont présentées ci-dessous. Les détails de la 
caractérisation et de l’estimation de l’exposition pour toutes les utilisations identifiées 
peuvent être consultés à l'Annexe D. Pour la plupart des colorants acides azoïques, les 
données sur l'absorption cutanée étaient limitées. En tant qu'approche à une étape, 
l'absorption cutanée a été établie à 100 % pour l’estimation de l'exposition par voie 
cutanée. Ceci est une approche prudente car, en réalité, l’absorption cutanée devrait 
être inférieure à 100 %. 
 
 
7.1.2.1 Amarante, nouvelle coccine, Orange II et tartrazine 
 
Au Canada, l'amarante, la nouvelle coccine et l'Orange II sont utilisés dans des produits 
cosmétiques (courriels de 2013 de la Direction de la sécurité des produits de 
consommation de Santé Canada au Bureau de l'évaluation des risques des substances 
existantes de Santé Canada; source non référencée), la tartrazine est quant à elle 
utilisée dans des produits cosmétiques et certaines drogues sans prescription à 
l’interface cosmétique-drogue (BDPSNH 2015; BDNIM 2011; Environnement et 
changement climatique Canada, 2012; courriels de 2011 et 2013 de la Direction de la 
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sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de l'évaluation des 
risques des substances existantes de Santé Canada; source non référencée). Les plus 
fortes expositions cutanées ou orales estimées sont résumées dans les tableaux 7-2 à 
7-5, voir aussi l'annexe D. L'exposition à des vapeurs par inhalation devrait être 
négligeable en raison de la très faible pression de vapeur de ces substances. On 
considère que l'exposition par inhalation de gouttelettes de produits vaporisés est faible 
par rapport à l'exposition par d'autres voies.  
 
Bien que ces substances soient utilisées dans d'autres produits disponibles pour les 
consommateurs (tel que souligné à la section Exposition due à d’autres produits de 
l’Annexe D), on estime que l'utilisation des produits rapportés dans les tableaux 7-2 à 
7-5 constitue la principale source d'exposition non alimentaire de la population 
générale. 
 
Tableau 7-2 : Résumé des expositions cutanées et orales à  l'amarantea estimées 
les plus élevées dues à l'utilisation de cosmétiques 

Scénario 
d’exposition 

Groupe 
d'âge Voie Concentration  

(% p/p)b 
Exposition 

quotidienne estimée 
(mg/kg p.c. par jour) 

Dentifrice Adultes Oorale ≤ 0,1 ≤ 0,0023 
Rouge à lèvres Adultes Orale ≤ 3 ≤ 0,01 
Baume pour les 
lèvres Tout-petits Orale ≤ 0,3 ≤ 0,001 

Crème hydratante 
corporelle Adultes Cutanée ≤ 0,1 ≤ 0,068 
Abréviations : kg p.c. = kilogramme de poids corporel; p/p, poids/poids. 
a L’absorption cutanée a été assumée de manière prudente à 100 %. 
b D’après les notifications soumises en vertu du Règlement sur les cosmétiques à Santé Canada (courriels de 2011 

et 2013 de la Direction de la sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de l'évaluation 
des risques des substances existantes de Santé Canada; source non référencée).  

 

 
Tableau 7-3 : Résumé des expositions cutanéesa estimées à la nouvelle coccine 
les plus élevées dues à l'utilisation de cosmétiques 

Scénario 
d’exposition 

Groupe 
d'âge 

Concentration  
(% p/p)b 

Exposition quotidienne 
estimée   

(mg/kg p.c. par jour) 
Crème hydratante 
corporelle 

Adultes ≤ 1 ≤ 0,68 

Revitalisant capillaire 
sans rinçage Adultes 1-3 0,02-0,61 
Abréviations : kg p.c. = kilogramme de poids corporel; p/p = poids/poids. 
a L’absorption cutanée a été assumée de manière prudente à 100 %. 
b D’après les notifications soumises en vertu du Règlement sur les cosmétiques à Santé Canada (courriels de 2011 

et 2013 de la Direction de la sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de l'évaluation 
des risques des substances existantes de Santé Canada; source non référencée).  
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Tableau 7-4 : Résumé des expositions cutanéesa et orales estimées à l'Orange II 
les plus élevées dues à l'utilisation de cosmétiques 

Scénario 
d’exposition 

Groupe 
d'âge Voie Concentration  

(% p/p)b 
Exposition 

quotidienne estimée 
(mg/kg p.c. par jour) 

Rouge à lèvres Adultes Orale ≤ 0,1 ≤ 0,0003 
Crème hydratante 
corporelle 

Adultes Cutanée ≤ 0,1 ≤ 0,068 

Shampooing Nourrissons Cutanée ≤ 0,1 ≤ 9,3 × 10−5 

Abréviations : kg p.c. = kilogramme de poids corporel; p/p = poids/poids. 
a L’absorption cutanée a été assumée de manière prudente à 100 %. 
b D’après les notifications soumises en vertu du Règlement sur les cosmétiques à Santé Canada (courriels de 2011 

et 2013 de la Direction de la sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de l'évaluation 
des risques des substances existantes de Santé Canada; source non référencée).  

 
 
 

Tableau 7-5 : Résumé des expositions cutanéesa et orales estimées à la tartrazine 
les plus élevées dues à l'utilisation de cosmétiques et de drogues sans 
prescription à l’interface cosmétique-drogue 

Scénario 
d'exposition  

Groupe 
d'âge Voie Concentration  

(p/p %)b 

Exposition 
quotidienne 

estimée 
(mg/kg p.c. par 

jour) 
Baume pour les 

lèvres Tout-petits Orale ≤ 30 ≤ 0,11 

Rouge à lèvres Adultes Orale ≤ 30 ≤ 0,10 

Dentifrice Tout-petits Orale ≤ 0,1 ≤ 0,068 

Dentifrice Adultes Orale ≤ 0,1 ≤ 0,0023 

Maquillage pour le 
visage Adulte Cutanée ≤ 10 ≤ 0,94 

Crème hydratante 
corporelle Adulte Cutanée ≤ 1 ≤ 0,68 

Crème pour bébés Nourrissons Cutanée ≤ 0,1 ≤ 0,32 
Abréviations : kg p.c. = kilogramme de poids corporel; p/p = poids/poids. 
a L’absorption cutanée a été assumée de manière prudente à 100 %. 
b BDPSNH 2015 et d’après les notifications soumises en vertu du Règlement sur les cosmétiques à Santé Canada 

(courriels de 2011 et 2013 de la Direction de la sécurité des produits de consommation de Santé Canada au 
Bureau de l'évaluation des risques des substances existantes de Santé Canada; source non référencée).  
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7.1.2.2  Acid Black 24, Acid Black 26, Acid Blue 113, NE CAS 70210-25-2, Acid 
Orange 33, Acid Red 6, Acid Red 138, no CAS 68155-63-5, 70210-05-8, 70210-06-9, 
70210-34-3, 71873-51-3 et 84962-50-5 
 
Les estimations limites supérieures de l'exposition de la population générale à 
10 substances (Acid Black 24, Acid Black 26, Acid Blue 113, Acid Orange 33, Acid 
Red 6, Acid Red 138, no CAS 70210-05-8, 70210-06-9, 71873-51-3 et 84962-50-5) 
utilisées comme colorant dans des produits textiles ont été estimées pour la voie 
cutanée par contact direct (voir le tableau 7-6). Les hypothèses et les paramètres par 
défaut pour ces scénarios sont présentés dans l'annexe D. Une estimation limite 
supérieure de l’exposition par voie orale des nourrissons due au mâchonnent d’objets 
en textile a également été faite. 
 
Tableau 7-6 : Résumé des estimations de l'exposition à l'Acid Black 24, à l'Acid 
Black 26, à l'Acid Blue 113, à l'Acid Orange 33, à l'Acid Red 6, à l'Acid Red 138, 
aux no CAS 70210-05-8, 70210-06-9, 71873-51-3 et 84962-50-5 due à l'utilisation 
des produits textilesa  

Scénario 
d'exposition Groupe d'âge Voie 

Exposition limite supérieure 
quotidienne  

(mg/kg p.c. par jour) 
Textiles : vêtements 
personnels Adultes Cutanée 0,026 

Textiles : grenouillère Nourrissons Cutanéeb 0,040 
Mâchonnement 
d'objets en textile Nourrissons Orale 2,7 x 10-5 
Abréviation : kg p.c. = kilogramme de poids corporel. 
a Concentration de colorant estimée à 1 % (BfR, 2007). 
b L’absorption cutanée a été assumée de manière prudente à 100 %. 
 

L’exposition à des colorants due à des produits en cuir a aussi été prise en compte. 
Sept colorants acides azoïques — Acid Black 24, Acid Blue 113, no CAS 68155-63-5, 
70210-05-8, 70210-06-9, 70210-25-2 et 70210-34-3 — sont couramment utilisés 
comme colorant pour le cuir, d’après les renseignements disponibles (Environnement  
Canada 2012) et la base de données internationale du Colour Index publié 
conjointement par la Society of Dyers and Colourists and the American Association of 
Textile Chemists and Colorists (CII 2013). Les expositions estimées par contact direct 
de la peau avec des produits en cuir sont données dans le tableau 7-7 (voir l’Annexe D 
pour plus de détails).  
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Tableau 7-7 : Résumé des estimations de l'exposition à l'Acid Blue 113, à l'Acid 
Black 24, aux no CAS 68155-63-5, 70210-05-8, 70210-06-9, 70210-25-2 et 70210-34-3 
due à l'utilisation d’articles en cuira  

Scénario d'exposition Groupe 
d'âge Voie Exposition (mg/kg p.c.) par 

événement 
Articles en cuir Adultes Cutanéeb 0,0021 - 0,077 
Jouets à base de 
matériaux en cuir 

Nourrissons Cutanéeb 0,040 

Abréviation : kg p.c. = kilogramme de poids corporel. 
a Concentration de colorant estimée à 2 % (Øllgaard et al. 1998). 
b L’absorption cutanée a été assumée de manière prudente à 100 %. 
  
 

7.1.3 Incertitudes de l’évaluation des expositions des humains 
 
Les expositions estimées pour la tartrazine et l'amarante dues à la consommation 
d'aliments sont considérées prudentes pour plusieurs raisons. Lorsque cela était 
possible, ces expositions ont été basées sur les niveaux d'utilisation les plus élevés 
déclarés par l'industrie alimentaire canadienne (communications personnelles de 
2013-2014 de divers intervenants de l'industrie alimentaire à la Direction des aliments 
de Santé Canada; source non référencée) et les résultats obtenus par l'ACIA dans le 
cadre des enquêtes ciblées sur les aliments. En l'absence de telles données, elles ont 
été basées sur des données soumises au Bureau d'innocuité des produits chimiques de 
Santé Canada en réponse à un appel de données lancé en juillet 1976 ou sur les 
niveaux maximaux autorisées dans la Liste des colorants autorisés. Les dispositions 
relatives aux additifs alimentaires étant habilitantes, tous les producteurs n'utilisent pas 
nécessairement l'amarante et la tartrazine à ces niveaux maximaux. De plus, on 
supposait que tous les aliments d'une catégorie donnée contenaient le colorant 
alimentaire en question. Tel que mentionné précédemment, les expositions alimentaires 
estimées pour l'amarante étaient basées sur des apports ordinaires  obtenus à partir de 
deux enquêtes de rappel alimentaire de 24 heures (ESCC, cycle 2.2), tandis que pour 
la tartrazine, les estimations étaient basées sur une enquête de rappel alimentaire de 
24 heures, ce qui peut mener à une surestimation de l'exposition ordinaire à long terme. 
Davantage de détails sur les hypothèses sous-jacentes sont résumés dans l'annexe C. 
 
Les expositions estimées à l'amarante, à la nouvelle coccine, à l'Orange II et à la 
tartrazine dues à un contact cutané avec certains produits sont également basées sur 
des hypothèses prudentes (consulter l'annexe D). Seul un nombre limité d’études sur 
l'absorption cutanée ont pu être identifiées, pour deux de ces quatre substances. 
L’absorption cutanée de la tartrazine a été rapportée faible (< 1 %) lors d’une étude in 
vitro sur la partie externe de la peau d’oreilles de cochons (rapport non publié, mais 
référencé dans SCCNFP 2004a). De même, l'absorption cutanée de l'Orange II a été 
rapportée faible (< 5 %) lors d’une étude in vitro sur de la peau de cochon (Honarvar et 
al. 2005). Ces deux études ont été réalisées avec une durée d'exposition de 
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30 minutes, mais seuls des détails limités sur ces études étaient disponibles. Lors d’une 
autre étude in vitro, pour laquelle de l'Orange II a été appliqué sur de la peau humaine 
au moyen de quatre formulations différentes de colorant capillaire, de 1 à 13,8 % de la 
dose appliquée étaient absorbés. Le pourcentage de l’Orange II absorbé se retrouvait 
dans la couche cornée, l’épiderme, le derme, le fluide récepteur, le rinçat récepteur et le 
rinçat de la chambre du récepteur. Cependant, la durée d'exposition n'était encore une 
fois que de 30 minutes et le potentiel de rupture des liaisons azoïques n'a pas été pris 
en compte, l'étude a donc été considérée inappropriée pour préciser la fraction 
absorbée par voie cutanée (Charles River Laboratories 2013). En l'absence de données 
adéquates sur l'absorption cutanée et données sur le métabolisme de la peau, la 
fraction absorbée par voie cutané de ces substances a été estimée, de façon prudente, 
à 1. Ceci est une approche prudente, car en réalité l’absorption cutanée devrait être 
nettement inférieure à 100 %.  
 
Il y a des incertitudes quant aux estimations d'exposition pour les textiles et le cuir. Les 
estimations sont basées sur des hypothèses génériques pour la teneur en colorant 
dans les textiles ou le cuir qui ne sont pas spécifiques aux colorants acides azoïques, et 
sont probablement surestimées.  
 
 
7.2 Évaluation des effets sur la santé  
 
Dans le cas des substances azoïques aromatiques ou à base de benzidine, la 
cancérogénicité et la génotoxicité sont les effets critiques sur la santé potentiellement 
préoccupants. Le mécanisme par lequel les colorants acides azoïques exercent leur 
toxicité fait intervenir la rupture réductrice de leurs liaisons azoïques et la libération 
subséquente d'amines aromatiques libres. Ces amines aromatiques sont à leur tour 
converties en intermédiaires électrophiles réactifs par oxydation métabolique 
(Environnement Canada et Santé Canada, 2013). Nous avons évalué les effets sur la 
santé des 52 colorants acides azoïques en examinant leur capacité de subir une 
rupture réductrice et leur potentiel de risque. Cette analyse est basée sur les 
renseignements disponibles, elle est présentée dans les deux prochaines 
sous-sections. L'évaluation des effets sur la santé est centrée sur les colorants acides 
azoïques auxquels la population générale du Canada pourrait être exposée (voir la 
section Évaluation de l'exposition). Dans le cas des substances auxquelles la 
population générale du Canada ne devrait pas être exposée, l'évaluation des effets sur 
la santé est centrée la cancérogénicité et la génotoxicité. 
 
Des données étaient disponibles sur la cancérogénicité et sur la génotoxicité in vivo et 
in vitro de six colorants acides azoïques (amarante, jaune métanile, nouvelle coccine, 
Orange II, Ponceau MX et tartrazine; tous des colorants acides monoazoïques). Des 
données limitées sur la génotoxicité in vitro ont été relevées pour 12 autres colorants 
acides azoïques (Acid Black 24, Acid Blue 113, Acid Black 26, Acid Orange 33, Acid 
Red 138, Acid Orange 156, no CAS 29706-48-7, 52236-73-4, 68155-63-5, 70210-06-9, 
72828-83-2 et 79234-36-9). Pour les autres colorants acides azoïques, aucune donnée 
sur la cancérogénicité ni sur la génotoxicité n'a été relevée. Dans le cas de quatre 
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colorants acides azoïques auxquels la population canadienne devrait être exposée 
(amarante, nouvelle coccine, Orange II et tartrazine), des données sur la toxicité à 
doses répétées étaient également disponibles pour des paramètres n’ayant pas trait au 
cancer, dont des paramètres pour la reproduction et le développement. Aucune donnée 
pertinente sur les effets sur la santé n'a pu être identifiée pour les autres colorants 
acides azoïques pour lesquels une exposition est attendue. En raison des données 
limitées sur de nombreuses substances visées par la présente évaluation, nous avons 
utilisé des renseignements sur des analogues pour réaliser notre évaluation des effets 
sur la santé, suivant les besoins. 
 
Étant donné que le potentiel de risques posés par les colorants acides azoïques peut 
être attribué aux effets des produits résultant de la rupture de leurs liaisons azoïques 
(amines aromatiques), les données sur la cancérogénicité et la génotoxicité des amines 
correspondantes ont été prises en compte afin de procéder à l'évaluation des effets sur 
la santé des colorants acides. Toutes les substances de ce sous-groupe ont un ou 
plusieurs substituants de type acide sulfonique (SO3

-), de nombreuses amines 
aromatiques libérées sont donc sulfonées. Les données disponibles sur les amines 
aromatiques sulfonées indiquent que ces substances ont généralement très peu ou pas 
d'effets génotoxiques. Jung et al. (1992) ont montré que la mutagénicité observée pour 
plusieurs amines aromatiques était inexistante pour leurs analogues sulfonés 
correspondants. L'effet d'atténuation de la sulfonation sur le potentiel mutagène des 
amines aromatiques, dont une augmentation de l'électronégativité et de 
l'hydrosolubilité, est reconnu (Marchisio et al. 1976; Lin et Solodar 1988; boîte à outils 
RQSA de l'OCDE 2013). L’effet de la sulfonation semble aussi contribuer à la toxicité 
systémique globale moindre de l’aniline sulfonée et des dérivés sulfonés du naphtalène. 
Ces derniers ont généralement des effets à des doses plus élevées que celles des 
composés non sulfonés et ne présentent pas les effets hémolytiques puissants typiques 
de l’aniline et d’autres amines aromatiques non sulfonées (Sakuratani et al. 2008; voir 
aussi les sections 7.2.2 et 7.2.3 du dicument d’Environnement et Changement 
climatique Canada et Santé Canada 2015). En ce qui concerne l’effet de la sulfonation 
sur la toxicité des métabolites d’amines aromatiques, les colorants acides azoïques 
complètement sulfonés (c.-à-d. un ou plusieurs groupes sulfonates sur tous les 
métabolites potentiels de type amine aromatique) et ceux libérant théoriquement au 
moins une amine aromatique non sulfonée sont indiqués dans les notes de bas de page 
des tableaux 7.8, 7.9 et 7.10.   
 
Le lien potentiel entre les colorants alimentaires (y compris certains colorants azoïques) 
et les effets sur le comportement (notamment l'hyperactivité) chez les enfants a été 
étudié par plusieurs organismes nationaux et internationaux, dont Santé Canada, la 
Food and Drug Administration des États-Unis (FDA) et l'Autorité européenne de 
sécurité des aliments (EFSA). À ce jour, aucun lien de causalité n'a été établi entre des 
colorants alimentaires particuliers et des effets sur le comportement. Toutefois, il a été 
reconnu que certains individus peuvent être particulièrement sensibles à certains 
colorants alimentaires (EFSA 2008; Santé Canada 2010, FDA 2010, 2011a, 2011b). 
Ces études incluaient la tartrazine, un colorant alimentaire autorisé au Canada, et la 
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nouvelle coccine, qui ne figure pas sur la liste des colorants alimentaires autorisés au 
Canada. 
 
 
7.2.1 Potentiel de rupure des liaisons azoïques 
 
Nous avons déterminé le potentiel de rupture des liaisons azoïques des substances 
visées par la présente évaluation en nous basant sur plusieurs éléments de preuve 
précédemment discutés (Environnement Canada et Santé Canada 2013). Les types 
d'éléments de preuve retenus pour la présente évaluation vont d’épreuves in vivo à des 
comparaisons croisées générales.  
 
Les études in vivo de type ADME (absorption, distribution, métabolisme, élimination) ont 
apporté la preuve la plus directe de la rupture réductrice. Nous avons relevé ce genre 
d'études pour 6 des 20 colorants acides azoïques (tableau 7-8). Dans tous les cas, une 
ou plusieurs amines aromatiques libérées ont été identifiées dans l'urine et les matières 
fécales d'une ou de plusieurs espèces de mammifères exposés au colorant par voie 
orale, indiquant ainsi que ces six colorants acides monozoïques peuvent subir une 
rupture in vivo de leur liaison azoïque et libérer des amines aromatiques 
correspondantes (Daniel 1962; Radomski et Mellinger 1962; Jones et al. 1964; Hall et 
al. 1966; Urakubo 1967; Pritchard et al. 1976; Ruddick et al. 1977; Willes et al. 1980; 
Raza et al. 1981; Phillips et al. 1982, 1987; Singh 1989; Singh et al. 1991; Poul et al. 
2009). Des résultats similaires ont été observés lors d’études in vivo sur le métabolisme 
d’autres colorants acides monoazoïques persulfonés non visés par la présente 
évaluation, dont le Food Red 17 (no CAS 25956-17-6), le Food Yellow 3 (no CAS 2783-
94-0) et le Food Red 3 (no CAS 3567-69-9) (EFSA 2008). Ces résultats confirment que 
la rupture des liaisons azoïques survient facilement par voie orale dans le cas des 
colorants acides azoïques persulfonés. Bien qu’aucune étude de type ADME n’ait pu 
être identifée pour les colorants acides disazoïques ou polyazoïques visés par la 
présente évaluation, qui sont tous au moins partiellement sulfonés, la rupture des 
liaisons azoïques par voie orale a aussi été observée pour des acides disazoïques à 
base de benzidine et des colorants directs apparentés, dont l’Acid Red 114 (no CAS 
6459-94-5), le Direct Blue 14 (no CAS 72-57-1) et le Direct Red 28 (no CAS 573-58-0) et 
pour des colorants directs polyazoïques à basse de benzidine apparentés, dont le 
Direct Black 38 (no CAS 1937-37-7) et le Direct Brown 95 (no CAS 16071-86-6), qui sont 
tous de manière similaire partiellement sulfonés (Environment Canada, Health Canada 
2014a). 
      
Des études métaboliques in vitro ont été identifiées pour sept colorants acides 
monozaoïques, cinq colorants acides disazoïques et un colorant acide polyazoïques 
(tableaux 7-8 à 7-10). Des amines aromatiques ont été produites suite à la rupture 
réductrice de la liaison azoïque après incubation du colorant avec du contenu intestinal 
(bactéries) provenant de différentes espèces, de matières fécales humaines ou 
d'espèces de bactéries couramment présentes à la surface de la peau humaine (Roxon 
et al. 1967; Larsen et al. 1976; Chung et al. 1978; Watabe et al. 1980; Combes et 
Haveland-Smith 1982; Phillips et al. 1982; Ghosh et al. 1988; Singh et al. 1995, 1997; 
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Bragger et al. 1997; Chen et al. 2004; Stingley et al. 2010; Pan et al. 2011; BRI 2012, 
2013a, b). Lors de toutes ces études, le potentiel de rupture réductrice par la microflore 
intestinale ou cutanée a été démontré.  
 
Les résultats obtenus lors d’épreuves d'Ames dans des conditions réductrices 
pourraient être considérés comme induisant le potentiel de rupture réductrice en cas de 
résultats positifs de l’épreuve uniquement dans de telles conditions (Environnement  
Canada et Santé Canada, 2013). Dans le cas des colorants acides monoazoïques, seul 
le jaune métanile donnait des résultats positifs lorsque le protocole pour les colorants 
azoïques était suivi (Muzzall et Cook 1979; Rastogi et Levin 1996). De plus, quatre 
colorants acides disazoïques ont donné des résultats positifs lors d’épreuves d'Ames 
effectuées dans des conditions réductrices avec au moins une souche de Salmonella 
typhimurium (ILS 2011, 2012). 
 
En l'absence de données empiriques, le potentiel de rupture réductrice d'un colorant 
acide azoïque peut être déduit en se basant sur celles d'analogues étroitement 
apparentés (Environnement Canada et Santé Canada, 2013). La lecture croisée de 
données empiriques sur la rupture réductrice de substances pour déduire celles de 
composés sur lesquels on ne dispose d’aucune donnée a été faite pour le sous-groupe 
des colorants acides azoïques.  
 
Puisqu’on pense que toutes les substances de ce sous-groupe peuvent potentiellement 
libérer des amines aromatiques, le potentiel de risque posé par les amines aromatiques 
libérées sera donc pris en compte pour l'évaluation des effets sur la santé des colorants 
acides azoïques. Des structures de métabolites potentiels libérés par chaque colorant 
acide azoïque ont été proposées en se basant sur une rupture théorique de toutes les 
liaisons azoïques. Les structures résultantes ont été utilisées pour déterminer, quand 
cela était possible, les nos CAS de chacun de ces métabolites. 
 
Tableau 7-8 : Éléments de preuve retenus pour la rupture réductrice de la liaison 
azoïque des 20 colorants acides monoazoïquesa 

Colorant acide 
azoïque  
(nom ou no CAS) 

Données 
ADME 

Données sur 
le 

métabolisme 
in vitro 

Épreuve d'Ames 
(résultats positifs 

uniquement dans des 
conditions 

réductrices) 

Données 
croisées 

Jaune métanile  X X X  
Orange II  X X   
Amaranteb  X X   
Tartrazineb  X X   
Nouvelle coccineb  X X   
Ponceau MX  X    
Acid Red 138   X   
Acid Red 6     X 
29706-48-7    X 
35342-16-6    X 
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Colorant acide 
azoïque  
(nom ou no CAS) 

Données 
ADME 

Données sur 
le 

métabolisme 
in vitro 

Épreuve d'Ames 
(résultats positifs 

uniquement dans des 
conditions 

réductrices) 

Données 
croisées 

52236-73-4    X 
70210-05-8    X 
71720-89-3b    X 
71873-51-3b    X 
72828-83-2  X   
79234-36-9    X 
83006-48-8    X 
83027-51-4    X 
83027-52-5    X 
84962-50-5b    X 
Abréviations : ADME = absorption, distribution, métabolisme et élimination 
a Nous avons placé un « x » quand des données empiriques étaient disponibles où pour indiquer que des données 

croisées ont été utilisées pour déterminer le potentiel de rupture réductrice de la liaison azoïque.  
b  Tous les métabolites de type amine aromatique sont sulfonés. 
 
Tableau 7-9 : Élements de preuve retenus pour la rupture réductride des liaisons 
azoïques de 24 colorants acides disazoïquesa 

Colorant acide 
azoïque  
(nom ou no CAS) 

Données 
ADME 

Données 
sur le 

métabolisme 
in vitro 

Épreuve d'Ames 
(résultats positifs 
uniquement dans 

des conditions 
réductrices) 

Données 
croisées 

Acid Black 24   X   
Acid Blue 113   X X  
Acid Black 26     X 
Acid Orange 33   X X  
51988-24-0    X 
62133-79-3    X 
62133-80-6    X 
67892-55-1    X 
Acid Orange 156   X X  
70210-06-9  X X  
72828-67-2    X 
72968-80-0    X 
72968-81-1    X 
72986-60-8    X 
72986-61-9    X 
75949-73-4    X 
83006-77-3    X 
83006-74-0    X 
83221-60-7    X 
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Colorant acide 
azoïque  
(nom ou no CAS) 

Données 
ADME 

Données 
sur le 

métabolisme 
in vitro 

Épreuve d'Ames 
(résultats positifs 
uniquement dans 

des conditions 
réductrices) 

Données 
croisées 

85030-31-5    X 
90218-20-5    X 
90432-08-9    X 
106028-58-4b    X 
114910-04-2    X 
Abréviations : ADME = absorption, distribution, métabolisme et élimination 
a Nous avons placé un « x » quand des données empiriques étaient disponibles où pour indiquer que des données 

croisées ont été utilisées pour déterminer le potentiel de rupture réductrice de la liaison azoïque.  
b  Tous les métabolites de type amine aromatique sont sulfonés. 
 
Tableau 7-10 : Éléments de preuve retenus pour la rupture réductrice des  
liaisons azoïques de huit colorants acides polyazoïques 

Colorant acide 
azoïque  
(NE CAS) 

Données 
ADME 

Données sur 
le 

métabolisme 
in vitro 

Épreuve d'Ames 
(résultats positifs 
uniquement dans 
des  conditions 

réductrices) 

Données 
croisées 

68155-63-5  X   
70210-25-2    X 
70210-34-3    X 
72496-92-5    X 
84559-92-2    X 
85136-25-0    X 
85223-35-4b 
102616-51-3    X 

90459-02-2    X 
Abréviations : ADME = absorption, distribution, métabolisme et élimination 
a Nous avons placé un « x » quand des données empiriques étaient disponibles où pour indiquer que des données 

croisées ont été utilisées pour déterminer le potentiel de rupture réductrice de la liaison azoïque.  
b   Les no CAS 85223-35-4 et 102616-51-3 correspondent à la même substance. 
 
 
7.2.2 Effets sur la santé 
 
7.2.2.1 Amarante (no CAS 915-67-3) 
 
Les effets sur la santé de l'amarante ont déjà été étudiés par le CSAH (1983), le JECFA 
(1984) et l'EFSA (2010). De plus, l'amarante a fait l'objet d'un examen et a été classée 
dans le Groupe 3 (non classifiable quant à sa cancérogénicité) par le CIRC (1975b, 
1987c). Des DJA ont été établies par le CSAH (0-0,8 mg/kg p.c.; CSAH 1983), le 
JECFA (0-0,5 mg/kg p.c.; JECFA 1984) et l'EFSA (0,15 mg/kg p.c. par jour; EFSA 
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2010). Santé Canada a établi une DJA de 0,5 mg/kg p.c. par jour, corespondante à 
celle calculée par le JECFA (mémoire de 2014 de la Division de l'évaluation du danger 
des produits chimiques pour la santé de Santé Canada présenté au Bureau d'innocuité 
des produits chimiques de Santé Canada; source non référencée). 
 
Par voie orale, l'amarante est réduite et les amines aromatiques libérées sont 
absorbées par la circulation systémique. Les données in vitro ont montré que les 
enzymes hépatiques, les bactéries de l'intestin et au moins une espèce de bactéries de 
la peau pouvaient médier la rupture de la liaison azoïque du colorant (EFSA 2010; 
BRI 2013b).  
 
Cancérogénicité et génotoxicité 
 
Le potentiel carcinogène de l’amarante a été étudié lors d’un certain nombre d'études 
sur des rats et des souris exposés au colorant par voie alimentaire ou par voie 
sous-cutanée (Nelson et Hagan 1953; Willheim et Ivy 1953; DFG 1957; Mannell et al. 
1958; FDA 1964; JECFA 1966; Baigusheva 1968; Andrianova 1970). La majorité de ces 
études a été examinée par le JECFA (1984) et par le CIRC (1975b), et ces études se 
sont avérées limitées ou confuses en raison d’un manque de renseignements sur la 
pureté du colorant, d’une pureté très faible du colorant ou de problèmes lors de la 
conception et l'exécution de l'étude (EFSA 2010).  
 
Les préoccupations liées au potentiel carcinogène de l'amarante ont été traitées lors 
d’une étude à long terme avec une phase in utero dans laquelle des rats Wistar (54 de 
chaque sexe par groupe traité; 90 de chaque sexe pour les groupes témoins) ont été 
exposés à 0, 50, 250 ou 1250 mg/kg p.c. par jour de colorant par l'intermédiaire de leur 
alimentation, pendant deux ans après le sevrage. Les rats de la génération des parents 
ont été exposés aux doses respectives pendant 60 jours avant l'accouplement et les 
mères ont aussi reçu ces doses pendant la gestation et la lactation. Aucune 
augmentation liée au traitement de l'incidence des néoplasmes n'a été observée chez 
les mâles, alors qu'on a pu constater une augmentation statistiquement significative de 
l'incidence des polypes utérins et des fibromes vaginaux chez les femelles recevant une 
forte dose, par rapport aux groupes témoins. Cette augmentation se situait dans les 
gammes prévues ou historiques pour les témoins et n'est pas donc pas considérée 
comme étant liée au traitement (Clode et al. 1987).  
 
Une étude sur la cancérogénicité cutanée de l'amarante a également été identifiée. Des 
souris Swiss Webster (50 de chaque sexe) ont reçu des applications cutanées 
hebdomadaires non recouvertes d'environ 33 mg/kg p.c. de colorant pendant 19,5 mois 
dans la région dorsale (environ 5 mg/kg p.c. par jour). Aucune différence liée au 
traitement dans l'incidence des lésions, qu'elles soient néoplasiques ou non 
néoplasiques, n'a été rapportée (dont l'incidence de lymphomes, qui sont courants chez 
cette souche) (Carson 1984a).  
 
L'amarante ne s’est pas avérée mutagène lors d’une épreuve d'Ames effectuée avec ou 
sans activation métabolique ou en présence de conditions réductrices (Stanford 
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Research Institute 1972; Baker et al. 1974; Auletta et al. 1977; Garner et Nutman 1977; 
Brown et al. 1978; Lecointe et Lesca 1978; Bonin et Baker 1980; Haveland-Smith et 
Combes 1980; Chung et al. 1981; Ishidate et al. 1981, 1984; Prival et al. 1988; Izbirak 
et al. 1990; Sweeney et al. 1994). Des aberrations chromosomiques ont été détectées 
suite à l'incubation du colorant avec des fibroblastes de hamsters chinois et des cellules 
pulmonaires d'embryon humain diploïde, mais pas avec des lymphocytes humains 
(Stanford Research Institute 1972; Zhurkov 1975; Ishidate et al. 1981, 1984). Des 
résultats variables ont été obtenus lors d’épreuves de génotoxicité in vitro sur des 
dommages ou des réparations de l’acide désoxyribonucléique (ADN) (Kada et al. 1972; 
Stanford Research Institute 1972; Sankaranarayanan et Murthy 1979; Haveland-Smith 
et Combes 1980; Kornbrust et Barfknecht 1985; von der Hude et al. 1988; Sweeney et 
al. 1994; Mpountoukas et al. 2010).  
 
Les épreuves de génotoxicité in vivo ont généralement donné des résultats négatifs 
(Stanford Research Institute 1972; Arnold et al. 1976; Münzner 1979; Tripathy et al. 
1995). Toutefois, des épreuves de Comet après le gavage ont montré que l'amarante 
était capable de provoquer, de manière sélective, des dommages à l'ADN dans le 
colon, l'estomac et la vessie chez deux souches de souris exposées à une dose de 
colorant allant jusqu'à 2 000 mg/kg p.c. Des résultats positifs ont aussi été obtenus pour 
l'estomac de rats exposés par voie orale à 10 mg/kg p.c. du colorant, mais les auteurs 
ont jugé ce résultat comme étant sporadique (Tsuda et al. 2001; Sasaki et al. 2002; 
Shimada et al. 2010). Étant donné l'absence de génotoxicité et de la hausse des 
cellules mitotiques observées lors d’épreuves du micronoyau de l'intestin chez des 
souris exposées par voie orale à des doses allant jusqu'à 1 000 mg/kg p.c., 
administrées à deux reprises à des intervalles de 24 heures, et étant donné la présence 
significative d'amarante et de ses principaux métabolites de type amine aromatique 
parmi les cellules du côlon, les auteurs ont conclu que l'augmentation sur la queue 
observée lors des épreuves de Comet représentait un dommage à l'ADN transitoire 
plutôt que des lésions génotoxiques stables, qui pouvait s'expliquer en partie par une 
cytotoxicité locale du colorant (Poul et al. 2009).  
 
Les métabolites prévus libérés suite à la rupture de la liaison azoïque de l'amarante 
sont l'acide 1-aminonaphtalène-4-sulfonique (no CAS 84-86-6) et l’acide 1-amino-2-
hydroxynaphtalène-3,6-disulfonique (no CAS 42579-07-7). Les données disponibles sur 
ces métabolites suggèrent qu'aucune des amines aromatiques libérées n'est mutagène 
(Garner et Nutman 1977; Chung et al. 1981; Jung et al. 1992; Poul et al. 2009). 
 
D'après les données disponibles susmentionnées examinées, l'amarante ne semble 
pas avoir de potentiel carcinogène et ne devrait pas être génotoxique. Ceci concorde 
avec les évaluations précédemment effectuées par plusieurs organismes internationaux 
(CIRC 1975b, 1987c; CSAH 1983; JECFA 1984; EFSA 2010). 
 
Autres effets sur la santé  
 
Lors de l'étude à long terme avec une phase in utero (décrite ci-dessus), des rats Wistar 
ont été exposés à des concentrations du colorant de 0, 50, 250 ou 1 250 mg/kg p.c. par 
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jour par voie alimentaire, pendant deux ans après le sevrage. Chez les femelles, on a 
constaté une incidence plus importante de la calcification rénale et de l'hyperplasie 
épithéliale pelvienne avec des modifications dégénératives observées dans tous les 
groupes traités. Les auteurs ont noté que l'hyperplasie était focale et associée à la 
minéralisation, ce qui suggère un effet irritant. La dose la plus faible a été identifiée 
comme dose minimale avec effet nocif observé (DMENO) pour cette étude, et aucune 
dose sans effet nocif observé (DSENO) n'a été déterminée dans cette publication 
(Clode et al. 1987). Une deuxième évaluation non publiée des données tirées de cette 
étude, pour laquelle les évaluations histologiques des tissus étaient effectuées 
aléatoirement, a indiqué que les changements n'étaient pas statistiquement significatifs 
jusqu'à 250 mg/kg-p.c. par jour (Butler et Conning 1983). Le JECFA (1984) a calculé un 
DJA pour l'amarante basée sur une dose de 50 mg/kg p.c. par jour comme DSENO de 
l'étude de toxicité chronique. Santé Canada a établi une DJA de 0,5 mg/kg p.c. par jour, 
correspondant à celle calculée par le JECFA (mémorandum de 2014 de la Division de 
l'évaluation du danger des produits chimiques pour la santé de Santé présenté au 
Bureau d'innocuité des produits chimiques de Santé Canada; source non référencée). 
 
Lors d’une étude de suivi centrée uniquement sur les effets sur les reins, on a pu 
observer une tendance positive liée à la dose de l'incidence de la calcification pelvienne 
rénale et l'hyperplasie pelvienne chez les mâles traités avec l'amarante pendant 
90 jours, qui était importante à la dose la plus élevée (1250 mg/kg p.c. par jour). Cette 
augmentation de la calcification n'a toutefois été observée que chez les rats déjà 
atteints de néphropathie sénile. La plus forte dose (1250 mg/kg p.c. par jour) a été 
déterminée comme DMENO et la dose la plus faible suivante de 80 mg/kg p.c. par jour 
comme DSENO pour cette étude (Clode et al. 1987). Le CSAH de l'Union européenne 
(1983) a établi une DJA de 80 mg/kg p.c. par jour pour l'amarante d'après la DSENO de 
l'étude de 90 jours. 
 
Pour la seule autre étude à doses répétées par voie cutanée identifiée, des souris ont 
reçu des applications cutanées hebdomadaires non recouvertes d'environ 33 mg/kg p.c. 
de colorant pendant 19,5 mois (environ 5 mg/kg p.c. par jour) (Carson 1984a) (voir la 
section ci-dessus; aucun effet lié au traitement sur l'incidence de toute lésion). Aucune 
différence significative du poids corporel, du comportement et de survie n'a été 
observée entre les groupes traités et des groupes témoins. Il n’y avait non plus aucune 
indication de pathologie liée au traitement.  
 
Plusieurs études de toxicité pour la reproduction et le développement chez le rat ont été 
identifiées. Toutefois, une seule a permis de déterminer une DSENO et une DMENO 
(Collins et McLaughlin 1972). De l'amarante (pureté de 94 %) a été administrée à des 
rats femelles Osborne-Mendel, par gavage durant les jours de gestation 0 à 19 à une 
dose de 7,5, 15, 30, 100 ou 200 mg/kg p.c. par jour. Aucun changement lié au 
traitement n’a été constaté pour le poids moyen du fœtus, les anomalies de tissus mous 
ou du squelette ou du nombre d'implantations par mère. Toutefois, le pourcentage 
d'implantations viables (et le nombre de fœtus vivants) par portée diminuait quand la 
dose augmentait. Le nombre de portées avec au moins une résorption, le nombre de 
portées avec au moins deux résorptions et le nombre de résorptions par portée ont 



 

74 
 

augmenté avec la dose. Ces augmentations étaient significatives à partir de 30 mg/kg 
p.c. par jour. Les auteurs ont déterminé la DMENO de l'étude à 15 mg/kg p.c. par jour, 
basée sur une augmentation des résorptions non statistiquement significative. Le 
groupe d'experts de l'EFSA a retenu une DMENO de 30 mg/kg p.c., en se basant sur la 
dose à laquelle les réponses devenaient statistiquement significatives (EFSA 2010). 
 
Lors d’une étude de suivi, des rats Osborne-Mendel et Charles River ont été exposés à 
de l'amarante par gavage ou dans leur eau potable pendant la gestation (jours 0-19, 
6-15 ou 7-9) à des doses de 0 ou 200 mg/kg p.c. par jour. Aucune augmentation des 
résorptions chez les rats Osborne-Mendel n’a été observée pendant une même période 
de gestation et à une dose équivalente à la dose la plus forte utilisée lors de l'étude de 
Collins et McLaughlin (1972). Toutefois, chez les rats Charles River gavés pendant les 
jours de gestation 0-19, on a observé  une augmentation significative du nombre de 
portées avec au moins deux résorptions et du pourcentage de résorptions par portée. 
Les auteurs ont indiqué qu'ils ne considéraient pas ces effets comme biologiquemet 
significatifs en raison de la variabilité significative de l'incidence des résorptions, de 
l'absence d'effet sur un certain nombre de petits viables, du poids du fœtus ou des 
anomalies et du manque de reproductibilité de l'effet chez les rats Osborne-Mendel 
(Collins et al. 1976a, b; Holson et al. 1976; Keplinger et al. 1976). 
 
Aucun effet sur les paramètres de fertilité ou de développement n'a été observé lors 
d’une étude d'exposition par voie alimentaire sur deux générations chez des rats Wistar 
(jusqu'à 1250 mg/kg p.c. par jour) (Clode et al. 1987). Les seuls effets observés lors 
d’une étude d'exposition par voie alimentaire sur trois générations chez des rats 
Osborne-Mendel étaient une diminution du poids des rats sevrés à la plus forte dose 
(environ 2400 mg/kg p.c. par jour) chez certaines portées et une diminution du taux de 
survie à 14 jours (une portée à la plus forte dose) ou à 21 jours (une portée à une dose 
moyenne), sans relation dose-réponse (Collins et al. 1975b). Certaines des portées 
provenant de l'étude d'exposition par voie alimentaire sur trois générations chez des 
rats Osborne-Mendel ont été utilisées pour une étude de tératologie (Collins et al. 
1975a). Dans certains cas, une augmentation des résorptions a été observée, mais 
uniquement dans certains groupes recevant une dose. Aucun effet nocif constant 
dépendant de la dose n'a été observé chez les animaux de toute génération.  
 
Plusieurs autres études d'exposition par voie alimentaire et gavage chez différentes 
souches de rats ont été identifiées. Aucun effet sur le développement n'a été observé 
lors de ces études juqu’à la dose testée la plus élevée (150-2000 mg/kg p.c. par jour) 
(FDRL 1972; Burnett et al. 1974; Keplinger et al. 1974; Khera et al. 1974; Willes et al. 
1980). 
 
L'amarante a également été étudiée au moyen d’épreuves de toxicité sur le 
comportement chez plusieurs autres espèces, dont des souris, des hamsters, des 
lapins, des chats et des chiens. Aucune DMENO n'a été déterminée dans aucune de 
ces études. Bien que des effets aient été observés dans certains cas, aucun n'était 
constant ni lié à la dose. En se basant sur la plus forte dose testée, des DSENO pour la 
toxicité pour le comportement ont été déterminées pour les souris (100 mg/kg p.c. par 
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jour), pour les lapins (15 mg/kg p.c. par jour) et pour les chiens (90 mg/kg p.c. par jour) 
(Keplinger et al. 1974; Larsson 1975; Mastalski et al. 1975). 
 
L'EFSA (2010) a déterminé une DJA pour l'amarante basée sur les DSENO pour la 
toxicité pour le développement de 15-100 mg/kg p.c. par jour, ainsi qu'une DMENO de 
50 mg/kg p.c. par jour pour l'étude de toxicité chronique par voie alimentaire. 
 
Lors de deux études au cours desquelles on a administré de l’amarante à des souris 
par l'intermédiaire d'aliments ou d'eau potable, avant et pendant la gestation, ainsi que 
pendant neuf semaines après la naissance, à des doses de 39-450 mg/kg p.c. par jour, 
aucun effet significatif constant lié à la dose n’a été rapporté. Aucune DSENO n'a pu 
être déterminée à partir de ces études (Tanaka 1992, 1993). 
 
7.2.2.2 Jaune métanile (no CAS 587-98-4) 
 

Cancérogénicité et génotoxicité 
 
Une étude limitée sur la cancérogénicité du jaune métanile a été relevée. Au cours cette 
étude, des souris femelles ayant reçu pendant un an du jaune métanile à une dose 
élevée dans leur alimentation ont développé des tumeurs. La publication ne rapportait 
pas les détails clés de l'étude (p. ex. méthodologie et résultats, pureté de la substance 
testée) (Prasad et Rastogi 1982a). Un certain nombre d'études sur les effets de 
promotion de tumeurs du jaune métanile, comme le développement de lésions 
prénéoplasiques hépatiques induites par la diéthylnitrosamine (DEN) chez des rats 
mâles ont également été identifiées (Fernandes et Rao 1994; Sundarrajan et al. 2000, 
2001; Gupta et al. 2003). Dans tous les cas, la carcinogenèse du foie était accentuée 
par le jaune métanile et cet effet de promotion de tumeurs s'accompagnait d'une 
augmentation de l'expression de l'antigène nucléaire de prolifération cellulaire (PCNA), 
un marqueur de la prolifération cellulaire, et des cyclines G1/S, ainsi que d'une 
augmentation de la synthèse de l'ADN. 
 
In vitro, le jaune métanile n’était mutagène qu’en présence d'un métabolisme réducteur 
et d'une activation métabolique lors d’épreuves d'Ames, et il exerçait une mutagénicité 
dans les lymphoblastes humains lors des trois régimes de traitement utilisés (Muzzall et 
Cook 1979; Rastogi et al. 1991; Rastogi et Levin 1996). Une augmentation des 
aberrations chromosomiques liée à la dose a été également observée dans des 
leucocytes humains in vitro (Vaidya et Godbole 1978). In vivo, le jaune métanile a 
conduit à des résultats positifs lors d’épreuves d'aberration chromosomique et 
d'échange de chromatides sœurs chez la souris et lors d’épreuves du micronoyau chez 
le rat (Giri et Banerjee 1986; Giri et al. 1986a, 1986b; Pino et al. 1996). Il a aussi donné 
des résultats positifs lors d’une étude de létalité dominante menée chez la souris. 
Cependant, seul un petit nombre d'animaux et une seule dose ont été testés 
(Prasad 1986).  
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7.2.2.3 Nouvelle coccine (no CAS 2611-82-7) 
 
Les effets sur la santé de la nouvelle coccine (Ponceau 4R) ont été examinés 
précédemment par le JECFA (1983, 2011) et l'EFSA (2009a). Des DJA ont été établies 
par le JECFA (0-4 mg/kg p.c.; JECFA 1983, 2011) et l'EFSA (0,7 mg/kg p.c. par jour; 
EFSA 2009a). Aucune classification de cancérogénicité n'a été relevée. 
 
Par voie orale, la nouvelle coccine est réduite et les amines aromatiques libérées sont 
absorbées par la circulation systémique. Les données obtenues in vitro ont montré que 
les enzymes hépatiques et les bactéries de l'intestin pouvaient médier la rupture de la 
liaison azoïque du colorant (EFSA 2009a). Aucune donnée n'était disponible sur le 
potentiel de réduction azoïque sur la peau de la nouvelle coccine. 
 
Cancérogénicité et génotoxicité 
 
Aucune preuve de cancérogénicité n'a été démontrée lors de huit études à long terme 
chez le rat ou la souris exposé à la nouvelle coccine dans leur alimentation, leur eau 
potable ou par voie sous-cutanée (Allmark et al. 1957; DFG 1957; Mason et al. 1974; 
Brantom et al. 1987a). Bien que certaines de ces études soient limitées, aucun effet 
cancérogène n'a été observé lors de ces huit études jusqu'à des doses d'environ 
1 463 mg/kg p.c. par jour chez le rat et 1 625 mg/kg p.c. par jour chez la souris lors des 
études sur l'alimentation.  
 
In vitro, aucune mutagénicité n'a été observée lors d’épreuves d'Ames avec ou sans 
activation métabolique en suivant divers protocoles, y compris dans des conditions 
réductrices ou dans des cellules de lymphomes chez la souris (Viola et Nosotti 1978; 
Haveland-Smith et Combes 1980; Ishidate et al. 1984; Cameron et al. 1987; Izbirak et 
al. 1990; Ozaki et al. 1998). Aucune génotoxicité n'a non plus été observée in vitro lors 
de plusieurs épreuves sur des dommages à l’ADN et/ou de réparation, et des résultats 
hétérogènes limités ont été relevés lors d’épreuves d'aberration chromosomique (Kada 
et al. 1972; Ishidate et al. 1978, 1984; Sankaranarayanan et Murthy 1979; Tonogai et 
al. 1979; Haveland-Smith et Combes 1980; Kornbrust et Barfknecht 1985).  
 
In vivo, des résultats négatifs ont été obtenus lorsque de la nouvelle coccine (pureté de 
91 %) a été utilisée pour une épreuve du micronoyau (Hayashi et al. 1988), mais une 
augmentation des aberrations chromosomiques liée à la dose a été observée chez des 
souris exposées à 0, 4, 10 ou 20 mg/kg p.c. du colorant (pureté non rapportée) 
(Agarwal et al. 1993). Bien qu'aucun dommage à l'ADN n'ait été observé in vivo chez le 
rat (Kornbrust et Barfknecht 1985; Shimada et al. 2010), des épreuves de Comet suite à 
un gavage ont montré que la nouvelle coccine entraînait des dommages à l'ADN dans 
le colon, l'estomac et la vessie chez deux souches de souris exposées à une dose 
allant jusqu'à 2 000 mg/kg p.c. du colorant (Tsuda et al. 2001; Sasaki et al. 2002; 
Shimada et al. 2010).  
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Les produits postulés pour la rupture de la liaison azoïque de la nouvelle coccine sont 
l'acide 4-aminonaphtalène-1-sulfonique (no CAS 84-86-6) et l’acide 1-amino-2-
hydroxynaphtalène-6,8-disulfonique (aucun no CAS indiqué). Les données disponibles 
sur ces substances laissent supposer qu'aucune d'entre elles n'est mutagène 
(Garner et Nutman 1977; Chung et al. 1981; Jung et al. 1992; Poul et al. 2009).  
 
Malgré les dommages à l'ADN observés chez la souris après un gavage avec de la 
nouvelle coccine, aucune cancérogénicité n'a été observée lors d’un certain nombre 
d'études à long terme chez le rat ou la souris. Les résultats de la plupart des études 
in vitro et in vivo sur la génotoxicité ont donné des résultats négatifs et aucune des 
amines aromatiques libérées ne devrait être mutagène. Dans l'ensemble, la 
cancérogénicité et la génotoxicité ne constituent pas un paramètre préoccupant en 
matière de toxicité de la nouvelle coccine. 
 
Autres effets sur la santé  
 
Les études clés axées sur des voies d'exposition pertinentes sont présentées 
ci-dessous.  
 
Lorsque des rats (16 de chaque sexe par groupe) étaient exposés à 0, 0,5, 1 ou 2 % de 
nouvelle coccine (pureté ≥ 82 %, correspondant à 0, 220, 560 et 1 140 mg/kg p.c. par 
jour pour les mâles et à 0, 280, 630 et 1 250 mg/kg p.c. par jour pour les femelles) dans 
leur alimentation pendant 90 jours, la dose moyenne a été définie comme la dose sans 
effet nocif observé (DSENO) et la dose élevée comme la dose minimale avec effet nocif 
observé (DMENO), en se basant sur une augmentation statistiquement significative de 
la sérum-glutamopyruvique-transaminase et de la sérum-glutamo-oxalacétique-
transaminase chez les deux sexes et sur une diminution significative des concentrations 
d'hémoglobine et du poids du foie chez les femelles à la dose testée la plus élevée 
(Gaunt et al. 1967). Lors d’une autre étude sur la toxicité subchronique, des porcs (trois 
de chaque sexe par groupe) ont été exposés au colorant (pureté ≥ 82 %) introduit dans 
leur nourriture à une concentration de 0, 100, 300 ou de 900 mg/kg p.c. par jour 
pendant 90 jours. Bien qu'une légère diminution temporaire du nombre de globules 
rouges ait été observée à la dose la plus élevée, la dose de 900 mg/kg p.c. par jour a 
été considérée comme la DSENO pour cette étude (Gaunt et al. 1969).  
 
Des DSENO et des DMENO ont également été relevées dans trois études sur la toxicité 
chronique pour lesquelles des souris ou des rats ont été exposés à de la nouvelle 
coccine par l'intermédiaire de leur nourriture pendant 64 à 118 semaines (Allmark et al. 
1957; Mason et al. 1974; Brantom et al. 1987a).  
 
Lorsque des souris mâles et femelles étaient exposées à 0, 0,01, 0,05, 0,25 ou 1,25 % 
du colorant (correspondant à 0, 13, 65, 325 et 1 625 mg/kg p.c. par jour) pendant 
82 semaines, une DSENO de 65 mg/kg p.c. par jour et une DMENO de 325 mg/kg p.c. 
par jour ont été déterminées sur la base d'une augmentation de l'incidence de la 
glomérulonéphrose. Une faible anémie pendant les six premiers mois (qui est devenue 
importante à la dose plus élevée suivante) a aussi été observée à la DMENO (Mason et 
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al. 1974). Le JECFA a utilisé la dose de 0,25 % (qui a été convertie en une dose de 
375 mg/kg p.c. par jour) comme DSENO pour le calcul de la DJA (JECFA 1983, 2011), 
tandis que l'EFSA a retenu la dose de 0,05 % (convertie en une dose de 70 mg/kg p.c. 
par jour) comme DSENO pour la DJA (EFSA 2009a). 
 
Pour une autre étude, des rats ont reçu pendant 64 semaines des aliments contenant 0, 
0,03, 0,3 ou 3 % du colorant, correspondant à 0, 16, 153 et 1462 mg/kg p.c. par jour 
pour les mâles et 0, 16, 199 et 1772 mg/kg p.c. par jour pour les femelles, basés sur les 
données de poids corporel et de consommation d'aliments à la 64e semaine fournies 
par les auteurs. À la dose la plus élevée, la consommation de nourriture des femelles 
était moindre, leur poids corporel allait en diminuant au cours de l’expérience, alors que 
le poids relatif du cœur, du foie et des reins augmentait. Aucun effet nocif n'a été 
signalé (Allmark et al. 1957).  
 
Lors d’une étude de toxicité chronique, qui comprenait une phase in utero, des rats ont 
reçu une alimentation contenant de la nouvelle coccine (pureté de 81 %) à une 
concentration de 0, 50, 500 ou de 1250 mg/kg p.c. par jour. La génération F0 a été 
traitée pendant 60 jours avant l'accouplement ainsi que pendant la gestation, et la 
génération F1 a été traitée pendant 114 à 118 semaines. Une DSENO de 500 mg/kg 
p.c. par jour et une DMENO de 1250 mg/kg p.c. par jour ont été établies en se basant 
sur un gain de poids plus faible sans réduction de la consommation d'aliments et sur 
une hausse du taux de protéines dans l'urine des rats femelles de la génération F1 
s'accompagnant de signes histopathologiques de lésions rénales à la dose la plus 
élevée testée. Il n'est toutefois pas possible de déterminer si les signes de lésions 
rénales sont dus aux effets sur le développement provenant d'une exposition in utero ou 
à une exposition postnatale chronique. Aucun effet dû au traitement, y compris des 
effets sur la fertilité et l'élevage des petits, n'a été observé pour la génération des 
parents après une exposition de neuf semaines (Brantom et al. 1987a).  
  
Aucune toxicité pour la reproduction ou le développement n'a été constatée lorsque des 
souris ou des rats étaient exposés par voie orale au colorant (pureté de 70-82 %), par 
gavage ou par voie alimentaire, à différents moments pendant la gestation ou lors d’une 
étude sur trois générations à la dose la plus élevée testée (DSENO de 100-4000 mg/kg 
p.c. par jour) (Larsson 1975; Meyer et Hansen 1975; Kihara et al. 1977; Momma et al. 
1981; Brantom et al. 1987b; Tanaka 2006a).  
 
Une toxicité neurocomportementale a toutefois été observée lors d’une étude pour 
laquelle des souris ont été exposées à 0, 0,12, 0,24 ou 0,48 % de nouvelle coccine 
(pureté > 85 %) contenue dans leur nourriture à partir de l'âge de cinq semaines de la 
génération F0 jusqu'à l'âge de neuf semaines de la génération F1 (correspondant à 0, 
212, 423 et à 819 mg/kg p.c. par jour pour la génération F1; Tanaka 2006a). Les mâles, 
contrairement aux femelles, présentaient une baisse de performance liée à la dose 
dans le cadre du test du labyrinthe aquatique en T (test sur la capacité d'apprentissage) 
aux doses modérées et élevées après 7 semaines, ainsi qu'une baisse de la 
performance du redressement en fonction de la surface (révélant un mouvement 
coordonné) à la dose élevée au jour 4 après la naissance. Par conséquent, une 
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DSENO de 212 mg/kg p.c. par jour et une DMENO de 423 mg/kg p.c. par jour pour la 
toxicité neurocomportementale ont été déterminées dans cette étude. Les auteurs ont 
fait remarquer que, selon eux, l'absence d'effets nocifs significatifs observés chez les 
femelles était due aux faibles résultats obtenus par quelques femelles témoins.  
 
7.2.2.4 Orange II (NE CAS 633-96-5) 
 
L'Orange II a déjà fait l’objet d’un examen par le CSPC de l'UE (2011b, 2014) et par le 
CSPCPNA de l'UE (2004b).  
 
Lors d’une étude sur le métabolisme chez des lapins ayant reçu de l'Orange II par 
gavage, la majeure partie de l'Orange II administré était excrétée dans l'urine sous 
forme de conjugués de l’entité 1-aminonaphtalène-2-ol, indiquant une rupture 
réductrice, vraisemblablement par des bactéries de l'intestin, ainsi qu'une absorption de 
l'amine qui en résulte (Daniel 1962). Des épreuves in vitro montrent qu'une réduction de 
l'Orange II peut être médiée par des bactéries intestinales (Chung et al. 1978; Singh et 
al. 1995; Bragger et al. 1997; Chen et al. 2004) et plusieurs espèces de bactéries de la 
peau cultivées in vitro se sont révélées capables de réduire complètement l'Orange II 
en 24 heures (Stingley et al. 2010).  
 
Cancérogénicité et génotoxicité 
 
Deux études sur la cancérogénicité relevées chez la souris ont été jugées limitées. La 
première, qui précédait l’adoption de lignes directrices par l'OCDE, se limitait à 
l'examen du foie de souris exposées à 15-20 mg par semaine d'Orange II contenu dans 
leur alimentation, à raison de 5 jours/semaine pendant 538 jours (correspondant à 
71-95 mg/kg p.c. par jour). Bien que ni le cholangiome ni l'hépatome n'ait été observé 
chez ces souris, seuls les foies de six des 30 souris traitées ont été examinés au 
microscope (Cook et al. 1940). Dans la deuxième, des souris (50 de chaque sexe) ont 
reçu des applications cutanées hebdomadaires non recouvertes d'environ 33 mg/kg p.c. 
de colorant pendant 18 mois dans la région dorsale (Carson 1984a). Aucune différence 
dans l'incidence d’une lésion quelconque liée au traitement, néoplasique ou non 
néoplasique, n'a été rapportée (dont l'incidence de lymphomes qui sont courants chez 
cette souche).  
 
Lors de plusieurs épreuves d'Ames aérobies in vitro avec ou sans activation 
métabolique, l'Orange II ne s’est pas révélé mutagène (Garner et Nutman 1977; Chung 
et al. 1981; Miyagoshi et al. 1983; Yamada et al. 1995; Wollny 1999a), mais des 
résultats hétérogènes ont été observés en présence de conditions réductrices (Zhou et 
al. 1987; Rastogi et Levin 1996; Rafii et al. 1997). Bien que le colorant ait induit des 
mutations au locus HPRT (hypoxanthine-phosphoribosyltransférase) dans une lignée 
cellulaire du lymphoblaste humain métaboliquement compétent, il n'a pas provoqué de 
mutations au locus TK dans les cellules de lymphomes de souris avec et sans 
activation métabolique (Rastogi et al. 1991; Wollny 1999b). Les épreuves in vitro sur les 
dommages à l'ADN et/ou la réparation de l'ADN ont généralement donné des résultats 
négatifs, sauf dans le cadre d'une étude après incubation dans des conditions 
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réductrices (Mamber et al. 1983, 1984; Gottlieb et al. 2003). In vivo, l'Orange II n'était 
pas mutagène lors d’épreuves d'Ames sur des échantillons de bile, d'urine ou de 
matières fécales de rats mâles traités avec 1 000 mg/kg p.c. par gavage (Wever et al. 
1989). L'Orange II a aussi donné des résultats négatifs lors d’épreuves du micronoyau 
sur la moelle osseuse de souris, lors d’une étude menée en suivant les lignes 
directrices de l'OCDE (Honarvar 2003) et lors d’une étude ne suivant pas ces lignes sur 
les micronoyaux, les aberrations chromosomiques et les échanges de chromatides 
sœurs chez le hamster de Chine et trois souches de souris (Wever et al. 1989). Des 
résultats positifs sur les aberrations chromosomiques ont été observés lors de deux 
études menées sur la souris, pour lesquelles la pureté de la substance testée n'a pas 
été indiquée (Prasad et Rastogi 1982b; El-Sherbeny et Ibrahim 1999). 
 
Les produits postulés pour la rupture de la liaison azoïque de l'Orange II sont l'acide 
4-aminobenzènesulfonique (no CAS 121-57-3) et le 1-aminonaphtalène-2-ol 
(no CAS 2834-92-6). Les données disponibles sur ces substances indiquent qu'aucune 
d'elles n'est mutagène (Garner et Nutman 1977; Chung et al. 1981; Freeman et al. 1987; 
Zeiger et al. 1988; Dillon et al. 1994; Mansour et al. 2009). 
 
Dans l'ensemble, les renseignements disponibles indiquent que l'Orange II n'est pas 
génotoxique in vivo. 
 
Autres effets sur la santé  
 
Un certain nombre d'études sur divers paramètres ont été identifiées, mais seules les 
études critiques centrées sur des voies d'exposition pertinentes sont présentées.  
 
Aucune lésion majeure ni histopathologique n'a été observée lors d'une étude par 
badigeonnage de la peau pour laquelle des souris ont reçu pendant 18 mois des 
applications cutanées hebdomadaires non recouvertes d'environ 33 mg/kg p.c. de 
colorant (environ 5 mg/kg p.c. par jour) (Carson 1984a, voir ci-dessus).  
 
Lors d’études avec administration d'Orange II à doses répétées par gavage ou par voie 
alimentaire, on a observé de façon constante des effets sur la rate et le sang, 
caractéristiques d’une anémie induite par des amines aromatiques.  
 
Dans le cadre d'une étude de détermination de doses, une hématopoïèse 
extramédulaire a été observée chez des rats mâles et femelles ayant reçu de l'Orange II 
(pureté de 90 %) par gavage pendant 14 jours à la dose la plus faible testée (10 mg/kg 
p.c. par jour). Une augmentation importante des poids absolu et relatif de la rate a été 
constatée à la dose suivante de 60 mg/kg p.c. par jour. Les paramètres hématologiques 
n'ont pas été analysés lors de cette étude (Rosner 1999a). Lorsque l'étude de 14 jours 
par gavage a été répétée avec des doses plus faibles, afin de vérifier les paramètres 
hématologiques liés à la pathologie de la rate, une augmentation faible, mais 
statistiquement significative, des niveaux de méthémoglobine a été observée à 10, mais 
non à 5 mg/kg p.c. par jour, ce qui indique clairement un seuil de dosage du gavage 
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chez le rat. Aucune histopathologie n'a été effectuée lors de cette deuxième étude 
(Rosner 1999b). 
 
Lorsque les rats mâles ou femelles ont reçu par gavage une dose de 0, 2,5, 5 ou 
10 mg/kg p.c. par jour d'Orange II (pureté de 90 %) lors d’une étude de 90 jours, une 
modification des paramètres hématologiques, notamment une augmentation de la 
méthémoglobine ainsi que de l'hématopoïèse extramédulaire dans la rate, a été 
remarquée à des doses modérées et élevées et des corps de Heinz ont été relevés 
chez une femelle à la dose élevée. Les poids relatifs de la rate chez les mâles avaient 
augmenté de façon importante à 10 mg/kg p.c. par jour (Hamann et al. 2000). Bien que 
Hamann et al. (2000) aient considéré la faible dose de 2,5 mg/kg p.c. par jour comme la 
DSENO, en se basant sur une augmentation négligeable des niveaux de 
méthémoglobine et du nombre de réticulocytes chez les mâles sans effets simultanés 
sur la rate, le CSPC (2011b, 2014) a fait remarquer que de légers effets 
hématologiques précoces étaient déjà observés à cette dose et qu'ils pouvaient être liés 
à des articles testés. À la dose moyenne de 5 mg/kg p.c. par jour, les niveaux de 
méthémoglobine (1,5 % chez les mâles et 1,6 % chez les femelles), bien que 
statistiquement différents des témoins (0,9 % chez les mâles et 0,8 % chez les  
femelles, correspondaient encore aux niveaux témoins historiques. Par conséquent, 
Santé Canada considère la dose de 10 mg/kg p.c. par jour comme la dose minimale 
avec effet observé (DMEO) pour cette étude, en se basant sur des augmentations 
faibles, mais statistiquement significatives, de la méthémoglobine (2,6 % chez les mâles 
et 2,1 % chez les femelles), sur une augmentation du poids relatif de la rate chez les 
mâles et sur une augmentation de la gravité et de l'incidence de l'hématopoïèse 
extramédulaire dans la rate.  
 
Des effets hématologiques, y compris la présence de corps de Heinz, et des effets sur 
la rate ont également été observés lors de plusieurs études à la dose la plus faible 
testée (50 à 420 mg/kg p.c. par jour) lorsque des rats mâles étaient exposés à de 
l'Orange II contenu dans leur nourriture pendant 28 à 90 jours (Rofe 1957; Singh et 
Khanna 1979; Singh et al. 1987).  
 
Les poids relatifs de la rate ont augmenté de façon importante à toutes les doses lors 
d’une étude sur l'exposition par l'alimentation de 90 jours menée chez le rat. La 
DMENO était la dose la plus faible testée, à savoir 128 mg/kg p.c. par jour, mais la 
diminution de la teneur en hémoglobine des globules rouges n'a été observée qu'à la 
dose élevée de 3770 mg/kg p.c. par jour. La splénomégalie et la prolifération des 
cellules myéloïdes ont aussi été relevées à la dose élevée (Singh et al. 1987).  
 
Lorsque des rats mâles ont été exposés pendant 300 jours à 0, 0,5 ou 1 % d'Orange II 
(correspondant à 0, 250 et à 500 mg/kg p.c. par jour) contenu dans leur nourriture, des 
modifications importantes des paramètres hématologiques, semblant indiquer une 
anémie hypochrome normocytaire (diminution de 23 % des globules rouges et 
diminution de 42 % de l'hémoglobine), ont été observées à la dose faible (Singh et 
Khanna 1979). Lors de la même étude, la formation de corps de Heinz a été observée 
pendant une période de 60 jours d'exposition et il a été montré qu'elle était liée à la 



 

82 
 

dose et à la durée d'exposition. La formation de corps de Heinz (représentant les 
changements structurels de l'hémoglobine) a été observée à la dose la plus faible de 
50 mg/kg p.c. par jour, à partir du 8e jour d'exposition. Une dégénérescence irrégulière 
des testicules, y compris une desquamation étendue de presque tout l'épithélium 
séminifère et une dégénérescence vacuolaire, ainsi qu'une desquamation des couches 
gamétogéniques ont aussi été observées pour la partie chronique de l'étude aux deux 
doses. Les auteurs de l'étude ont fait remarquer que les effets ne se limitaient pas aux 
cellules testiculaires productrices d'hormones. Ces effets testiculaires n'ont pas été 
observés lors d’études par gavage à court terme et sur la toxicité subchronique de 
l'Orange II (Rosner et al. 1999a, 1999b; Hamann et al. 2000).  
 
Des augmentations des aberrations chromosomiques dans les cellules 
spermatogoniales en métaphase ont toutefois été signalées lorsque des souris 
ICR/suisses étaient exposées par voie orale au colorant pendant 180 jours à une dose 
très élevée (3 000 mg/kg p.c. par jour, ce qui est supérieur à la dose limite de la ligne 
directrice de l’OCDE). Un agrandissement de la rate et du foie, ainsi qu'une léthargie, 
ont aussi été rapportés à la DMENO. Une DSENO de 500 mg/kg p.c. par jour a été 
relevée (Prasad et Rastogi 1982b). 
 
En 2000, Becker et Biedermann ont rapporté une DSENO de 5 mg/kg p.c. par jour pour 
la toxicité maternelle et une DMENO de 40 mg/kg p.c. par jour pour l'Orange II (pureté 
de 90 %) lors d’une étude sur la toxicité pour le développement, basées sur une 
augmentation du poids de la rate maternelle après un gavage à une dose de 0, 5, 40 ou 
de 320 mg/kg p.c. par jour du 6e au 17e jour de gestation. La dose élevée de 320 mg/kg 
p.c. par jour a été déterminée comme la DSENO pour la fœtotoxicité (Becker et 
Biedermann 2000).  
 
Dans l'ensemble, l'Orange II ou ses métabolites modifient l'hémoglobine et on s'attend à 
ce qu’une exposition répétée pendant une période prolongée entraîne une diminution 
de l'hémoglobine, une hématopoïèse extramédullaire et une anémie subséquente. 
 
7.2.2.5 Ponceau MX (no CAS 3761-53-3) 
 

Cancérogénicité et génotoxicité 
 
Des études sur la cancérogénicité chez le rat et la souris ont été relevées, parmi 
lesquelles beaucoup ont été auparavant examinées par le CIRC (1975a). Le CIRC a 
classé le Ponceau MX comme substance cancérogène du groupe 2B (« peut-être 
cancérogène pour l'homme ») (CIRC, 1975a, 1987b). Cependant, la cancérogénicité est 
uniquement survenue à des doses élevées et elle était secondaire à la toxicité 
hépatique, laissant donc croire à un mode d'action non génotoxique. Cela est corroboré 
également par le manque global de mutagénicité et de génotoxicité observé lors 
d’épreuves de génotoxicité.  
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7.2.2.6 Tartrazine (no CAS 1934-21-0) 
 
Les effets de la tartrazine sur la santé ont été examinés auparavant par Santé Canada 
(mémorandum de 1986 de la Section d'évaluation toxicologique de Santé Canada à la 
Section des additifs et des contaminants alimentaires de Santé Canada; source non 
référencée), le JECFA (1966), le CSAH de l’UE (1983) et l'EFSA (2009b). Des DJA ont 
été établies par Santé Canada (8,5 mg/kg p.c.; mémorandum de 1986 de la Section 
d'évaluation toxicologique de Santé Canada à la Section des additifs et des 
contaminants alimentaires de Santé Canada; source non référencée), le JECFA (0-
7,5 mg/kg p.c.; JECFA 1966) et l'EFSA (7,5 mg/kg p.c. par jour; EFSA 2009b). Aucune 
classification de cancérogénicité n'a été relevée. 
 
Par voie orale, la tartrazine est réduite et les amines aromatiques libérées sont 
absorbées par la circulation systémique. Les données in vitro ont montré que les 
bactéries de l'intestin pouvaient médier la rupture de la liaison azoïque du colorant 
(EFSA 2009b). Aucune donnée n'était disponible sur le potentiel de réduction azoïque 
sur la peau de la tartrazine. 
 
Cancérogénicité et génotoxicité 
De nombreuses études sur la cancérogénicité de la tartrazine ont été relevées, et un 
grand nombre d'entre elles ont été examinées précédemment par le JECFA (1966). 
Bien qu'aucune augmentation de l'incidence de tumeurs n'ait été observée chez la 
souris, le rat ou le chien exposé au colorant contenu dans leur alimentation, toutes les 
études ont été menées avant l'établissement de lignes directrices par l'OCDE. Des 
études plus récentes ont été recensées et sont décrites brièvement ci-dessous.  
 
Il n’y avait aucune augmentation de l'incidence de néoplasies, du délai d'apparition 
d'une tumeur ni de différence significative quant à leur emplacement principal ou à leurs 
caractéristiques histologiques entre les animaux témoins et ceux traités lorsque des 
souris (60 de chaque sexe par groupe) étaient exposées à 0, 0,5, 1,5 ou 5 % de 
tartrazine (pureté de 90 %; correspondant à 0, 714, 2173 et 8103 mg/kg p.c. par jour 
pour les mâles et à 0, 870, 2662 et 9735 mg/kg p.c. par jour pour les femelles) 
contenue dans leur alimentation pendant 104 semaines (Borzelleca et Hallagan 1988a). 
 
De même, lorsque des rats étaient exposés au colorant (pureté de 90 %) à des taux de 
0, 0,1, 1 ou  2 % (correspondant à 0, 48, 491 et 984 mg/kg p.c. par jour pour les mâles 
et à 0, 58, 589 et 1 225 mg/kg p.c. par jour pour les femelles) ou à 0 ou 5 % 
(correspondant à 0 et 2641 mg/kg p.c. par jour pour les mâles et à 0 et 3348 mg/kg p.c. 
par jour pour les femelles) dans leur alimentation durant une phase in utero suivie d'une 
exposition chronique de 113 à 125 semaines, aucune différence quant à l'incidence des 
lésions, y compris des tumeurs, n'existait et les lésions mises en évidence étaient des 
types couramment observées chez des rats vieillissants (Borzelleca et Hallagan 1988b). 
 
Lors d’une autre étude, des rats ont été exposés à de la tartrazine (pureté de 93,4 %) 
contenue dans leur eau potable à des concentrations de 0, 1 ou 2 % (correspondant à 
0, 1400 et  2800 mg/kg p.c. par jour) pendant 104 semaines, suivies d'une période de 
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rétablissement de 8 semaines (Maekawa et al. 1987) La seule augmentation importante 
de tumeurs observée était une augmentation des mésothéliomes chez les mâles et des 
polypes du stroma de l'endomètre chez les femelles à la dose faible uniquement. À 
l'aide d'une analyse statistique ajustée selon l'âge, aucune tendance positive n'a 
toutefois été notée en ce qui concerne l'occurrence de ces deux tumeurs et aucune 
différence significative n'a été observée entre les groupes témoins et les groupes traités 
relativement aux changements hyperplasiques ou prénéoplasiques du mésothéliome ou 
de l'endomètre. Les auteurs, ainsi que le groupe d'experts de l'EFSA (EFSA 2009b), ont 
donc conclu que ces deux types de tumeurs n'étaient pas attribuables à l'administration 
de la tartrazine. 
 
Aucun changement cancérogène dans la zone gastrique du segment œsophagique-
gastroduodénique n'a été observé lors d’une étude pour laquelle des rats mâles étaient 
exposés à 0 ou 7,5 mg/kg p.c. par jour du colorant contenu dans l'eau potable pendant 
46 semaines (Moutinho et al. 2007).  
 
Des études sur la cancérogénicité ont aussi été identifiées pour d'autres voies 
d'exposition, dont les voies cutanées et sous-cutanées, mais aucune augmentation 
importante liée au traitement des tumeurs n'a été observée (Price et al. 1978; Carson 
1984b; Hazleton Laboratories 1992).  
 
Aucune mutagénicité in vitro n'a été constatée lors d’épreuves d'Ames, avec ou sans 
activation métabolique, en suivant divers protocoles, y compris dans des conditions 
réductrices, ou dans des cellules de lymphomes de souris (Brown et al. 1978; Viola et 
Nosotti 1978; Muzzall et Cook 1979; Bonin et Baker 1980; Haveland-Smith et Combes 
1980; Chung et al. 1981; Ishidate et al. 1981, 1984; Brown et Dietrich 1983; De France 
et al. 1986; Henschler et Wild 1986; Cameron et al. 1987; Münzner et Wever 1987; 
Prival et al. 1988; Izbirak et al. 1990; Pollastrini et al. 1990; Rafii et al. 1997). Des 
résultats hétérogènes ont été observés lors d’épreuves d'aberration chromosomique in 
vitro, et les résultats étaient globalement négatifs pour les dommages à l'ADN ou la 
réparation de l'ADN (Kada et al. 1972; Zhurkov 1975; Ishidate et al. 1978, 1981, 1984; 
Au et Hsu 1979; Sankaranarayanan et Murthy 1979; Haveland-Smith et Combes 1980; 
Kawachi et al. 1980; Patterson et Butler 1982; Kornbrust et Barfknecht 1985; 
Mpountoukas et al. 2010).  
 
Des épreuves de génotoxicité de la tartrazine in vivo ont conduit à des résultats 
hétérogènes. Des résultats principalement négatifs ont été obtenus lorsque de l'urine ou 
des matières fécales provenant de rats exposés au colorant par gavage ont été 
incubées avec des souches TA98 et TA100 de Salmonella typhimurium, 
respectivement, en présence d'activation métabolique (Henschler et Wild 1985; 
Münzner et Wever 1987). Des aberrations chromosomiques ont été détectées dans des 
cellules de la moelle osseuse lorsque des rats mâles ont été exposés à de la tartrazine 
(pureté inconnue) à des doses de 5-50 mg/kg p.c. par jour, dans leur nourriture, 
pendant 3, 6 ou 9 mois (Giri et al. 1990), mais pas lorsque des hamsters de Chine ont 
reçu 200 mg/kg p.c. du colorant par gavage lors d’une étude de toxicité aiguë (Renner 
1984). Les épreuves d'échange de chromatides sœurs effectuées sur des cellules de la 
moelle osseuse ont donné des résultats négatifs pour des hamsters de Chine ayant 
reçu 50 mg/kg p.c. de tartrazine par gavage (Renner 1984), mais ont donné des 



 

85 
 

résultats positifs pour des souris exposées à des doses allant jusqu'à 200 mg/kg p.c. du 
colorant (pureté inconnue) par injection intrapéritonéale (Giri et al. 1990). La tartrazine 
n'a pas induit de réparation de l'ADN dans des hépatocytes de rat à une dose de 
500 mg/kg p.c. par gavage (Kornbrust et Barfknecht 1985), mais elle a induit une 
augmentation des dommages à l'ADN liée à la dose dans le côlon de souris mâles 
exposés à 10, 100 ou 2000 mg/kg p.c. du colorant, mis en évidence au moyen d’une 
épreuve de Comet (Sasaki et al. 2002). Compte tenu de l'absence de génotoxicité et de 
la hausse des cellules mitotiques observées lors d’épreuves du micronoyau de l'intestin 
chez des souris exposées par voie orale à des doses allant jusqu'à 1000 mg/kg p.c., 
administrées à deux reprises à des intervalles de 24 heures, et étant donné la présence 
importante de la tartrazine et de son principal métabolite de type amine aromatique, 
l'acide 4-aminobenzènesulfonique, parmi les cellules du côlon, les auteurs ont conclu 
que l'augmentation de la longueur de la queue observée lors des épreuves de Comet 
représentait un dommage temporaire à l'ADN qui ne pouvait pas être converti en 
lésions génotoxiques stables et qui pouvait s'expliquer en partie par une cytotoxicité 
locale du colorant (Poul et al. 2009).  
 
Le métabolite prévu suite à la rupture de la liaison azoïque de la tartrazine est l'acide 
4-aminobenzènesulfonique (no CAS 121-57-3). Les données disponibles sur cet acide 
indiquent qu'il n'est pas mutagène in vitro (Chung et al. 1981; Zeiger et al. 1988; 
Mansour et al. 2009).  
 
D'après les renseignements disponibles tirés des études sur la cancérogénicité et la 
génotoxicité examinées, la tartrazine n'induit pas de néoplasies bénignes ni malignes 
lors d’études à long terme. La tartrazine et son métabolite primaire ne sont pas 
mutagènes. Conformément à l'évaluation la plus récente effectuée par une agence 
internationale (EFSA 2009b), la tartrazine ne devrait pas être cancérogène. 
 
 
Autres effets sur la santé  
 
Plusieurs études à court terme, subchroniques et chroniques, ont été examinées par le 
JECFA (1966) et, plus récemment, par l'EFSA (2009b). Les études clés, ainsi que des 
études plus récentes, sont résumées brièvement ci-dessous. 
 
Lorsque des rats (15 de chaque sexe par groupe) étaient exposés dans leur 
alimentation à de la tartrazine à des concentrations de 0, 0,03, 0,3 ou 1,5 % 
(correspondant à 0, 15, 150 ou 750 mg/kg p.c. par jour) pendant 64 semaines, aucun 
effet lié au traitement n'a été observé à la dose la plus élevée testée (Mannell et al. 
1958). Le JECFA a utilisé la dose la plus élevée de cette étude comme DSENO afin 
d'établir sa DJA (JECFA, 1966). 
 
Lors d’études menées en suivant les lignes directrices de l'OCDE, des souris et des rats 
ont été  exposés à de la tartrazine (pureté de 90 %) pendant environ 2 ans par 
l'intermédiaire de leur alimentation. Lors de l'étude sur les souris, pour laquelle les 
animaux étaient exposés à 0, 0,5, 1,5 ou 5 % de colorant pendant 104 semaines, la 
dose la plus élevée testée (correspondant à 8103 et à 9735 mg/kg p.c. par jour pour les 
mâles et les femelles, respectivement) a été définie comme la DSENO (Borzelleca et 
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Hallagan 1988a). L'étude sur les rats comprenait aussi une phase in utero  suivie d'une 
exposition chronique de 113 à 125 semaines. Les rats étaient exposés au colorant à 
des taux de 0, 0,1, 1 ou 2 % ou à un taux de 0 ou 5 %. Une dose sans effet observé 
(DSEO) de 2 % et une dose minimale avec effet observé (DMEO) de 5 % ont été 
déterminées en se basant sur une diminution significative du poids corporel, sur une 
consommation d'aliments sensiblement élevée et sur une hausse de l'incidence de 
deux lésions non néoplasiques (minéralisation des tissus rénaux et des artérites 
pancréatiques) chez les deux sexes, ainsi que sur une augmentation du poids de la 
thyroïde chez les femelles, au sacrifice intermédiaire. Selon les auteurs de l'étude, 
d'après les données combinées tirées des phases in utero et à long terme de l'étude, 
ces doses dans les aliments correspondent à 984 et à 2641 mg/kg p.c. par jour pour les 
mâles et à 1225 et 3 348 mg/kg p.c. par jour pour les femelles (Borzelleca et Hallagan 
1988b). La DJA de Santé Canada a été calculée à partir de la DSENO de 2 % de 
tartrazine contenue dans la nourriture (convertie en une dose de 850 mg/kg p.c. par 
jour, d'après les données tirées uniquement de la phase à long terme de l'étude, 
publiée plus tard sous l'intitulé Borzelleca et Hallagan 1988b) (mémorandum de 1986 
de la Section d'évaluation toxicologique de Santé Canada à la Section des additifs et 
des contaminants alimentaires de Santé Canada; source non référencée). 
 
Lors d’une étude plus récente, des augmentations significatives du nombre 
d'éosinophiles et de lymphocytes dans la muqueuse de l'antre pylorique a été observée 
chez des rats mâles exposés au colorant par l'intermédiaire de l'eau potable à une 
concentration de 0 ou de 7,5 mg/kg p.c. par jour pendant 46 semaines (Moutinho et al. 
2007). Ces effets n'étaient toutefois pas jugés systémiques et les observations étaient 
limitées au segment œsophagique-gastroduodénique des animaux. 
 
Dans le cadre d'une étude de détermination de doses pour laquelle des rats ont reçu de 
la tartrazine dans l'eau potable pendant 13 semaines, le poids de leur foie avait 
considérablement diminué à une dose de 3500 mg/kg p.c. par jour, mais pas à une 
dose de 1750 mg/kg p.c. par jour (Maekawa et al. 1987).  
 
Lors d’une étude de toxicité subchronique orale et de deux études de toxicité orale à 
court terme, des rats ont été exposés à trois doses différentes du colorant, allant de 5 à 
500 mg/kg p.c. par jour. Bien que des changements de poids corporel, des marqueurs 
biochimiques et de l'histopathologie aient été décrits, le type d'effet n'était pas toujours 
identique et ne laissait pas supposer d’effets biologiques importants liés au traitement. 
De plus, les trois études ont été jugées inadéquates pour une utilisation dans une 
évaluation des risques en raison du plan d'étude médiocre et des détails limités sur les 
méthodes, dont la pureté de la substance testée (Amin et al. 2010; Himri et al. 2011; 
Abd El-Wahab et Moram 2013).  
 
Aucun signe de toxicité systémique liée au traitement n'a été observé chez des souris 
exposées par voie cutanée à de la tartrazine (pureté de 92 %), deux fois par semaine, 
pendant 18 mois, à une dose journalière équivalente de 0 ou 8,1 mg/kg p.c. (Carson 
1984b; Hazleton Laboratories 1992).  
 
À l'exception d'une étude, aucune toxicité pour la reproduction n'a été constatée chez 
des rats et des souris exposés par voie orale au colorant durant la gestation ou jusqu'à 
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deux mois avant l'accouplement, les valeurs DSENO allant de 608 à 3348 mg/kg p.c. 
par jour (Borzelleca et Hallagan 1988b; Collins et al. 1991, 1992; Tanaka 2006b; 
Tanaka et al. 2008). Lors d’une étude, une DMENO de 5541 mg/kg p.c. par jour a été 
relevée, basée sur des effets sur les testicules et les spermatozoïdes, lorsque des 
souris mâles recevaient 0, 0,1, 1 ou 2,5 % (correspondant à 0, 174, 1768 et 5541 mg/kg 
p.c. par jour) du colorant (pureté de 87 %) contenu dans l'eau potable pendant 
13 semaines. Cependant, le nombre d'animaux dans les groupes traités et témoins 
(n = 6) était trop faible pour permettre de détecter avec précision un effet sur la fertilité 
(Mehedi et al. 2009).  
 
Lors de plusieurs études, aucun effet sur les paramètres de développement n'a été 
observé. Lorsque des rats ont été exposés à de la tartrazine (pureté de 93 %) à une 
dose de 0, 60, 100, 200, 400, 600 ou de 1000 mg/kg p.c. par jour par gavage ou par 
l'intermédiaire de l'eau potable à un taux de 0, 0,05, 0,1, 0,2, 0,4 ou 0,7 % 
(correspondant à 0, 67, 132, 292, 568 et à 1064 mg/kg p.c. par jour) pendant leur 
gestation, aucun effet lié à la dose sur le nombre et le type d'implantations ou sur la 
viabilité fœtale, la taille ou le développement squelettique et viscéral n'a été observé 
(Collins et al. 1990, 1991, 1992).  
 
Lors d’une étude sur deux générations, des souris (10 de chaque sexe par groupe) ont 
été exposées à 0, 0,05, 0,15 ou 0,45 % (correspondant à 0, 83, 259 et à 773 mg/kg p.c. 
par jour) de tartrazine (pureté de 85 %) dans leur alimentation à partir de l'âge de cinq 
semaines pour la génération F0 et jusqu'à l'âge de neuf semaines pour la génération F1 
(Tanaka 2006b). Plusieurs paramètres comportementaux étaient touchés, notamment 
une accélération du redressement en fonction de la surface liée à la dose au jour 4 
après la naissance, mais pas au jour 7 après la naissance, chez les mâles de la 
génération F1, une réduction du nombre de mouvements exploratoires liée à la dose 
des mâles de la génération F1 à 21 jours par rapport aux groupes témoins et une 
géotaxie négative retardée au jour 4 chez les femelles de la génération F1. Ces 
changements n'étaient observés que pour un sexe et n'étaient pas uniformes au fil du 
temps.  
 
Certains paramètres neurocomportementaux ont aussi été affectés lors d’une étude de 
suivi sur trois générations pour laquelle des souris étaient exposées aux mêmes doses 
de tartrazine dans leur alimentation à partir de cinq semaines pour la génération F0 
jusqu'à neuf semaines pour la génération F2. Pour la génération F1, la direction de nage 
(indiquant un mouvement coordonné) a été accélérée chez les mâles et le 
redressement en fonction de la surface a été retardé chez les femelles au septième jour 
après la naissance. Les deux effets étaient fortement liés à la dose lors d’un test de 
tendance. Pour la génération F2, la direction de nage chez les mâles et le redressement 
en fonction de la surface chez les femelles ont été accélérés au septième jour après la 
naissance (direction opposée par rapport à celle observée à la génération F1 chez les 
femelles) et l'orientation olfactive chez les mâles a été accélérée au 14e jour après la 
naissance. Les effets chez les mâles étaient fortement liés à la dose lors de tests de 
tendance au 7e jour après la naissance et au 14e jour après la naissance. De plus, 
l'activité exploratoire au 21e jour après la naissance a été réduite chez les mâles des 
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générations F1 et F2. Les effets étaient fortement liés à la dose lors d’un test de 
tendance, pour ces deux générations (Tanaka et al. 2008).  
 
Bien que les études de Tanaka (2006b) et de Tanaka et al. (2008) aient été bien 
menées, le groupe d'experts de l'EFSA n'a pas partagé l'avis des auteurs selon 
lesquels tout développement neurocomportemental était touché, compte tenu de 
l'absence d'une relation dose-réponse pour beaucoup des effets et du fait que les effets 
n'ont été observés qu'à un moment donné, dans seulement une des deux études ou 
uniquement pour une des deux générations (EFSA 2009b). Le groupe d'experts a 
également fait remarquer que les portées n'étaient pas sélectionnées pour 
correspondre à une taille uniforme le jour de la naissance et que les auteurs ne 
précisaient pas dans leurs analyses statistiques si des portées ou différents petits 
étaient utilisés pour représenter la variable indépendante. Ces deux facteurs auront 
probablement une incidence importante sur les résultats et sur l'interprétation de ces 
résultats. La méthode pour tester l'activité exploratoire n'a pas pris en considération la 
possibilité d'accoutumance avec le temps pendant chaque période de test ou le schéma 
biphasique du développement locomoteur normal au cours des trois premières 
semaines de vie. De plus, certains résultats statistiquement significatifs provenant des 
deux études révèlent un développement neurologique plus rapide, possiblement lié à un 
poids corporel plus élevé des petits, et ils ne devraient donc pas être considérés 
comme des effets indésirables. Dans l'ensemble, Santé Canada partage les réserves 
de l'EFSA au sujet des effets neurocomportementaux décrits par les auteurs. 
 
Il existe une littérature substantielle, dont des essais cliniques, des études sur des 
sujets volontaires et des rapports de cas individuels, dans laquelle des réactions 
nocives à la tartrazine présente dans les médicaments ou la nourriture ont été 
observées. Il est reconnu que, pour une petite proportion de la population générale, 
l'exposition alimentaire à la tartrazine peut être associée à une intolérance individuelle 
(EFSA 2009b; FDA 2013).  
 
 
7.2.2.7 Quarante-six autres substances 
 

Cancérogénicité et génotoxicité 
 
Pour les 14 autres colorants acides monoazoïques, ainsi que pour tous les 24 colorants 
acides disazoïques et huit polyazoïques visés par la présente évaluation, aucune 
donnée sur la cancérogénicité ou sur la génotoxicité in vivo n'a pu être identifiée. Des 
données limitées sur la génotoxicité in vitro, dont des épreuves d'Ames dans des 
conditions réductrices, ont été recensées pour 12 substances. Tel qu’indiqué dans le 
tableau 7-11, six substances se sont avérées être non mutagènes lors de l’épreuve 
d'Ames, en présence ou en l'absence de conditions réductrices, quatre substances 
étaient mutagènes pour une ou les deux souches testées (TA98 et TA100) uniquement 
dans des conditions réductrices, et deux substances étaient mutagènes en présence ou 
en l'absence de conditions réductrices (ILS 2011, 2012; BioReliance 2012). Quatre 
substances donnaient des résultats négatifs pour les dommages à l'ADN ou la 
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réparation de l'ADN lors d’épreuves SOS/umu (Kosaka et Nakamura 1990; Nakamura 
et al. 1993).  
 
Une recherche bibliographique a été effectuée pour répertorier les données empiriques 
sur la cancérogénicité et la génotoxicité des métabolites de type amine aromatique 
postulés pour lesquels il existait un no CAS. Les données empiriques disponibles sur 
des métabolites de type amine aromatique sulfonée spécifiques sont cohérentes avec 
l'absence générale d'effets génotoxiques des amines aromatiques sulfonées. Pour les 
métabolites de type amine aromatique non sulfonée, des données limitées sur la 
cancérogénicité et la génotoxicité ont été recensées.  
 
Après la rupture de ses liaisons azoïques, un colorant acide disazoïque (no CAS 75949-
73-4) peut libérer l'amine aromatique EU22, la 4,4′-méthylènedianiline (MDA) (no 
CAS 101-77-9), qui est considérée comme étant mutagène et cancérogène 
(OCDE 2002).  
 
Deux colorants acides disazoïques qui pourraient libérer de l'aniline (no CAS 62-53-5) 
ont été identifiés. L'aniline a déjà été évaluée par Santé Canada (2011b). La 
génotoxicité de l'aniline lors de diverses épreuves biologiques in vitro ou in vivo était 
hétérogène, mais était généralement observée uniquement à des doses élevées. Lors 
d’études sur la cancérogénicité, l'aniline a induit un rare spectre de tumeurs dans la rate 
de rats Fischer 344 mâles à des concentrations très élevées, concentrations auxquelles 
des effets massifs observés sur le sang et la toxicité non néoplasique de la rate dus à 
une méthémoglobinémie profonde ont été observés. Bien que l'on ne comprenne pas 
entièrement le mode d'action de la cancérogénicité potentielle de l'aniline, le 
mécanisme sous-jacent de tumeurs de la rate associées à l'aniline favorise un mode 
d'action non génotoxique (Santé Canada 2011b).  
 
Outre ces deux amines, aucun autre métabolite de type amine aromatique libéré par les 
52 colorants acides azoïques n'a été classé relativement au cancer par un organisme 
national ou international ou en s’appuyant sur des données empiriques indiquant un 
effet cancérogène chez des animaux de laboratoire.  
 
Ci-après, nous fournissons des renseignements supplémentaires sur les produits de la 
rupture des liaisons azoïques (amines aromatiques) de 13 colorants acides azoïques 
auxquels la population générale du Canada devrait être exposée et pour lesquels on 
manque de données sur les effets sur la santé (5 colorants monoazoïques, 5 colorants 
disazoïques et 3 colorants polyazoïques). Ces renseignements figurent également dans 
le tableau 7-11. 
 
Tableau 7-11 : Données sur la génotoxicité disponibles sur les colorants acides 
azoïques et leurs métabolites de type amine aromatique non sulfonéea 

Colorant 
acide azoïque  
(nom ou 
no CAS) 

Données sur la génotoxicité in 
vitro des colorants acides 
azoïques 

Données pertinentes sur la 
génotoxicité des amines 
aromatiques non sulfonées 

Acid Black 24 Résultat positif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 

No CAS 2243-61-0 
Certains résultats positifs lors 
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Colorant 
acide azoïque  
(nom ou 
no CAS) 

Données sur la génotoxicité in 
vitro des colorants acides 
azoïques 

Données pertinentes sur la 
génotoxicité des amines 
aromatiques non sulfonées 

normales ou réductrices (ILS 2012) d’épreuves d'Ames 
(Mortelmans et al. 1986; 
Zeiger et al. 1992)  

Acid Blue 113b 

Résultat positif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
réductrices seulement (Tamaro et 
Banfi 1976; ETAD 1988; ILS 2011) 
 
Résultat négatif pour les 
dommages à l'ADN de bactéries 
(Kosaka et Nakamura 1990; 
Nakamura et al. 1993)  

No CAS 2243-61-0 
Certains résultats positifs lors 
d’épreuves d'Ames 
(Mortelmans et al. 1986; 
Zeiger et al. 1992)  

Acid Black 26b 

Résultat négatif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
normales ou réductrices (Venturini 
et Tamaro 1979; Bioreliance 2012) 
 
Résultat négatif pour les 
dommages à l'ADN de bactéries 
(Kosaka et Nakamura 1990; 
Nakamura et al. 1993)  

No CAS 2243-61-0 
Certains résultats positifs lors 
d’épreuves d'Ames 
(Mortelmans et al. 1986; 
Zeiger et al. 1992)  

Acid 
Orange 33b  

Résultat positif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
réductrices seulement (Venturini et 
Tamaro 1979; ILS 2012) 

No CAS 123-30-8 
Clastogène, non mutagène 
(CSPC 2005; OCDE 2010) 

Acid Red 138b 

Résultat négatif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
normales ou réductrices (ILS 2012) 
 
Résultat négatif pour les 
dommages à l'ADN de bactéries 
(Kosaka et Nakamura 1990; 
Reifferscheid et Heil 1996) 

No CAS 104-42-7 
Aucune donnée 

Acid Red 6b Aucune donnée No CAS 5856-00-8 
Aucune donnée 

29706-48-7 

Résultat négatif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
normales ou réductrices 
(BioReliance 2012) 

s.o.c 

52236-73-4 
Résultat négatif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
normales ou réductrices (ILS 2011) 

s.o.c 
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Colorant 
acide azoïque  
(nom ou 
no CAS) 

Données sur la génotoxicité in 
vitro des colorants acides 
azoïques 

Données pertinentes sur la 
génotoxicité des amines 
aromatiques non sulfonées 

68155-63-5b 
Résultat positif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
normales ou réductrices (ILS 2012) 

No CAS 100-01-6 
Probablement non 
génotoxique (EPA 2009) 
 
No CAS 96-91-3 
Résultat positif lors 
d’épreuves d'Ames, mais 
négatif lors d'autres épreuves 
de génotoxicité in vitro ou in 
vivo (Becker et al. 2009)  
 
No CAS 16523-31-2 
Aucune donnée 

Acid 
Orange 156 

Résultat positif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
réductrices seulement (ILS 2012) 

s.o.c 

70210-05-8b  Aucune donnée No CAS 73637-04-4 
Aucune donnée 

70210-06-9b 

Résultat positif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
réductrices seulement (ILS 2011) 
 
Résultat négatif pour les 
dommages à l'ADN de bactéries 
(Kosaka et Nakamura 1990; 
Nakamura et al. 1993)  

No CAS 2243-61-0 
Certains résultats positifs lors 
d’épreuves d'Ames 
(Mortelmans et al. 1986; 
Zeiger et al. 1992)  

70210-25-2b Aucune donnée 

No CAS 100-01-6 
Probablement non 
génotoxique (EPA 2009) 
 
No CAS 96-91-3 
Résultat positif lors 
d’épreuves d’Ames, mais 
négatif lors d'autres épreuves 
de génotoxicité in vitro ou in 
vivo (Becker et al. 2009)  
 
No CAS 16523-31-2 
Aucune donnée 

70210-34-3b Aucune donnée No CAS 16523-31-2 
Aucune donnée 

71873-51-3b  Aucune donnée Toutes les amines 
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Colorant 
acide azoïque  
(nom ou 
no CAS) 

Données sur la génotoxicité in 
vitro des colorants acides 
azoïques 

Données pertinentes sur la 
génotoxicité des amines 
aromatiques non sulfonées 

aromatiques sulfonées 

72828-83-2 

Résultat négatif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
normales ou réductrices 
(BioReliance 2012) 

s.o.c 

79234-36-9 
Résultat négatif lors d’épreuves 
d'Ames dans des conditions 
normales ou réductrices (ILS 2011) 

s.o.c 

84962-50-5b  Aucune donnée Toutes les amines 
aromatiques sulfonées 

Abréviations : s.o. = sans objet. 
a  Seuls les colorants acides azoïques pour lesquels on a des données empiriques ou auxquels la population 

générale devrait être exposée sont présentés.  
b  Substances auxquelles la population générale au Canada est exposée. 
c   Les données sur les amines aromatiques non sulfonées sont rapportées uniquement pour les substances   

consuisant à une exposition. 
  
Les colorants acides monoazoïques portant les no CAS 71873-51-3 et 84962-50-5 ne 
libèrent que des amines aromatiques sulfonées. Ils ne sont donc pas susceptibles d'être 
mutagènes. Bien qu'aucune donnée n'ait été recensée sur les amines aromatiques non 
sulfonées de l'Acid Red 138, le colorant lui-même était non mutagène lors d’épreuves 
d'Ames, dans des conditions réductrices ou normales. Les colorants acides 
monoazoïques Acid Red 6 et portant le no CAS 70210-05-8 libèrent chacun une amine 
aromatique non sulfonée sur laquelle il n’y a aucune donnée et, par conséquent, la 
confiance accordée à la prévision de mutagénicité nulle de ces substances est moindre.  
 
Quatre colorants acides disazoïques libèrent une même amine aromatique non 
sulfonée, la naphtalène-1,4-diamine (no CAS 2243-61-0), qui est mutagène chez des 
bactéries. Un des colorants contenant la structure de la naphtalène-1,4-diamine (no 
CAS 70210-06-9) s’est avéré mutagène lors d’épreuves d'Ames uniquement dans des 
conditions réductrices, ce qui suggère que ce métabolite pourrait induire la mutagénicité 
du colorant parent. Cependant, deux des colorants (Acid Black 24 et Acid Blue 113) ont 
donné des résultats positifs lors d’épreuves d'Ames dans des conditions normales ou 
réductrices, et un colorant (Acid Black 26) a donné des résultats négatifs en présence 
et en l'absence de conditions réductrices. Par conséquent, on ne sait pas si la 
mutagénicité de certains de ces colorants lors d’épreuves d'Ames est réellement due à 
la libération de la naphtalène-1,4-diamine ou à certaines autres voies d'activation. Des 
données sur des paramètres autres que la mutagénicité bactérienne ne sont pas 
disponibles pour la naphtalène-1,4-diamine.  
 
Un colorant acide disazoïque (Acid Orange 33) pourrait libérer deux amines 
aromatiques non sulfonées, le 4-aminophénol (no CAS 123-30-8) et une amine sans 
no CAS. L'Acid Orange 33 s’est avéré mutagène lors d’épreuves d'Ames uniquement 
dans des conditions réductrices, ce qui pourrait être dû à la libération d'une de ces 



 

93 
 

amines. Cependant, le 4-aminophénol donne généralement des résultats négatifs lors 
d’épreuves de mutagénicité bactérienne sur les souches TA98 et TA100, les souches 
testées pour l'Acid Orange 33, et il est jugé clastogène, mais non mutagène 
(CSPC 2005; OCDE 2010). Il est possible que la mutagénicité observée pour l'Acid 
Orange 33 dans des conditions réductrices soit due à la libération du métabolite 
inconnu. 
 
Trois colorants acides polyazoïques libèrent un même métabolite de type amine 
aromatique non sulfonée (le dichlorhydrate de 4,6-diaminobenzène-1,3-diol, 
no CAS 16523-31-2). Aucune donnée sur ce métabolite n'est disponible. Deux de ces 
trois colorants acides polyazoïques libèrent également deux mêmes autres métabolites 
de type amine aromatique non sulfonée : la 4-nitroaniline (no CAS 100-01-6) et le 
2-amino-4,6-dinitrophénol (no CAS 96-91-3). Ces deux  métabolites ne devraient pas 
être génotoxiques in vivo (Becker et al. 2009; EPA 2009). Un des colorants acides 
polyazoïques (no CAS 68155-63-5) donne des résultats positifs lors d’épreuves d'Ames 
dans des conditions normales ou réductrices. On ignore donc si la mutagénicité est 
induite par le rejet d'un métabolite de type amine aromatique mutagène ou par certaines 
autres voies d'activation.  
 
Dans l'ensemble, bien que certains de ces 13 colorants acides azoïques puissent être 
mutagènes in vitro, les renseignements disponibles n'indiquent pas qu'ils seraient 
mutagènes in vivo ou carcinogènes par la suite.  
 
Autres effets sur la santé  
 
Aucune donnée sur des paramètres pertinents n'a pu être identifiée pour aucun autre 
colorant acide azoïque auquel la population générale du Canada devrait être exposée.  
 
Considérations ayant trait à des lectures croisées 
 
En raison des données limitées disponibles sur ces 46 substances, la boîte à outils 
RQSA de l'OCDE (2013) a été utilisée en tant qu'application d'une approche R(Q)SA 
pour rechercher des substances apparentées sur lesquelles on aurait des données sur 
la toxicité à doses répétées, y compris la cancérogénicité, afin de compléter la base de 
données sur les effets sur la santé. Ce sous-groupe ne contenant que des colorants 
acides azoïques non benzidiniques, les substances à base de benzidine ont été 
exclues. La recherche de groupes fonctionnels a été faite pour le groupe acide 
sulfonique (avec des sels métalliques appropriés pour supprimer les pigments) et le 
groupe azoïque. En plus des six substances traitées précédemment dans la présente 
section de la présente évaluation, onze substances apparentées ont été identifiées. 
Neuf de celles-ci sont des colorants acides monoazoïques et deux des colorants acides 
disazoïques. Toutes renferment une structure simple d’analine substituée ou de 
naphtalène substitué. Pour cinq de ces onze substances, tous les éléments amines 
aromatiques sont sulfonés, et pour les six autres on retrouve des éléments sulfonés et 
non sulfonés. Les structures de ces analogues sont présentées dans les tableaux 2-8 et 
2-9, et certaines de leurs propriétés physiques et chimiques sont données à l'annexe A.  
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Pour sept des onze substances identifiées, il existe des données dans la Base de 
données sur le potentiel carcinogène (BDPC 2011) ou dans la base de données de 
l'Institut Supérieur de Santé sur la cancérogénicité et la mutagénicité (ISSCAN 2012). 
Cinq de ces 11 substances (no CAS 1936-15-8, 2519-30-4, 2783-94-0, 3567-69-9 et 
4553-89-3) ont été identifiées comme donnant des résultats négatifs lors d’épreuves 
biologiques sur le cancer par voie orale. Les estimations du potentiel carcinogène ont 
été identifiées pour deux substances : le no CAS 4548-53-2 (Ponceau SX) et le no 
CAS 3564-09-8 (Ponceau 3R) (BDPC 2011). Cependant, dans un examen du 
Ponceau SX réalisé par le CIRC, il est décrit comme donnant des résultats négatifs 
pour la cancérogénicité chez le rat, la souris ou le chien (CIRC 1975d, 1987a), et les 
estimations du potentiel carcinogène du Ponceau 3R (LTD10 de 47 mg/kg p.c. par jour 
chez le rat) étaient basées sur une étude que le CIRC jugeait inadéquate pour 
l'évaluation (CIRC, 1975c, 1987d). Dans l'ensemble, il n'existe aucune preuve solide 
suggérant que la cancérogénicité est un effet critique de ces sept substances.  
 
Tel que décrit précédemment dans la présente section de l'évaluation, des données sur 
la cancérogénicité étaient disponibles pour quatre colorants acides monoazoïques de 
ce sous-groupe. Les données disponibles sur trois colorants acides azoïques 
(amarante, tartrazine et nouvelle coccine; tous des colorants acides monoazoïques) 
indiquent clairement que la cancérogénicité et la génotoxicité ne sont pas des 
paramètres préoccupants pour ces substances, tandis que le Ponceau MX est 
possiblement cancérogène avec un mode d'action non génotoxique. Pour l'Orange II et 
le jaune métanile, bien qu'aucune donnée pertinente sur la cancérogénicité n'ait pu être 
identifiée, ces substances ne devraient pas être mutagènes in vivo.  
 
Toutes les substances pour lesquelles des données sur la cancérogénicité ont été 
identifiées (y compris six substances de ce sous-groupe et sept autres) ont des 
structures (au moins une liaison azoïque et au moins un groupe sulfonate) et des 
propriétés physicochimiques similaires (solubilité dans l'eau, coefficient de partage 
octanol-eau [Koe] très faible et pKa élevé). Cependant, il existe d'autres paramètres qui 
varient grandement, plus particulièrement la présence et la position de divers groupes 
fonctionnels. En général, l'absence de potentiel de cancérogénicité pour la plupart des 
colorants azoïques sulfonés non benzidiniques et qui ont fait l’objet d’épreuves 
biologiques sur des animaux vient appuyer l'idée selon laquelle les substances de ce 
sous-groupe ne devraient pas être des substances cancérogènes génotoxiques.  
 
Des niveaux avec effet non cancérogène par voie orale ont été identifiés pour huit 
substances au moyen de la boîte à outils RQSA de l'OCDE (2013). La dose minimale 
avec effet identifiée correspondait au no CAS 3734-67-6 (Acid Red 1). La DMEO de 
46 mg/kg p.c. par jour était basée sur des effets sur la rate chez des rats ayant reçu de 
l'Acid Red 1 dans leur alimentation pendant deux ans (Munro et al. 1996). Les doses 
avec effet des sept autres substances allaient de 64 à 3700 mg/kg p.c. par jour et les 
effets étaient classés comme suit : « effets non spécifiques », changements du poids 
des organes et changements de poids corporel. 
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Les données sur la toxicité à doses répétées pour quatre colorants acides 
monoazoïques de ce sous-groupe sont décrites dans les sections précédentes. La dose 
minimale avec effet par voie orale est une DMEO de 10 mg/kg p.c. par jour, d'après des 
effets sur la rate et le sang observés lors d’une étude de toxicité orale subchronique de 
l'Orange II par gavage, pour laquelle un des métabolites de type amine aromatique 
n’est pas sulfoné. À l’inverse, une toxicité bien plus faible a été observée pour les trois 
autres colorants acides monoazoïques, l’amarante, la nouvelle coccine et la tartrazine, 
qui toutes renferment au moins un groupe sulfonate d’un côté ou de l’autre de la liaison 
azoïque. Les niveaux d'effets critiques pour l'amarante et la nouvelle coccine étaient 
basés sur les effets sur les reins aux doses de 250 et de 325 mg/kg p.c. par jour, 
respectivement, et le niveau d'effets critique pour la tartrazine était beaucoup plus 
élevé, 2600 mg/kg p.c. par jour. Lors d’études avec administration par voie cutanée, 
aucun effet néoplasique ou non néoplasique n'a été observé chez la souris lorsque de 
l'amarante ou de l'Orange II était appliquée une fois par semaine ou lorsque de la 
tartrazine était appliquée deux fois par semaine, à une dose approximative de 
5-8 mg/kg p.c. par jour.  
 
Les effets les plus sensibles déterminés pour ces colorants acides azoïques étaient 
hématologiques, y compris une augmentation de la méthémoglobine, des preuves 
d’hémolyse et des effets subséquents sur la rate, et devraient être dus à un ou 
plusieurs métabolites de type amine aromatique non sulfonée libérés suite à la 
réduction de la liaison azoïque. Il s'agit d'un mécanisme de toxicité bien connu pour 
l'aniline et d'autres amines aromatiques non sulfonées (Neumann 2005, 2010; CIRC 
2010; Santé Canada 2011). Pour l'Orange II, spécifiquement, l’hématotoxicité observée 
devrait être due à la libération du 1-aminonaphtalène-2-ol et non à l’autre métabilite 
libéré, l’acide 4-aminobenzènesulfonique. Ceci est une hypothèse raisonnable puisque 
les résultats de ce type ayant trait à l’hématologie n’est pas été observés lors des 
études de toxicité de la tartrazine (voir la section 7.2.2.6) pour lesquelles un 
métabolisme in vivo presque complet de l’acide 4-aminobenzènesulfonique est attendu 
suite à une exposition par voie orale (EFSA 2009b). De plus, une toxicité similaire pour 
les globules rouges et des réponses connexes dans la rate sont observées suite à une 
exposition par voie orale au naphtalène-2-ol, un pigment structurellement apparenté, 
pour lequel la libération du métabolite 1-aminonaphtalène-2-ol est également 
considérée responsable de ces effets (Environnement Canada, Santé Canada 2015). 
En se basant sur l’hypothèse à l’effet que l’hématotoxicité de l’Orange II est due à la 
libération du 1-aminonaphtalène-2-ol, le niveau d’effet de l’amine elle-même serait dans 
la gamme de 5 mg/kg p.c. par jour par gavage (basé sur une masse moléculaire 
d’environ la moitié et sur une rupture de la liaison à 100%).  
 
Comparativement, la DMENO critique pour le calcul de la dose journalière admissible 
(DJA) pour l'aniline était de 7,5 mg/kg p.c. par jour (Santé Canada 2011). Un des 
métabolites de type amine aromatique postulé pour l'Acid Red 1 est l'aniline, et 
l'observation d'effets sur la rate correspond à un mode d'action semblable à celui de 
l'aniline en ce qui concerne la toxicité. L'aniline ayant une masse moléculaire 
représentant environ 20 % de celle de l'Acid Red 1, la DMENO de 46 mg/kg p.c. par 
jour pour le colorant parent serait comparable à environ 8,5 mg/kg p.c. par jour d'aniline 
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(en supposant une rupture de liaison totale). La DMEO la plus faible relevée dans la 
boîte à outils RQSA de l'OCDE (2013) pour les amines aromatiques était de 6 mg/kg 
p.c. par jour.  
 
D'après les données disponibles sur la toxicité des colorants acides azoïques, et si l'on 
tient compte des effets potentiels d’une quelconque amine aromatique non sulfonée 
libérée (s’il y a lieu), aucune substance de ce sous-groupe ne devrait avoir un niveau 
avec effet inférieur à la DMEO de 10 mg/kg p.c. par jour déterminée pour l'Orange II 
lors d'une étude de 90 jours par gavage menée chez le rat. Il serait bon de noter que ce 
niveau d’effet du pire cas ne devrait pas s’appliquer directement aux colorants acides 
azoïques possédant un substituant solubilisant de chaque côté de la ou des liaisons 
azoïques, puisque les amines aromatiques sulfonées libérées ne devrait pas conduire à 
l’hématotoxicité typique observée avec les amines aromatiques non sulfonées.  
 
7.2.3 Incertitudes de l'évaluation des effets sur la santé humaine 
 
Les renseignements disponibles permettant de déterminer la rupture réductrice de la 
liaison azoïque pour ce sous-groupe sont jugés modérément fiables à très fiables. Le 
potentiel de rupture réductrice pour bon nombre de substances et de groupes 
structurellement similaires est basé sur plusieurs types d’éléments de preuve. Tous les 
colorants acides azoïques visés par la présente évaluation devraient libérer des amines 
aromatiques suite à la rupture réductrice de leurs liaisons azoïques. Le niveau de 
confiance est le plus élevé pour les colorants acides monoazoïques, étant donné que 
des données in vivo, y compris l’identification des métabolites, étaient disponibles pour 
plusieurs substances. La libération d'amines aromatiques individuelles à partir de 
colorants acides disazoïques et polyazoïques est moins fiable, car seules des données 
in vitro sur certaines substances étaient disponibles, et les taux de rupture relatifs de 
plusieurs liaisons azoïques sont inconnus. En général, le niveau de confiance dans les 
données croisées pour les substances sans données empiriques est élevé, car elles ont 
été regroupées en fonction de leurs utilisations, de leurs propriétés et de leurs 
structures similaires.  
 
Des données sur les effets sur la santé ne sont disponibles que pour un nombre limité 
de substances. Pour la majorité des substances de ce sous-groupe, des données 
croisées déduites à partir d'analogues sont utilisées pour caractériser les effets 
potentiels sur la santé. Le niveau de confiance dans les données croisées sur des 
substances individuelles varie en fonction des différences entre les propriétés, y 
compris la taille moléculaire, la présence et la position de groupes fonctionnels. 
Cependant, en l'absence d'autres données, on considère que les niveaux d'effet critique 
pour les substances du sous-groupe des colorants acides azoïques se situent dans la 
gamme établie pour d'autres colorants azoïques sulfonés pour lesquels on dispose de 
données sur des paramètres non cancérogènes.  
 
La pureté des colorants était souvent faible ou non rapportée dans les études de 
toxicologie. Les impuretés présentes dans la substance testée, y compris les amines 
aromatiques, pourraient contribuer aux effets sur la santé observés lors de certaines 
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études. Il se peut qu'il existe des différences importantes dans les quantités et les types 
d'impuretés présentes lors de ces études de toxicologie, ce qui pourrait conduire à des 
réponses variables. 
 
7.3 Caractérisation des risques  
 
Pour la population générale au Canada, les milieux de l’environnement ne sont pas 
considérés comme des sources importantes d’exposition aux colorants acides 
azoïques. L'exposition de la population générale du Canada aux 17 colorants acides 
azoïques due aux aliments ou à l’utilisation de produits disponibles pour les 
consommateurs a été déterminée. L'alimentation est considérée comme la principale 
source d'exposition à la tartrazine et à l'amarante. L'exposition non alimentaire par 
l'intermédiaire de produits cosmétiques ou de drogues sans prescription à l’interface 
cosmétiques/drogues a été déterminée pour la tartrazine et celle due aux produits 
cosmétiques pour l'amarante, la nouvelle coccine et l'Orange II. Pour l'Acid Black 24, 
l'Acid Black 26, l'Acid Blue 113, le no CAS 70210-25-2, l'Acid Orange 33, l'Acid Red 6, 
l'Acid Red 138, le no CAS 68155-63-5, le no CAS 70210-05-8, le no CAS 70210-06-9, le 
no CAS 70210-34-3, le no CAS 71873-51-3 et le no CAS 84962-50-5, la principale 
source d'exposition est l'utilisation de produits textiles et/ou en cuir. 
 
La cancérogénicité n’est pas considérée comme un paramètre clé préoccupant dans le 
cas de l'amarante, de la tartrazine et de la nouvelle coccine, d'après les données 
empiriques disponibles sur les effets sur la santé. De plus, bien qu'aucune donnée 
pertinente sur la cancérogénicité n'ait été recensée pour l'Orange II, ce dernier ne 
devrait pas être génotoxique in vivo. Pour ces quatre colorants acides azoïques, la base 
de données toxicologique est suffisante pour pouvoir calculer des marges d'exposition 
(ME) individuelles pour les paramètres non cancérogènes.  
 
7.3.1 Amarante (no CAS 915-67-3) 
 
L'exposition à l'amarante de la population générale au Canada est principalement due à 
l'alimentation et à l'utilisation de cosmétiques. Pour la population générale, il a été 
estimé que l'apport habituel moyen dû aux aliments allait de 0,01 mg/kg p.c. par jour 
(personnes âgées) à 0,21 mg/kg p.c. par jour (tout-petits et enfants), tandis que les 
estimations du 90e centile allaient de 0,04 mg/kg p.c. par jour (personnes âgées) à 
0,54 mg/kg p.c. par jour (tout-petits).  Les estimations du risque associé aux scénarios 
de limite supérieure d'exposition aux cosmétiques (c.-à-d. dentifrice, baume pour les 
lèvres, rouge à lèvres et crème hydratante corporelle) pour l'amarante sont présentées 
dans le tableau 7-12. 
 
L'effet critique de l'amarante a été déterminé comme étant la calcification rénale et 
l'hyperplasie. La DMENO établie lors d’une étude de toxicité chronique par voie 
alimentaire chez le rat était de 250 mg/kg p.c. par jour, la DSENO de 50 mg/kg p.c. par 
jour (Butler et Conning 1983; Clode et al. 1987). Le JECFA et Santé Canada ont tous 
deux établi une DJA de 0,5 mg/kg p.c. par jour en se basant sur cette DSENO et un 
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facteur d'incertitude de 100 (JECFA 1984; mémorandum de 2014 de la Division de 
l'évaluation du danger des produits chimiques pour la santé de Santé Canada présenté 
au Bureau d'innocuité des produits chimiques de Santé Canada; source non 
référencée).  
 
Lors d’une étude de toxicité subchronique par voie alimentaire chez le rat destinée à 
mieux comprendre les effets sur les reins, une DSENO de 80 mg/kg p.c. par jour et une 
DMENO de 1 250 mg/kg p.c. par jour ont été déterminées (Clode et al. 1987). Les 
auteurs ont souligné que la calcification rénale ne touchait que les rats dont les reins 
avaient déjà subi des changements séniles et que l'hyperplasie était focale et associée 
à la minéralisation, laissant ainsi supposer un effet irritant. Ils ont également observé 
que les rats femelles étaient plus sensibles que les mâles en raison de la minéralisation 
induite par les œstrogènes (Clode et al. 1987). 
 
Lors d’une étude sur la toxicité pour le développement menée chez le rat, une DMENO 
de 30 mg/kg p.c. par jour et une DSENO de 15 mg/kg p.c. par jour ont été définies en 
se basant sur une augmentation significative des résorptions (Collins et McLaughlin 
1972). Cependant, cet effet n'a pas été observé lors de plusieurs autres études sur la 
toxicité pour le développement chez le rat, pour lesquelles les DSENO allaient de 150 à 
2 000 mg/kg p.c. par jour (en général les doses testées les plus élevées). Aucun autre 
effet de la toxicité pour la reproduction ou le développement n'a été constaté lors d’un 
certain nombre d'études, y compris une étude sur deux générations et sur trois 
générations chez le rat (FDRL 1972; Burnett et al. 1974; Keplinger et al. 1974; Khera et 
al. 1974; Collins et al. 1975a, b, 1976a, b; Holson et al. 1976; Keplinger et al. 1976; 
Willes et al. 1980; Clode et al. 1987). Des DSENO pour la toxicité pour le 
développement basées sur la dose la plus élevée testée ont aussi été déterminées pour 
la souris (100 mg/kg p.c. par jour), le lapin (15 mg/kg p.c. par jour) et le chien (90 mg/kg 
p.c. par jour) (Keplinger et al. 1974; Larsson 1975; Mastalski et al. 1975). Compte tenu 
de tous les éléments de preuve de la base de données toxicologique, y compris 
l'absence d'effets nocifs constatée lors de toutes les autres études sur le 
développement et la reproduction chez le rat à des doses bien plus élevées que la 
DMENO établie par Collins et McLaughlin (1972), et étant donné l'absence d'effets 
nocifs lors d’études sur le développement chez la souris, le lapin ou le chien, la DSENO 
indiquée dans l'étude de Collins et McLaughlin (1972) n'a pas été utilisée comme 
niveau d'effet critique pour la caractérisation des risques. 
 
L'estimation de l'exposition alimentaire au 90e centile due à l'alimentation chez les 
tout-petits (de 6 mois à 4 ans) est légèrement supérieure (0,54 mg/kg p.c. par jour) à la 
DJA (0,5 mg/kg p.c. par jour). Toutefois, cet apport estimé chez les tout-petits ne 
constitue pas une source de préoccupation en matière de santé étant donné la nature 
prudente de l'estimation de l'exposition, le très faible dépassement de la DJA et la 
période de la vie relativement courte au cours de laquelle ce dépassement déterminé 
de façon prudente pourrait se produire chez l'humain. En outre, le paramètre 
toxicologique retenu (calcification rénale) a été observé seulement chez les rats âgés 
après une exposition à l'amarante pendant toute la durée de vie, et il ne s'agit pas d'un 
état connu pour se manifester chez les tout-petits. 
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La comparaison des apports habituels moyens d'amarante estimés pour les aliments, 
modélisés en se basant sur les niveaux de consommation maximum actuels identifiés, 
avec le niveau d'effet critique (DSENO chronique de 50 mg/kg p.c. par jour) conduit à 
des ME allant de 240 (tout-petits et enfants) à 5000 (personnes âgées). Cette gamme 
de ME est considérée adéquate pour tenir compte des incertitudes des bases de 
données sur l'exposition et les effets sur la santé. 
 
La comparaison des estimations limites supérieures pour l'exposition par voie orale ou 
cutanée à l'amarante due à l'utilisation de cosmétiques avec le niveau d’effet critique 
conduit à des ME allant de ≥ 740 à ≥ 50 000, qui sont considérées adéquates pour tenir 
compte des incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé. 
 
Tableau 7-12 : Marges d'exposition pour l'amarante (cosmétiques) 

Durée et 
voie 
d'exposition 

Scénario 
d’exposition 

Exposition 
quotidienne 
(mg/kg p.c. 

par jour) 

Niveau d'effet 
critique 
(mg/kg p.c. par 
jour) 

ME 

Quotidienne 
par voie 
orale 

Dentifrice 
(adultes) ≤ 0,0023 

Chronique par voie 
alimentaire 
DSENO = 50 

≥ 20 000 

Quotidienne 
par voie 
orale 

Rouge à lèvres 
(adultes) ≤ 0,01 

Chronique par voie 
alimentaire 
DSENO = 50 

≥ 5 000 

Quotidienne 
par voie 
orale 

Baume pour les 
lèvres (tout-petits) ≤ 0,001 

Chronique par voie 
alimentaire 
DSENO = 50 

≥ 50 000 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Crème hydratante 
corporelle 
(adultes) 

≤ 0,068 
Chronique par voie 
alimentaire 
DSENO = 50 

≥ 740 

Abréviations : ME = marge d'exposition; DSENO = dose sans effet nocif observé; DSEO = dose sans effet observé 
 
 

7.3.2 Nouvelle coccine (no CAS 2611-82-7) 
 
L'exposition de la population générale du Canada à la nouvelle coccine est due 
principalement à l'utilisation de cosmétiques. Les estimations du risque associé la 
nouvelle coccine lors de scénarios d'exposition limite supérieure aux cosmétiques 
(p. ex. crèmes hydratantes corporelles et conditionneurs pour cheveux à vaporiser) sont 
présentées dans le tableau 7-13. 
 
Le niveau avec effet critique pour la nouvelle coccine est une DSENO de 65 mg/kg p.c. 
par jour (0,05 % dans l'alimentation) basée sur une glomérulonéphrose et une faible 
anémie à la DMENO de 325 mg/kg p.c. par jour (0,25 % dans l'alimentation) obtenue 
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lors d’une étude de 82 semaines par voie alimentaire chez la souris (Mason et al. 
1974). L'EFSA (2009a) a retenu une dose de 70 mg/kg p.c. par jour (basée sur 0,05 % 
dans l'alimentation) comme DSENO pour sa DJA, tandis que le JECFA (1983, 2011) a 
utilisé une dose de 375 mg/kg p.c. par jour (basée sur 0,25 % dans l'alimentation) 
comme DSENO pour son calcul de la DJA. 
 
La comparaison des estimations limites supérieures d'exposition cutanée à la nouvelle 
coccine due à l'utilisation de crèmes hydratantes corporelles et de conditionneurs pour 
cheveux à vaporiser avec le niveau d'effet critique (DSENO chronique par voie orale de 
65 mg/kg p.c. par jour) conduit à des marges d'exposition de ≥ 100-3250 qui sont 
considérées adéquates pour tenir compte des incertitudes des bases de données sur 
l'exposition et les effets sur la santé. Bien que des scénarios d'exposition aiguë par voie 
cutanée aient été identifiés pour la nouvelle coccine (p. ex. colorant capillaire et colorant 
capillaire en aérosol pour les enfants), les renseignements disponibles n'indiquent pas 
que la nouvelle coccine présente une toxicité aiguë élevée. Par conséquent, le risque 
pour la population générale est jugé faible. 
 
Tableau 7-13 : Marges d'exposition pour la nouvelle coccine (cosmétiques) 

Durée et 
voie 
d'exposition 

Cosmétiques 
Exposition 
quotidienne 

(mg/kg p.c. par 
jour) 

Niveau d'effets 
critiques 
(mg/kg p.c. par 
jour) 

ME 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Crème 
hydratante 
corporelle 
(adultes) 

≤ 0,68 
Chronique par voie 
alimentaire 
DSENO = 65 

≥ 100 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Conditionneur 
pour cheveux 
à vaporiser 
(adultes) 

0,02 à 0,61 
Chronique par voie 
alimentaire 
DSENO = 65 

110 à 
3 250 

 
 
 7.3.3 Orange II (no CAS 633-96-5) 
 
L'exposition de la population générale du Canada à l'Orange II est due principalement à 
l'utilisation de cosmétiques. Les estimations de risque associé à des scénarios 
d'exposition limite supérieure à l'Orange II due aux cosmétiques (p. ex. rouges à lèvres, 
crèmes hydratantes corporelles et shampoing pour nourrissons) sont présentées dans 
le tableau 7-14. 
 
Lors d’études de toxicité à doses répétées d'Orange II par gavage ou par l'alimentation, 
des effets sur la rate et le sang caracéristiques d’une anémie induite par des amines 
aromatiques ont été observés de façon constante. Aucune DSENO n'a été déterminée 
pour les études où l'exposition se produisait par voie alimentaire, des effets ayant été 
observés à la dose la plus faible testée lors de chaque étude. Les DME(N)O allaient de 
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50 à 250 mg/kg p.c. par jour lors des études sur l'alimentation d'une durée de 60 à 
300 jours chez le rat, basées sur une diminution des globules rouges et de 
l'hémoglobine, la formation de corps de Heinz, une augmentation du poids de la rate et 
des modifications histopathologiques des tubes séminifères testiculaires (Singh et 
Khanna 1979; Singh et al. 1987).  
 
Lors d’études par gavage à court terme et subchroniques, des effets similaires ont été 
observés sur le sang et la rate, à des doses plus faibles, probablement en raison de 
concentrations pics plus élevées obtenues avec une dose bolus par rapport à 
l'exposition continue dans les aliments. Des DMEO de 10-40 mg/kg p.c. par jour ont été 
déterminées lors des études de 90 jours, de 14 jours et lors des études de toxicité pour 
le développement par gavage, basées sur l'augmentation de la gravité et de l'incidence 
de l'hématopoïèse extramédulaire dans la rate, l'augmentation de la méthémoglobine et 
l'augmentation du poids de la rate (Rosner 1999a, b; Becker et Biedermann 2000; 
Hamann et al. 2000).  
 
La comparaison de l'estimation limite supérieure pour l'exposition à l'Orange II par voie 
orale due à l'utilisation de rouges à lèvres avec une plage de niveaux d'effet critique, 
variant de 10-40 mg/kg p.c. par jour (DMEO subchronique orale par gavage) à 50-
250 mg/kg p.c. par jour (DMENO par voie orale provenant d'études sur l'alimentation 
de 60 à 300 jours) conduit à des ME > 33 000. Cette gamme de marges d'exposition est 
considérée comme adéquate pour tenir compte des incertitudes des bases de données 
sur l'exposition et les effets sur la santé.  
 
Aucun effet n'a été observé lors d'une étude pour laquelle des souris ont reçu des 
applications cutanées hebdomadaires non recouvertes de colorant, environ 33 mg/kg 
p.c., pendant 18 mois (environ 5 mg/kg p.c. par jour) (Carson 1984a). La comparaison 
de l'estimation limite supérieure de l'exposition par voie cutanée à l'Orange II due à 
l'utilisation de shampooing pour bébés destiné aux nourrissons avec le niveau d'effet 
critique (DSEO chronique par voie cutanée de 5 mg/kg p.c. par jour) conduit à une ME 
> 50 000. La comparaison de l'estimation limite supérieure de l'exposition par voie 
cutanée à l'Orange II due à l'utilisation de crèmes hydratantes corporelles par des 
adultes avec le même niveau d'effet critique conduit à une ME ≥ 74. Ces deux ME sont 
considérées adéquates pour tenir compte des incertitudes des bases de données sur 
l'exposition et les effets sur la santé, en tenant compte du fait que, en se basant sur une 
DSENO chronique par voie orale (50 mg/kg p.c. par jour) et en supposant une 
absorption cutanée totale, cela conduirait à des ME > 500 000 et > 700 pour les 
shampooings pour bébés destinés aux nourrissons et pour les crèmes hydratantes 
corporelles pour adultes, respectivement. 
 
Une exposition aiguë par voie cutanée à l'Orange II due à l'utilisation de colorants 
capillaires a également été mise en évidence. Cependant, les renseignements 
disponibles n'indiquent pas que l'Orange II présente une toxicité aiguë élevée. Par 
conséquent, le risque pour la population générale est jugé faible. 
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Tableau 7-14 : Marges d'exposition pour l'Orange II (cosmétiques) 

Durée et 
voie 
d'exposition 

Cosmétiques 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Niveau d'effets 
critiques 
(mg/kg p.c. par 
jour) 

ME 

Quotidienne 
par voie orale 

Rouge à lèvres 
(adultes) ≤ 0,0003 

DME(N)O 
subchronique et 
chronique par voie 
orale (par gavage et 
voie 
alimentaire) = 10 à 
250 

≥ 33 300 
à 

830 000 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Crème 
hydratante 
corporelle 
(adultes) 

≤ 0,068 DSEO chronique 
par voie cutanée = 5 ≥ 74 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Shampooing 
(nourrissons) ≤ 9,3 × 10−5 DSEO chronique 

par voie cutanée = 5 ≥ 53 800 

 
 
7.3.4 Tartrazine (no CAS 1934-21-0) 
 
L'exposition de la population générale du Canada à la tartrazine est due principalement 
à l’alimentation et à l'utilisation de cosmétiques et de certaines drogues sans 
prescription à l’interface drogue-cosmétique. L'exposition alimentaire moyenne à la 
tartrazine de la population générale a été estimée de 0,2 mg/kg p.c. par jour (personnes 
âgées) à 1 mg/kg p.c. par jour (enfants). Les estimations des risques associés à des 
scénarios d'exposition limite supérieure à la tartrazine due aux cosmétiques et à 
certaines drogues sans prescription à l’interface drogue-cosmétique sont présentées 
dans le tableau 7-15. 
 
Le niveau d'effet critique de la tartrazine est une DMENO chronique par voie orale de 
2600 mg/kg p.c. par jour obtenue lors d’une étude chez le rat par voie alimentaire, 
basée sur une diminution du poids corporel, des lésions non néoplasiques aux reins et 
au pancréas et une augmentation du poids de la thyroïde. La DSENO était de 
984 mg/kg p.c. par jour (2 % dans l'alimentation) (Borzelleca et Hallegan 1988b). Les 
auteurs de l'étude ont utilisé des données combinées provenant de l'étude intégrale afin 
de convertir les doses alimentaires. La DJA de Santé Canada de 8,5 mg/kg p.c. a été 
calculée à partir d'une DSENO de 850 mg/kg p.c. par jour (2 % dans l'alimentation, 
convertie en utilisant seulement la partie de l'exposition à long terme de l'étude publiée 
ultérieurement par Borzelleca et Hallegan (1988b)) et un facteur d'incertitude de 100 
(mémorandum de 1986 de la Section d'évaluation toxicologique de Santé Canada à la 
Section des additifs et des contaminants alimentaires de Santé Canada; source non 
référencée). La DJA du JECFA de 0-7,5 mg/kg p.c. a été établie en se basant sur 
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l'absence d'effet à la dose la plus élevée testée (750 mg/kg p.c. par jour) lors d’une 
étude précédente de 64 semaines chez le rat et sur un facteur d'incertitude de 100 
(JECFA 1966).  
 
La comparaison des expositions alimentaires moyennes estimées à la tartrazine dues à 
d'alimentation avec le niveau d'effet critique (DSENO chronique de 984 mg/kg p.c. par 
jour) conduit à des marges d'exposition allant de 980 (enfants) à 4920 (nourrissons). 
Cette gamme de marges d'exposition est considérée adéquate pour tenir compte des 
incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé. Les 
expositions sont aussi inférieures à la DJA de 8,5 mg/kg p.c. établie par Santé Canada 
et à la limite supérieure de la DJA de 0-7,5 mg/kg p.c. établie par le JECFA. 
 
La comparaison des estimations limites supérieures de l'exposition à la tartrazine par 
voie orale due à l'utilisation de baumes pour les lèvres, de rouges à lèvres ou de 
dentifrices avec le niveau d'effet critique (DSENO de 984 mg/kg p.c. par jour) conduit à 
des marges d'exposition de > 8000, qui sont considérées adéquates pour tenir compte 
des incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé. 
 
Aucun effet n'a été observé lors de la seule étude par voie cutanée disponible pour 
laquelle des souris ont reçu deux fois par semaine des applications cutanées non 
recouvertes d'environ 8,1 mg/kg p.c. par jour pendant 18 mois (Carson 1984b). Cette 
dose étant plus de 100 fois inférieure à la dose sans effet par voie orale, la DSENO par 
voie orale de 984 mg/kg p.c. par jour a été utilisée comme niveau d'effet critique. La 
comparaison des estimations limites supérieures pour l'exposition par voie cutanée à la 
tartrazine due à l'utilisation d'un produit de maquillage pour le visage, d'une crème pour 
bébés ou d'une crème hydratante corporelle avec ce niveau d'effet critique conduit à 
des marges d'exposition ≥ 1 000, qui sont considérées adéquates pour tenir compte des 
incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé. 
 
L'exposition aiguë par voie cutanée à la tartrazine due à l’utilisation d'autres produits 
(p. ex. peinture faciale et produit pour les organes génitaux) a également été identifiée. 
Cependant, les renseignements disponibles n'indiquent pas que la tartrazine présente 
une toxicité aiguë élevée. Par conséquent, le risque pour la population générale est 
jugé faible. 
 
Tableau 7-15 : Marges d'exposition pour la tartrazine (cosmétiques, drogues sans 
prescription à l’interface drogue-cosmétique) 

Durée et 
voie 
d'exposition 

Scénario 
d’exposition 

Exposition 
quotidienne 

(mg/kg p.c. par 
jour) 

Niveau d'effet 
critique 
(mg/kg p.c. par 
jour) 

ME  

Quotidienne 
par voie orale  

Baume pour les 
lèvres (tout-
petits) 

≤ 0,11 
Chronique par voie 
alimentaire  
DSENO = 984 

 
≥ 8950 

Quotidienne 
par voie orale 

Rouge à lèvres 
(adultes) ≤ 0,10 Chronique par voie 

alimentaire  ≥ 9840 
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DSENO = 984 

Quotidienne 
par voie orale 

Dentifrice 
(tout-petits) ≤ 0,068 

Chronique par voie 
alimentaire  
DSENO = 984 

 
≥ 14470 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Maquillage pour 
le visage 
(adultes) 

≤ 0,94 
Chronique par voie 
alimentaire  
DSENO = 984 

 
≥ 1050 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Crème 
hydratante 
corporelle 
(adultes) 

≤ 0,68 
Chronique par voie 
alimentaire  
DSENO = 984 

≥ 1450 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Crème pour 
bébés 
(nourrissons) 

≤ 0,32 
Chronique par voie 
alimentaire  
DSENO = 984 

≥ 3080 

 
  
7.3.5 Treize colorants acides azoïques (exposition due à des produits 
textiles et/ou en cuir) 
 
L'exposition de la population générale du Canada aux treize colorants acides azoïques 
suivants devrait se produire en raison de l'utilisation de produits textiles et/ou en cuir : 
Acid Red 138, no CAS 71873-51-3, no CAS 84962-50-5, Acid Orange 33, Acid Red 6 
et Acid Black 26 en tant que colorants pour textiles; no CAS 68155-63-5, 
no CAS 70210-34-3 et no CAS 70210-25-2 en tant que colorants pour le cuir; Acid Black 
24, Acid Blue 113, no CAS 70210-05-8 et no CAS 70210-06-9 en tant que colorants pour 
les textiles et le cuir. Les expositions limites supérieures quotidiennes de la population 
générale à ces colorants ont été estimées pour un contact direct et prolongé par voie 
cutanée avec de tels produits. Les expositions limites supérieures par voie orale dues 
au mâchonnement de textiles par des nourrissons ont également été estimées. Les 
estimations du risque associé aux scénarios d’exposition limite supérieure à ces 
13 colorants acides azoïques sont présentées dans le tableau 7-16. 
 
Les données sur les effets sur la santé de ces 13 autres colorants acides azoïques sont 
limitées. Néanmoins, d'après les données disponibles sur des substances apparentées, 
la cancérogénicité ne devrait pas constituer un paramètre préoccupant. 
 
La dose avec effet critique non cancérigène la plus faible par voie orale a été 
déterminée pour l'Orange II (DMEO subchronique par voie orale de 10 mg/kg p.c. par 
jour), parmi l'ensemble des colorants acides azoïques de ce sous-groupe et 
d’analogues apparentés. Les niveaux avec effet identifiés à partir des données sur la 
toxicité à des doses répétées par voie orale pour d'autres colorants acides azoïques 
allaient de 46 à 3700 mg/kg p.c. par jour. La comparaison de l'estimation limite 
supérieure de l'exposition aux colorants acides azoïques due au mâchonnement 
d'objets de textile par les nourrissons avec la gamme de doses avec effet critique par 
voie orale (DME[N]O subchronique ou chronique de 10 à 3700 mg/kg p.c. par jour) 
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conduit à une marge d'exposition > 37 000, qui est considérée adéquate pour tenir 
compte des incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets sur la santé.  
 
Par voie cutanée, aucun effet cancérigène ou non cancérigène n'a été observé chez la 
souris à une dose d'environ 5 à 8 mg/kg p.c. par jour lorsque de l'amarante ou de 
l'Orange II était appliqué une fois par semaine ou lorsque de la tartrazine était appliquée 
deux fois par semaine. La comparaison des estimations limites supérieures de 
l'exposition par voie cutanée à dix colorants acides azoïques (Acid Red 138, no 
CAS 71873-51-3, no CAS 84962-50-5, Acid Orange 33, Acid Red 6, Acid Black 26, no 
CAS 70210-05-8, Acid Blue 113, Acid Black 24 et no CAS 70210-06-9) due aux 
vêtements en textile avec cette gamme de doses avec effet critique conduit à une 
gamme de marges d'exposition allant de 1250 à 3100, qui sont considérées adéquates 
pour tenir compte des incertitudes des bases de données sur l'exposition et les effets 
sur la santé. Pour les sept substances suivantes identifiées dans des articles en cuir, à 
savoir les no CAS 68155-63-5, 70210-34-3, 70210-25-2, 70210-05-8, l'Acid Blue 113, 
l'Acid Black 24 et le no CAS 70210-06-9, on ne considère pas que l'exposition aiguë par 
voie cutanée entraîne des risques pour la population générale du Canada, les 
renseignements disponibles n'indiquant pas que ces colorants acides azoïques 
présentent une toxicité aiguë élevée. 
 
Tableau 7-16 : Marges d'exposition pour l'Acid Red 138, les no CAS 71873-51-3, 
84962-50-5, l'Acid Orange 33, l'Acid Red 6, l'Acid Black 26, le no CAS 70210-05-8, 
l'Acid Blue 113, l'Acid Black 24 et le no CAS 70210-06-9 

Durée et 
voie 
d'exposition 

Scénario 
d’exposition 

Exposition 
quotidienne 

(mg/kg p.c. par 
jour) 

Niveau d'effet 
critique 
(mg/kg p.c. par 
jour) 

ME 

Quotidienne 
par voie orale 

Objets de 
textile 
(nourrissons) 

2,7 x 10-5 

DME(N)O 
subchroniques et 
chroniques par voie 
orale (par gavage et 
voie alimentaire) = 
10 à 3700  

≥ 3,7 x 105 
à 1,3 x 108 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Textiles 
(vêtements 
pour adultes) 

0,0026 
DSEO chroniques 
par voie cutanée = 5 
à 8 

1900 à 
3100 

Quotidienne 
par voie 
cutanée 

Textiles 
(grenouillère 
pour 
nourrissons) 

0,0040 
DSEO chroniques 
par voie cutanée = 5 
à 8 

1250 à 
2000 

 
 
7.3.6 Les 35 autres colorants acides azoïques 
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Aucune exposition de la population générale due aux 35 autres colorants acides 
azoïques ne devrait se produire. Par conséquent, ils ne devraient poser aucun risque 
pour la santé humaine.  
 
 
7.3.7 Incertitudes de la caractérisation des risques pour la santé humaine 
 
Une approche de lecture croisée a été suivie pour établir la rupture de la ou des liaisons 
azoïques de nombreuses substances de ce sous-groupe. Bien que toutes les données 
disponibles suggèrent  que ces colorants acides azoïques peuvent potentiellement subir 
une rupture réductrice, la vitesse et le degré de cette rupture in vivo sont incertains pour 
certaines substances. 
 
Des données croisées ont été utilisées pour 13 colorants acides azoïques, avec des 
données limitées sur les effets sur la santé. Des données sur plusieurs substances 
apparentées ainsi que sur des amines aromatiques ont été prises en compte, et 
l'utilisation des doses minimales avec effet comme point de départ pour les colorants 
acides azoïques sur lesquels on manquait de données est considérée comme une 
approche prudente. 
 
Étant donné qu'aucune étude appropriée sur la toxicité par voie cutanée n'a pu être 
identifiée, des données sur la toxicité par voie orale ont été utilisées pour calculer les 
marges d'exposition pour les expositions par voie cutanée dans certains cas. Par voie 
orale, les colorants acides azoïques sont réduits par les bactéries de l'intestin et les 
amines aromatiques libérées sont absorbées par la circulation systémique. Une rupture 
réductrice peut aussi se produire sur la peau. Cela a été démontré in vitro pour 
certaines espèces de bactéries de la peau dans le cas de l'Orange II, de l'Acid Red 138 
ou de l'Acid Orange 33. Les métabolites de type amine aromatique pourraient être 
mieux absorbés que les colorants parents par voie orale ou cutané (Environnement  
Canada et Santé Canada 2013). En l'absence de données empiriques, on suppose que 
la toxicité des colorants due à la libération et à l'absorption des amines aromatiques 
correspondantes a un pouvoir similaire par les voies orale et cutanée.  
 
On reconnaît une incertitude due aux impuretés contenues dans les colorants testés 
lors d’études toxicologiques. Ces impuretés pourraient être en partie responsables de 
certains effets sur la santé observés. De plus, les colorants commerciaux auxquels les 
Canadiens sont exposés pourraient contenir des quantités et des types d'impuretés 
différentes de celles de ces études. 
 
7.3.8 Colorants acides azoïques ayant des effets préoccupants 
 
En général, en se basant sur les niveaux actuels d’exposition, le risque pour la santé 
humaine posé par les substances visées par la présente évaluation est faible. 
Toutefois, tel que susmentionné, certains de ces colorants acides azoïques ont des 
effets préoccupants  en raison d’une cancérogénicité potentielle. Une liste de ces 
substances est présentée à l’Annexe E.  
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8. Conclusion 
 
Compte tenu de tous les éléments de preuve avancés dans la présente évaluation 
préalable, les colorants acides azoïques présentent un faible risque d'effet nocif sur les 
organismes et sur l'intégrité globale de l'environnement. Il est conclu que ces 
52 colorants acides azoïques ne satisfont pas aux critères des paragraphes 64a) et 
64b) de la Loi canadienne sur la protection de l'environnement 1999 (LCPE), car ils ne 
pénètrent pas dans l'environnement en une quantité ou concentration ou dans des 
conditions ayant ou pouvant avoir un effet nocif  immédiat ou à long terme sur 
l'environnement ou sur sa diversité biologique, ou constituant ou pouvant constituer un 
danger pour l'environnement essentiel à la vie.  
 
D'après les renseignements présentés dans la présente évaluation préalable, il est 
conclu que les 52 colorants acides azoïques évalués ne satisfont pas aux critères du 
paragraphe 64c) de la LCPE, car ils ne pénètrent pas dans l'environnement en une 
quantité ou concentration ou dans des conditions constituant ou pouvant constituer un 
danger au Canada pour la vie ou la santé humaine. 
 
Il est donc conclu que les 52 colorants acides azoïques visés par la présente évaluation 
ne satisfont à aucun des critères de l'article 64 de la LCPE. 
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Annexes 

Annexe A. Tableaux de données supplémentaires pour les identités 
des substances 

Tableau A-1. Renseignements sur l’identité structurelle des différents colorants 
acides monoazoïques 

No CAS  
Nom figurant 
dans le C.I. ou 
nom commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

587-98-
4 

Jaune métanile 
(aussi connu 
sous le nom 
d’Acid 
Yellow 36) 

 
C18H15N3O3S·Na  

375 

633-96-
5 

Orange II 
(aussi connu 
sous le nom 
d’Acid 
Orange 7)   

C16H12N2O4S·Na  

351 

915-67-
3 

Amarante 
(aussi connue 
sous le nom de 
C.I. 
Food Red 9 et 
d’Acid Red 27)   

C20H11N2O10S3·3Na  

604 

1934-
21-0 

Tartrazine 
(aussi connue 
sous le nom 
d’Acid Yellow 2
3 et de C.I. 
Food Yellow 4)  

NaONN

S
ONa

O
O

N N

S
O

Na
O

O

ONa

O

 
C16H8N4O9S2Na4 

534 

2611-
82-7 

Nouvelle 
coccine (aussi 
connue sous le 
nom de 
Food Red 7 et 
d’Acid Red 18)   

C20H14N2O10S3·3Na 

604 
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No CAS  
Nom figurant 
dans le C.I. ou 
nom commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

3761-
53-3 

Ponceau MX 

(aussi connu 
sous le nom 
d’Acid Red 26 
et de C.I. Food 
Red 5)   

C18H16N2O7S2·2Na  

480 

15792-
43-5 Acid Red 138 

 
C30H39N3O8S2·2Na  

678 

25317-
22-0 Acid Red 6 

 
C26H23N3O5S  

490 

29706-
48-7 n.d. 

 
C23H22N4O3S2  

467 

35342-
16-6 n.d. 

 
C18H13N5O6S2·Li  

465 

52236-
73-4 n.d. 

 

 
C16H13Cl2N5O3S Li 

432 
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No CAS  
Nom figurant 
dans le C.I. ou 
nom commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

70210-
05-8 n.d. 

 
C37H31N3O11S3·2Na  

834 

71720-
89-3 n.d. 

 
C36H35N3O8S2·2Na  

746 

71873-
51-3 n.d. 

 
C29H37Cl2N5O9S2·2Na  

779 

72828-
83-2 n.d. 

 
C35H31N3O9S2·2Na  

746 

79234-
36-9 n.d. 

 
C35H31N3O9S2·2Na 

746 
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No CAS  
Nom figurant 
dans le C.I. ou 
nom commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

83006-
48-8 n.d. 

 
C25H25N5O6S2  

556 

83027-
51-4 n.d. 

 
C36H31Cl2N3O10S2·2Na  

845 

83027-
52-5 n.d. 

 
C36H31Cl2N3O10S2·2Na  

845 

84962-
50-5 n.d. 

 
 C27H34Cl2N6O6S2·2Na  

718 

Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index; n.d., non disponible. 

Tableau A-2. Renseignements sur l’identité structurelle des différents colorants 
acides diazoïques 

No CAS 
Nom figurant 
dans le C.I. 
ou nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 
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No CAS 
Nom figurant 
dans le C.I. 
ou nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

3071-73-6 Acid Black 24 

 
C36H23N5O6S2.2Na  

732 

3351-05-1 Acid Blue 113 

O3S

HN N
N N

N

SO3
Na

Na

 
C32H21N5O6S2·2Na  

682 

6262-07-3 Acid Black 26 

 
 C32H23N5O7S2·2Na  

698 

6507-77-3 Acid 
Orange 33 

 
C34H30N4O8S2·2Na 

731 

51988-24-0 n.d. 

 
C20H18N4O5S·Li 

432 
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No CAS 
Nom figurant 
dans le C.I. 
ou nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

62133-79-3 n.d. 

 
C31H27N5O6S2·2Na  

674 

62133-80-6 n.d. 

 
 C31H27N5O6S2·2Na  

674 

67892-55-1 n.d. 

Na+

Na+

N
N

S
O

O

-O

N
N

Cl

NH

SO O
O-

A

 
C32H22ClN5O6S2·2Na  

717 

68555-86-2 Acid 
Orange 156 

S
O

O O
Na

N
N

N
N

O

O

 
C21H19N4O5S1Na 

462 

70210-06-9 n.d. 

 
C28H15N9O16S2Na2 

674 
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No CAS 
Nom figurant 
dans le C.I. 
ou nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

72828-67-2 n.d. 

 
C34H30N4O8S2·xK·xNa  

747 

72986-60-8 n.d. 

Na+

Na+

N
NO

S
O

O

N
N NH

N+ O
-O

S
O

O O-

S
O

O

-O

 
C34H22N6O11S3·2Na  

833 

72986-61-9 n.d. 

 
C34H24N6O11S3  

833 

72968-80-0 n.d. 

 
C35H2N6O11S3·2Na 

847 

72968-81-1 n.d. 

Na+

Na+

N
NO

S
O

O

N
N NH

N+ O
-O

S
O

O O-

S
O

O

-O

 
C35H26N6O11S3·2Na 

847 
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No CAS 
Nom figurant 
dans le C.I. 
ou nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

75949-73-4 n.d. 

Na+

Na+

N
N

N
N

O
S

O

O

-O

N N

N
N

O

S
O

O

O-

 
C35H32N8O8S2·2Na  

803 

83006-74-0 n.d. 

 
C36H25N5O6S2·xH3N·xNa  

767 

83006-77-3 n.d. 

 
C32H23N5O6S2·xH3N·xNa 

677 

83221-60-7 n.d. 

NH4
+

Na+

NH4
+

S
O

O O-
S

O

O

-O

N
N

N
N

S
O

O

O-

OH

N
H  

C36H22N5O10S3·xH3N·xNa  

> 822 
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No CAS 
Nom figurant 
dans le C.I. 
ou nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

85030-31-5 n.d. 

 
 C35H28N4O11S3·xNa  

843 

90218-20-5 
(UVCB) n.d. 

N N

N
NO3S

CH3

HO

OH

CH3O3S

Na

Na

 
C20H16N4O8S2·2Na 

550 

90432-08-9 
(UVCB) n.d. N

N

OH

OH

N
N

O2N

H2N

OH

SO3O3S

Na K  
C22H14N6O11S2·Na·K 

664 

106028-58-4 n.d. 

 
C26H19N5O13S4·4Li 

766 
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No CAS 
Nom figurant 
dans le C.I. 
ou nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

114910-04-2 
(UVCB) n.d. 

 

HO

OH
O

N
N

S
O

-O

O

N
N NH S

O

O-
O

N+

-O
O

NH4
+

Na+

 
C29H22N7O11S2·Na 

732 

Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index; n.d., non disponible; 
UVCB, substances de composition inconnue ou variable, produits de réactions complexes ou matières biologiques; 
A, noyau aromatique 

Tableau A-3. Renseignements sur l’identité structurelle des différents colorants 
acides polyazoïques 

No CAS  

Nom 
figurant 
dans le 
C.I. ou 
nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

68155-63-5 n.d. 

 
C28H17N9O16S2·2Na  

844 

70210-25-2 n.d. 

 
C28H15N9O16S2Na2 

844 
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No CAS  

Nom 
figurant 
dans le 
C.I. ou 
nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

70210-34-3 n.d. 

 
C40H28N10O19S4·4Na 

1169 

72496-92-5 n.d. 

 

NO2

SO3

N
H

N
N

OH

HO
N

N
O3S

N
N

HN

NO2O3S
Na

Na

Na  
C40H25N10O15S3·3Na  

1051 

84559-92-2 n.d. 

 
C34H26N6O19S4·4Li 

975 
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No CAS  

Nom 
figurant 
dans le 
C.I. ou 
nom 
commun 

Structure chimique et formule chimique 
Masse 

moléculaire 
(g/mol) 

85136-25-0 n.d. 

Li+Na+

Li+Na+

N+

O-

N

N
N

OHOH

S
O

O
-O

S
O

O

O-

O

N
N

OH OH

S
O

O O-
S

O

O

-O

O

 
C34H26N6O19S4·xLi·xNa  

1006 

85223-35-4 
(102616-
51-3) 

n.d. 

Na+Na+Na+
Na+

O

O-

N
N N

N

S
O

O O-

OHHO

O

-O

N
NN

N

S
O

O

-O

HO OH

 
 C39H28N8O14S2·xNa  

980 

90459-02-2 
(UVCB) n.d. N

N

N
N

SO3

N OH

SO3O3S SO3

N

OH

OH

N
N

O2N

Na
Na

K

K

 
C42H23N9O17S4·xNa·xK 

1178 

Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index; n.d., non disponible; 
UVCB, substances de composition inconnue ou variable, produits de réactions complexes ou matières biologiques.  

Tableau A-4. Propriétés physiques et chimiques des différents colorants acides 
monoazoïquesa  

Nom figurant dans le C.I. 
ou nom commun 
(No CAS) 

Propriété Valeur Référence 

Tartrazine (1934-21-0) Point de fusion (°C) > 300 CHRIP, ©2008 

Tartrazine (1934-21-0) Hydrosolubilité 
(mg/L) 38 000 à 2 °C Marmion, 1991 

Tartrazine (1934-21-0) Hydrosolubilité 
(mg/L) 

200 000 à 25 °C et 
60 °C Marmion, 1991 

Tartrazine (1934-21-0) Hydrosolubilité 
(mg/L) 300 000 Green, 1990 

Tartrazine (1934-21-0) Log Koe −0,017 MITI, 1992 

Tartrazine (1934-21-0) pKa de 9,43 à 9,49 Pérez-Urquiza et Beltrán, 
2001 

Orange II (633-96-5) Point de fusion (°C) 164 Acros Organics, 2009 

Orange II (633-96-5) Hydrosolubilité 
(mg/L) 50 000 O’Neil, 2006 

Orange II (633-96-5) Hydrosolubilité 
(mg/L) 116 000 Acros Organics, 2009 

Orange II (633-96-5) Log Koe 0,57 Tonogai et al., 1982 
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Nom figurant dans le C.I. 
ou nom commun 
(No CAS) 

Propriété Valeur Référence 

Orange II (633-96-5) pKa de 10,65 à 10,68 Pérez-Urquiza et Beltrán, 
2001 

Ponceau MX (3761-53-3) Hydrosolubilité 
(mg/L) Insoluble HSDB, 1983 - 

 Hydrosolubilité 
(mg/L) Soluble  Acros Organics, 2008b 

Ponceau MX (3761-53-3) Hydrosolubilité 
(mg/L) 80 000 Green, 1990 

Ponceau MX (3761-53-3) Log Koe −0,08 Øllgaard et al., 1998 

Ponceau MX (3761-53-3) pKa de 11,26 à 11,61  Pérez-Urquiza et Beltrán, 
2001 

Amarante (915-67-3) Point de fusion (°C) de 218 à 220 CHRIP, ©2008 

Amarante (915-67-3) Hydrosolubilité 
(mg/L) 2 000 CHRIP, ©2008 

Amarante (915-67-3) Hydrosolubilité 
(mg/L) 60 000 Green, 1990 

Amarante (915-67-3) Hydrosolubilité 
(mg/L) Hydrosoluble HSDB, 1983 - 

Amarante (915-67-3) Hydrosolubilité 
(mg/L) 66 667 à 26 °C HSDB, 1983 - 

Amarante (915-67-3) Hydrosolubilité 
(mg/L) 72 000 à 26 °C HSDB, 1983 - 

Amarante (915-67-3) pKa de 10,47 à 10,49 Pérez-Urquiza et Beltrán, 
2001 

Nouvelle coccine  
(2611-82-7) 

Hydrosolubilité 
(mg/L) 80 000 Green, 1990 

Nouvelle coccine  
(2611-82-7) pKa de 11, 04 à 11,19 Pérez-Urquiza et Beltrán, 

2001 
Jaune métanile (587-98-4) Hydrosolubilité 

(mg/L) 
Soluble (pureté de 

85 %) 
Acros Organics, 2008a 

Jaune métanile (587-98-4) Hydrosolubilité 
(mg/L) 

Soluble dans l’eau 
froide ScienceLab, 2013 

Jaune métanile (587-98-4) Hydrosolubilité 
(mg/L) Soluble Ricca Chemical Company, 

2004 
Jaune métanile (587-98-4) Log Koe 0,7 Tonogai et al., 1982 

Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index; Koe, coefficient de 
partage octanol-eau; pKa, constante de dissociation acide. 
a La solubilité et le coefficient de partage octanol-eau sont exprimés à des températures standards (~ 25 °C), sauf 
indication contraire. 

Tableau A-5. Propriétés physiques et chimiques des différents colorants acides 
diazoïques et colorants acides polyazoïquesa  
Nom figurant dans le C.I. ou 
nom commun (No CAS) Propriété Valeur Référence 

C.I. Acid Orange 156 (68555-
86-2) Hydrosolubilité (mg/L) 1 800  Brown et Anniker, 1988 

C.I. Acid Blue 113 (3351-05-1) Hydrosolubilité (mg/L) 40 000  Green, 1990  

C.I. Acid Blue 113 (3351-05-1) Hydrosolubilité (mg/L) 100 000 à 30 °C Dharma Trading Co., 
2009 

C.I. Acid Black 24 (3071-73-6) Hydrosolubilité (mg/L) 20 000 Green, 1990 
Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index 
a La solubilité est exprimée à des températures standards (~ 25 °C), sauf indication contraire. 
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Tableau A-6. Propriétés physiques et chimiques des analogues de colorants 
acides monoazoïques utilisés dans l’évaluation écologiquea  
Nom figurant dans le C.I. ou 
nom commun (No CAS) Propriété Valeur Référence 

Acid Yellow 17 (6359-98-4) Hydrosolubilité (mg/L) 70 000  Ashraf et al., 2013 
Acid Yellow 17 (6359-98-4) pKa 5,5  Ashraf et al., 2013 
n.d. (22915-90-8) Hydrosolubilité (mg/L) 210 000 EPI Suite, 2012 
C.I. Food Red 3 
 (3567-69-9) Point de fusion (°C) > 300  Green, 1990 

C.I. Food Red 3 
(3567-69-9) Hydrosolubilité (mg/L) 30 000 Green, 1990  

C.I. Food Red 3 
(3567-69-9) Hydrosolubilité (mg/L) 120 000 ChemicalLand21, 

2010b 
C.I. Food Red 3 
(3567-69-9) Hydrosolubilité (mg/L) Soluble  HSDB, 1983 - 

Food Red 17 (25956-17-6) Point de fusion (°C) > 300 Hamchem, 2013  
Food Red 17 (25956-17-6) Point de fusion (°C) 244 à 966 hPa  ECHA, ©2007-2013 

Food Red 17 (25956-17-6) Point de fusion (°C) 300  ECHA, ©2007-2013 

Food Red 17 (25956-17-6) Hydrosolubilité (mg/L) 4 200 ECHA, ©2007-2013 

Food Red 17 (25956-17-6) Hydrosolubilité (mg/L) 220 000 Marmion, 2011 

Food Red 17 (25956-17-6) Hydrosolubilité (mg/L) 225 000 O’Neil, 2006 

Food Red 17 (25956-17-6) Hydrosolubilité (mg/L) Soluble Lewis, 2007 

Food Red 17 (25956-17-6) Log Koe −1,283 ECHA, ©2007-2013 

Food Red 17 (25956-17-6) pKa 
2,43 × 10−6 – 
2,47 × 10−6 ECHA, ©2007-2013 

Acid Orange 10 (1936-15-8)  Point de fusion (°C) 141 ChemicalBook, 2008 
Acid Orange 10 (1936-15-8) Hydrosolubilité (mg/L) 80 000 Green, 1990 
Acid Orange 10 (1936-15-8) Hydrosolubilité (mg/L) 50 000 à 20 ºC ChemicalBook, 2008 
Acid Orange 10 (1936-15-8) pKa 11,5 Haag et Mill, 1987 
Acid Red 1, disulfonate de 
disodium (3734-67-6)  Hydrosolubilité (mg/L) Soluble ChemicalLand21, 

2010a  
Food Yellow 3 (2783-94-0) Point de fusion (°C) 350  ECHA, ©2007-2013 
Food Yellow 3 (2783-94-0) Point de fusion (°C) 390  HSDB, 1983 - 
Food Yellow 3 (2783-94-0) Hydrosolubilité (mg/L) 4 000 à 26 °C  ECHA, ©2007-2013 
Food Yellow 3 (2783-94-0) Hydrosolubilité (mg/L) 190 000 à 25 °C  HSDB, 1983 - 
Food Yellow 3 (2783-94-0) Hydrosolubilité (mg/L) Hydrosoluble O’Neil, 2006 
Food Yellow 3 (2783-94-0) Log Koe −0,244 ECHA, ©2007-2013 
Food Yellow 3 (2783-94-0) pKa 1.375 × 10−9 ECHA, ©2007-2013 
Ponceau SX (4548-53-2)  Hydrosolubilité (mg/L) Soluble NTP, 1992 
Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index; Koe, coefficient de 
partage octanol-eau; n.d., non disponible; pKa, constante de dissociation acide.  
a La solubilité et le coefficient de partage octanol-eau sont exprimés à des températures standards (~ 25 °C), sauf 
indication contraire. 

Tableau A-7. Propriétés physiques et chimiques des analogues de colorants 
acides diazoïques utilisés dans l’évaluation écologiquea  
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Nom figurant dans le C.I. ou 
nom commun (No CAS) 

Propriété Valeur Référence 

n.d. (3564-27-0) Hydrosolubilité (mg/L) 40 000 EPI Suite, 2012 
Direct Red 81 (2610-11-9) Point de fusion (°C) 240 EPI Suite, 2012 
C.I. Food Black 1 (2519-30-4) Hydrosolubilité (mg/L) 30 000  EPI Suite, 2012 

C.I. Food Black 1 (2519-30-4) Hydrosolubilité (mg/L) Partiellement miscible Santa Cruz, 
2009 

C.I. Food Black 1 (2519-30-4) Pression de vapeur (Pa) Négligeable Santa Cruz, 
2009 

Direct Yellow 50 (3214-47-9)  Hydrosolubilité (mg/L) Partiellement miscible Santa Cruz, 
2010 

Direct Yellow 50 (3214-47-9) Pression de vapeur (Pa) Négligeable Santa Cruz, 
2010 

n.d. (4553-89-3) Hydrosolubilité (mg/L) 180 000 Vinayak, 2013 
Acid Black 1 (1064-48-8)  Point de fusion (°C) > 350  SCCS, 2010 
Acid Black 1 (1064-48-8) Hydrosolubilité (mg/L) 10 000 à 25 °C Fisher, 2012 
Acid Black 1 (1064-48-8) Hydrosolubilité (mg/L) > 3 %  SCCS, 2010 
Acid Black 1 (1064-48-8) Log Koe −4,53 SCCS, 2010 
Acid Black 1 (1064-48-8) Log Koe 1,2 SCCS, 2010 
Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index; Koe, coefficient de 
partage octanol-eau; n.d., non disponible. 
a La solubilité, le coefficient de partage octanol-eau et la pression de vapeur sont exprimés à des températures 
standards (~ 25 °C), sauf indication contraire. 

Tableau A-8. Propriétés physiques et chimiques des analogues de colorants 
acides polyazoïques utilisés dans l’évaluation écologiquea  
Nom figurant dans le C.I. ou 
nom commun (No CAS) 

Propriété Valeur Scénario de 
référence 

Acid Black 1 (1064-48-8)  Point de fusion (°C) > 350  SCCS, 2010 
Acid Black 1 (1064-48-8) Hydrosolubilité (mg/L) 10 000 à 25 °C Fisher, 2012 
Acid Black 1 (1064-48-8) Hydrosolubilité (mg/L) > 3 %  SCCS, 2010 
Acid Black 1 (1064-48-8) Log Koe −4,53 SCCS, 2010 
Acid Black 1 (1064-48-8) Log Koe 1,2 SCCS, 2010 
Abréviations : No CAS, numéro de registre du Chemical Abstracts Service; C.I., Colour Index; Koe, coefficient de 
partage octanol-eau; n.d., non disponible. 
a La solubilité, le coefficient de partage octanol-eau et la pression de vapeur sont exprimés à des températures 
standards (~ 25 °C), sauf indication contraire. 
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Annexe B. Calculs de l’exposition en milieu aquatique pour les 
colorants acides azoïques 

Les concentrations environnementales estimées pour le milieu aquatique des colorants 
acides azoïques dans chaque site ont été déduites en suivant la voie d’écoulement de 
ces colorants d’un point de rejet d’une installation à un point d’entrée vers le milieu 
aquatique. La première étape des calculs consistait à estimer la quantité de colorants 
acides azoïques utilisée quotidiennement dans une installation. Cette estimation se 
fonde sur la quantité utilisée annuellement et déclarée dans l’enquête menée en vertu 
de l’article 71 de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement (1999) 
(Canada, 2011). Pour chacune des 72 installations désignées comme étant les 
utilisateurs industriels de colorants acides azoïques, la quantité utilisée annuellement 
allait de 100 à 50 000 kg : 

Quantité de colorants acides azoïques utilisée annuellement dans une 
installation = de 100 à 50 000 kg 

Afin d’estimer la quantité utilisée quotidiennement à partir de la quantité utilisée 
annuellement, on s’est basé sur le document d’orientation technique sur l’évaluation 
des risques (Partie II) de la Commission européenne (2003b). Cette méthode 
s’appliquait à l’industrie chimique et on avait jugé qu’elle couvrait la formulation et les 
utilisations industrielles des colorants acides azoïques, sauf en ce qui a trait à la 
teinture du textile. Avec cette méthode, le nombre de jours d’exploitation annuels est 
fourni sous la forme de l’équation suivante (Commission européenne, 2003b) : 

Nombre de jours d’exploitation annuels 

= 2 Q pour une quantité utilisée annuellement qui est inférieure ou égale à 
10 000 kg 

= Q pour une quantité utilisée annuellement qui est comprise entre 10 000 kg et 
50 000 kg 

Où Q est la quantité utilisée annuellement exprimée en tonnes/année. 

Si q représente la quantité utilisée annuellement en kg/an (à noter que q = 1 000 Q), la 
quantité de colorants acides azoïques utilisée quotidiennement dans une installation est 
déterminée en divisant la quantité utilisée annuellement dans cette installation par le 
nombre de jours d’exploitation : 

 

Quantité de colorants acides azoïques utilisée quotidiennement 

= quantité de colorants acides utilisée annuellement dans une 
installation/nombre de jours d’exploitation annuels 
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= q/nombre de jours d’exploitation annuels 

= 1 000 Q (kg)/nombre de jours d’exploitation annuels 

= 1 000 Q (kg)/2 Q (jours) = 500 kg/jour pour une quantité utilisée annuellement 
qui est inférieure ou égale à 10 000 kg 

= 1 000 Q (kg)/Q (jours) = 1 000 kg/jour pour une quantité utilisée annuellement 
qui est comprise entre 10 000 kg et 50 000 kg 

Lorsque la quantité utilisée annuellement est inférieure à 500 kg, on peut en déduire 
qu’une quantité quotidienne estimée à 500 kg est une surestimation évidente. Afin de 
corriger cette surestimation, on a supposé avec prudence que la quantité utilisée 
quotidiennement égalait la quantité utilisée annuellement déclarée lorsque cette 
dernière était inférieure à 500 kg/an. 

En ce qui concerne la teinture du textile, la quantité de colorants acides azoïques 
utilisée quotidiennement dans une usine de traitement était inconnue et a donc été 
estimée à partir des données tirées de publications scientifiques. Selon l’Environmental 
Protection Agency des États-Unis (1994), un lot de teinture contient habituellement 
454 kg de textile et est terminé en l’espace de six heures après la coloration du lot ou 
en l’espace de huit heures à partir de la coloration continue. Lorsque l’usine fonctionne 
à raison de trois quarts par jour ou 24 heures par jour, il y aurait quatre lots de teinture 
terminés par jour, et la quantité de textile coloré serait de 1 816 kg par jour (454 kg/lot x 
4 lots/jour), comme déterminé pour la teinture de lots. On s’est basé sur un taux 
d’utilisation de colorant habituel de 0,02 kg par kilogramme de textile (Cai et al., 1999) 
pour estimer la quantité de colorants acides azoïques utilisée quotidiennement dans 
une usine de traitement : 

Quantité de colorants acides azoïques utilisée quotidiennement dans une usine 
de traitement 

= quantité quotidienne de textile coloré × taux d’utilisation de colorant 

= 1 816 kg/jour × 0,02 kg/kg = 36 kg/jour 

Les résultats relatifs à la quantité de colorants acides azoïques utilisée quotidiennement 
ont ensuite été résumés : 

Quantité de colorants acides azoïques utilisée quotidiennement dans une 
installation 

= Quantité utilisée annuellement dans les installations utilisant < 500 kg/an 
chacune (hors teinture du textile) 
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= 500 kg/jour pour les installations utilisant de 500 à 10 000 kg/an chacune (hors 
teinture du textile) 

= 1 000 kg/jour pour les installations utilisant de 10 000 à 50 000 kg/an chacune 
(hors teinture du textile) 

= 36 kg/jour pour les installations de teinture du textile 

Le nombre de jours d’exploitation annuels concernés par les colorants acides azoïques 
a ensuite été estimé en divisant la quantité utilisée annuellement dans une installation 
par la quantité utilisée quotidiennement : 

 

Nombre de jours d’exploitation annuels concernés par les colorants acides 
azoïques 

= Quantité de colorants acides utilisée annuellement dans une 
installation/quantité de colorants acides azoïques utilisée quotidiennement dans 
une installation 

À titre d’exemple, voici comment on a estimé le nombre de jours d’exploitation annuels 
concernés par les colorants acides azoïques pour une quantité annuelle hypothétique 
de 1 000 kg utilisée dans une installation de production alimentaire : 

Nombre de jours d’exploitation annuels concernés par les colorants acides 
azoïques 

= Quantité de colorants acides azoïques utilisée annuellement dans une 
installation/quantité de colorants acides utilisée quotidiennement dans une 
installation 

= 1 000 kg par an/500 kg par jour 

= 2 jours/an 

La deuxième étape consistait à estimer la quantité de colorants acides azoïques rejetée 
quotidiennement par une installation en fonction des facteurs d’émission dans les 
effluents industriels bruts. Ces facteurs d’émission ont été obtenus à partir de plusieurs 
documents de scénario d’émission de l’Organisation de coopération et de 
développement économiques (OCDE). Le facteur d’émission par défaut du nettoyage 
de l’équipement de traitement a été déclaré comme étant à 2 % (OCDE, 2011). 
Toutefois, on a jugé que cette valeur ne s’appliquait pas aux installations de teinture du 
textile ou du cuir. Les installations de teinture du textile présentaient un facteur 
d’émission plus élevé pour les colorants acides azoïques, qui variait de 2 à 15 %, en 
raison de colorants non fixés provenant des activités de teinture (OCDE, 2004a). Un 
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facteur d’émission maximal de 15 % a été choisi pour les estimations prudentes de 
l’exposition. Les installations de teinture du cuir présentaient également un facteur 
d’émission plus élevé concernant les colorants acides (20 %) pour cette même raison 
(OCDE, 2004c). On a donc choisi ces 20 % comme facteur d’émission maximal. 
Comme on ne s’attendait pas à ce que les installations restantes subissent des pertes 
similaires à celles des installations de teinture du textile ou du cuir, on est parti du 
principe que le facteur d’émission des effluents industriels bruts de ces installations était 
égal à la perte par défaut de 2 % due au nettoyage de l’équipement de traitement. Par 
conséquent : 

Facteur d’émission dans les eaux usées 

= 15 % pour les installations de teinture du textile en raison de colorants non 
fixés 

= 20 % pour les installations de teinture du cuire en raison de colorants non fixés 

= 2 % pour toutes les autres installations en raison du nettoyage de l’équipement 

La quantité de colorants acides azoïques rejetée quotidiennement dans les eaux usées 
d’une installation a été estimée en multipliant la quantité de colorants acides azoïques 
utilisée quotidiennement dans l’installation par le facteur d’émission dans les effluents 
industriels bruts. Par exemple, voici comment on a estimé la quantité de colorants 
acides azoïques rejetée quotidiennement dans les effluents industriels bruts d’une 
installation de production alimentaire utilisant quotidiennement 500 kg de ces colorants : 

 

Quantité de colorants acides azoïques rejetée quotidiennement dans les 
effluents industriels bruts d’une installation 

= Quantité de colorants acides azoïques rejetée quotidiennement dans une 
installation x le facteur d’émission dans les eaux usées 

= 500 kg/jour × 2 % 

= 10 kg/jour pour une installation de production alimentaire utilisant 
quotidiennement 500 kg de colorants 

On ne savait pas si chacune des 72 installations traitait sur place ses effluents 
industriels. En l’absence de cette information, on a supposé de façon prudente qu’il n’y 
avait aucun traitement des eaux usées sur place. Ainsi, la quantité rejetée 
quotidiennement dans les effluents industriels bruts d’une installation était égale à la 
quantité rejetée avec un système de traitement des eaux usées de propriété publique. 
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La troisième étape consistait à estimer les concentrations de colorants acides azoïques 
dans les influents et les effluents du système de traitement des eaux usées de propriété 
publique. La concentration dans les influents dépend du débit d’un système de 
traitement des eaux usées de propriété publique. À titre d’exemple, voici comment on a 
estimé la concentration de colorants acides dans les influents d’une installation de 
production alimentaire rejetant 10 kg de colorants acides azoïques par jour dans les 
égouts et utilisant un système de traitement des eaux usées avec un débit de 
40 000 000 L/jour : 

Concentration de colorants acides azoïques dans les influents d’un système de 
traitement des eaux usées de propriété publique 

= Quantité de colorants acides azoïques rejetée quotidiennement dans les 
égouts/débit du système de traitement des eaux usées de propriété publique 

= 10 kg par jour/40 000 000 L par jour = 2,5 × 10−7 kg/L = 250 µg/L 

On s’attendait à ce que l’élimination des colorants acides azoïques par des systèmes 
de traitement des eaux usées soit limitée. Comme ils étaient très hydrosolubles et peu 
susceptibles d’être volatiles, on s’attendait à ce que leur élimination par sorption des 
boues et par volatilisation soit faible, même si une certaine sorption des boues était 
possible grâce à la liaison électrostatique des colorants azoïques acides ionisables 
avec des solides. Les essais de biodégradation disponibles ont montré que les 
colorants acides étaient soit non biodégradables, soit, dans une certaine mesure, 
biodégradés dans des conditions aérobies. La biodégradation est plus probable dans 
des conditions anaérobies. Cette biodégradabilité limitée se traduirait probablement par 
une élimination limitée par biodégradation dans des conditions de traitement des eaux 
usées. Toutefois, on a prudemment estimé que l’élimination des colorants acides 
azoïques par des systèmes de traitement des eaux usées utilisant la sorption des 
boues, la volatilisation et la biodégradation était nulle : 

Élimination des colorants acides azoïques par traitement des eaux usées = 0 % 

Bon nombre des 72 installations étaient situées dans des municipalités desservies par 
des lagunes. Ces lagunes contenaient d’importants volumes d’eau et affichaient de 
longues périodes de rétention hydraulique. Le temps de rétention d’une lagune allait de 
quelques semaines à quelques mois, selon les données recueillies sur le terrain par 
l’intermédiaire du programme de suivi et de surveillance de l’environnement lié au Plan 
de gestion des produits chimiques d’Environnement Canada (Smyth, 2012). Une longue 
période de rétention impliquait que les colorants acides azoïques entrant dans une 
lagune en un laps de temps relativement court étaient soumis non seulement à 
l’élimination, même si celle-ci était probablement nulle pour ce type de colorants, mais 
aussi à la dilution. Par conséquent, la concentration de colorants acides azoïques dans 
l’effluent de la lagune a été réduite par dilution de la lagune. 



 

161 
 

Nous ne disposions d’aucune méthode quantitative pour déterminer le degré de dilution 
de la lagune. Néanmoins, le rapport entre le temps de rétention d’une lagune et la 
durée de déversement d’une substance pouvait être considéré comme la dilution 
maximale, étant donné qu’il équivalait à la dilution complète ou au rapport volumique 
entre l’ensemble de l’eau de la lagune et les eaux usées contenant une substance 
précise. À titre estimatif, le temps de rétention d’une lagune allant de quelques 
semaines à quelques mois varie de 42 jours (6 semaines) à 84 jours (12 semaines), 
avec une moyenne de 63 jours. On a déterminé la dilution complète de la lagune en 
divisant cette moyenne par la durée de déversement appropriée d’une installation 
donnée. 

Par exemple, le système de traitement des eaux usées de l’installation de production 
alimentaire était une lagune. La durée de déversement pour une installation utilisant 
500 kg/jour serait de 2 jours si la quantité de colorants acides azoïques utilisée 
annuellement dans cette installation était de 1 000 kg. La dilution dans la lagune a 
ensuite été déterminée comme suit : 

Dilution dans la lagune 

= Temps moyen de rétention hydraulique de la lagune/durée de déversement 

= 63 jours/2 jours 

= 31,5 

Cette dilution ne devait toutefois pas se produire dans les systèmes de traitement 
primaires et secondaires des eaux usées, en raison de leurs courts temps de rétention 
hydraulique, généralement mesurés en heures. 

On a déterminé que la concentration de colorants acides azoïques dans les effluents 
d’eaux usées était égale à celle dans les influents d’eaux usées dans le cadre d’un 
traitement primaire et secondaire des eaux usées en raison de l’absence d’élimination. 
Dans le cas des lagunes, la concentration dans les effluents d’eaux usées a été 
estimée en divisant la concentration dans les influents d’eaux usées par la dilution de la 
lagune. Par exemple, voici comment on a estimé la concentration de colorants acides 
azoïques dans l’effluent de la lagune associé à l’installation de production alimentaire : 

Concentration de colorants acides azoïques dans l’effluent de la lagune 

= Concentration de colorants acides azoïques dans l’influent d’eaux 
usées/dilution dans la lagune 

= 250 µg par litre/31,5 

= 7,9 µg/L 
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Il convient de noter que l’on est parti du principe que les flux des influents et des 
effluents d’un système de traitement des eaux usées étaient égaux dans tous les 
calculs de la concentration. Par souci de commodité, on les a simplement désignés en 
tant que flux d’un système de traitement des eaux usées. 

La quatrième et dernière étape consistait à évaluer la concentration environnementale 
estimée pour le milieu aquatique en appliquant la dilution des eaux réceptrices à la 
concentration de l’effluent. Étant donné que la concentration environnementale estimée 
pour le milieu aquatique a été évaluée près du point de déversement, la dilution dans 
l’eau réceptrice sélectionnée devrait également être applicable à cette condition. Le 
plein potentiel de dilution d’une rivière était considéré comme approprié s’il se situait 
entre un et dix, en fonction de son débit au 10e centile. Sinon, la dilution était maintenue 
à dix pour les grandes rivières et les eaux calmes. 

Par exemple, la lagune de la municipalité où se trouvait l’installation de production 
alimentaire avait un débit de 40 000 000 L/jour. Son milieu récepteur était une rivière 
avec un débit au 10e centile de 484 000 000 L/jour. Par conséquent, le facteur de 
dilution des eaux réceptrices devait être de 12,1 (484 000 000 L par jour/40 000 000 L 
par jour). Puisque ce facteur de dilution était supérieur à la valeur maximale de 10 pour 
une dilution au point de rejet, cette dernière a servi à calculer la concentration 
environnementale estimée pour le milieu aquatique : 

Concentration environnementale estimée pour le milieu aquatique 

= Concentration de colorants acides azoïques dans le facteur de dilution de 
l’effluent ou des eaux réceptrices d’une lagune 

= 7,9 µg par litre/10 

= 0,79 µg/L 

Lorsque plus d’une installation faisait des déversements dans le même système de 
traitement des eaux usées d’un site donné, les concentrations environnementales 
estimées pour le milieu aquatique du site étaient calculées sous forme de fourchette. La 
partie inférieure de cette fourchette correspondait à la plus faible des concentrations 
dans les eaux réceptrices estimées individuellement à chaque installation. La partie 
supérieure correspondait, quant à elle, à la somme de toutes ces concentrations 
individuelles. La fourchette représentait différentes possibilités de déversement, en 
partant d’un déversement unique à un maximum de déversements simultanés. Par 
exemple, il y avait deux installations dans le site 3. Les concentrations de colorants 
acides azoïques dans les eaux réceptrices ont été estimées à 0,8 mg/L et à 5,1 mg/L. 
On a ensuite déterminé que pour ce site les concentrations environnementales 
estimées pour le milieu aquatique allaient de 0,8 à 5,1 mg/L. 
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Annexe C. Résumé des estimations de l’exposition alimentaire 
 
Les estimations de l’exposition alimentaire à l’amarante et à la tartrazine ont été 
produites à l’aide d’une approche progressive, dont la première étape consiste à 
calculer des apports d’une journée. Les apports d’une journée peuvent mener à une 
surestimation de la consommation à long terme, plus particulièrement pour les centiles 
supérieurs de la distribution, car ils ne tiennent pas compte des fréquences de 
consommation des différents aliments. Les apports d’une journée qui sont bien en deçà 
de l’apport quotidien acceptable (AQA) sont considérés comme suffisants pour la 
caractérisation des risques. Cependant, lorsque les apports d’une journée se 
rapprochent de l’AQA ou le dépassent, l’apport à long terme devrait être calculé afin 
d’améliorer la confiance accordée à la caractérisation des risques. Comme aucune 
moyenne à long terme7 des apports d’une journée pour la population canadienne n’était 
disponible, on peut calculer les « apports habituels », qui permettent de faire des 
ajustements pour tenir compte de la fréquence de la consommation de nourriture à 
l’aide d’un deuxième rappel de 24 heures.  
 
Les estimations de l’exposition d’une journée à la tartrazine étaient bien inférieures à 
l’AQA et, par conséquent, il n’a pas été jugé nécessaire de calculer les apports 
habituels pour ce composé; toutefois, les estimations de l’exposition d’une journée à 
l’amarante au 90e centile de certains groupes d’âge se rapprochaient suffisamment de 
l’AQA pour justifier le calcul des apports habituels afin d’améliorer la confiance 
accordée à la caractérisation des risques. 
 
Pour les deux évaluations de l’exposition, la quantité des aliments et des boissons 
consommés par la population canadienne ainsi que la fréquence de consommation sont 
tirées du cycle 2.2 (Nutrition) de l’Enquête sur la santé dans les collectivités 
canadiennes (Statistique Canada, 2004). Au moyen d’un plan en grappes stratifié à 
plusieurs degrés, on a obtenu un échantillon de 35 107 répondants de tous âges vivant 
dans des logements privés dans les dix provinces. Un deuxième rappel de 24 heures a 
été effectué auprès d’un sous-ensemble de répondants dans chaque groupe âge-sexe, 
représentant environ 29 % des répondants; cette proportion a été sélectionnée afin de 
fournir suffisamment de données sur la variabilité intra-individuelle de consommation, 
tout en réduisant au minimum les coûts associés aux entrevues supplémentaires. Ce 
jour d’exposition supplémentaire est conçu pour être utilisé dans le calcul des « apports 
habituels ».  On s’est servi des poids corporels mesurés afin d’établir les expositions 
alimentaires lorsque cela était possible, et les poids corporels autodéclarés ont été 
utilisés autrement. Comme nous ne disposions pas de poids corporel mesuré ou 
déclaré pour les personnes de moins de deux ans, nous nous sommes basés sur 
l’enquête Continuing Survey of Food Intakes by Individuals du département américain 
de l’Agriculture (de 1994 à 1996, 1998) pour les tout-petits âgés de 0 à 23 mois. 
 
                                                           

7 Une moyenne à long terme indique ce qui est ingéré tous les jours, puisque les aliments consommés varient d’un 
jour à l’autre. Toutefois, comme ces données peuvent difficilement être mesurées, des moyennes de deux jours, 
appelées « apports habituels », sont utilisées comme approximation.  
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Lorsque cela était possible, on a calculé les niveaux d’utilisation maximum à partir des 
valeurs les plus élevées relevées dans les données mises à disposition par l’industrie 
alimentaire (communication personnelle de 2013-2014 entre des associations de 
l’industrie et la Direction des aliments de Santé Canada; source non citée) ou dans les 
études ciblées sur les colorants alimentaires réalisées dans le cadre du Plan d’action 
pour assurer la sécurité des produits alimentaires de l’Agence canadienne d’inspection 
des aliments (ACIA, 2010 et 2011). En l’absence de tels renseignements, les niveaux 
d’utilisation maximum étaient fondés, dans la mesure du possible, sur les données 
soumises au Bureau d’innocuité des produits chimiques de Santé Canada en réponse à 
un appel de données lancé en juillet 1976. Autrement, les niveaux d’utilisation 
maximum autorisés pour l’amarante et la tartrazine énumérés dans la Liste des 
colorants autorisés ont été utilisés.  
 
Deux autres hypothèses prudentes ont été formulées pour produire les estimations de 
l’exposition. Tout d’abord, dans le cas de certains aliments pour lesquels les niveaux 
d’utilisation actuellement employés par l’industrie n’étaient pas disponibles, le niveau le 
plus élevé d’amarante ou de tartrazine utilisé dans cette catégorie d’aliments a été 
appliqué à l’ensemble de la catégorie. Ensuite, lorsqu’on avait décelé de l’amarante ou 
de la tartrazine dans un aliment, on a supposé que toutes les personnes qui 
consommaient cet aliment choisissaient le produit qui contenait l’amarante ou la 
tartrazine. 
 
Amarante 
Une distribution des estimations de l’exposition à l’amarante a été produite en 
s’appuyant sur les répondants de l’Enquête sur la santé dans les collectivités 
canadiennes qui consommaient des aliments susceptibles de contenir de l’amarante au 
cours de la première journée de l’enquête de rappel alimentaire de 24 heures, puis des 
facteurs propres à chaque groupe âge-sexe ont été appliqués afin de permettre des 
ajustements de l’apport habituel; ces facteurs d’ajustement tiennent compte de la 
variabilité intra-individuelle et visent à la minimiser, variabilité qui est calculée pour les 
personnes qui ont signalé avoir consommé des aliments susceptibles de contenir de 
l’amarante au cours des deux jours de l’enquête à l’aide d’une adaptation de la 
méthode décrite par le National Research Council des États-Unis en 1986 et exposée 
dans le rapport Karpinski et Nargundkar (1992)8. Les estimations de l’exposition ont été 
ajustées pour les consommateurs seulement, puis combinées avec celles des non-
consommateurs9 afin de fournir un échantillon des apports habituels de toute la 
population, à partir duquel la moyenne et les valeurs du 90e centile ont été calculées. 
 
Tartrazine 

                                                           

8 Karpinski, K. et Nargundkar, M. (1992), Nova Scotia Nutrition Survey Methodology Report. Technical Document 
#E451311-001. Bureau des statistiques biologiques et des applications informatiques, Direction des 
aliments, Santé Canada; National Research Council, (1986) Nutrient Adequacy. National Academy Press, 
p. 16-25. 

9 Un non-consommateur est une personne qui n’a ingéré aucun aliment susceptible de contenir de l’amarante au 
cours de cette journée. 
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Une distribution des estimations de l’exposition d’une journée à la tartrazine a été 
produite en s’appuyant sur les répondants de l’Enquête sur la santé dans les 
collectivités canadiennes qui consommaient des aliments susceptibles de contenir de la 
tartrazine au cours de la première journée de l’enquête de rappel alimentaire de 
24 heures. Les estimations d’une journée sont considérées comme prudentes, car il est 
probable qu’elles surestiment l’exposition à la tartrazine à long terme, plus 
particulièrement pour les centiles supérieurs et en raison des hypothèses décrites 
précédemment (courriel de 2013 de la Direction des aliments de Santé Canada au 
Bureau de l’évaluation des risques des substances existantes de Santé Canada; source 
non citée).  
 
Le tableau C-1 résume les estimations de l’exposition alimentaire par groupe d’âge. Les 
tableaux C-2 et C-3 présentent les niveaux d’utilisation maximum de l’amarante et de la 
tartrazine, respectivement, associés aux différents produits alimentaires utilisés pour 
produire ces estimations de l’exposition et présentent une estimation de la contribution 
connexe en pourcentage de chaque aliment à l’ensemble de l’exposition alimentaire à 
chaque substance. 
 
Tableau C-1. Estimations de l’exposition alimentaire (mg/kg p.c. par jour) de 
différents groupes d’âge de l’ensemble de la populationa 

Colorant acide 
azoïque Mesure 

Tout-
petits 
de 0,5 
à 4 ans 

Enfants  
de 5 à 
11 ans 

Adolescents 
de 12 à 
19 ans 

Adultes 
de 20 à 
59 ans 

Personnes 
âgées 

de 60 ans 
et plus 

Amaranteb moyenne 0,21 0,21 0,08 0,02 0,01 
Amaranteb 90e centile 0,54 0,49 0,23 0,08 0,04 
Tartrazine moyenne 0,9 1,0 0,7 0,4 0,2 
Tartrazine 90e centile 2,0 2,0 1,5 0,9 0,5 

a Statistique Canada exige que les estimations publiées à partir des données de l’Enquête sur la santé dans les 
collectivités canadiennes répondent à deux exigences : d’une part, une taille d’échantillon pour toute estimation d’au 
moins 30 répondants et, d’autre part, un coefficient de variation inférieur à 33,3 %. En raison de ces exigences, les 
estimations concernant les nourrissons (< 0,5 an) ont été exclues des tableaux de cette section. 
b L’apport habituel de l’amarante a été calculé à l’aide d’une adaptation de la méthode décrite par le National 
Research Council des États-Unis en 1986 (US NRC, 1986) et exposée dans le rapport de Karpinski et Nargundkar 
(1992). Les apports ont été ajustés pour les consommateurs seulement, puis combinés avec ceux des non-
consommateurs pour fournir un échantillon des apports habituels de toute la population utilisé pour calculer la 
moyenne et les valeurs du 90e centile de l’apport d’amarante. Étant donné que les estimations de l’exposition à la 
tartrazine et à l’amarante comprennent différents niveaux de précision (apports d’une journée et apports habituels, 
respectivement), elles ne sont pas directement comparables. 
 
Tableau C-2. Niveaux d’utilisation maximum constatés pour les différents 
produits alimentaires utilisés afin d’estimer l’exposition alimentaire et la 
contribution connexe moyenne en pourcentage à l’ensemble de l’exposition 
alimentaire à l’amarante de tous les groupes d’âge de toute la population 

Catégorie d’aliments 
Niveau 

d’utilisation 
maximum 
constaté 

Contribution en 
pourcentage 
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(µg/g)a 

Boissons non alcoolisées et boissons à base de 
mélanges ou de concentrés et glaces de 
consommation autres que les crèmes glacées, à 
l’exception des thés et des cafés 

45 à 89 50 

Condiments, vinaigrettes ou mélanges pour 
vinaigrettes, sauces ou mélanges pour sauces 1 à 300 3 

Grignotines 100 à 300 < 1 
Sucreries, friandises, décorations pour gâteaux, 
glaçages 47 à 300 2 

Céréales de petit déjeuner 0 0 
Confitures et produits à base de gelée 100 4 
Lait aromatisé et produits du lait 1 à 50 10 
Produits du riz et pâtes alimentaires 300 2 
Produits de boulangerie-pâtisserie ou mélanges à 
pâtisseries 36 7 

Desserts, mélanges à desserts, glaçages, 
mélanges pour glaçages, garnitures, mélanges 
pour garnitures 

99,5 7 

Crèmes glacées, laits glacés, sorbets et glaces 
connexes 53 2 

Produits laitiers de culture 15 4 
Boissons alcoolisées, à l’exception de certaines 
boissons alcoolisées en fonction de leurs normes 
réglementaires en matière d’identité 

300 11 

Poisson fumé, pâtes de homard, œufs de poisson 
(caviar) et mélanges de poisson préparé et de 
chair de poisson  

20 < 1 

Pelures de fruits, fruits glacés et cerises au 
marasquin 40 < 1 
a Les catégories représentent un certain nombre d’aliments différents. Étant donné que les niveaux d’utilisation 
maximum visent des sous-groupes précis dans chaque catégorie, il peut y avoir plus d’un niveau d’utilisation maximal 
dans chaque catégorie présentée dans le tableau. Ce ne sont pas tous les aliments d’une catégorie donnée qui 
contiennent de l’amarante. La non-utilisation d’amarante n’est pas comprise dans cette colonne. 
 
 
Tableau C-3. Niveaux d’utilisation maximum constatés pour les différents 
produits alimentaires utilisés afin d’estimer l’exposition alimentaire et la 
contribution connexe moyenne en pourcentage à l’ensemble de l’exposition 
alimentaire à la tartrazine de tous les groupes d’âge de toute la population 

Catégorie d’aliments 

Niveau 
d’utilisation 
maximum 
constaté 

(µg/g) 

Contribution en 
pourcentage 

Boissons non alcoolisées et boissons à base de 38,5 35 
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Catégorie d’aliments 

Niveau 
d’utilisation 
maximum 
constaté 

(µg/g) 

Contribution en 
pourcentage 

mélanges ou de concentrés et glaces de 
consommation autres que les crèmes glacées, à 
l’exception des thés et des cafés 
Condiments, vinaigrettes ou mélanges pour 
vinaigrettes, sauces ou mélanges pour sauces 300 22 

Grignotines 300 11 
Crèmes glacées, laits glacés, sorbets et glaces 
connexes 100 6 

Sucreries, décorations pour gâteaux, glaçages 300 6 
Produits de boulangerie-pâtisserie ou mélanges à 
pâtisseries 104 5 

Céréales de petit déjeuner 181 5 
Pâtes alimentaires et produits à base de pommes 
de terre instantanées 20 3 

Soupes, soupes en conserve, mélanges à soupe 
déshydratés 15 3 

Boissons alcoolisées, à l’exception de certaines 
boissons alcoolisées en fonction de leurs normes 
réglementaires en matière d’identité 

300 1 

Desserts, mélanges à desserts, glaçages, 
mélanges pour glaçages, garnitures, mélanges 
pour garnitures 

37,9 1 

Confitures et produits à base de gelée 50 1 
Jus de fruits concentrés 20 < 1 
Produits laitiers de culture 1 < 1 
Poisson fumé, pâtes de homard, œufs de poisson 
(caviar) et mélanges de poisson préparé et de 
chair de poisson 

85 < 1 

Analogues de produits laitiers 1 < 1 
Pelures de fruits, fruits glacés et cerises au 
marasquin 9,2 < 1 

 



 

168 
 

Annexe D. Estimations des expositions dues à l’utilisation de produits 
de consommation 

 
Les expositions liées à l’utilisation de produits ont été estimées pour différents groupes 
d’âge en fonction des poids corporels tirés des facteurs d’exposition de Santé Canada 
pour la population générale du Canada (Santé Canada, 1998) : 
 

Nourrisson (de 0 à 6 mois) : 7,5 kg 
Tout-petit (de 0,5 à 4 ans) : 15,5 kg 
Enfant (de 5 à 11 ans) : 21 kg 
Adolescent (de 12 à 19 ans) : 59,4 kg 
Adulte (de 20 à 59 ans) : 70,9 kg 
Personne âgée (60 ans et plus) : 72 kg 

Estimations des expositions orales à l’amarante, à l’Orange II et à la tartrazine 
liées à l’utilisation de produits  

Les estimations des expositions orales liées à l’utilisation de produits sont indiquées ci-
dessous. Les expositions ont été estimées pour un adulte, sauf indication contraire. Les 
concentrations sont tirées des notifications présentées à Santé Canada en vertu du 
Règlement sur les cosmétiques (courriels de 2011 et de 2013 de la Direction de la 
sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de l’évaluation des 
risques des substances existantes de Santé Canada; source non citée) et des bases de 
données de Santé Canada (BDPSNH, 2015; BDNIM 2011). L’exposition à des 
gouttelettes de produits de pulvérisation qui seraient normalement éliminées par le tube 
digestif est considérée comme étant négligeable par rapport aux expositions 
énumérées dans le tableau D-1. 
 
Tableau D-1. Estimation de la limite supérieure de l’exposition orale à l’amarante, 
à l’Orange II et à la tartrazinea liée à l’utilisation de cosmétiques et de drogues 
obtenues sans prescription, à l’interface cosmétique-drogue 

Colorant 
acide 
azoïque 

Scénario 
d’exposition Concentration (%) 

Exposition 
quotidienne 

(mg/kg p.c. par 
jour) 

Par 
événement 

(mg/kg 
p.c.) 

Amarante Rouge à lèvres ≤ 3 1,02 × 10−2 4,23 × 10−3 

Amarante 
Baume pour 
les lèvres (tout-
petit) 

≤ 0,3 1,13 × 10−3 1,94 × 10−3 

Amarante Dentifrice ≤ 0,1 2,26 × 10−3 1,13 × 10−3 
     
Orange II Rouge à lèvres ≤ 0,1 3,39 ×10−4 1,41 × 10−4 

Tartrazine Peinture faciale 
(tout-petit) ≤ 3 S.O. 0,41 

Tartrazine Rouge à lèvres ≤ 30 0,10 4,23 × 10−2 
Tartrazine Baume pour ≤ 30 0,11 0,19 
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Colorant 
acide 
azoïque 

Scénario 
d’exposition Concentration (%) 

Exposition 
quotidienne 

(mg/kg p.c. par 
jour) 

Par 
événement 

(mg/kg 
p.c.) 

les lèvres (tout-
petit) 

Tartrazine Rince-bouche ≤ 0,1 5,64 × 10−2 1,41 × 10−2 
Tartrazine Dentifrice ≤ 0,1 2,26 × 10−3 1,13 × 10−3 

Tartrazine Dentifrice (tout-
petit) ≤ 0,1 6,84 × 10−2 3,42 × 10−2 

Abréviation : S.O., sans objet 
a À des fins de clarification, seule la tartrazine (et non l’amarante ni l’Orange II) a été identifiée comme ingrédient 
dans certaines drogues obtenues sans prescription, à l’interface cosmétique-drogue. 

Estimations de l’exposition cutanée à l’amarante, à la nouvelle coccine, à 
l’Orange II et à la tartrazine liées à l’utilisation de produits 

Les estimations de l’exposition cutanée aux produits sont indiquées dans les 
tableaux D-2 à D-5. Les expositions ont été estimées pour un adulte, sauf indication 
contraire. Les concentrations sont tirées des notifications présentées en vertu du 
Règlement sur les cosmétiques à Santé Canada (courriels de 2011 et de 2013 de la 
Direction de la sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de 
l’évaluation des risques des substances existantes de Santé Canada; source non citée) 
et des bases de données de Santé Canada (BDPSNH, 2015; BDNIM 2011). 
 
Tableau D-2. Estimation de la limite supérieure de l’exposition cutanée à 
l’amarante liée à l’utilisation de produits cosmétiques 

Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Lotion après rasage ≤ 0,1 1,13 × 10−2 1,69 × 10−2 
Crème antirides ≤ 0,1 3,05 × 10−2 1,69 × 10−2 
Produits pour le bain : huile  ≤ 0,3 S.O. 5,32 × 10−5 
Produits pour le bain : huile 
(nourrisson) de 0,1 à 0,3 S.O. 9,29× 10−5 

Produits pour le bain : sels  ≤ 1 S.O. 4,97 × 10−5 
Crème hydratante 
corporelle  ≤ 0,1 6,83 × 10−2 6,21 × 10−2 

Douches vaginales  ≤ 0,1 S.O. 2,82 × 10−2 
Crème ou gel d’exfoliation, 
de gommage ou de 
dermabrasion  

≤ 0,1 S.O. 1,69 × 10−3 

Masque de beauté ou 
masque antirides  ≤ 0,1 S.O. 2,82 × 10−2 

Maquillage pour le visage  ≤ 0,3 2,83 × 10−2 2,28 × 10−2 
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Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Revitalisant capillaire  ≤ 0,1 2,03 × 10−3 1,85 × 10−3 
Colorant capillaire – sans 
vaporisateur/lavable; semi-
permanent  

≤ 0,1 S.O. 4,94 × 10−2 

Colorant capillaire en 
aérosol – temporaire 
(enfant) 

≤ 0,1 S.O. 1,86 × 10−2 

Gel capillaire  ≤ 0,3 4,71 × 10−3 8,04 × 10−3 
Shampooing  ≤ 0,3 5,49 × 10−3 4,99 × 10−3 
Laque pour cheveux  ≤ 0,3 1,98 × 10−2 1,31 × 10−2 
Désinfectant pour les mains 
(produit de salon de beauté) de 1 à 3 S.O. 4,23 × 10−1 

Mascara  ≤ 0,1 2,84 × 10−4 4,23 × 10−4 
Vernis à ongles  de 1 à 3 9,04 × 10−3 2,12 × 10−2 
Crème à raser pour homme 
(visage)  ≤ 0,1 5,64 × 10−4 5,64 × 10−4 

Savon liquide (pour la 
douche)  ≤ 1 3,69 × 10−3 4,09 × 10−3 

Savon liquide (pour les 
mains)  ≤ 0,1 2,35 × 10−4 4,70 × 10−5 

Savon en pain (pour la 
douche)  ≤ 0,1 2,97 × 10−4 3,29 × 10−4 

Parfum en vaporisateur ≤ 0,3 2,37 × 10−2 1,40 × 10−2 
Produit bronzant (ancien 
usage) ≤ 1 S.O. 6,2 × 10−1 
Abréviation : S.O., sans objet 
 
Tableau D-3. Estimation de la limite supérieure de l’exposition cutanée à la 
nouvelle coccine liée à l’utilisation de produits cosmétiques 

Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Lotion après rasage  ≤ 0,1 1,13 × 10−2 1,69 × 10−2 
Crème antirides ≤ 0,1 3,05 × 10−2 1,69 × 10−2 
Produits pour le bain : 
mousse  ≤ 1 S.O. 1,36 × 10−3 

Produits pour le bain : huile  ≤ 1 S.O. 1,77 × 10−4 
Produits pour le bain : sels  ≤ 1 S.O. 4,97 × 10−4 
Crème hydratante corporelle  ≤ 1 6,83 × 10−1 6,21 × 10−1 
Crème dépilatoire  ≤ 0,1 S.O. 7,76 × 10−3 
Douches vaginales  ≤ 0,1 S.O. 2,82 × 10−2 
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Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Huile essentielle : massage  ≤ 0,1 S.O. 1,13 × 10−1 
Crème pour le visage  ≤ 0,1 3,05 × 10−2 1,69 × 10−2 
Masque de beauté ou 
masque antirides  ≤ 0,1 S.O. 2,82 × 10−2 

Nettoyant pour le visage  ≤ 0,1 5,87 × 10−4 3,67 × 10−4 
Maquillage pour le visage  ≤ 0,3 2,83 × 10−2 2,28 × 10−2 
Revitalisant capillaire  ≤ 0,3 6,10 × 10−3 5,54 × 10−3 
Colorant capillaire – sans 
vaporisateur/lavable; 
permanent  

≤ 1 S.O. 1,41 

Colorant capillaire – sans 
vaporisateur/lavable; semi-
permanent 

≤ 1 S.O. 4,94 × 10−1 

Colorant capillaire en aérosol 
– temporaire (enfant) ≤ 3 S.O. 5,59 × 10−1 

Gel capillaire  ≤ 0,3 4,71 × 10−3 8,04 × 10−3 
Produits à permanentes  ≤ 0,1 S.O. 1,13 × 10−1 
Shampooing  ≤ 1 1,83 × 10−2 1,66 × 10−2 
Laque pour cheveux  ≤ 0,1 6,59 × 10−3 4,36 × 10−3 
Revitalisant capillaire sans 
rinçage  de 1 à 3 6,10 × 10−1 5,54 × 10−1 

Préparation à base de crème 
destinée aux soins des 
mains  

≤ 0,1 1,02 × 10−2 2,40 × 10−2 

Mascara  de 1 à 10 2,84 × 10−2 4,23 × 10−2 
Vernis à ongles  ≤ 0,1 3,01 × 10−4 7,05 × 10−4 
Lotion pour le cuir chevelu  ≤ 0,1 3,05 × 10−2 1,69 × 10−2 
Crème à raser pour homme 
(visage)  ≤ 0,1 5,64 × 10−4 5,64 × 10−4 

Savon liquide (pour la 
douche)  ≤ 1 3,69 × 10−3 4,09 × 10−3 

Parfum en vaporisateur  ≤ 0,3 2,37 × 10−2 1,40 × 10−2 
Produit bronzant (ancien 
usage) de 0,3 à 1 S.O. 1,4 

Tatouage temporaire 
(enfant) ≤ 0,1 S.O. 3,76 × 10−5 
Abréviation : S.O., sans objet 
 
Tableau D-4. Estimation de la limite supérieure de l’exposition cutanée à 
l’Orange II liée à l’utilisation de produits cosmétiques 
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Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Lotion après rasage  ≤ 0,1 1,13 × 10−2 1,69 × 10−2 
Crème antirides ≤ 0,1 3,05 × 10−2 1,69 × 10−2 
Produits pour le bain : huile  ≤ 1 S.O. 1,77 × 10−4 
Produits pour le bain : sels  ≤ 1 S.O. 4,97 × 10−4 
Fard à joues ≤ 1 2,37 × 10−2 1,97 × 10−2 
Crème hydratante corporelle  ≤ 0,1 6,83 × 10−2 6,21 × 10−2 
Bâton déodorant  ≤ 0,1 1,10 × 10−2 8,46 × 10−3 
Douches vaginales  ≤ 0,1 S.O. 2,82 × 10−2 
Huile essentielle : massage  ≤ 0,3 S.O. 3,39 × 10−1 
Fard à paupières  ≤ 0,1 1,52 × 10−4 1,27 × 10−4 
Crème pour le visage ≤ 0,1 3,05 × 10−2 1,69 × 10−2 
Crème ou gel d’exfoliation, 
de gommage ou de 
dermabrasion  

≤ 0,1 S.O. 1,69 × 10−3 

Masque de beauté ou 
masque antirides  ≤ 0,3 S.O. 8,46 × 10−2 

Nettoyant pour le visage  ≤ 0,1 5,87 × 10−4 3,67 × 10−4 
Maquillage pour le visage 
(ancien usage) ≤ 3 2,83 × 10−1 2,28 × 10−1 

Bain de pieds : huile ou 
crème  ≤ 0,1 S.O. 1,38 × 10−6 

Crème intime ≤ 0,1 S.O. 1,41 × 10−1 
Décolorant pour cheveux  ≤ 1 S.O. 2,82 × 10−1 
Colorant capillaire 
(temporaire) ≤ 30 1,58 × 10−2 7,19 × 10−1 

Revitalisant capillaire  ≤ 0,1 2,03 × 10−3 1,85 × 10−3 
Colorant capillaire – sans 
vaporisateur/lavable; 
permanent  

≤ 10 S.O. 14,1 

Colorant capillaire – sans 
vaporisateur/lavable; semi-
permanent 

≤ 10 S.O. 4,94 

Colorant capillaire en 
aérosol (temporaire; enfant) ≤ 3 S.O. 5,59 × 10−1 

Gel capillaire  ≤ 0,1 1,57 × 10−3 2,68 × 10−3 
Mousse capillaire  ≤ 0,1 2,54 × 10−3 2,82 × 10−3 
Shampooing  ≤ 0,1 1,83 × 10−3 1,66 × 10−3 
Shampooing (nourrisson) ≤ 0,1 9,33 × 10−5 6,67 × 10−4 
Laque pour cheveux  ≤ 0,1 6,60 × 10−3 4,36 × 10−3 
Vernis à ongles  ≤ 3 9,04 × 10−3 2,12 × 10−2 
Lotion pour le cuir chevelu  ≤ 0,1 3,05 × 10−2 1,69 × 10−2 
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Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Crème à raser pour homme 
(visage)  ≤ 1 5,64 × 10−3 5,64 × 10−3 

Savon liquide (pour la 
douche)  ≤ 1 3,69 × 10−3 4,09 × 10−3 

Savon en pain (pour la 
douche)  ≤ 1 2,97 × 10−3 3,29 × 10−3 

Savon en pain (pour les 
mains)  ≤ 1 1,88 × 10−3 3,76 × 10−4 

Parfum en vaporisateur  ≤ 0,3 2,37 × 10−2 1,40 × 10−2 
Produit bronzant ≤ 0,1 S.O. 1,41 × 10−1 
Abréviation : S.O., sans objet 
 
Tableau D-5. Estimation de la limite supérieure de l’exposition cutanée à la 
tartrazine liée à l’utilisation de produits cosmétiques et de drogues obtenues 
sans prescription, à l’interface cosmétique-drogue 

Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Crème antirides  ≤ 1 3,05 × 10−1 1,69 × 10−1 
Crème pour bébés ≤ 0,1 3,17 × 10−1 1,87 × 10−1 
Produits pour le bain : 
mousse  ≤ 1 S.O. 1,36 × 10−3 

Produits pour le bain : huile  ≤ 30 S.O. 5,32 × 10−3 
Produits pour le bain : huile 
(nourrisson) ≤ 0,1 S.O. 3,10 × 10−5 

Produits pour le bain : sels  ≤ 30 S.O. 1,49 × 10−2 
Crème hydratante 
corporelle  ≤ 1 6,83 × 10−1 6,21 × 10−1 

Masque pour le corps  ≤ 0,1 S.O. 5,87 × 10−1 
Bâton déodorant  ≤ 3 3,30 × 10−1 2,54 × 10−1 
Déodorant en aérosol  ≤ 0,1 4,22 × 10−2 3,24 × 10−2 
Crème dépilatoire  ≤ 1 S.O. 7,76 × 10−2 
Douches vaginales  ≤ 10 S.O. 2,82 
Huile essentielle : massage  ≤ 1 S.O. 1.13 
Fard à paupières  ≤ 30 4,57 × 10−2 3,81 × 10−2 
Crème pour le visage ≤ 0,3 9,14 × 10−2 5,08 × 10−2 
Crème ou gel d’exfoliation, 
de gommage ou de 
dermabrasion  

≤ 0,1 S.O. 1,69 × 10−3 

Crème ou gel d’exfoliation, 
de gommage ou de ≤ 0,1 S.O. 2,02 × 10−3 
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Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

dermabrasion (adolescent) 
Masque de beauté ou 
masque antirides  ≤ 3 S.O. 8,46 × 10−1 

Peinture faciale  ≤ 1 S.O. 2,40 × 10−1 
Peinture faciale (tout-petit) ≤ 3 S.O. 2,7 
Nettoyant pour le visage  ≤ 0,1 5,87 × 10−4 3,67 × 10−4 
Nettoyant pour le visage 
(adolescent) ≤ 0,1 7 × 10−4 4,38 × 10−4 

Maquillage pour le visage  ≤ 10 9,44 × 10−1 7,62 × 10−1 
Tonique pour le visage 
(adulte) ≤ 0,1 7,05 × 10−3 3,53 × 10−3 

Tonique pour le visage 
(adolescent) ≤ 0,1 8,42 × 10−3 4,21 × 10−3 

Crème antisudorifique pour 
les pieds  ≤ 0,1 S.O. 1,69 × 10−2 

Bain de pieds : huile ou 
crème  ≤ 0,3 S.O. 4,15 × 10−6 

Bain de pieds : sels, 
granulés ou autres produits 
sous forme solide  

≤ 0,3 S.O. 1,12 × 10−5 

Crème intime ≤ 30 S.O. 42,3 
Déodorant intime en aérosol  ≤ 3 S.O. 1,27 
Décolorant pour cheveux  ≤ 0,1 S.O. 2,82 × 10−2 
Revitalisant capillaire  ≤ 30 6,10 × 10−1 5,54 × 10−1 
Revitalisant capillaire (tout-
petit) ≤ 0,1 2,6 × 10−3 5,7 × 10−3 

Colorant capillaire – sans 
vaporisateur/lavable; 
permanent  

≤ 3 S.O. 4,23 

Colorant capillaire – sans 
vaporisateur/lavable; semi-
permanent  

≤ 3 S.O. 1,48 

Colorant capillaire en 
aérosol – temporaire 
(enfant) 

≤ 3 S.O. 5,59 × 10−1 

Gel capillaire  ≤ 10 1,57 × 10−1 2,68 × 10−1 
Mousse capillaire  ≤ 1 2,54 × 10−2 2,82 × 10−2 
Produits à permanentes  ≤ 30 S.O. 33,9 
Shampooing  ≤ 30 5,49 × 10−1 4,99 × 10−1 
Shampooing (nourrisson) ≤ 0,3 2,80 × 10−4 2 × 10−3 
Laque pour cheveux  ≤ 10 6,59 × 10−1 4,36 × 10−1 
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Scénario d’exposition Concentration (%) 
Exposition 

quotidienne 
(mg/kg p.c. par 

jour) 

Par exposition 
(mg/kg p.c.) 

Crème pour les mains  ≤ 0,3 1,51 × 10−1 7,19 × 10−2 
Désinfectant pour les mains  ≤ 0,1 7,1 × 10−2 1,4 × 10−2 
Démaquillant pour les yeux  ≤ 1 3,22 × 10−3 7,05 × 10−3 
Démaquillant pour le visage  ≤ 0,1 7,05 × 10−3 3,53 × 10−3 
Mascara  ≤ 30 8,52 × 10−2 1,27 × 10−1 
Vernis à ongles  ≤ 30 9,04 × 10−2 2,12 × 10−1 
Lotion pour le cuir chevelu  ≤ 1 3,05 × 10−1 1,69 × 10−1 
Crème à raser pour femme 
(jambes)  ≤ 0,1 6,82 × 10−5 8,18 × 10−4 

Crème à raser pour homme 
(visage)  ≤ 3 1,69 × 10−2 1,69 × 10−2 

Savon liquide (pour la 
douche)  ≤ 3 1,11 × 10−2 1,23 × 10−2 

Savon liquide (pour les 
mains)  ≤ 3 7,05 × 10−3 1,41 × 10−3 

Savon en pain (pour la 
douche)  ≤ 30 8,90 × 10−2 9,87 × 10−2 

Savon en pain (pour les 
mains)  ≤ 30 5,64 × 10−2 1,13 × 10−2 

Parfum en vaporisateur  ≤ 3 2,37 × 10−1 1,40 × 10−1 
Écran solaire ≤ 1 2,9 × 10−1 1,4 
Produit bronzant ≤ 1 S.O. 6,2 × 10−2 
Tatouage temporaire 
(enfant) ≤ 10 S.O. 3,76 × 10−3 
Abréviation : S.O., sans objet 
 
Paramètres d’exposition orale pour les produits cosmétiques et les drogues 
obtenues sans prescription, à l’interface cosmétique-drogue 
Toutes les hypothèses (tableau D-6) sont fondées sur le modèle ConsExpo par défaut 
(RIVM, 2006a), sauf mention contraire. Tous les scénarios pour les produits concernent 
les adultes, sauf indication contraire. 
 
Tableau D-6. Hypothèses relatives aux paramètres d’exposition orale 
Scénario 
d’exposition 

Hypothèses 

Peinture faciale 
(tout-petit) 

Fréquence d’exposition : 0,03/jour (RIVM, 2002) 
Quantité de produit : 0,2 g/application. Quantité fondée sur un 
taux d’ingestion de 0,44 mg/min et une durée d’exposition de 
480 min (RIVM, 2002) 

Baume pour les 
lèvres (tout-petit) 

Fréquence d’exposition : 0,59/jour (Wu et al., 2010) 
Quantité de produit : 0,10 g/application (Loretz et al., 2005) 
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Rouge à lèvres Fréquence d’exposition : 2,4/jour (Loretz et al., 2005) 
Quantité de produit : 0,01 g/application 

Rince-bouche Fréquence d’exposition : 4/jour  
Quantité de produit : 1 g/application 

Dentifrice (tout-petit) Fréquence d’exposition : 2/jour 
Quantité de produit : 0,53 g/application  

Dentifrice Fréquence d’exposition : 2/jour 
Quantité de produit : 0,08 g/application  

 
Paramètres d’exposition cutanée pour les produits cosmétiques et les drogues 
obtenues sans prescription, à l’interface cosmétique-drogue 
Toutes les hypothèses (tableau D-7) sont fondées sur le modèle ConsExpo par défaut 
(RIVM, 2006a), sauf mention contraire. Un facteur de rétention global de 1 a été utilisé, 
sauf indication contraire. Les expositions ont été estimées pour un adulte, sauf 
indication contraire. 
 
Tableau D-7. Hypothèses relatives aux paramètres d’exposition cutanée 
Scénario 
d’exposition Hypothèses 

Lotion après rasage  
Fréquence d’exposition : 0,67/jour, soit 20/mois (Wu et al., 2010) 
Quantité de produit : 1,2 g/application (Commission européenne, 
2003; Wormuth et al., 2006) 

Crème antirides 
Fréquence d’exposition : 1,8/jour (Loretz et al., 2005) 
Quantité de produit : 1,2 g/application en moyenne (Loretz et al., 
2005) 

Crème pour bébés  Fréquence d’exposition : 1,7/jour (Wormuth et al., 2006) 
Quantité de produit : 1,4 g/application (Wormuth et al., 2006) 

Produits pour le 
bain : mousse  
 

Fréquence d’exposition : 0,28/jour 
Quantité de produit : 16 340 g/application (c.-à-d., la masse de 
produit plus l’eau)  
Facteur de rétention global : 5,88 × 10−7  

Produits pour le 
bain : huile  

Fréquence d’exposition : 0,28/jour 
Quantité de produit : 16 340 g/application (c.-à-d., la masse de 
produit plus l’eau)  
Facteur de rétention global : 7,69 × 10−8  

Produits pour le 
bain : huile 
(nourrisson) 

Fréquence d’exposition : 0,28/jour  
Quantité de produit : 3 020 g/application (c.-à-d., la masse de 
produit plus l’eau)  
Facteur de rétention global : 7,69 × 10−8 

Produits pour le 
bain : sels 

Fréquence d’exposition = 0,29/jour 
Quantité de produit : 16 925 g/application (c.-à-d., la masse de 
produit plus l’eau)  
Facteur de rétention global : 2,08 × 10−7  

Crème hydratante 
corporelle  

Fréquence d’exposition : 1,13/jour (Loretz et al., 2005) 
Quantité de produit : 4,4 g/application en moyenne (Loretz et al., 
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Scénario 
d’exposition Hypothèses 

2005) 

Masque pour le 
corps  

Fréquence d’exposition : 0,01/jour 
Quantité de produit : 416 g/application  
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel)  

Bâton déodorant  

Fréquence d’exposition : 1,3/jour, soit 475/an (Loretz et al., 
2005) 
Quantité de produit : 0,6 g/application en moyenne (Loretz et al., 
2005) 

Déodorant en 
aérosol  

Fréquence d’exposition : 1,3/jour, soit 475/an (Loretz et al., 
2005) 
Quantité de produit : 2,3 g/application en moyenne (Hall et al., 
2007) 
Concentration : ≤ 0,1 % 

Crème dépilatoire  
Fréquence d’exposition : 0,05/jour 
Quantité de produit : 5,5 g/application  
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Douches vaginales  
Fréquence d’exposition : 0,05/jour 
Quantité de produit : 20 g/application  
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Huile essentielle : 
massage  

Fréquence d’exposition = 0,07/jour  
Quantité de produit : 8 g/application 

Fard à paupières  
Fréquence d’exposition : 1,2/jour (CTFA, 1983) 
Quantité de produit : 0,005 g/application 
(Commission européenne, 2003; RIVM, 2006a; SCCS, 2011a) 

Crème pour le 
visage 

Fréquence d’exposition : 1,8/jour (Loretz et al., 2005) 
Quantité de produit : 1,2 g/application en moyenne (Loretz et al., 
2005) 

Crème ou gel 
d’exfoliation, de 
gommage ou de 
dermabrasion 
(adulte et 
adolescent) 

Fréquence d’exposition : 0,29/jour, soit 2/semaine et 104/an  
Quantité de produit : 1,2 g/application (Loretz et al., 2005) 
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Masque de beauté 
ou masque antirides  

Fréquence d’exposition : 0,29/jour, soit 104/an (RIVM, 2006a) 
Quantité de produit : 20 g/application  
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel)  

Peinture faciale  
Fréquence d’exposition : 0,02/jour 
Quantité de produit : 1,7 g/application  
Concentration : ≤ 1 %  

Peinture faciale 
(tout-petit) 

Fréquence d’exposition : 0,03/jour 
Quantité de produit : 1,4 g/application  

Nettoyant pour le 
visage (adulte et 
adolescent) 

Fréquence d’exposition : 1,6/jour en moyenne (Loretz et al., 
2008) 
Quantité de produit : 2,58 g/application (Loretz et al., 2008) 
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Scénario 
d’exposition Hypothèses 

Facteur de rétention global : 0,01 (SDA, 2010) 

Maquillage pour le 
visage  

Fréquence d’exposition : 1,24/jour en moyenne (Loretz et al., 
2006) 
Quantité de produit : 0,54 g/application (Loretz et al., 2006) 

Tonique pour le 
visage 

Censé être similaire au démaquillant pour le visage 
Fréquence d’exposition : 2/jour en moyenne (Loretz et al., 2008) 
Quantité de produit : 2,5 g/application (Loretz et al., 2008) 
Facteur de rétention global : 0,1 (SDA, 2010) 

Crème 
antisudorifique pour 
les pieds  

Fréquence d’exposition : 2/jour  
Quantité de produit : 1,2 g/application  

Bain de pieds : huile 
ou crème  

Fréquence d’exposition : 0,28/jour 
Quantité de produit : 1 275 g/application  
Facteur de rétention global : 7,69 × 10−8  

Bain de pieds : sels, 
granulés ou autres 
produits sous forme 
solide  

Fréquence d’exposition : 0,28/jour 
Quantité de produit : 1 275 g/application  
Facteur de rétention global : 2,08 × 10−7 

Crème intime  

Fréquence d’exposition : 0,05/jour (USEPA, 1997) 
Quantité de produit : 10 g/application (USEPA, 1997) 
Concentration : ≤ 0,1 % pour l’Acid Orange 1; ≤ 30 % pour 
l’Acid Yellow 23 

Déodorant intime en 
aérosol  

Fréquence d’exposition : 0,05/jour (USEPA, 1997)  
Quantité de produit : 3 g/application (Masson, 2002) 

Décolorant pour 
cheveux  

Fréquence d’exposition : 0,03/jour, soit 10/an  
Quantité de produit : 200 g/application  
Facteur de rétention global : 0,01 (jugement professionnel) 

Revitalisant 
capillaire  

Fréquence d’exposition : 1,1/jour (Loretz et al., 2008) 
Quantité de produit : 13,13 g/application (Loretz et al., 2008) 
Facteur de rétention global : 0,01 (jugement professionnel) 

Revitalisant 
capillaire (tout-petit) 

Fréquence d’exposition : 0,45/jour (Wu et al., 2010) 
Quantité de produit : 8,9 g/application (avec ajustement de la 
surface de contact; Loretz et al., 2008) 
Facteur de rétention global : 0,01 (jugement professionnel) 

Colorant capillaire – 
sans 
vaporisateur/lavable; 
permanent  

Fréquence d’exposition : 0,02/jour, soit 7,99/an (Statistique 
Canada, 2012) 
Quantité de produit : 100 g/application  
Facteur de rétention global : 0,1 (SCCS, 2011a)  

Colorant capillaire – 
sans 
vaporisateur/lavable; 
semi-permanent  

Fréquence d’exposition : 0,14/jour (1/semaine) pour l’estimation 
de niveau 1 (SCCS, 2011a); 0,02/jour (3,57/semaine) pour 
l’estimation de niveau 2 (Statistique Canada, 2012) 
Quantité de produit : 35 g/application (SCCS, 2011a) 
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Colorant capillaire Fréquence d’exposition : 0,02/jour, soit 6/an 
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Scénario 
d’exposition Hypothèses 

en aérosol – 
temporaire (enfant) 

Quantité de produit : 6,8 g sur la tête  
Facteur de rétention global : 0,085 (censé être similaire à celui 
de la laque pour cheveux) 

Gel capillaire  
Fréquence d’exposition : 0,59/jour  
Quantité de produit : 1,9 g/application  
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Mousse capillaire  
Fréquence d’exposition : 0,90/jour, soit 27/mois (Wu et al., 2010) 
Quantité de produit : 2 g/application 
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Produits à 
permanentes  

Fréquence d’exposition : 0,02/jour, soit 0,5/mois (Wu et al., 
2010) 
Quantité de produit : 80 g/application (Wu et al., 2010) 
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Shampooing  
Fréquence d’exposition : 1,1/jour (Loretz et al., 2006) 
Quantité de produit : 11,8 g/application 
Facteur de rétention global : 0,01 (jugement professionnel) 

Shampooing 
(nourrisson) 

Fréquence d’exposition : 0,14/jour (CTFA, 1983) 
Quantité de produit : 0,5 g/application (CTFA, 1983) 
Facteur de rétention global : 0,01 (jugement professionnel) 

Laque pour cheveux  
Fréquence d’exposition : 1,51/jour (Loretz et al., 2006) 
Quantité de produit : 3,64 g/application (Loretz et al., 2006) 
Facteur de rétention global : 0,085 

Crème pour les 
mains  

Fréquence d’exposition : 2,1/jour (Loretz et al., 2005) 
Quantité de produit : 1,7 g/application 

Désinfectant pour 
les mains 

Censé être similaire au savon pour les mains (hypothèse 
prudente) 
Fréquence d’exposition : 5/jour  
Quantité de produit : 1 g/application 

Désinfectant pour 
les mains (produit 
de salon de beauté) 

Censé être similaire au savon pour les mains (hypothèse 
prudente) 
Fréquence d’exposition : 1/visite au salon de beauté 
Quantité de produit : 1 g/application 

Revitalisant 
capillaire sans 
rinçage 

Fréquence d’exposition : 1,1/jour  
Quantité de produit : 13,1 g/application 
Facteur de rétention global : 0,1 (jugement professionnel) 

Démaquillant pour 
les yeux  

Fréquence d’exposition : 0,45/jour (CTFA, 1983) 
Quantité de produit : 0,5 g/application (Commission européenne, 
2003) 
Facteur de rétention global : 0,1 (Masson, 2002) 

Démaquillant pour le 
visage  

Fréquence d’exposition : 2/jour (Commission européenne, 2003; 
CSPC, 2006, SDA, 2010) 
Quantité de produit : 2,5 g/application (Commission européenne, 
2003; CSPC, 2006; SDA, 2010) 
Facteur de rétention global : 0,1 (SCCS, 2011a) 
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Scénario 
d’exposition Hypothèses 

Préparation à base 
de crème destinée 
aux soins des mains 

Fréquence d’exposition : 0,43/jour (censée être identique à celle 
du vernis à ongles) 
Quantité de produit : 1,7 g/application (censée être identique à 
celle de la crème pour les mains) 

Mascara  
Fréquence d’exposition : 0,67/jour, soit 20/mois (Wu et al., 2010) 
Quantité de produit : 0,025 g/application 
(Commission européenne, 2003; RIVM, 2006a; SCCS, 2011a) 

Vernis à ongles  Fréquence d’exposition = 0,43/jour 
Quantité de produit : 0,05 g/application  

Lotion pour le cuir 
chevelu 

Fréquence d’exposition : 1,8/jour (Loretz et al., 2005) 
Quantité de produit : 1,2 g/application en moyenne (Loretz et al., 
2005) 

Crème à raser pour 
femme (jambes)  

Fréquence d’exposition : 0,08/jour (CTFA, 1983) 
Quantité de produit : 5,8 g (RIVM, 2006a) 
Facteur de rétention global : 0,01 (Masson, 2002; SDA, 2010) 

Crème à raser pour 
homme (visage)  

Fréquence d’exposition : 1/jour (Commission européenne, 2003) 
Quantité de produit : 4 g/application (SDA, 2010) 
Facteur de rétention global : 0,01 (SDA, 2010) 

Savon liquide (pour 
la douche)  

Fréquence d’exposition : 0,9/jour  
Quantité de produit : 8,7 g/application  
Facteur de rétention global : 3,33 × 10−3 

Savon liquide (pour 
les mains)  

Fréquence d’exposition : 5/jour 
Quantité de produit : 1 g/application  
Facteur de rétention global : 3,33 × 10−3 

Savon en pain (pour 
la douche)  

Fréquence d’exposition : 0,9/jour 
Quantité de produit : 7 g/application 
Facteur de rétention global : 3,33 × 10−3 

Savon en pain (pour 
les mains)  

Fréquence d’exposition : 5/jour  
Quantité de produit : 0,8 g/application  
Facteur de rétention global : 3,33 × 10−3 

Parfum en 
vaporisateur 

Fréquence d’exposition : 1,7/jour, soit 620,5/an (Loretz et al., 
2006) 
Quantité de produit : 0,33 g/application (Loretz et al., 2006) 

Écran solaire  Fréquence d’exposition : 0,21/jour  
Quantité de produit : 10 g/application 

Produit bronzant 

Fréquence d’exposition : 0,20/jour (c.-à-d., une fois tous les 
5 jours; jugement professionnel) 
Quantité de produit : 10 g/application (censée être identique à 
celle de la crème hydratante corporelle) 

Tatouage 
temporaire (enfant) 

Fréquence d’exposition : 0,14/jour (Scott et Moore, 2000) 
Quantité de produit : 0,001 165 g/application (Scott et Moore, 
2000) 

 
Exposition cutanée et orale liée à des produits textiles 
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Tableau D-8. Estimations de l’exposition à l’Acid Black 24, à l’Acid Black 26, à 
l’Acid Blue 113, à l’Acid Orange 33, à l’Acid Red 6 et à l’Acid Red 138, ainsi qu’aux 
substances nos CAS 70210-05-8, 70210-06-9, 71873-51-3 et 84962-50-5 liée à des 
produits textiles 

Scénario pour le produit (adulte, sauf indication contraire) 
Exposition 

quotidienne 

(mg/kg p.c. par jour) 
Textiles : vêtements (par voie cutanée) 0,0026 
Textiles : grenouillère (par voie cutanée chez le nourrisson) 0,0040 
Textiles : (par voie orale chez le tout-petit) 2,7 × 10−5 
 

Facteurs d’exposition et algorithmes pour estimer l’exposition liée à des produits 
textiles 

Exposition cutanée et orale liée à des produits textiles 

Estimation de l’exposition cutanée  

 

Estimation de l’exposition orale  

 

Afin d’estimer l’exposition cutanée, on a supposé une couverture totale du corps 
pour tenir compte de l’exposition provenant de plusieurs pièces d’habillement qui 
couvrent toute la surface du corps. On a estimé l’exposition orale pour un nourrisson 
qui mâchonne un objet de textile (par exemple, une couverture ou un jouet en 
textile), et ce, tous les jours. 

SA : Superficie totale 

Pour l’exposition cutanée (Santé Canada, 1998) = 18 200 cm2 (adulte; vêtements); = 
3 020 cm2 (nourrisson; grenouillère) 

Pour l’exposition orale = 20 cm2 (Zeilmaker et al., 2000) 

AW : Poids par surface de textile = 20 mg/cm2 (USEPA, 2012)  

SCF : Facteur de contact avec la peau = 1 

C : Concentration = 0,01 (sans unité; BfR, 2007) 
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Le modèle par défaut, élaboré par le groupe de travail « Textiles » établi à l’Institut 
fédéral allemand d’évaluation des risques (BfR, 2007), suppose qu’un vêtement en 
textile standard de 100 g/m2 est teint avec 1 % d’ingrédients actifs de colorants. 

M : Fraction de migration = 0,0005 (BfR, 2007) 

La migration des colorants azoïques dans les textiles varie considérablement selon 
le type de fibres, le type de teinture utilisé, la charge de teinture, la technologie 
utilisée pour teindre, l’intensité de la couleur et le traitement subséquent. 
L’exposition cutanée provenant des textiles est en partie déterminée par la quantité 
de colorants qui migre du matériel de textile sur la peau humaine (ETAD, 1983). Le 
groupe de travail « Textiles » (BfR, 2007) utilise une période de pointe de la 
migration initiale de 0,5 % pour estimer l’exposition aux colorants provenant de 
vêtements nouvellement achetés non lavés, et le taux de migration chronique 
devrait être inférieur à un dixième de la valeur mesurée pour la première migration 
afin de refléter l’exposition après les lavages initiaux. On suppose que le taux de 
migration de la transpiration est similaire au taux de migration de la salive; cette 
interprétation concorde avec les observations des comportements de lixiviation des 
colorants à partir de textiles faites par Zeilmaker et al. (1999). En conséquence, la 
fraction de colorant qui migre à partir d’un matériel en textile est présumée être de 
0,0005 pour l’exposition cutanée et l’exposition orale.  

F : Fréquence d’exposition = 1×/jour 

P : Probabilité qu’un colorant acide azoïque donné soit présent dans le textile = 10 % 

Dans l’évaluation faite par le RIVM (Rijkinstituut voor Volkgezondheid en Milieu) sur 
les colorants azoïques et les amines aromatiques dans les vêtements et les 
chaussures (Zeilmaker et al., 1999), les auteurs ont calculé, d’après quatre études 
européennes, que le risque que des amines aromatiques et des colorants azoïques 
cancérogènes se retrouvent dans les vêtements était de 8 %. Les amines autres 
que celles de l’EU22 ainsi que leurs colorants seraient vraisemblablement plus 
souvent utilisés que les amines de l’EU22 et leurs colorants, car les premiers ne 
sont pas interdits. Aucun des colorants acides azoïques utilisés pour teindre les 
textiles au Canada (c.-à-d. Acid Black 24, Acid Black 26, Acid Blue 113, Acid 
Orange 33, Acid Red 6, Acid Red 138, nos CAS 70210-05-8, 70210-06-9, 71873-51-
3 et 84962-50-5) n’est issu d’amines de l’EU22; on ne connaît pas précisément la 
prévalence de ces colorants parce qu’il y a relativement peu d’essais et de 
surveillance des produits en lien avec les amines autres que celles de l’EU22 et 
leurs colorants dérivés. D’après les données disponibles (l’Environmental Protection 
Agency du Danemark, 1998; Kawakami, 2012; Santé Canada, 2013), la prévalence 
de certaines amines autres que celles de l’EU22 se situerait entre 0 % et 23,7 % 
(aniline). Étant donné que plusieurs colorants peuvent être issus d’une même amine 
aromatique, la prévalence d’un colorant dérivé serait plus faible. Compte tenu du 
conservatisme des autres paramètres dans ce scénario d’exposition (c.-à-d. 
couverture totale du corps), la probabilité qu’un colorant acide azoïque donné soit 
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présent dans un textile est présumée être de 10 % dans la présente évaluation 
préalable, selon un jugement professionnel. Cette probabilité est jugée raisonnable, 
car les risques que, chaque jour, la tenue d’un individu contienne un colorant acide 
azoïque donné sont faibles. 

Estimation de l’exposition cutanée à partir de produits en cuir 
Tableau D-9. Estimations de l’exposition à l’Acid Blue 113 et à l’Acid Black 24, 
ainsi qu’aux substances nos CAS 68155-63-5, 70210-05-8, 70210-06-9, 70210-25-2 
et 70210-34-3 liée produits en cuir 
Scénario pour le produit Exposition (mg/kg p.c.) 
 Chaussures 5,8 × 10−2 
 Bottes 1,9 × 10−2 
 Gants 2,1 × 10−3 
 Vestes et manteaux 7,7 × 10−2 
 Pantalons 5 × 10−2 
 Meubles 2,3 × 10−2 
 Jouets 4 × 10−2 

Facteurs d’exposition et algorithmes pour estimer l’exposition liée à des produits 
en cuir 

Exposition cutanée liée à des produits en cuir 

Estimation de l’exposition  

Le contact direct avec des articles en cuir peut entraîner une exposition par voie 
cutanée à des colorants utilisés dans la coloration du cuir. De tous les articles en 
cuir pris en considération, les plus importantes expositions potentielles proviennent 
des produits en cuir suivants : les meubles, les vêtements en cuir (p. ex. les vestes, 
les pantalons et les gants), les chaussures (p. ex. les souliers et les bottes) et les 
jouets, pour lesquels on présume que le contact direct avec les mains du nourrisson 
peut se produire quand il joue avec le jouet. Par mesure de prudence, l’exposition 
est supposée pour tous les produits. Les estimations de l’exposition présentées ci-
dessous sont considérées comme étant des hypothèses prudentes fondées sur la 
limite supérieure et ne tiennent pas compte d’une application finale d’un revêtement 
d’étanchéité à base de polyuréthane, qui permettrait de réduire davantage 
l’exposition cutanée du consommateur à la coloration du cuir. 

SA : Surface de contact avec la peau (Santé Canada, 1998; Therapeutic Guidelines, 
2008) 

• Chaussures : 1 275 cm2 (pieds d’adulte)  
• Bottes : 4 185 cm2 (jambes et pieds d’adulte) 
• Gants : 455 cm2 (mains d’adulte) 
• Vestes et manteaux : 8 920 cm2 (tronc et bras d’adulte) 
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• Pantalons : 5 820 cm2 (bas du corps d’adulte) 
• Mobilier : 5 005 cm2 (dos, fessier et arrière des cuisses d’adulte) 
• Jouets : 92,5 cm2 (paumes des nourrissons) 

AW : Poids par surface de cuir = 0,15 g/cm2 (l’Environmental Protection Agency du 
Danemark, 2012) 

SCF : Facteur de contact avec la peau 

• Chaussures : 1 
• Bottes : 0,1 
• Gants : 0,1 
• Vestes et manteaux : 0,19 
• Pantalons : 0,19 
• Meubles : 0,1 
• Jouets : 1 

Lorsque l’article en cuir est en contact direct avec la peau, le SCF équivaut à 1. 
Lorsque l’article en cuir est en contact indirect avec la peau (p. ex. protection causée 
par le revêtement interne), le SCF équivaut à 0,1, une valeur par défaut utilisée pour 
tenir compte de l’exposition en raison de la diffusion de colorant extrait par la 
transpiration à partir de matériel en cuir au travers du tissu de blindage sur la peau 
(Zeilmaker et al., 1999). Lorsqu’une portion de l’article en cuir est en contact direct et 
que la portion restante est en contact indirect, un SCF pondéré est calculé : 
[(SAdirect × 1) + (SAindirect × 0,1)]/(SAtotal). 

C : Concentration = 0,02 (fraction de poids sans unité; Øllgaard et al., 1998). 

Le modèle par défaut, élaboré par le groupe de travail « Textiles » établi à l’Institut 
fédéral allemand d’évaluation des risques (BfR, 2007), suppose qu’un vêtement en 
textile standard de 100 g/m2 est teint avec 1 % d’ingrédients actifs de colorants. 

M : Fraction de migration = 0,1 % (pourcentage obtenu à partir de la valeur 0,39 
pendant 365 jours) 

L’exposition cutanée aux colorants de cuir est en partie déterminée par la quantité 
de colorants qui migre du matériel en cuir sur la peau humaine. Zeilmaker et al., 
(1999) a mesuré les valeurs expérimentales de la lixiviation des pigments azoïques 
du matériel de chaussures en cuir à 15 % et à 39 %. On a déterminé la lixiviation par 
l’extraction de 1 g de matière non lavée provenant de la partie supérieure d’une 
chaussure en cuir nouvellement achetée avec 100 mL d’un simulacre de 
transpiration (conditions d’extraction : 16 heures à 37 °C avec brassage). Ces 
conditions d’extraction surestiment probablement la migration de colorants due à la 
transpiration. Pour estimer l’exposition aux colorants provenant d’articles en cuir, on 
suppose que 39 % représentent la quantité de colorant qui peut être lixiviée sur une 
période de 1 an, ce qui équivaut à 0,1 % de lixiviation en 1 jour. 
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Exposition liée à d’autres produits 
La tartrazine a été décelée en tant qu’ingrédient dans les produits de nettoyage 
domestiques et institutionnels (BDNIM, 2011). On a estimé l’exposition à la tartrazine à 
l’aide du modèle ConsExpo 4.1 (ConsExpo, 2006) en utilisant des paramètres par 
défaut dans le scénario pour les produits sentinelles d’un nettoyant tout usage en 
aérosol (RIVM, 2006b). On considère les expositions estimatives ci-dessous comme 
étant négligeables par rapport aux expositions à partir des aliments, des produits 
cosmétiques et des drogues obtenues sans prescription, à l’interface cosmétique- 
drogue. 
 
Concentration : 1 % (Weerdesteijn et al., 1999). 
Taux d’inhalation : 16,2 m3/jour (Santé Canada, 1998) 
Fraction absorbée par voie cutanée : 1 
 
Estimation de l’exposition à la tartrazine à partir d’un nettoyant tout usage en 
aérosol 

 Concentration moyenne par événement pour l’inhalation : 0,025 mg/m3 
 Exposition cutanée : 0,025 mg/kg p.c. par jour 

 
On a observé que l’Acid Orange 156 était utilisé dans certains types de produits 
spécialisés qui ne peuvent être mentionnés pour des raisons de confidentialité 
(Canada, 2011). Dans la mesure où l’Acid Orange 156 n’est présent que dans des 
applications spécialisées, l’exposition directe et prolongée à cette substance ne devrait 
pas être importante pour la population générale. 
 
Par ailleurs, une fiche signalétique étrangère nous a permis de constater que la 
substance No CAS 70210-05-8 se trouve dans un détachant à lessive 
(Reckitt Benckiser, 2006). Même si des produits similaires peuvent exister sur le 
marché canadien, selon l’utilisation recommandée pour ce produit et la concentration de 
colorant qui devrait être faible, on considère l’exposition à cette substance comme étant 
négligeable par rapport à celle des produits textiles et des produits en cuir.  
 
On a trouvé l’amarante, la nouvelle coccine et la tartrazine en tant qu’ingrédients 
dans des produits pharmaceutiques et des produits de santé naturels spécialisés au 
Canada (BDPSNH, 2015; BDIPSN, 2011; BDNIM, 2011). Toutefois, on ne considère 
pas ces produits comme étant des contributeurs importants pour l’exposition de la 
population générale au Canada à ces substances. 
 
En outre, on a découvert que l’amarante et la tartrazine étaient utilisées dans les 
encres cosmétiques pour le maquillage-tatouage au Canada selon les notifications 
présentées à Santé Canada en vertu du Règlement sur les cosmétiques (courriels de 
2011 et de 2013 de la Direction de la sécurité des produits de consommation de 
Santé Canada au Bureau de l’évaluation des risques des substances existantes de 
Santé Canada; source non citée). Les tatouages sont considérés comme représentant 
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une source d’exposition, car ils sont injectés dans le derme, juste en dessous de la 
jonction dermo-épidermique à une profondeur de 1 à 2 mm (Lea et Pawlowski, 1987; 
Sperry, 1992). L’exposition systémique à des colorants de tatouage dépend en partie 
de la quantité de colorant d’encre mobilisé dans le système lymphatique (Engel et al., 
2009), mais l’information sur ces éléments cinétiques est limitée lorsqu’il s’agit de ces 
deux colorants. L’exposition systémique potentielle à l’amarante et à la tartrazine à 
partir des encres utilisées dans le tatouage cosmétique est bien connue, mais n’est pas 
quantifiée, car l’exposition de la population générale à ces substances à partir des 
aliments et des produits cosmétiques est plus importante. 
 
On a décelé la nouvelle coccine dans l’encre cosmétique pour le maquillage-tatouage 
semi-permanent et les tatouages corporels. Toutefois, il ne devrait y avoir aucun risque 
d’exposition, car les produits de ce type qui contiennent cette substance et ont été 
précédemment notifiés à Santé Canada en vertu du Règlement sur les cosmétiques ne 
sont plus considérés comme présents au Canada (courriels de 2011 et de 2013 de la 
Direction de la sécurité des produits de consommation de Santé Canada au Bureau de 
l’évaluation des risques des substances existantes de Santé Canada; source non citée). 
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Annexe E. Colorants acides azoïques ayant des effets préoccupants 

Certains colorants acides azoïques dont il est question dans la présente évaluation ont 
des effets préoccupants compte tenu de leur cancérogénicité potentielle. Les précisions 
étayant la cancérogénicité potentielle de ces substances sont décrites dans la 
section 7.2, Évaluation des effets sur la santé (voir les sous-sections pertinentes), et 
reposent, en règle générale, sur un ou plusieurs des éléments de preuve suivants. 

• Classifications établies par des organismes nationaux ou internationaux 
concernant la cancérogénicité (il peut s’agit d’une classification de groupe). 

• Preuves de cancérogénicité tirées d’études animales et/ou de données 
d’épidémiologie humaine sur une substance précise. 

• Libération possible d’une ou de plusieurs amines aromatiques de l’EU22 par 
rupture de la liaison azoïque. 

• Données croisées de substances reliées pour lesquelles un ou plusieurs des 
éléments de preuve ci-dessus s’appliquent. 

 

Tableau E-1. Substances soupçonnées d’avoir des effets préoccupants compte 
tenu de leur cancérogénicité potentielle 
Nom/abré-
viation et 
no CAS de la 
substance 

Classification 
concernant la 
cancérogénicitéa 

Preuves de 
cancérogé-
nicité tirées 
d’études 
animales et/ou 
de données 
d’épidémio-
logie humaine 

Libération 
d’amines 
aromatiques de 
l’EU22 par 
rupture de la 
liaison azoïque 

Données 
croisées 

Ponceau MX 
3761-53-3 IARC 2B X 

 
 

(aucun nom 
commun) 
75949-73-4 

  4,4′-
méthylènedianiline  

a Les classifications utilisées pour la cancérogénicité sont décrites dans Environnement  Canada, Santé Canada, 
2014. 
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