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Sommaire
Conformément a ’article 74 de la Loi canadienne sur la protection de I’environnement
(1999) [LCPE (1999)], les ministres de I’Environnement et de la Santé ont effectué une
¢évaluation préalable de 1’acrylate d’éthyle dont le numéro de registre du Chemical
Abstracts Service est 140-88-5. Une priorité élevée a été accordée a la prise de mesures a
I’égard de la substance d’acrylate d’éthyle lors de la catégorisation visant la Liste
intérieure des substances dans le cadre du Défi. On a déterminé que 1’acrylate d’éthyle
constitue une substance d’importance prioritaire parce qu’il a été considéré comme
présentant le plus fort risque d’exposition (PFRE) a la population canadienne et qu’il
a été inscrit sur une liste de produits cancérigeénes par d’autres organismes. La substance
n’a pas satisfait aux critéres de catégorisation écologique relatifs a la persistance, au
potentiel de bioaccumulation ou a la toxicité intrins€que pour les organismes aquatiques.

Selon les renseignements soumis en application de I’article 71 de la LCPE (1999), aucune
entreprise du Canada n’a fabriqué d’acrylate d’éthyle au cours de I’année civile 2006 en
quantité supérieure au seuil de déclaration de 100 kg. On a toutefois signalé que

1 000 000 a 10 000 000 kg d’acrylate d’éthyle ont été importés en 2006. L’acrylate
d’éthyle est principalement utilisé dans la fabrication de polymeres et de copolymeéres.
Méme si des rejets d’acrylate d’éthyle provenant de ces sources se produisent dans
I’environnement, on ne s’attend pas a ce que la population canadienne en général soit
exposée a un degré appréciable a I’acrylate d’éthyle.

Comme I’acrylate d’éthyle a été classé par les organismes de réglementation
internationaux sur la base de sa cancérogénicité, la présente évaluation préalable a porté
principalement sur cette capacité de la substance. On a observé la formation de tumeurs
du secteur gastrique antérieur chez des rats et des souris auxquels on avait administré de
I’acrylate d’éthyle par gavage oral pendant deux ans. On n’a toutefois pas observé de
formation de tumeurs lorsque I’administration de la substance s’est faite par d’autres
voies telles que ’absorption d’eau potable par la bouche, I’inhalation et le contact cutané.
L’ensemble de preuves issu des études de génotoxicité laisse entendre que 1’acrylate
d’¢éthyle n’est pas susceptible d’étre mutagene, mais qu’il pourrait manifester des effets
clastogénes in vitro. Bien que le mode de formation des tumeurs n’ait pas été entiérement
¢lucidé, on a laissé entendre que I’hyperplasie prolongée du secteur gastrique antérieur
pourrait constituer un facteur précurseur. En conséquence, on a utilisé une approche
fondée sur le seuil d’innocuité pour caractériser le risque de la substance pour la santé
humaine.

Les marges entre I’estimation de la limite supérieure d’exposition a ’acrylate d’éthyle
dans les milieux naturels, les aliments ou ’utilisation de produits de consommation et les
niveaux associés aux effets sur les animaux de laboratoire sont considérées comme
adéquates pour tenir compte des incertitudes dans les bases de données concernant les
effets sur la santé et I’exposition.

A la lumiére des renseignements présentés dans le présent document, il est conclu que
I’acrylate d’éthyle ne pénétre pas dans I’environnement en quantité, a des concentrations
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ou dans des conditions qui constituent ou peuvent constituer un risque pour la vie ou la
santé humaines.

D’apres les données empiriques disponibles, lesquelles proviennent de modeles,
I’acrylate d’éthyle ne devrait pas €tre persistant, ni se bioaccumuler dans
I’environnement. Cette substance ne répond donc pas aux critéres de persistance ou de
bioaccumulation énoncés dans le Réglement sur la persistance et la bioaccumulation. En
outre, les données empiriques disponibles indiquent que cette substance présente un
risque modéré a élevé de se révéler toxique pour les organismes aquatiques. Apres
comparaison de la concentration estimée sans effet toxique et de la concentration estimée
raisonnable de la pire exposition dans I’environnement, on estime peu probable que
I’acrylate d’éthyle ait des effets écologiques nocifs au Canada.

Selon les renseignements disponibles, on conclut que 1’acrylate d’éthyle ne pénétre pas
dans I’environnement en une quantité, & une concentration ou dans des conditions ayant
ou pouvant avoir un effet nocif immédiat ou a long terme sur 1I’environnement ou sur sa
diversité biologique, ou qui constitue ou peut constituer un danger pour I’environnement
essentiel pour la vie.

D’aprés les renseignements disponibles, il est conclu que 1’acrylate d’éthyle ne satisfait a
aucun des critéres de I’article 64 de la Loi canadienne sur la protection de
I’environnement (1999).

L’inclusion de cette substance sera considérée dans la prochaine mise a jour de
I’inventaire de la Liste intérieure. De plus, des activités de recherche et de surveillance
viendront, le cas échéant, appuyer la vérification des hypotheses formulées au cours de
I’évaluation préalable.

il
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Introduction

La Loi canadienne sur la protection de I’environnement (1999) [LCPE (1999)] (Canada,
1999) exige que les ministres de I’Environnement et de la Santé procédent a une
¢valuation préalable des substances qui répondent aux critéres de catégorisation énoncés
dans la Loi, afin de déterminer si elles présentent ou sont susceptibles de présenter un
risque pour I’environnement ou la santé humaine.

En se fondant sur I’information obtenue dans le cadre de la catégorisation, les ministres
ont jugé qu’une attention prioritaire devait étre accordée a un certain nombre de
substances, a savoir :

e celles qui répondent a tous les critéres environnementaux de catégorisation,
notamment la persistance (P), le potentiel de bioaccumulation (B) et la toxicité
intrinséque pour les organismes aquatiques (T1), et que 1’on croit étre
commercialisées au Canada;

e celles qui répondent aux critéres de catégorisation pour le plus fort risque
d’exposition (PFRE) ou qui présentent un risque d’exposition intermédiaire (REI)
et qui ont été jugées particulierement dangereuses pour la santé humaine, compte
tenu des classifications établies par d’autres organismes nationaux ou
internationaux concernant leur cancérogénicité, leur génotoxicité ou leur toxicité
pour le développement ou la reproduction.

Le 9 décembre 2006, les ministres ont donc publié un avis d’intention dans la Partie I de
la Gazette du Canada (Canada, 2006) dans lequel ils priaient I’industrie et les autres
parties intéressées de fournir, selon un calendrier déterminé, des renseignements précis
qui pourraient servir a étayer 1’évaluation des risques, ainsi qu’a élaborer et a évaluer les
meilleures pratiques de gestion des risques et de bonne gestion des produits pour ces
substances jugées hautement prioritaires.

On a jugé que I’acrylate d’éthyle est une substance dont 1’évaluation des risques pour la
sant¢ humaine est hautement prioritaire, car on considére qu’elle présente le risque
d’exposition le plus fort et elle a été classée par d’autres organismes en fonction de sa
cancérogénicité. Le volet du Défi portant sur cette substance a été publié dans la Gazette
du Canada le 26 septembre 2009 (Canada, 2009). En méme temps a été publié le profil
de cette substance qui présentait I’information technique (obtenue avant décembre 2005)
sur laquelle a reposé sa catégorisation. Des renseignements sur les utilisations de la
substance ont été regus en réponse au Défi.

Méme s’il a été jugé hautement prioritaire d’évaluer les risques que présente I’acrylate
d’¢éthyle pour la santé humaine, cette substance ne répond pas aux critéres de
catégorisation applicables a la persistance et a la bioaccumulation énoncés dans le
Reglement sur la persistance et la bioaccumulation, ni aux critéres de toxicité pour les
organismes aquatiques.
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Les évaluations préalables effectuées aux termes de la LCPE (1999) mettent 1’accent sur
les renseignements jugés essentiels pour déterminer si une substance répond aux critéres
de toxicité des substances chimiques au sens de ’article 64 de la Loi. Les évaluations
préalables visent a examiner des renseignements scientifiques et a tirer des conclusions
fondées sur la méthode du poids de la preuve et le principe de prudence”.

La présente évaluation préalable prend en considération les renseignements sur les
propriétés chimiques, les dangers, les utilisations et I’exposition, y compris I’information
supplémentaire fournie dans le cadre du Défi. Les données pertinentes pour 1’évaluation
préalable de I’acrylate d’éthyle sont tirées de publications originales, de rapports de
synthese et d’évaluation, de rapports de recherche de parties intéressées et d’autres
documents consultés au cours de recherches documentaires menées récemment jusqu’en
avril 2010 (sections du document concernant les aspects humains et écologiques). Les
¢tudes les plus importantes ont fait I’objet d’une évaluation critique; il est possible que
les résultats de modélisation aient servi a formuler des conclusions.

L’évaluation des risques pour la santé humaine suppose la prise en compte des données
utiles a 1’évaluation de 1I’exposition (non professionnelle) de la population dans son
ensemble, ainsi que de I’information sur les dangers pour la santé (principalement d’apres
les évaluations s’appuyant sur la méthode du poids de la preuve effectuées par d’autres
organismes, lesquelles ont servi a déterminer le caractére prioritaire de la substance).
Dans le contexte d’une évaluation préalable, les décisions concernant la santé humaine
reposent sur la nature de 1’effet critique retenu ou sur 1’écart entre les valeurs prudentes
donnant lieu a des effets et les estimations de I’exposition, compte tenu de la confiance
accordée au caractere exhaustif des bases de données sur I’exposition et les effets.
L’¢évaluation préalable ne constitue pas un examen exhaustif ou critique de toutes les
données disponibles. Il s’agit plutdt d’'un sommaire des renseignements essentiels qui
appuient la conclusion.

La présente évaluation préalable a été préparée par le personnel du Programme des
substances existantes de Santé Canada et d’Environnement Canada et elle intégre les
résultats d’autres programmes exécutés par ces ministeres.

Les parties de la présente évaluation préalable qui portent sur la santé humaine et
I’écologie ont fait I’objet d’une étude rédigée par des pairs ou d’une consultation de ces
derniers. Des commentaires sur les parties techniques concernant la santé humaine ont été
fournis par des experts scientifiques désignés et dirigés par la Toxicology Excellence for

? La détermination de la conformité a I’un ou plusieurs des critéres énoncés a 1’article 64 repose sur
I’évaluation des risques pour I’environnement ou la santé humaine associés aux expositions dans
I’environnement en général. Pour les humains, ceci inclut, sans toutefois s’y limiter, les expositions a
I’acrylate d’¢thyle par 1’air ambiant et intérieur, I’eau potable, les produits alimentaires et I'utilisation de
produits de consommation. Une conclusion établie en vertu de la LCPE (1999) sur les substances des
lots 1 & 12 du Défi, énumérées dans le Plan de gestion des produits chimiques, n’est pas pertinente, ni
n’empéche une évaluation en fonction des critéres de danger définis dans le Réglement sur les produits
contrdlés qui fait partie du cadre réglementaire applicable au Systéme d’information sur les matiéres
dangereuses utilisées au travail pour les produits destinés a étre utilisés au travail.
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Risk Assessment (TERA), notamment M. Bernard Gadagbui. (TERA),
M. Michael Jayjock (The LifeLine Group) et M. Chris Bevans (CJB Consulting).

En outre, le public a eu 60 jours pour formuler des commentaires sur I’ébauche de la
présente évaluation préalable. Méme si les commentaires venant de 1’extérieur ont été
pris en considération, Santé Canada et Environnement Canada sont seuls responsables du
contenu final et des résultats de 1’évaluation préalable. Les approches suivies pour les
¢valuations préalables dans le cadre du Défi ont été examinées par un groupe
indépendant, soit le Groupe consultatif du Défi.

Les principales données et considérations sur lesquelles repose la présente évaluation
sont résumeées ci-apres.
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Identité de la substance

Aux fins du présent document, la substance est désignée sous le nom d’« acrylate
d’éthyle », son appellation la plus courante.

Tableau 1. Identité de la substance — acrylate d’éthyle

Numéro de registre du | 140-88-5
Chemical Abstracts

Service (n° CAS)

Nom dans la LIS Acrylate d’éthyle

Noms relevés dans les
National Chemical
Inventories (NCI)'

Ethyl acrylate (ENCS)

Acrylate d’éthyle (EINECS)

2-Propenoic acid, ethyl ester (TSCA, AICS, SWISS, PICCS,
ASIA-PAC, NZIoC)

2-propenoic acid, ethyl ester (ECL)

Acrylic acid, ethyl ester (PICCS)

Acrylate, ethyl (PICCS)

Autres noms

Ethyl 2-propenoate; Acrylic acid ethyl ester; Ethyl
2-propenoate; Ethyl acrylic ester; Ethyl propenoate; NSC 8263;
UN 1917

Groupe chimique

Produits chimiques organiques définis

(groupe de la LIS)

Principale classe Esters
chimique ou utilisation

Principale sous-classe | Acrylates
chimique

Formule chimique CsHzO,

Structure chimique

o CH
Hzc//”‘w-e‘ T

o
SMILES? 0=C(0CC)C=C
Masse moléculaire 100,116 g/mol

1. National Chemical Inventories (NCI), 2006 : AICS (inventaire des substances chimiques de 1’ Australie); ASIA-PAC
(listes des substances de I’ Asie-Pacifique); ECL (liste des substances chimiques existantes de la Corée); EINECS
(inventaire européen des substances chimiques commerciales existantes); ENCS (Inventaire des substances chimiques
existantes et nouvelles du Japon); NZIoC (inventaire des substances chimiques de la Nouvelle-Zélande); PICCS
(inventaire des produits et substances chimiques des Philippines); SWISS (liste des toxiques 1 et inventaire des
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nouvelles substances notifiées de la Suisse); TSCA (inventaire des substances chimiques visées par la Toxic Substances
Control Act des Etats-Unis).

2. Simplified Molecular Input Line Entry Specification
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Propriétés physiques et chimiques

Le tableau 2 présente les propriétés physiques et chimiques (données expérimentales et
modélisées) de I’acrylate d’éthyle qui se rapportent a son devenir dans 1’environnement.

Les modeles fondés sur les relations quantitatives structure-activité (RQSA) ont été
utilisés pour générer des données pour certaines des propriétés physiques et chimiques de

I’acrylate d’éthyle.

Tableau 2. Propriétés physiques et chimiques de ’acrylate d’éthyle

Propriété Type Valeur' Température Référence
(9]
Point de fusion Expérimental -72° BASF AG,
O 2000
Modélisé -70,73 MPBPWIN,
2008
Point d’¢bullition | Expérimental 100 BASF AG,
O 2000
Expérimental 99,47 O’Neil et al.,
2001
Modélisé 100,51 MPBPWIN,
2008
Densité Expérimental 922 20 BASF AG,
(kg/m’) (0,922 g/cm’) 2000
Pression de Expérimental 3 800 20 BASF AG,
vapeur 2000
(Pa) Expérimental 3900 20 PISSC, 2004
(29,3 mm Hg)
3 8007 CEDRE, 2006
(28,5 mm Hg)
5147 25 Daubert et
(38,6 mm Hg) Danner, 1989
Modélisé 5120 20 MPBPWIN,
(38,6 mm Hg) 2008
Constante de la Expérimental 25,32 BASF AG,
loi de Henry 2000
(Pa-m’/mol) Calculé 25,3 20 ECETOC, 1994
Modélisé 6,37 25
(6,29 x 107 HENRYWIN,
atm'm’/mol) 2008 (méthode
d’estimation de
groupe)
12,46 25 HENRYWIN,
(1,23 x 10" 2008 (méthode
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atm-m’/mol)

d’estimation des

liaisons)
Log Ko Expérimental 1,182 25 BASF AG,
(coefficient de 2000
partage Modélisé 1,22 25 KOWWIN,
octanol-eau) 2008
(sans dimension)
Log K, Expérimental 1.34 IUCLID, 2000
(coefficient de Modélisé 1,07 PCKOCWIN,
partage carbone 2008
organique-eau)
(sans dimension)
Log Ko Modélisé 3,5 KOAWIN,
(coefficient de 2008
partage carbone
organique-air)
Solubilité dans Expérimental 15 000° 25 BASF AG,
I’eau 2000
(mg/L) 20 000 Tyler et Smock,
1993
20 000 20 O’Neil et al.,
2001
15 000 Riddick et al.,
1986
Modélisé 17 630 25 WSKOWWIN,
(méthode K,.) 2008
pKa Modélisé Ne s’ionise pas ACD/pK,DB,
(constante de dans I’eau 2005

dissociation) (sans

dimension)

Abréviations : K, : coefficient de partage carbone organique-eau; K, : coefficient de partage octanol-eau.

! Les valeurs entre parenthéses représentent les valeurs originales signalées par les auteurs ou estimées a 1’aide des modéles.
?Valeur utilisée pour la modélisation.

Sources

L’acrylate d’éthyle se trouve naturellement dans les mdres, les framboises, les ananas, le
fruit de la passion jaune et le durian (NTP, 1998; Burdock, 1997).

En plus des expositions naturelles, I’exposition humaine a 1’acrylate d’éthyle au Canada
peut découler de rejets provenant de sources ponctuelles associées a des installations
industrielles de traitement par exemple, ainsi que de sources non ponctuelles telles que
les aliments, I’emballage de produits alimentaires rejetant de I’acrylate d’éthyle résiduel
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et les produits commerciaux ou industriels présents sur le marché canadien, notamment
par dégagement de gaz ou par migration.

D’apres les renseignements recueillis dans le cadre d’une enquéte effectuée en
application de I’article 71 de la LCPE (1999), entre 1 000 000 et 10 000 000 kg d’acrylate
d’éthyle ont été importés au Canada en 2006. Aucune fabrication n’a été signalée au
Canada (Environnement Canada, 2010a).

Des données antérieures provenant de la Liste intérieure des substances (LIS)
(1984-1986) ont montré que la quantité totale d’acrylate d’éthyle déclarée comme ayant
été importée, fabriquée ou commercialisée au Canada au cours de I’année civile 1986
s’élevait & 12 100 000 kg (Environnement Canada, 1988). A I’extérieur du Canada,
I’acrylate d’éthyle a été reconnu par 1I’Organisation de coopération et de développement
¢conomiques (OCDE) comme une substance chimique a haut volume de production, ce
volume étant estimé a 50 000 a 100 000 tonnes par an en Europe et a 250 000 a

500 000 tonnes par an en Amérique du Nord (OCDE, 2005).

Procédé de production industrielle de I’acrylate d’éthyle : La majeure partie de 1’acrylate
d’éthyle est préparée commercialement par 1’estérification catalysée d’acide acrylique et
d’éthanol (McLaughlin et al., 1993). L’acrylate d’éthyle se polymérise facilement sous
I’influence de la chaleur, de la lumiére ou des peroxydes (O’Neil, 2006). Pour empécher
la polymérisation prématurée de la substance, 1’acrylate d’éthyle est habituellement
inhibé a I’aide de 10 a 20 ppm d’éther monométhylique de I’hydroquinone (OCDE,
2005). Pour que I’inhibiteur soit efficace, une certaine quantité d’oxygeéne dissous doit
étre présente dans le liquide (OCDE, 2005). Le monomere d’acrylate d’éthyle pur peut
étre entreposé a une température inférieure a 10 °C sans subir de polymérisation (O’Neil,
20006).

Pendant la fabrication et le transport, I’acrylate d’éthyle est principalement utilisé dans
des systémes fermés en raison de sa volatilité et de son inflammabilité¢ (McLaughlin
etal., 1993). Cette substance dégage une odeur désagréable et irritante et présente un
faible seuil de détection (0,0012 ppm) (Amoore, 1983). Les concentrations dans 1’air
supérieures a 0,05 ppm seraient intolérables pour la plupart des personnes (McLaughlin
etal., 1993).

Utilisations

Au Canada, I’acrylate d’éthyle entre dans la synthése des polymeres et des copolymeres
aux fins d’utilisation dans les formulations de produits industriels et de produits de
consommation. Il n’existe pas de produit de consommation finale directement issu de
I’acrylate d’éthyle, mais on peut trouver de ’acrylate d’éthyle dans des produits comme
résidu issu du processus de polymérisation. L’acrylate d’éthyle apporte de la souplesse
aux films résistants (O’Neil, 2006).
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Les polymeres en émulsion (a base d’eau) issus de I’acrylate d’éthyle sont utilisés dans
les peintures au latex, les revétements, les produits de calfeutrage et les produits de
construction; dans les liants de pigments et les vernis employés pour les encres de
gravure; dans les couches de base servant au traitement du cuir naturel ainsi que dans les
adhésifs (McLaughlin et al., 1993). Les polymeéres en émulsion faisant intervenir
I’acrylate d’éthyle sont utilisés dans les encaustiques pour planchers, les scellants, de
méme que dans les procédés de traitement des textiles tels que la liaison des fibres de
rembourrage et des textiles non tissés, le laminage, le flocage, I’enduction d’envers et le
finissage des tissus (McLaughlin et al., 1993). Parmi les polymeres (a base de solvant)
issus de I’acrylate d’éthyle figurent les laques, les peintures-émail et les améliorants de
I’indice de viscosité des huiles (McLaughlin et al., 1993). Les polyméres solides incluent
les feuilles de plastique acrylique et les modificateurs de la résistance des maticres
plastiques aux chocs (McLaughlin et al., 1993).

Selon les renseignements fournis en application de 1’article 71 de la LCPE (1999) et les
réponses apportées au questionnaire dans le cadre du Défi, 1 000 000 a 10 000 000 kg
d’acrylate d’éthyle ont été utilisés au Canada en 2006 (Environnement Canada, 2010a).
La totalité de 1’acrylate d’éthyle utilis€ ne reste pas nécessairement au Canada, car une
partie est exportée dans des produits finis (Environnement Canada, 2010b).

L’acrylate d’éthyle ne figure pas parmi les additifs alimentaires approuvés dans le
Reglement sur les aliments et drogues (Canada, 1978), mais il est peut-étre utilisé comme
aromatisant dans des aliments vendus au Canada. Les aromatisants alimentaires ne font
pas partie des additifs alimentaires visés par le Reglement. La Flavor and Extract
Manufacturers Association (FEMA) des Etats-Unis a signalé une tendance a la baisse de
la quantité d’acrylate d’éthyle utilisée comme aromatisant pour aliments aux Etats-Unis,
soit au total 11 livres (4,98 kg) en 1995 (Lucas et al., 1999) et 3 livres (1,36 kg) en 2005
(Gavin et al., 2008).

L’acrylate d’éthyle est aussi utilis¢ dans les matériaux d’emballage d’aliments a titre de
monomere de départ servant a la fabrication de polymeéres et de copolymeres acryliques
(courriels adressés en 2010 par la Direction des aliments de Santé Canada au Bureau de
gestion du risque de Santé Canada; source non citée). Dans la Base de données sur les
ingrédients des produits de santé naturels, I’acrylate d’éthyle est présenté comme un
ingrédient non médicinal acceptable pouvant servir de renforgateur de gofit dans les
produits de santé naturels (BDIPSN, 2010). Comme 1’acrylate d’éthyle se trouve dans la
Base de données des produits de santé naturels homologués, il fait actuellement partie des
produits de santé naturels homologués (BDPSNH, 2010).

Au Canada, I’acrylate d’éthyle n’est pas inscrit dans la Base de données sur les produits
pharmaceutiques (BDPP) ni dans la Base de données interne sur les ingrédients non
médicinaux de la Direction des produits thérapeutiques a titre d’ingrédient médicinal ou
non médicinal présent dans des produits pharmaceutiques ou des médicaments
vétérinaires (BDPP, 2010; courriels adressés en 2010 par la Direction des produits
thérapeutiques de Santé Canada au Bureau de gestion du risque de Santé Canada, source
non citée).
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Rejets dans I’environnement

Selon les renseignements recueillis dans le cadre d’un sondage exécuté en application de
I’article 71 de la LCPE (1999), 306 kg d’acrylate d’éthyle ont été rejetés dans I’air et

1 954 kg ont été transportés dans des installations de gestion des déchets hors site au
Canada en 2006 (Environnement Canada, 2010a). Aucun rejet dans I’eau ou le sol n’a été
déclaré (Environnement Canada, 2010a). Selon les déclarations faites dans le cadre de
I’Inventaire national des rejets de polluants (INRP), 476 kg d’acrylate d’éthyle ont été
rejetés en 2006 dans I’environnement par des sources ponctuelles situées en Ontario et au
Québec; 72 kg au total ont été rejetés dans 1’air ambiant et 3 kg ont été déposés dans des
installations extérieures de gestion des déchets (INRP, 2008). Le sort réservé aux 401 kg
restants n’a toutefois pas été spécifié (air, eau, sol). En 2008, les rejets déclarés a I’INRP
avaient baiss¢ a 133 kg rejetés dans 1’air et a 8 kg déposés dans des installations
extérieures de gestion des déchets (INRP, 2008). Selon le Toxic Release Inventory (TRI),
au total 31 000 kg d’acrylate d’éthyle ont été rejetés aux Etats-Unis (TRI, 2008).

Selon les rejets déclarés a I’INRP, la plupart des rejets d’acrylate d’éthyle dans
I’environnement s’effectuent dans 1’air ambiant (Environnement Canada, 2008). Il se
peut toutefois que les déclarations a ’INRP soient incomplétes et n’incluent pas certains
rejets industriels dans I’eau. La présente évaluation suppose certains rejets d’acrylate
d’¢éthyle dans les eaux de surface lorsqu’elle estime les concentrations environnementales
estimées dans 1’eau.

Tableau 3. Données de PINRP sur ’acrylate d’éthyle (Environnement Canada, 2008)

Année Rejets sur place Elimination
(tonnes) (tonnes)
Air Eau Sol | Total Sur Hors site
place

2008 0,133 0,133 0,008
2007 0,555 0,555 0,006
2006 0,072 0,4761 0,003
2005 0,059 0,1152 0,024
2004 0,044 0,1163
2003 0,015 0,1144
2002 0,048 0,1565 0,004
2001 1,5 1,76 9,2
2000 1,8 1,97 15
1999 0,322

! Un rejet total de 0,404 tonne a été déclaré, sans toutefois préciser dans quels milieux.

2 Un rejet total de 0,056 tonne a été déclaré, sans toutefois préciser dans quels milieux.

3 Un rejet total de 0,073 tonne a été déclaré, sans toutefois préciser dans quels milieux.

4 Un rejet total de 0,099 tonne a été déclaré, sans toutefois préciser dans quels milieux.

5 Un rejet total de 0,108 tonne a été déclaré, sans toutefois préciser dans quels milieux.

j Un rejet total de 0,21 tonne a été déclaré, sans toutefois préciser dans quels milieux.

Un rejet total de 0,128 tonne a été déclaré, sans toutefois préciser dans quels milieux.
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Devenir dans ’environnement

D’apres les propriétés physiques et chimiques de ’acrylate d’éthyle (tableau 2), les
résultats de la modélisation de la fugacité de niveau III (tableau 4) semblent indiquer que
cette substance demeure principalement dans I’air, I’eau et le sol, selon le milieu ou elle
est rejetée. Le programme de modélisation pK,dB (ACD, 2005) indique que la substance
ne s’ionise pas dans 1’eau (absence de groupes ionisables).

Tableau 4. Résultats de la modélisation de la fugacité de niveau II1 (EQC, 2003)

Pourcentage de la substance se répartissant dans
chaque milieu
Substance rejetée dans : Air Eau Sol Sédiments
1’air (100 %) 93,8 5,6 0,7 0,0
I’eau (100 %) 1,8 97,9 0,0 0,2
le sol (100 %) 3,2 11,4 85,3 0,0

Lorsque la substance est rejetée dans 1’air, des quantités élevées devraient s’y répartir
(voir le tableau 4 ci-dessus). Si on se fonde sur la pression de vapeur expérimentale
¢levée de 3 900 Pa et sur la constante de la loi de Henry modérée a ¢levée de

25,3 Pa m’/mol, I’acrylate d’éthyle est considéré comme volatil. En conséquence, s’il est
rejeté uniquement dans I’air, il tend a demeurer dans ce milieu méme si une faible
quantité se dépose aussi dans 1’eau (~6 %, voir le tableau 4).

Si ’acrylate d’éthyle est rejeté dans I’eau, il tend a s’adsorber faiblement aux solides en
suspension et aux sédiments en se fondant sur une faible valeur de 1,34 du log K,. Si on
se fonde sur la constante de la loi de Henry de ce composé et sur sa rapide dégradation
dans I’eau qui limite son transport dans I’air, on peut s’attendre a ce que la volatilisation
de I’acrylate d’éthyle a partir des plans d’eau joue un rdle peu important dans le devenir
de cette substance. Méme s’il peut arriver qu'une polymérisation de I’acrylate d’éthyle
par le biais du rayonnement ultraviolet s’amorce dans le réseau hydrographique, celle-ci
ne produira que des oligomeres de faible masse moléculaire (< 4 unités) qui devraient se
biodégrader. Par conséquent, si I’eau est un milieu récepteur, I’acrylate d’éthyle devrait
surtout demeurer dans 1’eau et, dans une trés faible mesure, se répartir dans 1’air (voir le
tableau 4).

S’il est rejeté dans le sol, ’acrylate d’éthyle ne devrait pas présenter une forte adsorption
au sol (c’est-a-dire qu’il devrait étre mobile compte tenu de son faible log K.,. La
volatilisation a partir des surfaces de sol humides semble un processus peu important
dans le devenir de cette substance d’apres sa constante de la loi de Henry. Sa pression de
vapeur peut I’amener a se volatiliser [égerement a partir des surfaces de sol séches. En
cas de rejet de 1’acrylate d’éthyle dans le sol, on s’attend donc a ce qu’il demeure en
majeure partie dans ce milieu, méme si une faible partie risque d’étre transportée dans
I’eau de surface par le ruissellement, de se diffuser dans les eaux souterraines et de se
volatiliser dans I’air.
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Persistance et potentiel de bioaccumulation
Persistance dans I’environnement

Le tableau 5a présente les données empiriques sur la biodégradation. Selon ces données,
la demi-vie de I’acrylate d’éthyle dans ’air devrait étre inférieure a deux jours et sa
demi-vie dans I’eau, inférieure a 182 jours (6 mois); en conséquence la substance ne
devrait pas se révéler persistante dans ces milieux.

Le tableau 5a présente des données empiriques sur la biodégradation tirées d’un essai de
biodégradation immédiate (MITI, 1992) qui indiquent une biodégradation ultime de 52 %
sur une période de 14 jours. Le résultat de cet essai laisse entendre que la demi-vie de
I’acrylate d’éthyle dans 1’eau serait d’environ 13 jours (en supposant une cinétique du
premier ordre) — donc nettement inférieure a 182 jours (6 mois), ce qui indique que cette
substance risque peu de persister dans ce milieu. Utilisant les méthodes de ’OCDE
(méthode 301D) (OCDE, 1992), Staples et al. (2000) ont conclu a une dégradation de

57 % en 28 jours indiquant que 1’acrylate d’éthyle est intrins€équement biodégradable. Les
auteurs ont aussi soumis la substance a 1’essai de demande biochimique en oxygene de
cing jours (DBOs) et conclu que I’acrylate d’éthyle se dégrade facilement (77 %). La
norme ISO (14593) identique a la méthode 310 de ’OCDE (OCDE, 2005; OCDE, 2003)
a montré que 1’acrylate d’éthyle est facilement biodégradable (80 a 90 % apres 28 jours).

Tableau 5a. Données empiriques sur la dégradation de ’acrylate d’éthyle

Valeur de \
o Processus du . . Parameétre de o
Milieu . dégradation ; . Référence
devenir dégradation
Air | Reactionavec 2,01 Demi-vie, jours Atkinson, 1989
I’0zone
Air Oxyda‘flgn 0,67 Demi-vie, jours Atkinson, 1989
atmosphérique
Demi-vie, jours Mabey et Mill,
Eau Hydrolyse 1277,5 (pH 7) 1978
py . Biodégradation, % apres
Eau Biodégradation 52 14 jours (DBO) MITI, 1992
Biodégradation, % apres
Eau Biodégradation | 92,6 a 100 14 jours (analyse du MITI, 1992
compos¢ d’origine)
o . Biodégradation, % aprés | Staples et al.,
Eau Biodégradation 57 28 jours 2000
. o X
Eau Biodégradation | 80490 | Diodegradation, % aprés | g 560
28 jours
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Bien que des données expérimentales sur la dégradation de I’acrylate d’éthyle soient
disponibles, une méthode du poids de la preuve reposant sur des relations quantitatives
structure-activité (RQSA) (Environnement Canada, 2007) a aussi été utilisée avec les
mod¢les de dégradation présentés au tableau 5b ci-aprés. Compte tenu de 1I’importance
¢cologique du milieu aquatique ainsi que du fait que la plupart des modeles disponibles
s’appliquent a I’eau et que I’acrylate d’éthyle peut étre libéré dans ce milieu, les études

ont surtout porté sur la biodégradation dans I’eau.

Le tableau 5b résume les résultats des modeles prévisionnels RQSA disponibles sur la
biodégradation dans 1’eau et dans I’air.

Tableau 5b. Données modélisées sur la dé

radation de ’acrylate d’éthyle

Processus du Modéele Résultat et prévision du elzte::l_:llge
devenir et base du modéle modéle rap
(jours)
AIR
. tﬁ?g’;ﬁ;‘iﬁue AOPWIN, 2008 t1, = 11,8 heures <2
Re’“}?(t)fglniv“ AOPWIN, 2008’ tys = 6,5 jours >2
EAU
1 t1p= 9 ans (pH 7) >
Hydrolyse HYDROWIN, 2008 t1> = 329 jours (pH 8) >182
Biodégradation primaire
BIOWIN, 2008’ 392
Blo&z%g%?:;lon Sous—m(zic%iepir:t enquete (se biodégrade rapidement) <182
(résultats qualitatifs)
Biodégradation ultime
BIOWIN, 2008' 312
Bloglzz%(r)i?:)tlon Sous—m(zic%iepzr:t enquete (se biodégrade rapidement) <182
(résultats qualitatifs)
Biodégradation BIOWIN, 2008’ 0,8’
aérobie Sous-modele 5 : se biodégrade rapidement <182
g p
MITI, probabilité linéaire
Biodégradation BIOWIN’?OOS 0,9°
L Sous-modéele 6 : . .
(aérobie) MITI, probabilité non linéaire (se biodégrade rapidement) <182
MITI
1,0°
Biodégradation TOPKAT, 2004 (se biodégrade trés <182
(aérobie) Probabilité rapidement ) -
CATABOL, ©2004-2008 o _
Biodégradation 7 DBO (se biod/g ?iigr_a 5i?iement) <182
(aérobie) (demande biochimique en g P -
oxygene)
" EPI Suite (2008)

? Le modéle ne fournit pas d’estimation pour ce type de structure.

* Le résultat s’exprime par une valeur numérique de 0 & 5.
4 Le résultat s’exprime par un taux de probabilité.
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Dans I’air, la valeur prévue de 11,8 heures pour la demi-vie liée a I’oxydation
atmosphérique (voir le tableau 5b) démontre que I’acrylate d’éthyle est susceptible de
s’oxyder rapidement. Il devrait réagir avec d’autres espeéces comme 1’Os par
photooxydation dans 1I’atmosphére, mais a un débit beaucoup plus lent. La demi-vie dans
I’atmosphere résultant de la photolyse indirecte a de plus été estimée a 6,5 heures
(OCDE, 2005). Des réactions avec des radicaux hydroxyles devraient donc constituer le
plus important processus du devenir de I’acrylate d’éthyle dans 1I’atmospheére. Compte
tenu de sa demi-vie de 0,67 jour (~ 16 heures; tableau 5a) fondée sur des données
empiriques et de sa demi-vie estimée de 11,8 heures en raison des réactions avec des
radicaux hydroxyles, I’acrylate d’éthyle est considéré comme non persistant dans 1’air.

Dans I’eau, une demi-vie prévue de neuf ans par hydrolyse a pH 7 (voir le tableau 5b)
démontre que ce produit chimique est susceptible d’étre hydrolysé lentement. D’autres
processus régissant son devenir dans I’eau doivent toutefois étre pris en compte pour
déterminer sa persistance dans ce milieu.

Les cinq modeles de biodégradation ultime laissent entendre que la biodégradation est
rapide et que la demi-vie dans I’eau est nettement inférieure a 182 jours. Le résultat du
sous-modele 4 BIOWIN (programme de prédiction de biodégradation primaire) laisse
penser que la substance posseéde une demi-vie primaire nettement inférieure a 182 jours,
tandis que les sous-modeles de biodégradation ultime BIOWIN indiquent que la
minéralisation compléte se produirait dans un délai de 182 jours. De leur c6té, les
prévisions de CATABOL et TOPKAT se situent dans les domaines d’applicabilité des
deux modgles. Elles sont donc considérées comme fiables et laissent supposer un taux
rapide de biodégradation.

En utilisant un ratio d’extrapolation de 1:1:4 pour la demi-vie associée a la
biodégradation dans I’eau, le sol et les sédiments (Boethling et al., 1995) et une demi-vie
de biodégradation ultime inférieure a 90 jours dans I’eau, on obtient également une
demi-vie inférieure a 90 jours dans le sol et une demi-vie inférieure ou égale a 365 jours
dans les sédiments. L’acrylate d’éthyle ne devrait donc pas étre persistant dans le sol et
les sédiments.

D’aprés les données empiriques et modélisées (voir les tableaux 5a et 5b), I’acrylate
d’éthyle ne répond pas aux critéres de persistance dans I’air, I’eau, le sol ou les sédiments
(demi-vie dans I’air égale ou supérieure a 2 jours, demi-vie dans le sol et I’eau égale ou
supérieure a 182 jours, et demi-vie dans les sédiments égale ou supérieure a 365 jours)
prévus dans le Reglement sur la persistance et la bioaccumulation (Canada, 2000).

Potentiel de bioaccumulation

Les valeurs expérimentales du log K, de 1’acrylate d’éthyle laissent entendre que cette
substance chimique est peu bioaccumulable dans le biote (voir le tableau 2 ci-dessus).
Bien que le log K, soit ax¢é principalement sur les critéres relatifs au milieu aquatique et
qu’il n’évalue pas les incidences possibles sur I’environnement et les organismes
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terrestres, les organismes terrestres ne seront pas exposés a cette substance chimique par
voie alimentaire et le potentiel de bioamplification chez les animaux terrestres sera faible.

Tableau 6 : Données modélisées sur la bioaccumulation d’acrylate d’éthyle

Organisme Log K, Parameétre Valeur en L/kg Référence

d’essai (poids humide)

Poisson 1,18 FBA 1,59 Gobas BAF T2MTL
(Arnot et Gobas, 2003)

Poisson 1,18 FBC 1,59 Gobas BCF T2LTL
(Arnot et Gobas, 2003)

Poisson 1,22 FBC 0,91 OASIS Forecast, 2005

Poisson 1,18 FBC 2,79 BCFWIN, 2000

Poisson 1,33 FBC 6,0 Tyler et Smock, 1993!

' Méthode de calcul : Log FBC = 0,76 log Ko, — 0,23

Les preuves disponibles indiquent que I’acrylate d’éthyle devrait présenter un faible
potentiel de bioaccumulation en raison de sa valeur expérimentale faible du log K.
L’estimation modélisée des valeurs du facteur de bioconcentration (FBC) et du facteur de
bioaccumulation (FBA) est largement inférieure a 5 000 (tableau 6). Un FBA et un FBC
de 1,593 L/kg qui résultent de I'utilisation d’une constante de vitesse de métabolisation
estimée afin de corriger la prévision de la bioaccumulation (Arnot et Gobas, 2003). Si
I’on se fonde sur les valeurs obtenues par modélisation cinétique et les autres valeurs
modélisées, I’acrylate d’éthyle ne répond pas au critére de bioaccumulation (FBC ou
FBA > 5 000) énoncé dans le Réglement sur la persistance et la bioaccumulation
(Canada, 2000).

Potentiel d’effets nocifs sur I’environnement

Comme il a été indiqué précédemment, I’acrylate d’éthyle ne répond pas aux critéres de
persistance et de bioaccumulation énoncés dans le Réglement sur la persistance et la
bioaccumulation (Canada, 2000).

Evaluation des effets sur 1’environnement

Une étude sur la toxicité chronique en milieu aquatique de 1’acrylate d’éthyle chez
Daphnia magna a conclu a une CMEO de 0,45 mg/L et a une CEs¢de 0,5 mg/L

(tableau 7a). On estime que ces valeurs indiquent un potentiel de toxicité chronique
modérée a élevée pour les organismes aquatiques. Les auteurs ont conclu que les faibles
résultats relatifs a la concentration mesurés lors de I’enquéte peuvent avoir résulté de
plusieurs facteurs, notamment de la volatilité, de I’adsorption a I’aquarium en verre, de
I’adsorption a des matiéres particulaires et de la biodégradabilité de 1’acrylate d’éthyle.

Tableau 7a. Données empiriques sur la toxicité pour les organismes aquatiques

\ Organisme | Type d’essai \ Paramétre | Valeur (mg/L) | Référence
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d’essai
Algues Toxicité aigué CEso 5.5 OCDE, 2005
(Selenastrum (96 heures)
capricornutum)
Daphnia magna | Toxicité aigué CEso' 7.9 OCDE, 2005
(48 heures)
Daphnia magna Toxicité CSEO’ 0,19 OCDE, 2005
chronique
(21 jours)
Daphnia magna Toxicité CMEO’ 0,45 OCDE, 2005
chronique
(21 jours)
Daphnia magna Toxicité CEs 0,5 OCDE, 2005
chronique
(21 jours)
Poisson Toxicité aigué CL504 2,0 IUCLID, 2000
(Cyprinodon (96 heures)
variegatus)
Poisson Toxicité aigué CL504 2,5 Geiger et al.,
(Pimephales (96 heures) 1990
promelas)
Poisson Toxicité aigué CLso" 4,6 OCDE, 2005
(Oncorhynchus (96 heures)
myKkiss)

! CEs) — Concentration d’une substance qu’on estime susceptible de causer un certain effet chez 50 % des organismes d’essai.
? CSEO — Concentration sans effet observé.

* CMEO — Concentration minimale avec effet observé
4 CLsy — Concentration d’une substance qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai.

Tableau 7b. Données modélisées sur la toxicité pour les organismes aquatiques

Organisme Type Paramétre Valeur Référence
d’essai d’essai (mg/L)
Poisson Toxicité CLso' 2,2 ECOSAR, 2008
aigué 2,06 OASIS Forecast, 2005
(96 heures) 18,79 AIES, 2003-2005
8,0 TOPKAT, 2004
Poisson Toxicité Vic? 0,16 ECOSAR, 2008
chronique
(30 jours)
Daphnia Toxicité CEso’ 6,8 ECOSAR, 2008
aigué
(96 heures)
Toxicité 36,4 TOPKAT, 2004
aigué
Toxicité <2219 OASIS, 2004
aigué
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(48 heures)

Algues Toxicité CEso 1,07 ECOSAR, 2008
aigué
(96 heures)

! CEs — Concentration d’une substance qu’on estime susceptible de causer un effet sublétal toxique chez 50 % des organismes d’essai.
2Vtc — Valeur de la toxicité chronique.
*CLs, — Concentration d’une substance qu’on estime 1étale pour 50 % des organismes d’essai.

Les résultats sur la toxicité issus des données expérimentales et modélisées sont
comparables et indiquent que I’acrylate d’éthyle a le potentiel de présenter une toxicité
modérée a élevée pour les organismes aquatiques. L’acrylate d’éthyle est un produit
chimique réactif, mais le mode d’action n’est pas connu.

On n’a pas trouvé d’étude acceptable concernant les effets de I’acrylate d’éthyle sur
I’environnement dans les milieux autres que I’eau.

Evaluation de I’exposition de I’environnement

Comme on n’a relevé aucune donnée relative aux concentrations de cette substance dans
I’eau au Canada, on estime les concentrations dans I’environnement d’apres les
renseignements disponibles, notamment les estimations des quantités de la substance, les
taux de rejet et la dimension des plans d’eau récepteurs.

A — Rejets industriels

Etant donné que ’acrylate d’éthyle est utilisé & des fins industrielles (voir la section

« Utilisations ») et qu’on prévoit des rejets de cette substance dans I’eau, on a utilisé le
pire scénario raisonnable de rejets industriels pour estimer la concentration de la
substance dans 1’eau a 1’aide de 1’outil d’exposition générique industriel — milieu
aquatique (IGETA) d’Environnement Canada (2009a). On a exécuté une analyse de
I’exposition propre au site pour le milieu aquatique dans deux sites industriels distincts
ou on utilise de I’acrylate d’éthyle (Environnement Canada, 2010c). Ces deux sites
avaient ét¢ déterminés d’apres les réponses données a 1I’enquéte menée en application de
I’article 71 de la LCPE (Environnement Canada, 2010a). Comme chaque utilisateur avait
déclaré une consommation annuelle d’acrylate d’éthyle de 1’ordre de 10 000 a

200 000 kg, le choix de ces sites devait représenter la pire éventualité réaliste au Canada,
si on se fonde sur I’hypotheése générale voulant que la quantité rejetée soit proportionnelle
a la quantité consommée.

Dans cette analyse de I’exposition propre au site, chaque site comprenait une installation,
une usine de traitement des eaux usées et un plan d’eau récepteur. La concentration
environnementale estimée (CEE) dans le plan d’eau récepteur a été estimée a partir de la
concentration de la substance dans les effluents de I’usine de traitement des eaux usées et
de I’application d’un facteur de dilution égal a 10. La concentration des effluents de
I’usine de traitement des eaux usées a €té estimée a partir d’une fraction de 1’acrylate
d’éthyle considéré comme sorti de 1’installation pour se diriger vers une station
municipale locale d’épuration des eaux, du taux présumé d’¢élimination dans I’usine de
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traitement des eaux usées et du taux d’écoulement de ses effluents. La fraction de perte,
estimée de fagon prudente a 5 %, découlait des opérations de manutention des contenants
de produit chimique et des procédés industriels pertinents aux installations a I’étude. 11
convient de noter que cette valeur est censée représenter la limite supérieure de la
substance rejetée dans les eaux usées et qu’on s’attend a ce que le rejet provenant d’une
installation réelle soit inférieur a cette limite. De fagon prudente, on a supposé€ que
I’¢limination a la station locale d’épuration des eaux était nulle. L’écoulement des
effluents provenant de la station locale d’épuration des eaux, considéré comme
proportionnel a la population desservie, se situait entre 100 000 et plus de 1 000 000 m’
par jour pour les sites examinés. On a ¢galement supposé une fréquence de rejet de

250 jours par an pour les utilisateurs industriels (installations petites ou moyennes).

Selon les hypothéses susmentionnées, la CEE aux deux sites industriels distincts qui
utilisent de I’acrylate d’éthyle a été estimée respectivement a 0,0002 mg/L et a

0,0305 mg/L. Les valeurs de la CEE obtenues sont considérées comme représentant le
niveau d’exposition dans un scénario réaliste du pire cas de rejet dans les eaux réceptrices
situées a proximité de I’émissaire d’évacuation des usines de traitement des eaux usées
situées dans les sites industriels du Canada.

B — Rejets par les consommateurs

Comme on peut trouver de I’acrylate d’éthyle dans les produits de consommation et que
cette substance peut étre rejetée dans I’eau, on a utilis¢é Mega Flush, le tableur
d’Environnement Canada, pour estimer la concentration de la substance dans différents
plans d’eau récepteurs d’effluents d’usines de traitement des eaux usées ou des produits
de consommation contenant de I’acrylate d’éthyle peuvent avoir été rejetés
(Environnement Canada, 2009b). Le tableur s’appuie sur des hypotheses réalistes pour
fournir des estimations concernant environ 1 000 sites de rejet dans tout le Canada.
Méme si ’acrylate d’éthyle se trouve dans des produits de consommation, on estime que
la quantité de cette substance évacuée dans les égouts est tres faible (1 %), car elle est
transformée au stade industriel.

Les hypotheses réalistes incluent :

e les pertes dans les égouts établies a 100 %;

e e taux d’élimination des usines de traitement des eaux usées estimé a 0,0 % en
cas d’absence de traitement;

e 3,1 % en cas de traitement primaire seulement et 68 % en cas de traitements
primaire et secondaire combinés;

e un nombre de jours de rejet €gal a 365 jours par an;

¢ un facteur de dilution dans I’eau réceptrice de 1’ordre de 1 a 10.

La concentration environnementale estimée (CEE) d’acrylate d’éthyle dans les plans
d’eau récepteurs a été estimée a 0,0065 mg/L en se fondant sur une fourchette de 10 000
a 100 000 kg/an pour la quantité de substance utilisée par les consommateurs. L.’équation
et les entrées utilisées pour calculer la CEE sont décrites dans le rapport
d’Environnement Canada (2010d).
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Caractérisation des risques pour I’environnement

La démarche suivie dans la présente évaluation des risques écologiques consistait a
examiner les divers renseignements a 1’appui et a tirer des conclusions selon la méthode
du poids de la preuve et le principe de prudence requis par la LCPE (1999). Les ¢léments
de preuve pris en compte comprenaient les résultats d’un calcul prudent du quotient de
risque ainsi que des renseignements sur la persistance, la bioaccumulation, la toxicité, les
sources et le devenir de la substance.

Selon les prévisions, I’acrylate d’éthyle ne devrait pas étre persistant dans ’air, I’eau, le
sol ou les sédiments, et il devrait présenter un faible potentiel de bioaccumulation. De
grandes quantités d’acrylate d’éthyle sont importées au Canada, mais une fois que
celui-ci est rejeté dans 1I’environnement, on le retrouve principalement dans I’eau méme
si on peut prévoir certains rejets dans 1’atmosphere en raison de la volatilité et du mode
d’émission de la substance. Il a aussi ét¢ démontré que 1’acrylate d’éthyle présente un
potentiel moyen a élevé de toxicité pour les organismes aquatiques.

Une analyse du quotient de risque, incluant des estimations prudentes de 1’exposition et
les renseignements sur la toxicité de la substance, a été réalisée pour le milieu aquatique
afin de déterminer si la substance pourrait avoir des effets nocifs sur I’environnement au
Canada. Les deux scénarios présentés ci-dessus relativement a deux sites industriels
distincts (tenant compte des plans d’eau récepteurs réels) ont révélé des concentrations
environnementales estimées (CEE) de 0,0002 mg/L et de 0,0305 mg/L (Environnement
Canada, 2010c). En divisant la valeur de la toxicité chronique (CMEO) de 0,45mg/L
(valeur expérimentale valable la plus sensible) pour Daphnia magna par un facteur
d’évaluation de 10 (afin de tenir compte des variations de sensibilité intraspécifiques et
interspécifiques), on obtient une concentration estimée sans effet (CESE) de 0,045 mg/L.
Comme les quotients de risque prudents (CEE/CESE) pour les deux scénarios industriels
sont de 0,0047 et de 0,68, il est peu probable que I’acrylate d’éthyle ait des effets nocifs
chez les organismes aquatiques.

Quand on divise la CEE de 0,0065 mg/L relative a I’acrylate d’éthyle prévue dans le
scénario concernant les produits de consommation par la CESE de 0,045 mg/L, on
obtient un quotient prudent de risque (CEE/CESE) de 0,14. Comme dans le scénario
touchant les rejets industriels, il est peu probable que I’acrylate d’éthyle lié a 1’utilisation
de produits de consommation ait des effets nocifs chez les organismes aquatiques.

Ces renseignements portent a croire que I’acrylate d’éthyle risque peu d’avoir des effets
nocifs sur I’environnement au Canada.
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Incertitudes dans I’évaluation des risques pour I’environnement

Une certaine incertitude est liée a I’utilisation des prévisions RQSA. Toutefois, compte
tenu de la structure limitée et relativement simple de 1’acrylate d’éthyle, la majeure partie
des résultats modélisés sont jugés fiables et inclus dans le domaine d’applicabilité des
modeles, ce qui diminue I’incertitude globale.

De plus, une certaine incertitude entoure les effets de 1’eau sur I’acrylate d’éthyle, car,
méme si la substance est censée se dégrader rapidement dans I’eau, une polymérisation
est aussi possible. On a seulement tenu compte des données valables mesurées
concernant les effets aquatiques.

Malgré la relative incertitude de I’estimation des niveaux d’exposition environnementale
faute de données de surveillance canadiennes, on a utilisé deux scénarios de rejet
prudents pour combler le manque de données.

Potentiel d’effets nocifs sur la santé humaine
Evaluation de I’exposition
Milieux naturels et aliments

La limite supérieure estimée de I’absorption d’acrylate d’éthyle provenant de 1’air
ambiant, de I’air intérieur, du sol, de 1’eau potable ainsi que des aliments et boissons au
Canada est de 0,00581 mg/kg p.c. par jour (annexe 1). Méme si I’air intérieur est désigné
comme la principale source d’exposition environnementale, cette estimation est
considérée comme extrémement prudente puisqu’on n’a pas décelé d’acrylate d’éthyle
dans les 757 logements surveillés dans le cadre d’une étude canadienne alors que la limite
de détection (10 pg/m’) avait été établie en calculant les concentrations dans I’air
intérieur (Otson et al., 1994). Des concentrations d’acrylate d’éthyle de 0,04 a 2,1 mg/m’
dans Dair intérieur ont été signalées dans un immeuble a bureaux des Etats-Unis (aucun
renseignement fourni sur I’emplacement ou sur I’échantillon, BUA, 1992).

On a signalé la présence naturelle d’acrylate d’éthyle dans les ananas frais (CIRC, 1986),
les framboises, les mires, les fruits de la passion jaune et les durians (NTP, 1998;
Burdock, 1997). Le Comité mixte d’experts FAO/OMS sur les additifs alimentaires
rapporte une dose quotidienne estimée d’acrylate d’éthyle absorbée sous forme
d’assaisonnement de nourriture d’apres les volumes annuels de production d’acrylate
¢thylique utilisés comme aromatisant (JECFA, 2006). L’absorption a ét¢ estimée a

1,1 x 10° mg/kg p. c. par jour et & 2,6 x 10 mg/kg p. c. par jour aux Etats-Unis et en
Europe, respectivement. (JECFA, 2006). Selon I’information disponible, les aliments ne
sont pas les ¢léments qui contribuent le plus a 1’exposition globale a I’acrylate d’éthyle
(annexe 1).
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Méme si les emballages d’aliments utilisent des maticres a base d’acrylate d’éthyle, ces
emballages contiennent peu d’acrylate d’éthyle sous forme résiduelle et la migration de la
substance dans les aliments est négligeable (courriels adressés en 2010 par la Direction
des aliments de Santé Canada au Bureau de gestion du risque de Santé¢ Canada; source
non citée). L. absorption journaliére possible d’acrylate d’éthyle présent sous forme
résiduelle dans les emballages d’aliments est trés peu importante comparativement a
I’exposition causée par sa présence naturelle dans certains fruits et a son utilisation a titre
d’aromatisant alimentaire.

Il se peut aussi que de 1’acrylate d’éthyle soit présent sous forme résiduelle dans des
emballages de produits pharmaceutiques, mais cela n’est pas considéré comme une
source d’exposition importante pour la population en général.

La concentration dans 1’air ambiant s’appuie sur une étude de surveillance de la qualité
de Iair exécutée a Houston et a Boston (Etats-Unis), comprenant la collecte de

22 échantillons dans chaque ville entre aott 1990 et aott 1991 (Kelly et al., 1993).
Comme on n’a pas décelé d’acrylate d’éthyle dans les échantillons, on a utilisé la limite
de détection de 0,2 ppb (0,82 pg/m’) dans I’air ambiant 4 titre d’entrée prudente pour la
modélisation. Aucune donnée canadienne n’était disponible. On a aussi décelé la
présence d’acrylate d’éthyle dans 1’air ambiant (0,6 a1,8 ng/m’) dans 3 des

15 échantillons recueillis dans un 1 lieu de collecte sur 5 au Japon en 2001 (NITE, 2010).

De I’acrylate d’éthyle a aussi été décelé qualitativement dans 1’air ambiant d’un site
d’enfouissement américain (aucun renseignement fourni sur I’emplacement ou sur
I’échantillon; BUA, 1992) ainsi que dans ’air évacué d’usines de production des
Etats-Unis (12 500 et 25 000 mg/m’), de Nouvelle-Zélande (11 a 622 mg/m®) et du Japon
(BUA, 1992), mais ces sources ponctuelles ne représentent pas I’exposition de la
population en général.

Comme on n’a pas décelé d’acrylate d’éthyle dans les quelque 250 échantillons d’eau
souterraine prélevés a I’intérieur ou autour de cinq usines produisant cette substance, on a
fondé la concentration dans I’eau potable utilisée pour modéliser I’exposition sur la limite
de détection située entre 1 et 10 ppb (McLaughlin et al.,1993). N’ayant pas trouvé
d’études de surveillance du sol, on s’est servi d’un modéle d’exposition
environnementale propre au Canada pour évaluer les concentrations prudentes dans le sol
d’apres la quantité de substance rejetée au Canada (ChemCAN, 2003).

Voici quelques résultats d’autres études de surveillance de 1’acrylate d’éthyle dans 1’eau
et les sédiments : on n’a pas décelé d’acrylate d’éthyle dans 51 échantillons d’eaux de
surface et de sédiments de fond recueillis a 17 endroits du Japon en 1980 (la limite de
détection était de 0,3 a 50 pg/L, NITE. 2010). Parmi 100 échantillons de sol, d’eaux
usées et d’eau de surface analysés, seuls deux échantillons de sédiments ont révélé des
niveaux décelables d’acrylate d’éthyle atteignant 2,1 et 2,2 mg/kg (aucune limite de
détection n’a été signalée, McLaughlin et al., 1993). On n’a pas décelé d’acrylate
d’éthyle dans une usine de traitement des eaux usées située en Allemagne (la limite de
détection était de 0,02 mg/L; BUA, 1992). On a décelé de I’acrylate d’éthyle, sans
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toutefois le quantifier, dans un des 17 échantillons d’eau souterraine recueillis aux Etats-
Unis (lieu non cité; BUA, 1992).

Produits de consommation

En se fondant sur les renseignements regus dans le cadre de I’enquéte exécutée en
application de ’article 71, on a utilisé la version 4.1 du logiciel néerlandais ConsExpo du
RIVM (ConsExpo, 2006) pour modéliser I’exposition des consommateurs dans le cadre
de scénarios concernant les produits de consommation et les produits de soins personnels
(tableau 3, annexe 2).

Il peut arriver qu’on trouve de 1’acrylate d’éthyle sous forme résiduelle dans les produits
de consommation. Aux fins de la modélisation a I’aide de la version 4.1 de ConsExpo, on
a utilisé¢ 100 % de I’absorption par inhalation et par voie cutanée, mais la voie orale ne
convenait pas, vu le type de produits ou I’acrylate d’éthyle est utilisé. Ces taux prudents
d’absorption pourraient entrainer des expositions modélisées 1égerement plus €élevées que
celles qui peuvent se produire réellement.

En plus de ConsExpo (ConsExpo, 2006), on a également utilis¢ le logiciel Wall Paint
Exposure Model (WPEM) de I’Environmental Protection Agency des Etats-Unis
(USEPA, 2001) pour modéliser I’exposition des consommateurs pendant 1’exécution de
travaux de peinture dans leur logement. Comme les résultats fournis par le WPEM ¢étaient
uniformément inférieurs, on a estimé que les résultats obtenus a I’aide du modele de
ConsExpo fournissaient une estimation plus prudente de 1I’exposition.

Les polyméres acryliques susceptibles de contenir de I’acrylate d’éthyle se trouvent
habituellement dans les peintures extérieures plus coliteuses, car 1’ajout d’un polymere
acrylique a la peinture augmente sa durabilité et sa résistance aux frottements, de méme
que dans les peintures semi-lustrées utilisées pour peindre les boiseries intérieures
(Frederick, 1998). Une petite étude du panier de consommation (Frederick, 1998) a
permis d’analyser la présence d’acrylate d’éthyle dans 30 échantillons de peintures
diverses destinées au grand public. Les auteurs ont signalé entre 1,26 et 4,49 ppm
(moyenne de 1,28 ppm) d’acrylate d’éthyle dans la peinture murale mate au latex et entre
1,61 et 13,02 ppm (moyenne de 4,06 ppm) dans la peinture pour boiseries intérieures
(Frederick, 1998).

Dans une étude en laboratoire, on a préparé et utilisé¢ deux échantillons de peinture
présentant des concentrations résiduelles d’acrylate d’éthyle (940 ppm et 2000 ppm p/p)
pour peindre une chambre d’essai ne comprenant pas de ventilation (McLaughlin et al.,
1993). Les concentrations maximales d’acrylate d’éthyle signalées dans 1’air de la
chambre en provenance des échantillons de peinture de 940 ppm et de 2000 ppm étaient
respectivement de 2,5 ppm et de 8,0 ppm (McLaughlin et al., 1993). Le rapport précise
en outre qu’aucune quantité d’acrylate d’éthyle (limite de détection de 0,2 ppm) n’a été
decelée lorsqu’on a répété les scénarios de peinture en présence d’une ventilation
adéquate (McLaughlin et al., 1993).
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Il peut arriver que de I’acrylate d’éthyle soit présent sous forme résiduelle dans divers
produits de bricolage. Le tableau 3 donne une estimation de 1’exposition de personnes
utilisant des produits de calfeutrage. On a supposé une concentration inférieure a 0,1 %
en se fondant sur un produit de jointoiement peinturable indiqué dans la base de données
sur les produits ménagers (Household Products Database, 2009).

L’acrylate d’éthyle peut étre utilisé dans la fabrication de lingettes non tissées et dans
d’autres matieres non tisées a usage médical ou hospitalier en concentration maximale de
28 ppm>* (Environnement Canada, 2010b).

D’autres produits pouvant contenir de I’acrylate d’éthyle sous forme résiduelle ont été
recensés : produits pour toiture et autres liants et revétements industriels renfermant une
concentration maximale estimée de 29 ppm® de la substance (Environnement Canada,
2010b). De I’acrylate d’éthyle peut également €tre présent dans la colle a bois a une
concentration maximale de 40 ppm® (Environnement Canada, 2010b). Comme ces
produits sont rarement utilisés, ils ne sont pas considérés comme une source importante
d’exposition pour la population en général et aucune estimation de 1’exposition n’a été
calculée.

Les produits cosmétiques qui contenaient antérieurement des polymeéres acryliques
susceptibles d’inclure de I’acrylate d’éthyle ont été reformulés et n’utilisent plus
d’acrylate d’éthyle. Ils ne sont plus disponibles sur le marché canadien (courriels adressés
en 2010 par le Bureau de la sécurité des produits de consommation de Santé Canada a la
Division des substances existantes de Santé Canada; source non citée).

Dans Ia littérature, I’acrylate d’éthyle a été décrit comme un additif aux adhésifs
(McLaughlin et al., 1993), tels que les bandages autocollants. La quantité d’acrylate
d’éthyle présente sous forme résiduelle dans ces bandages est considérée comme trés
faible. Comme ces bandages autocollants ne sont pas souvent utilisés et que, par
conséquent, ils ne sont pas considérés comme une source importante d’exposition pour la
population en général, on n’a pas calculé d’estimations de 1’exposition.

L’acrylate d’éthyle est utilisé dans diverses parties de véhicules motorisés, notamment
dans la peinture extérieure, les scellants et les composants en plastique. Les
renseignements recus dans le cadre de I’enquéte menée en application de I’article 71
indiquent que la concentration totale estimée d’acrylate d’éthyle dans un véhicule fini est
inférieure a 0,031 kg par véhicule (Environnement Canada, 2010a). Puisque ces
composants ne se trouvent pas dans 1’espace occupé par les passagers, ils ne sont pas
considérés comme une source importante d’exposition pour la population en général.

D’autres produits* (Environnement Canada, 2010 b) utilisés uniquement en milieu
industriel peuvent contenir de ’acrylate d’éthyle sous forme résiduelle, mais ils ne sont
pas considérés comme une source d’exposition pour la population en général.

3 Déclaration volontaire produite par la Basic Acrylic Monomer Manufacturers Association (BAMM)
* Déclaration volotaire produite par Rohm and Haas Canada.
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Tableau 3. Modeles établis avec la version 4.1 de ConsExpo (voir ’annexe 2)

Produit de Exposition Exposition Concentration
consommation aigué par voie | chronique par | moyenne
modélisé a un niveau | cutanée voie cutanée d’inhalation par
spécifié (mg/kg) (mg/kg par événement
jour) (mg/m3)
Peinture au latex mate 2,54 107 1,39 x 107 0,225
(4.5 ppm) ; )
Peintre semi-lustrée 3,610 1,99 > 10 0,108
pour boiseries
(13,2 ppm)
Produits de 2,12 x 107 1,74 x 107 0,427
calfeutrage (< 0,1 %)
Lingettes pour 747X 1 3,73 % 107 -
nourrissons
(28 ppm) } )
Lingettes pour adultes 7.9 10 7,89 %10 -
(28 ppm)

Evaluation des effets sur la santé

L’annexe 3 comprend un résumé des renseignements disponibles sur les effets de
I’acrylate d’éthyle sur la santé.

Le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC) a classé I’acrylate d’éthyle
comme substance cancérogene du groupe 2B (peut-Etre cancérogene pour I’homme)
parce qu’il existait des indications de carcinogénicité suffisantes chez les animaux de
laboratoire, mais aucune donnée épidémiologique pertinente sur la cancérogénicité chez
les humains (CIRC, 1986, 1999). L’Environmental Protection Agency des Etats-Unis a
classé I’acrylate d’éthyle comme un cancérogene possible chez les humains (Groupe B2)
(USEPA, 2005, 2009). D’abord mentionné dans le cinquiéme rapport annuel sur les
substances cancérogeénes du National Toxicology Program (NTP) comme une substance
dont on peut raisonnablement présumer qu’elle est cancérogene, I’acrylate d’éthyle a plus
tard été retiré du neuvieme rapport annuel du NTP sur les substances cancérogenes a la
suite d’une réévaluation n’indiquant pas de potentiel cancérogéne (NTP, 1989, 2000).

Selon des études expérimentales sur la toxicité chez les animaux, des incidences accrues
de tumeurs du préestomac ont été observées chez les souris et les rats auxquels on avait
administré de I’acrylate d’éthyle par gavage. Les rats Fischer 344 et les souris B6C3F1
traités avec de 1’acrylate d’éthyle par gavage a raison de 0,100 ou 200 mg/kg p.c. par
jour, 5 jours par semaine pendant 103 semaines présentaient une incidence beaucoup plus
forte de tumeurs du préestomac (NTP, 1986a). Ces tumeurs (papillomes et carninomes
malpighiens) ont été observées apres gavage de 100 et 200 mg/kg p.c. par jour chez les
deux sexes des deux especes. Dans une étude de suivi, des rats Fischer 344 males se sont
vu administrer par gavage de 1’acrylate d’éthyle a raison de 0 ou 200 mg/kg p.c. par jour,
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5 jours par semaine pendant 6 ou 12 mois suivis de périodes de récupération pouvant
atteindre 15 mois (Ghanayem et al., 1993, 1994). Aucun effet néoplasique n’a été
observé chez les animaux ayant recu 200 mg/kg p.c. d’acrylate d’éthyle par jour pendant
6 mois, suivis de 0, 2 ou 15 mois de récupération, ni chez les animaux sacrifiés juste
aprés 12 mois. On a observé le développement de tumeurs du préestomac pendant les
périodes de récupération de 2 a 9 mois chez les animaux traités avec de ’acrylate
d’éthyle pendant 12 mois.

Contrairement aux études concernant le gavage, on n’a pas observé d’effets néoplasiques
chez les animaux de laboratoire auxquels on a administré de I’acrylate d’éthyle par
d’autres voies. Dans une étude sur I’eau potable, des rats Wistar se sont vu administrer
0,6a7,60a70ou?2 000 ppm d’acrylate d’éthyle (environ 0, 0,84 a 0,98, 9,4 4 9,8 et
280 mg/kg p.c. respectivement) pendant deux ans (Borzelleca et al., 1964). Les résultats
histopathologiques n’ont pas révélé de 1ésions liées au traitement. Borzelleca et al. (1964)
ont aussi exécuté une étude de la toxicité chronique sur des chiens. Des chiens beagle ont
recu de I’acrylate d’éthyle par voie orale dans des gélules a raison de 0, 10, 100

ou 1 000 ppm (approximativement 0, 0,3, 3 et 30 mg/kg p.c. par jour respectivement)
pendant deux ans sans qu’on observe d’effets néoplasiques.

Dans les études sur la carcinogénicité due a I’inhalation, on n’a pas observé de 1ésions
néoplasiques liées au traitement chez les rats Fischer 344 ni chez les souris B6C3F1
exposés a I’acrylate d’éthyle a un dosage de 0,25 ou 75 ppm (approximativement 0, 100
et 310 mg/m’ respectivement) pendant 6 heures par jour, 5 jours par semaine durant

27 mois (Miller et al., 1985). Dans une autre étude effectuée par Miller et al., (1985), des
rats Fischer 344 et des souris B6C3F1 ont été exposés a 0 ou 5 ppm d’acrylate d’éthyle
(approximativement 20 mg/m’) pendant 24 mois sans qu’on observe d’effets
néoplasiques.

Dans une étude sur la carcinogénicité par voie cutanée, 800 mg/kg p.c. par jour d’acrylate
d’éthyle ont été administrés trois fois par semaine pendant toute leur vie a des souris
C3H/HeJ males (DePass et al., 1984) sans qu’on observe de tumeurs épidermiques.

Dans des ¢tudes épidémiologiques, les résultats d’études de cohortes en milieu de travail
se sont révélés contradictoires. Les expositions a ’acrylate d’éthyle n’étaient pas bien
quantifiées et les travailleurs étaient aussi exposés a d’autres produits chimiques. Dans
une étude de cohorte menée de 1933 a 1945, les ouvriers d’une usine de fabrication de
feuilles d’acrylique de Bristol (Pennsylvanie) étaient exposés a de ’acrylate d’éthyle,
mais aussi @ du méthacrylate de méthyle, a du plomb, a du dichlorure d’éthyléne, a du
chlorure de méthyléne et a de ’acrylonitrile. Vingt ans apres I’équivalent de trois ans
d’emploi, on a observé une surmortalité due au cancer du colon et du rectum chez les
travailleurs exposés (Walker et al., 1991). Pourtant, deux autres études de cohorte
similaires décrites par Walker et al. (1991) n’ont pas signalé de surmortalité due a une
cause quelconque.

Un potentiel mutagéne limité a été observé dans des essais de mutation in vitro. Les
résultats d’un certain nombre de tests d’Ames exécutés sur différentes souches de
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Salmonella typhimurium avec et sans activation métabolique se sont révélés négatifs
(Rohm et Haas, 1977, 1981; Ishidate et al., 1981; Haworth et al., 1983; Waegemackers et
Bensink, 1984; NTP, 1986a; Brusick, 1977; Zeiger et al., 1992; ECETOC, 1994; Emmert
et al., 2006). Le résultat d’un test umu exécuté a 1’aide de Salmonella typhimurium s’est
montré lui aussi négatif (Yasunaga et al., 2004), alors que 1’induction d’une
recombinaison mitotique dans Saccharomyces cerevisiae s’est avérée positive
(Zimmermann et Mohr, 1992). Dans des cellules de mammiféres, on a observé
I’induction de mutations géniques, de méme que dans les cellules de lymphomes L5178Y
TK™" de souris (Myhr, 1980; McGregor et al., 1988; More et al., 1988; Dearfield et al.,
1991), mais non dans les essais HGPRT exécutés sur des cellules d’ovaire de hamster
chinois (Moore et al., 1989). Pour ce qui est des effets clastogénes, les essais
d’aberrations chromosomiques se sont la plupart du temps révélés positifs dans les
cellules de lymphome de souris, dans les cellules d’ovaire de hamster chinois, dans les
splénocytes de souris et dans les cellules de poumon de hamster chinois (NTP, 1986b;
Moore et al., 1988; Ishidate et al., 1981; Loveday et al., 1990; Kligerman et al., 1991).
On a obtenu des résultats mitigés pour les essais d’échange de chromatides sceurs dans
des cellules d’ovaire de hamster chinois et dans des splénocytes de souris (NTP, 1986b;
Loveday et al., 1990; Kligerman et al., 1991).

Dans les essais in Vvivo, les résultats concernant la génotoxicité se sont surtout révélés
négatifs. On n’a pas observé d’aberrations chromosomiques chez les souris auxquelles on
avait administré de 1’acrylate d’éthyle par voie intrapéritonéale (Kligerman et al., 1991).
Des essais d’induction de micronoyaux exécutés sur différentes souches de souris ayant
recu de I’acrylate d’éthyle par voie intrapéritonéale, orale ou cutanée se sont pour la
plupart avérés négatifs (Przybojewska et al., 1984; Basler et van der Hude, 1987; Ashby
et al. 1989; Kligerman et al., 1991; Hara et al., 1994; Morita et al., 1997; Tice et al.,
1997). Les essais d’échange de chromatides sceurs exécutés sur des souris ayant regu de
I’acrylate d’éthyle par voie intrapéritonéale ont été négatifs (Kligerman et al., 1991).
Dans les cellules germinales, les résultats d’essais de mutations 1étales récessives liées au
sexe exécutés sur Drosophilia melanogaster par voie orale ou par injection se sont
révélés négatifs (Valencia et al., 1985).

La premiere réunion d’évaluation du Screening Information Dataset (SIDS) de
I’Organisation de coopération et de développement économiques (OCDE) tenue en 2004
a conclu que I’acrylate d’éthyle ne causait pas de préoccupations quant au risque
mutagene (OCDE, 2004).

Le mode proposé d’induction de tumeurs du préestomac par I’acrylate d’éthyle chez le rat
n’a pas été enticrement €élucidé. Chez les rongeurs, le préestomac est un organe non
glandulaire de stockage des aliments relié¢ a 1’cesophage et tapissé d’épithélium
pavimenteux kératinisé et stratifié, alors que I’estomac glandulaire, qui se déverse dans le
duodénum, est tapissé d’un épithélium glandulaire spécial. Chez les humains, en
revanche, la totalité de I’estomac est glandulaire, mais on trouve des tissus épithéliaux
pavimenteux comparables dans la cavité buccale et les deux tiers supérieurs de
I’cesophage. A la différence des rongeurs, aucun de ces endroits ne joue un role dans le
stockage des aliments. En 2003, le CIRC a publié un rapport qui étudiait la valeur

26



Evaluation préalable N° CAS 140-88-5

prédictive des tumeurs du préestomac chez les rongeurs pour évaluer les risques
cancérogenes de plusieurs produits chimiques, dont ’acrylate d’éthyle, pour les humains.
Méme si le CIRC (2003) n’a pas proposé de mode d’action pour les tumeurs du
préestomac causées par I’acrylate d’éthyle, le groupe de travail a laissé entendre qu’une
certaine période d’hyperplasie soutenue est nécessaire pour entrainer réellement une
tumorigenese (Boorman et Sills, 2003). Des études sur le gavage chez les rongeurs ont
souligné que I’hyperplasie du préestomac causée par I’acrylate d’éthyle se prolonge tant
que dure I’administration de cette substance. On a constaté une guérison complete de
I’hyperplasie du préestomac chez des animaux traités pendant six mois, mais la
persistance de cette hyperplasie chez les rats traités pendant 12 mois (Ghanayem et al.,
1993, 1994). De plus, le développement de tumeurs du préestomac n’a pas été observé
immédiatement, mais seulement pendant les périodes de récupération chez les rats traités
durant 12 mois.

Williams et latropoulos (2009) ont avancé que I’induction de tumeurs du préestomac par
I’acrylate d’éthyle dépend de la voie empruntée. Selon ces auteurs, une longue période de
transit allant d’une demi-journée a deux ou trois jours et la présence de pH moins acide
dans le préestomac permettent la prolifération de bactéries; de plus, la progression de
I’irritation locale des tissus, de I’inflammation et de I’hyperkératose vers I’hyperplasie
soutenue est un événement précurseur important qui meéne a la néoplasie du préestomac
causée par I’acrylate d’éthyle. On reconnait depuis longtemps que 1’hyperplasie (ou
prolifération des cellules) constitue un facteur important dans la carcinogenése. Certains
auteurs ont laissé entendre que la prolifération des cellules doit étre soutenue, et non
seulement normale, pour favoriser la carcinogenése (Preston-Martin et al., 1990; Melnick
et al.,1993; Huff, 1995). Proctor et al. (2007) ont en outre souligné que les tumeurs du
préestomac associées a ’irritation chronique de 1’épithélium préstomacal, en particulier
les tumeurs causées par un gavage répété, peuvent entrainer dans les tissus une dose qui
n’est pas représentative de 1’exposition humaine.

Aucune classification de la toxicité pour le développement ou la reproduction n’a pu étre
obtenue aupres d’organismes de réglementation nationaux et internationaux. La dose
minimale avec effet observé (DMEQO) administrée par voie orale et identifiée comme
source de toxicité pour le développement était de 25 mg/kg p.c. par jour. Cette dose a été
déterminée d’apres le retard de I’ossification causé par ’administration a des rats
d’acrylate d’éthyle par gavage a des doses de 0, 25, 50, 100, 200 ou 400 mg/kg p.c. par
jour pendant les jours de gestation 7 a 16 (Pietrowicz et al.; 1980). Pour toutes les doses,
on a également observé une diminution du gain de poids corporel chez les méres. Pour ce
qui est de la voie d’administration par inhalation, la CMEO de 200 ppm (800 mg/m’) a
¢té établie d’apres une diminution importante du poids feetal chez des rats
Sprague-Dawley exposés a 1’acrylate d’éthyle a des doses de 0, 25, 50, 100 ou 200 ppm
(approximativement 0, 100, 200, 400 et 800 mg/m” respectivement), six heures par jour
pendant les jours de gestation 6 a 20 (Saillenfait et al., 1999). On a aussi observé une
diminution importante du gain de poids corporel maternel et du gain de poids absolu pour
la dose de 200 ppm. Dans une étude de cas limitée, une femme qui avait été exposée a
des polymeres contenant de 1’acrylate d’éthyle disait que son enfant avait regu un
diagnostic d’anomalies cogénitales, mais I’étude ne donnait pas de précisions
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complémentaires (Sherman, 1985). On n’a pas recensé d’études sur la toxicité pour la
reproduction, ni d’études sur la toxicité pour le développement en cas d’exposition
cutanée.

Chez les rongeurs, la prise répétée de doses d’acrylate d’éthyle par voie orale affecte
généralement le préestomac. La dose minimale avec effet nocif observé (DMENO) de
20 mg/kg p.c. par jour a été déterminée d’apres une augmentation du poids de I’estomac
et une augmentation de I’hyperplasie et de I’hyperkératose épithéliales du préestomac
chez des rats Fischer 344 males auxquels on avait administré de I’acrylate d’éthyle par
gavage dans le cadre de plusieurs études exécutées de 14 jours a 13 semaines (Rohm et
Haas, 1986 b, 1987; Frederick et al., 1990). Dans une étude similaire, Frederick et al.
(1990) ont déterminé une DMENO de 1 000 ppm (99 mg/kg p.c. par jour) correspondant
a une irritation minimale et a une hyperplasie épithéliale diffuse du préestomac a la suite
de I’administration a des rats Fischer 344 males d’acrylate d’éthyle dans de 1’eau potable
a des doses de 0, 200, 1 000, 2 000 ou 4 000 ppm (correspondant a 0, 23, 99, 197

et 369 mg/kg p.c. par jour respectivement), 5 jours par semaine pendant 14 jours. Une
¢tude de deux ans sur des rats ayant recu de I’acrylate d’éthyle dans de I’eau potable n’a
toutefois pas permis d’observer de modifications histopathologiques (Borzelleca et al.,
1964).

Les ¢études sur la toxicité de I’acrylate d’éthyle absorbé par inhalation par des rongeurs
ont généralement conclu a des effets sur les voies nasales. La plus faible CMENO apres
exposition aigué a été établie 2 25 ppm (100 mg/m®) d’aprés des lésions réversibles de
1I’épithélium olfactif chez des rats males dont seul le nez avait été exposé a de 1’acrylate
d’éthyle pendant trois heures (Frederick et al., 2002). On doit noter que, chez les
rongeurs, 1’anatomie nasale et I’écoulement de ’air inhalé différent substantiellement de
ceux des humains (Frederick et al., 1998, 2002). Des simulations effectuées a I’aide de
modeles informatiques d’inhalation ont laissé entendre que I’épithélium olfactif humain
est censé retenir des concentrations de vapeur d’acide organique inhalé tel que 1’acrylate
d’éthyle au moins deux a trois fois plus faibles que celui des rongeurs (Frederick et al.,
1998, 2002). Une CMENO plus élevée de 75 ppm (310 mg/m®) due a une exposition
aigué a été établie d’aprés des Iésions de 1’épithélium olfactif (dégénérescence focale,
nécrose, exfoliation et Iégere inflammation) observées chez des singes exposés a
I’acrylate d’éthyle pendant trois heures (Rohm et Haas, 1994; Harkema et al., 1997).
L’Environmental Protection Agency des Etats-Unis a utilisé 1’étude effectuée sur des rats
par Frederick et al. en 2002 ainsi que 1’étude menée sur des singes par Rohm et Haas
enl1994 et par Harkema et al. en 1997 comme points de départ pour le calcul de I’ Acute
Exposure Guideline Level-1 (AEGL-1) et de I’ Acute Exposure Guideline Level-2
(AEGL-2) (USEPA, 2007). La CMENO critique de 300 ppm (1 200 rng/m3 ) pour une
exposition a court terme a été déterminée d’apres une inflammation, une dégénérescence,
une nécrose focale et une métaplasie malpighienne des cornets nasaux chez des rats et des
souris exposés a I’acrylate d’éthyle pendant 30 jours (Miller et al., 1979). La CMENO
critique de 25 ppm (100 mg/m’) pour une exposition a long terme par inhalation a été
¢tablie d’apres des 1ésions néoplasiques des muqueuses olfactives incluant une
dégénérescence, une inflammation et une hyperplasie chez des rats et des souris exposés
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a I’acrylate d’éthyle pendant 6 a 27 mois (Jersey et al., 1978; Dow Chemical, 1979a;
Miller et al., 1985).

Pour ce qui est de la voie cutanée, la DMENO la plus faible identifi¢e a été de 800 mg/kg
p.c. par jour apres observation d’une dermatite, d’une fibrose cutanée, d’une nécrose
¢pidermique et d’une hyperkératose chez des souris C3H/HeJ males ayant recu
approximativement 800 mg/kg p.c. d’acrylate d’éthyle par jour, trois fois par semaine
pendant toute leur vie (DePass et al., 1984).

Chez les humains, une étude de cohorte en milieu de travail a présumé une corrélation
entre I’exposition a I’acrylate d’éthyle et une perturbation du systéme nerveux central.
L’utilité de cette étude pour caractériser les effets sur la santé associés a 1’exposition a
’acrylate d’éthyle est toutefois limitée puisque les sujets de I’étude étaient en méme
temps exposés a des niveaux importants d’autres produits chimiques (acrylate de butyle
et acrylonitrile) (Kuzelova et al., 1981).

Chez les animaux de laboratoire, 1’acrylate d’éthyle est un puissant irritant de la peau et
des yeux (Haskell Laboratories, 1945; Pozzani et al., 1949; Treon et al., 1949; Oettel et
Zeller, 1958; Celanese Chem Co., 1972; BASF AG, 1978; Lomonova et Klimova, 1979;
Poole, 1980; Potokar et al., 1985; Rohm et Haas, 1986a, 1986¢, 1986d, 1991; Union
Carbide Corp, 1989; BAMM, 1994; BASF, 2005). Une étude de cas humains a indiqué
que I’exposition accidentelle a ’acrylate d’éthyle a causé une grave irritation des yeux
(Dow Chemical, 1964). Certaines preuves laissent en outre entendre que 1’acrylate
d’¢éthyle est un sensibilisant et que, chez les animaux, 1’exposition a cette substance peut
entrainer une sensibilisation croisée avec d’autres acrylates (Van der Walle et al., 1982).
Les résultats d’essais concernant I’enflure des oreilles et les ganglions lymphatiques
locaux se sont toutefois révélés négatifs (Kimber, 1992; NTP, 1994; Hayes et Meade,
1999). Pour ce qui est des humains, on a observé une sensibilisation chez des volontaires
(Epstein, 1974) et chez des patients présentant une dermatite de contact présumée
d’origine allergique (Foulger et Fleming, 1945; Jordan, 1975; Fregert, 1978; Bjorkner et
Dahlquist, 1979; Malten et al., 1984; Conde-Salazar et al., 1988; Kanerva et al., 1988,
1989, 1992, 1995; Stenman et Bergman, 1989; Skoglund et Egelrud, 1991; Koppula et
al., 1995; Marks et al., 1995; Rustemeyer et Frosch, 1996; Tucker et Beck, 1999;
Lazarov, 2007; Aalto-Korte et al., 2007). Certains des patients atteints de dermatite
avaient été exposés a des acrylates ou avaient contracté une dermatite professionnelle au
contact de matériaux dentaires, de scellants acryliques ou d’ongles artificiels.

Des études toxicocinétiques menées sur des animaux de laboratoire montrent que
I’acrylate d’éthyle est absorbé et métabolisé rapidement apres 1’exposition par voie orale
ou par inhalation (Stott et McKenna, 1984; Ghanayem et al., 1987). Les deux principales
voies métaboliques sont I’hydrolyse de la liaison ester et la conjugaison avec le
glutathion (GSH). L’acrylate d’éthyle est hydrolysé par les carboxylestérases, ce qui
entraine la production d’éthanol et d’acide acrylique (Miller et al., 1981; Frederick et al.,
1994a). L’éthanol est ensuite métabolis¢ en vertu d’un procédé catabolique et I’acide
acrylique emprunte la voie de dégradation du propionate par le métabolisme cellulaire, ce
qui entraine dans les deux cas la formation de dioxyde de carbone. Une conjugaison avec
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le GSH peut se produire spontanément par une addition de Michael ou par I’intermédiaire
de la glutathion transférase (Ghanayem et al. 1987; Potter et Tran, 1992). L’inhalation
d’acrylate d’éthyle par des rats a entrainé la déplétion du sulthydryle non protéique
principalement dans le foie, puis dans le sang, le cerveau et les poumons (Vodicka et al.,
1990). Dans des études sur la toxicité de I’acrylate d’éthyle administré par gavage a des
rongeurs, on a observé une réduction importante du sulthydryle non protéique dans le
préestomac et dans I’estomac glandulaire, ce qui laisse penser que la conjugaison au point
de contact peut donner licu a un important processus de détoxification (De Bethizy et al.
1987). Apres la conjugaison avec le GSH, I’acrylate d’éthyle est rapidement éliminé dans
I’urine (De Bethizy et al., 1987). Méme si c¢’est théoriquement possible, on ne dispose
pas de preuves de la génération de produits d’époxydation dans le métabolisme de
I’acrylate d’éthyle (Delbressine et al., 1982; De Bethizy et al., 1987). Des chercheurs ont
¢laboré un mod¢le pharmacocinétique et pharmacodynamique fondé sur des données
physiologiques concernant les rats qui décrit I’absorption, la diffusion et le métabolisme
de doses d’acrylate d’éthyle administrées par voie orale (Frederick et Chang-Mateu,
1990; Frederick et al., 1992). Des modeles de dosimétrie interspécifiques similaires basés
sur des données biologiques ont aussi été élaborés relativement a I’inhalation d’acrylate
d’éthyle (Frederick et al., 1994 b, 2002; Sweeney et al., 2004).

Le niveau de confiance a I’égard des renseignements fournis dans la base de données sur
la toxicité pour I’acrylate d’éthyle est jugé modéré a élevé. Des données ont été recensées
sur la cancérogénicité, la génotoxicité, la toxicité pour le développement, la toxicité aigué
et la toxicité liée a I’administration de doses répétées chez des animaux de laboratoire.
Mais on ne dispose pas d’études sur la toxicité pour la reproduction, ni d’¢tudes
épidémiologiques concluantes.

Caractérisation du risque pour la santé humaine

Selon les classifications établies par d’autres organismes de réglementation nationaux et
internationaux, la cancérogénicité constitue un effet critique pour la caractérisation du
risque que présente 1’acrylate d’éthyle pour la santé humaine. Des tumeurs du préestomac
sont apparues chez des souris et des rats des deux sexes auxquels on avait administré de
I’acrylate d’éthyle par gavage pendant deux ans. On n’a toutefois pas observé d’incidence
de tumeurs quand I’acrylate d’éthyle était administré par d’autres voies, notamment par
voie orale dans I’eau potable, par inhalation et par voie cutanée. L’ensemble des preuves
issues des ¢tudes sur la génotoxicité laisse entendre que I’acrylate d’éthyle n’est pas
susceptible d’étre mutagéne, mais qu’il pourrait avoir certains effets clastogénes in vitro.
La réunion initiale d’évaluation 18 du Screening Information Data Set (SIDS) de ’OCDE
a conclu que I’acrylate d’éthyle ne suscitait pas de préoccupations quant au « risque
mutagene » (OCDE, 2004). Méme si le mode d’induction des tumeurs du préestomac
observées chez les rongeurs n’a pas été completement ¢élucidé, il est quand méme proposé
que des doses aigiies de bols gastriques d’acrylate d’éthyle dans le préestomac induisent
I’irritation et I’hyperplasie soutenues comme précurseur pour le développement des
tumeurs (OCDE, 2004; NTP, 2000; Williams et latropoulos, 2009).
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En conséquence, une approche fondée sur le seuil d’innocuité a été utilisée pour évaluer
le risque pour la santé humaine.

Pour ce qui est des effets non cancérogenes, on n’a pas recensé d’études sur la toxicité
pour la reproduction. Les effets sur le développement étaient accompagnés d’une toxicité
chez la mere, ce qui laissait croire a un effet secondaire. Les marges d’exposition sont
basées sur des estimations prudentes de la limite supérieure de I’exposition de la
population en général, ainsi que sur la CMENO et de la DMENO critiques pour les effets
non cancérogenes. Pour la voie orale, la DMENO critique de 20 mg/kg p.c. par jour a été
¢tablie en fonction d’une augmentation du poids de I’estomac, d’une hyperplasie et d’une
hyperkératose du préestomac chez des rats traités par gavage de 14 jours a 13 semaines
(Rohm et Haas, 1986 b, 1987; Frederick et al., 1990). Méme si on a établi une DMENO
plus ¢élevée de 99 mg/kg p.c. par jour dotée d’effets similaires sur la santé a la suite de la
consommation d’eau potable, on s’est servi de la DMENO plus prudente issue des études
sur le gavage pour calculer les marges d’exposition.

Les CMENO critiques de 25 ppm (100 mg/m’) et de 75 ppm (310 mg/m®) pour
I’exposition aigué a I’inhalation ont ét¢ déterminées d’apres des 1€sions de 1’épithélium
olfactif chez des rats (Frederick et al., 2002) et chez des singes (Rohm et Haas, 1994;
Harkema et al., 1997) exposés a I’acrylate d’éthyle pendant trois heures. En raison de
différences substantielles de 1’anatomie nasale et de 1’écoulement de I’air inhalé,
1I’épithélium olfactif humain est censé retenir des concentrations d’acrylate d’éthyle au
moins deux a trois fois plus faibles que celui des rongeurs (Frederick et al., 1998, 2002).
L’Environmental Protection Agency des Etats-Unis a adopté ces études pour calculer les
niveaux d’AEGL-1 et ’AEGL-2 (USEPA, 2007). La CMENO critique pour une
exposition a court terme par inhalation a ét¢ déterminée en fonction d’une inflammation,
d’une dégénérescence, d’une nécrose focale et d’une métaplasie malpighienne des
cornets nasaux observées chez des rats et des souris exposés 4 300 ppm (1 200 mg/m®)
d’acrylate d’éthyle pendant 30 jours (Miller et al., 1979). La CMENO critique pour
I’inhalation a long terme est de 25 ppm (100 mg/m’) déterminée d’aprés des 1ésions des
mugqueuses olfactives chez des rats et des souris exposés a I’acrylate d’éthyle pendant 6
a 27 mois. Pour la voie cutanée, la DMENO critique établie d’aprés 1’induction de
dermatite observée dans une étude sur I’exposition chronique chez des souris est de

800 mg/kg p.c. par jour.

Pour la population générale au Canada, les principales voies d’exposition a 1’acrylate
d’éthyle devraient étre 1’inhalation a court terme d’air intérieur et 1’utilisation de produits
de consommation tels que la peinture et d’autres produits de bricolage. Les propriétés de
polymérisation, de photodégradation et de volatilisation spontanées de ’acrylate d’éthyle
(OCDE, 2004) devraient réduire au minimum I’exposition a long terme de la population
générale a I’inhalation.

La comparaison de la dose associée a un effet critique pour les doses répétées recues par

voie orale (20 mg/kg p.c. par jour) et de la limite supérieure estimée pour 1’absorption
quotidienne totale d’acrylate d’éthyle dans les milieux environnementaux et dans les
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aliments par la population générale au Canada (0,00199 a 0,00581 mg/kg p.c. par jour)
donne une marge d’exposition variant de 3 500 a 10 000.

Si I’on se fonde sur des modeles utilisant des scénarios concernant les produits de
consommation, la concentration d’acrylate d’éthyle dans 1’air résultant de 1’utilisation de
produits de calfeutrage pour des travaux de bricolage est de 0,427 mg/m’. La
comparaison de cette limite supérieure et de la fourchette de concentrations associée a un
effet critique pour I’inhalation aigué allant de 100 4 310 mg/m’ donne une marge
d’exposition de 230 a 700. L’exposition cutanée a 1’acrylate d’éthyle résultant de
I’utilisation de lingettes pour nourrissons est de 3,73 x 10™* mg/kg p.c. par jour. La
comparaison de ce niveau d’exposition et de la concentration associée a un effet critique
de 800 mg/kg p.c. par jour pour la voie cutanée provenant d’une étude chronique
d’exposition chez la souris donne une marge d’exposition de 2,14 x 10°. Cette marge
d’exposition est prudente parce que 1’exposition provenant de I’utilisation de lingettes
personnelles a été comparée a la concentration associée a un effet critique tirée d’une
¢tude de I’exposition chronique par voie cutanée. Cette marge d’exposition est jugée
adéquate pour la sensibilisation cutanée et I’irritation cutanée.

Il est aussi important de considérer que 14 a 24 volontaires humains dont la peau a été
exposée a I’acrylate d’éthyle (4 % d’acrylate d’éthyle dans de la gelée de pétrole) pendant
un test de maximisation de 48 heures n’a montré ni sensibilité ou irritation dermale
(Epstein [1974], cité¢ dans Opdyke [1975]).

Les marges d’exposition tiennent adéquatement compte des incertitudes présentes dans
les bases de données sur 1’exposition et les effets sur la santé.

Incertitudes dans I’évaluation des risques pour la santé humaine

La détermination des marges d’exposition dans le cadre de la présente évaluation
préalable ne tient pas compte des différences possibles entre les humains et les animaux
de laboratoire en ce qui concerne la sensibilité aux effets de ’acrylate d’éthyle. Les
tumeurs du préestomac chez les rongeurs ne sont pas considérées comme pertinentes pour
¢valuer le risque de cancer chez les humains puisque ceux-ci ne posseédent pas de
préestomac méme s’ils possedent des organes similaires sur le plan histologique. De plus,
la dose présente dans les tissus du préestomac des rongeurs ayant regu de 1’acrylate
d’éthyle par gavage n’est pas représentative de la nature de I’exposition des humains a
cette substance. Méme si le fait que la toxicité pour le développement s’accompagne
d’une toxicité maternelle laisse croire a un effet secondaire, on ne dispose pas
d’information sur la toxicité pour la reproduction. La pureté de I’acrylate d’éthyle est
généralement supérieure a 99 % et certaines études indiquent que cette substance contient
un inhibiteur de polymérisation comme 1’éther monométhylique de la tert-
butylhydroquinone ou le p-méthoxyphénol. La présence d’un inhibiteur de
polymérisation, méme en quantité minimale, peut susciter une confusion dans les
résultats expérimentaux. La polymérisation, la photodégradation et la volatilisation
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spontanées de 1’acrylate d’éthyle pourraient aussi influer sur les doses réelles utilisées
dans les études expérimentales.

En ce qui concerne la population générale, on a déterminé que 1’inhalation constitue la
voie d’exposition principale aux milieux environnementaux et aux produits de
consommation, ¢tant donné la nature volatile et la pression de vapeur de 1’acrylate
d’éthyle. Méme si les données canadiennes disponibles au sujet de 1’air intérieur
n’indiquaient pas de niveaux quantifiables, on a utilisé la limite de détection employée
dans la méthode analytique pour calculer les limites supérieures d’exposition estimées.
Les limites supérieures d’exposition a 1’acrylate d’éthyle par I’utilisation de produits de
consommation suscitent une confiance modérée en raison de ’incertitude qui subsiste au
sujet des concentrations d’acrylate d’éthyle résiduel dans les produits de consommation
offerts sur le marché. Cependant, I’acrylate d’éthyle se polymérise quand il est exposé a
la lumicére et, par conséquent, il ne devrait pas étre disponible sous forme de monomere.

Conclusion

Compte tenu de I’adéquation des marges d’exposition entre les limites supérieures
d’exposition estimées a I’acrylate d’éthyle et les doses associées a un effet critique, il est
conclu que I’acrylate d’éthyle ne pénétre pas dans I’environnement en une quantité, a une
concentration ou dans des conditions de nature a constituer un danger au Canada pour la vie
ou la santé humaines.

D’apres les renseignements contenus dans la présente évaluation préalable, il est conclu
que ’acrylate d’éthyle ne pénétre pas dans I’environnement en une quantité, a une
concentration ou dans des conditions de nature a avoir, immédiatement ou a long terme,
un effet nocif sur I’environnement ou sur la diversité biologique, ou a mettre en danger
I’environnement essentiel pour la vie. De plus, ’acrylate d’éthyle ne répond pas aux
critéres de persistance et de bioaccumulation énoncés dans le Réglement sur la
persistance et la bioaccumulation (Canada, 2000).

Par conséquent, il est conclu que I’acrylate d’éthyle ne répond pas aux critéres énoncés a
I’article 64 de la LCPE (1999).

On envisagera d’inclure cette substance dans la mise a jour de la Liste intérieure des

substances. De plus, des activités de recherche et de surveillance viendront, le cas échéant,
appuyer la vérification des hypothéses formulées au cours de I’évaluation préalable.
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Annexe 1 : Limite supérieure estimée de I’exposition de la population générale au
Canada a ’acrylate d’éthyle a partir des milieux naturels

Voie Absorption estimée (ng/kg p.c. par jour) d’acrylate d’éthyle par les divers groupes d’age
d’exposition
0-6 mois" >
Lait Sa{ls 0,52 5a 12a 202 60 ans et
Allaités | mater- lait 4 ans* 11 ans 19 ans® 59 ans’ plus®
nisé ma.te,r-
nise

Air ambiant’ 0-2,87 x 10 0-615x102 | 0-4,79x10% | 0-2,73x10% | 0-2,34x10% | 0-2,04 x 10~
Air intérieur'’ 0-2,45 0-5,25 0-4,09 0-2,33 0-2,00 0-1,74
Eau potable'' 0,00 0-1,07 |  0-0,400 0-0,452 0-0,355 0-0,202 0,212 0-0,222
Aliments et
boissons'? 0,00 0,00 0,00 4,93 x 102 1,82 x 107 1,26 x 10- 9,12x 103 1,35 x 10
Sol"? 3,22x10™ 519x10" | 1,69x10™ |  407x10" | 341x10" | 335x10™"
Absorption
totale 2,48 3,55 2,88 5,81 4,51 2,57 2,24 1,99

Aucune donnée signalée au sujet de la concentration d’acrylate d’éthyle dans le lait maternel.
Hypothése : poids de 7,5 kg, inhalation de 2,1 m® d’air par jour, consommation de 0,8 L d’eau par jour

(lait maternisé) ou de 0,3 L d’eau par jour (autre que lait maternisé), ingestion de 30 mg de particules
de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Dans le cas des enfants nourris exclusivement au lait maternisé, 1’absorption par 1’eau correspond a

’absorption par la nourriture. Aucune donnée n’a été obtenue sur la concentration d’acrylate d’éthyle
dans le lait maternisé au Canada.

Hypothése : poids de 15,5 kg, inhalation de 9,3 m® d’air par jour, consommation de 0,7 L d’eau par

jour et ingestion de 100 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Hypothése : poids de 31 kg, inhalation de 14,5 m® d’air par jour, consommation de 1,1 L d’eau par jour

et ingestion de 65 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Hypothése : poids de 59,4 kg, inhalation de 15,8 m® d’air par jour, consommation de 1,2 L d’eau par

jour et ingestion de 30 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Hypothése : poids de 70,9 kg, inhalation de 16,2 m® d’air par jour, consommation de 1,5 L d’eau par

jour et ingestion de 30 mg de particules de sol par jour (Santé¢ Canada, 1998).

Hypothése : poids de 72,0 kg, inhalation de 14,3 m® d’air par jour, consommation de 1,6 L d’eau par

jour et ingestion de 30 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Aucune donnée canadienne n’a été recensée. Pour pallier cette absence, on a utilisé la limite de

détection de 0,2 ppb (0,82 pg/m?) signalée par Kelly et al., 1993 pour la concentration d’acrylate
d’éthyle dans I’air ambiant (extérieur) afin de calculer la limite supérieure de 1’exposition estimée. La
surveillance de Iair a eu lieu 8 Houston et a Boston (Etats-Unis) : 22 échantillons ont été prélevés dans
chaque ville entre aoit 1990 et aolit 1991. On n’a pas décelé d’acrylate d’éthyle dans tous ces
échantillons. Ce résultat n’a pas eu d’incidence sur les limites supérieures estimées de 1’absorption
quotidienne.

Les estimations de I’absorption a partir de I’air intérieur sont fondées sur la limite de détection estimée

de 10 pg/m’ de I’acrylate d’éthyle dans Iair intérieur signalé par Otson et al., 1994; 757 logements
canadiens ont été surveillés et on n’a pas décelé d’acrylate d’éthyle dans tous ces échantillons. On
présume que les Canadiens passent 21 heures par jour a I’intérieur (Santé Canada, 1998).

Aucune donnée canadienne n’a été recensée. Pour pallier cette absence, on a utilisé la limite de

détection la plus élevée signalée (10 ppb) pour la concentration d’acrylate d’éthyle dans 1’eau potable
(McLaughlin et al., 1993). Les auteurs ont signalé qu’on n’avait pas décelé d’acrylate d’éthyle dans les
quelque 250 échantillons d’eau souterraine prélevés a ’intérieur ou autour de cinq usines produisant
cette substance et que la limite de détection se situait entre 1 et 10 ppb (McLaughlin et al., 1993).
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Aucune donnée n’a été relevée sur la concentration d’acrylate d’éthyle dans les aliments au Canada. La
seule concentration d’acrylate d’éthyle dans les fruits signalée (0,77 mg/kg) se trouvait dans 1’ananas
frais (CIRC, 1986). Faute de données canadiennes, cette valeur a été utilisée pour tous les autres fruits
contenant I’acrylate d’éthyle dans les études provenant des Etats-Unis et d’Europe (mires, framboises,
fruits de la passion jaune et durians) la concentration signalée dans 1’ananas (CIRC, 1986) aux fins du
calcul de la limite supérieure estimée d’exposition a partir des aliments. La quantité quotidienne
d’aliments consommés par chaque groupe d’age est décrite par Santé Canada (1998). Le Comité mixte
d’experts FAO/OMS sur les additifs alimentaires rapporte une dose quotidienne d’acrylate d’éthyle
absorbée sous forme d’assaisonnement de nourriture d’apres les volumes annuels de production
d’acrylate éthylique utilisés comme aromatisant (JECFA, 2006). La quantité absorbée a été estimée a
1,1 x 10” mg/kg p. c. par jour et 2,6 x 10° mg/kg p. c. par jour aux Etats-Unis et en Europe,
respectivement. (JECFA, 2006). Ces estimations n’ont pas été incluses dans le calcul de 1’estimation
de la limite supérieure d’exposition provenant des aliments.

Aucune donnée n’a été relevée sur la concentration d’acrylate d’éthyle dans le sol. Une modélisation a
été effectuée a 1’aide de la version 6.0 de ChemCan (2003) pour les 306 kg de rejets dans ’air signalés
en application de I’article 71 au Québec (Environnement Canada, 2010a). La concentration modélisée
estimée s’élevait & 8,05 x 10” pg/L. Ce résultat n’a pas eu d’incidence sur les estimations de la limite
supérieure d’absorption journaliére.
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Annexe 2 : Limite supérieure estimée de I’exposition a I’acrylate d’éthyle a partir

des produits de consommation*
*Certaines valeurs implicites ont été obtenues de la Division des cosmétiques du Bureau de la sécurité des
produits de consommation de Santé Canada (1998), du RIVM (plusieurs fiches d’information, 2006, 2007)
ainsi que de la Basic Acrylic Monomer Manufacturers Association (BAMM).

NO

Type de
produit de
consommation

Paramétres du modéle

Estimation de
I’exposition

la

Peinture latex
mate

Masse moléculaire : 100 g/mol

Pression de vapeur : 28,5 mm Hg

Koe : 1,18 10Log

Fréquence d’exposition : 2x/an (RIVM, 2007)
Poids d’un adulte : 70,9 kg (Santé Canada, 1998)

Fraction de poids : 4,5 x 10 ou 4,5 ppm (Frederick, 1998)
Durée d’exposition : 132 min (RIVM, 2006, 2007b)
Volume de la piece : 20 m* (RIVM, 2006, 2007b)

Taux de renouvellement de 1’air : 0,6x/heure (RIVM, 2006,
2007b)

Quantité appliquée : 3,75 x 10° g (RIVM, 2006, 2007b)
Surface de rejet : 15 m? (RIVM, 2006, 2007b)

Durée d’application : 120 min (RIVM, 2006, 2007b)
Matrice d’une masse moléculaire : 120 g/mol (RIVM, 2006,
2007b)

Vitesse de transfert de masse : 0,282 m/min (RIVM, 2006,
2007b)

Fraction absorbée : 100 %'

Taux d’inhalation : 16,2 m*/jour (Santé Canada, 1998)
Modele d’inhalation : exposition a la vapeur par évaporation
avec une surface de rejet augmentant avec le temps

Le scénario décrit la peinture au pinceau ou au rouleau de
deux murs d’une petite piece peu aérée. Densité de la peinture
murale a base d’eau : 1,5 g/cm3

Inhalation - concentration
moyenne par événement :

0,225 mg/m’

Masse moléculaire : 100 g/mol

Pression de vapeur : 28,5 mm Hg

Koe : 01,18 10Log

Poids d’un adulte : 70,9 kg (Santé Canada, 1998)

Fraction de poids : 4,5 x 10" ou 4,5 ppm (Frederick, 1998)
Surface exposée : 0,367 m? (RIVM, 2006, 2007b, surface des
mains et des bras donnée dans la fiche d’information générale)
Taux de contact : 30 mg/min (RIVM, 2006, 2007b)

Durée de rejet : 120 min (RIVM, 2006, 2007b)

Absorption cutanée : 100 %'

Modele cutané : contact cutané direct avec le produit a un taux
constant.

Dose cutanée aigué
(interne) :
2,54 x 10 mg/kg

Dose cutanée chronique
(interne) :
1,39 x 10 mg/kg par jour

1b

Peinture
semi-lustrée
pour boiseries

Masse moléculaire : 100 g/mol

Pression de vapeur : 28,5 mm Hg

Koo : 1,18 10 Log

Fréquence d’exposition : 2 x/an (RIVM, 2006, 2007b)
Poids d’un adulte : 70,9 kg (Santé Canada, 1998)

Fraction de poids : 1,3 x 10™ ou 13,2 ppm (Frederick, 1998)
Durée d’exposition : 66 min

Volume de la piéce : 20 m®> (RIVM 2006, 2007b)

Taux de renouvellement de 1’air : 0,6 x /heure (RIVM, 2006,
2007b)

Quantité appliquée : 450 g

Surface de rejet : 1,82 m*

Durée d’application : 60 min

Matrice d’une masse moléculaire : 120 g/mol (RIVM, 2006,
2007b)

Vitesse de transfert de masse : 0,282 m/min (RIVM, 2006,

Inhalation - concentration
moyenne par événement :

0,108 mg/m’
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2007b)

Fraction absorbée : 100 %'

Taux d’inhalation : 16,2 m*/jour (Santé Canada, 1998)
Modgéle d’inhalation : exposition a la vapeur par évaporation
avec une surface de rejet augmentant avec le temps

Le scénario décrit la peinture au pinceau ou au rouleau de
deux murs d’une petite picce peu aérée. Densité de la peinture
aleau: 1,5 g/em’

Masse moléculaire : 100 g/mol

Pression de vapeur : 28,5 mm Hg

Koo : 1,18 10Log

Poids d’un adulte : 70,9 kg (Santé Canada, 1998)

Fraction de poids : 1,32 x 107 ou 13,2 ppm (Frederick, 1998)
Surface exposée : 0,367 m? (RIVM, 2006, 2007b, surface des
mains et des bras donnée dans la fiche d’information générale)
Taux de contact : 30 mg/min (RIVM, 2006, 2007b)

Durée de rejet : 120 min (RIVM, 2006, 2007b)

Absorption cutanée : 100 %!

Modgéle cutané : contact cutané direct avec le produit & un taux
constant

Dose cutanée aigué
(interne) :

6,6 x 10 mg/kg

Dose cutanée chronique
(interne) :

3,61 x 10" mg/kg par jour

2 Produit de Masse moléculaire : 100 g/mol Inhalation - concentration
calfeutrage Pression de vapeur : 28,5 mm Hg moyenne par événement :

Koe: 1,18 10 Log
Fréquence d’exposition au produit de calfeutrage : 3x/an 0,427 mg/m’
(RIVM, 2006, 2007)
Poids d’un adulte : 70,9 kg (Santé Canada, 1998)
Fraction de poids : 0,01 % (Household Products Database,
2009)
Durée d’exposition : 45 min (RIVM, 2006, 2007a)
Volume de la piéce : 10 m® (RIVM, 2006, 2007a)
Taux de renouvellement de I’air : 0,6x/heure (RIVM, 2006,
2007a)
Quantité appliquée : 75 g (RIVM, 2006, 2007a)
Surface de rejet : 250 cm?® (RIVM, 2006, 2007a)
Durée d’application : 30 min (RIVM, 2006, 2007a)
Matrice d’une masse moléculaire : 3 x 10° g/mol (RIVM
2006, 2007a)
Vitesse de transfert de masse : 3,73 x 10° m/min (RIVM,
2006, 2007a)
Fraction absorbée : 100 %'
Taux d’inhalation : 16,2 m*/jour (Santé Canada, 1998)
Modgéle d’inhalation : exposition a la vapeur par évaporation
avec une surface de rejet augmentant avec le temps
Masse moléculaire : 100 g/mol Dose cutanée aigué
Pression de vapeur : 28,5 mm Hg (interne) :
Koe: 0,7 10 Log
Poids d’un adulte : 70,9 kg (Santé Canada, 1998) 0,00212 mg/kg
Fraction de poids : 0,01 % (Household Products Database,
2009) Dose cutanée chronique
Surface exposée : 2 cm’® (RIVM, 2006, 2007a) (interne) :
Taux de contact : 50 mg/min
Durée de rejet : 30 min 1,74 x 10”° mg/kg par jour
Modgéle cutané : contact cutané direct avec le produit a un taux
constant

3a | Lingettes pour Masse moléculaire : 100 g/mol Dose cutanée aigué

nourrissons

Pression de vapeur : 28,5 mm Hg

Koe: 1,18 10 Log

Fréquence d’exposition : 5x/jour

Poids d’un nourrisson : 7,5 kg (Santé Canada, 1998)
Fraction de poids : 2,8 x 10” ou 28 ppm (Environnement
Canada, 2010b)

Surface exposée : 199 cm? (RIVM, 2006)

(interne) :
7,47 x 107 mg/kg

Dose cutanée chronique
(interne) :
3,73 x 10 mg/kg par jour
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Quantité appliquée : 0,02 g (RIVM, 2006)

Fraction absorbée : 100 %

Modgéle cutané : contact cutané direct avec le produit,
application instantanée

3b

Lingettes pour
adultes

Masse moléculaire : 100 g/mol

Pression de vapeur : 28,5 mm Hg

Kee : 1,18 10 Log

Fréquence d’exposition : 365x/an (RIVM, 2006, 2007)
Poids d’un adulte : 70,9 kg (Santé Canada, 1998)
Fraction de poids : 2,8 x 10~ ou 28 ppm (Environnement
Canada, 2010b)

Surface exposée : 215 cm* (RIVM, 2006)

Quantité appliquée : 0,02 g (RIVM, 2006)

Fraction absorbée : 100 %'

Modele cutané : contact cutané direct avec le produit,
application instantanée

Dose cutanée aigué
(interne) :
7,9 x 10 mg/kg

Dose cutanée chronique
(interne) :
7,89 x 10 mg/kg par jour

"La fraction absorbée de 100 % est supposée.
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Annexe 3 : Résumé des données relatives aux effets de I’acrylate d’éthyle sur la santé

Paramétre

| Doses ou concentrations minimales avec effet'/Résultats

Animaux de laboratoire et in vitro

Toxicité aigué

DL, par voie orale (rat) = 550-2 000 mg/kg p.c. (Pozzani et al., 1949; BASF AG,
1958; Oettel et Hofmann, 1960; Union Carbide Corp., 1971, 1989; Paulet et Vidal,
1975; Rohm et Haas, 1984; Ghanayem et al., 1985).

DL, par voie orale (souris) = 1 300-1 800 mg/kg p.c. (Rohm et Haas, 1950a,b; Tanii
et Hashimoto, 1982).

DLs, par voie orale (lapin) = 280-370 mg/kg p.c. (Treon et al., 1949; Oettel et
Hofmann, 1960).

CLs par inhalation (rat) = 1 414-2 180 ppm (5 790-8 930 mg/m3) (Pozzani et al.,
1949; Lomonova et Klimova, 1979; Silver et Murphy, 1981; Oberly et Tansy, 1985;
Union Carbide Corp., 1989).

CLs, par inhalation (souris) = 3 950 ppm (16 200 mg/m®) (Lomonova et Klimova,
1979).

CLs, par inhalation (lapin) = <1 204 ppm (4 930 mg/m”) (Treon et al., 1949).

Toxicité aigué par inhalation

Plus faible CMENO par inhalation : 25 ppm (100 mg/m3) selon des 1ésions de
I”épithélium olfactif chez les rats F344/N males (5 par groupe) dont le nez seulement
avait été exposé a I’acrylate d’éthyle a une concentration de 0, 5, 25 ou 75 ppm
(approximativement 0, 20, 100, 310 mg/m’ respectivement) pendant 1, 3 ou 6 heures.
Aucun effet n’a été observé chez les animaux exposés a 5 ppm pendant au plus

6 heures, ni chez les animaux exposés pendant une heure a toutes les concentrations.
Des 1ésions de I’épithélium olfactif (nécrose unilatérale des cellules sustentaculaires,
dégénérescence des neurones olfactifs et desquamation) ont été observées aux
concentrations de 25 et 75 ppm chez les animaux exposés pendant 3 et 6 heures;
récupération presque compléte apres une période de récupération de 6 semaines
(Frederick et al., 2002)

Autre CMENO par inhalation : 75 ppm (310 mg/m’) selon des Iésions olfactives
chez les singes Cynomolgus (males et femelles répartis au hasard, 3 par groupe) dont
seule la téte avait ét€ exposée a une concentration d’acrylate d’éthyle de 0 ou 75 ppm
(approximativement 0 et 310 mg/m’ respectivement) pendant 3 ou 6 heures.
L’examen de la cavité nasale a révélé des 1ésions comprenant une dégénérescence
focale, une nécrose et une exfoliation accompagnées d’une 1égére inflammation
limitée a I’épithélium olfactif. Environ 15 % et 50 % de 1’épithélium olfactif avaient
subi des dommages apres 3 et 6 heures d’exposition a I’acrylate d’éthyle
respectivement (Rohm et Haas, 1994; Harkema et al., 1997).

FRs, (souris) = 315 ppm (approximativement 1290 mg/m®) chez les souris Swiss
(n=6) dont seule la téte avait été exposée a ’acrylate d’éthyle (De Ceaurriz et al.,
1981).

DLs, par voie cutanée (rat) = 470-5 000 mg/kg p.c. (Rohm et Haas, 1986a, 1986¢,
1986d; Union Carbide Corp., 1971, 1989).

DLs par voie cutanée (souris) = 2 000-5 000 mg/kg p.c. (Rohm et Haas, 1986d,
10986e).

DLs, par voie cutanée (lapin) = 126-1 950 mg/kg p.c. (Pozzani et al., 1949; Dow
Chemical Co., 1957).
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Parameétre

| Doses ou concentrations minimales avec effet'/Résultats

Toxicité a court
terme en doses
répétées

Plus faible DMENO par voie orale : 20 mg/kg p.c. par jour selon une augmentation
du poids de I’estomac liée a la dose, ainsi qu’une hyperplasie et une hyperkératose des
cellules squameuses de 1’estomac chez des rats Fischer 344 males (10 par groupe)
ayant recu de 1’acrylate d’éthyle par gavage a des concentrations de 0, 20, 100

ou 200 mg/kg p.c. par jour, 5 jours par semaine pendant 28 jours. On a observé une
augmentation du poids de I’estomac par rapport au groupe témoin pour toutes les
doses. Un autre groupe ayant recu 200 mg/kg p.c. par jour (10 rats) a complétement
guéri aprés une période de récupération de 9 semaines (Rohm et Haas, 1987).

Plus faible DMENO par voie orale : 20 mg/kg p.c. par jour selon une augmentation
de I’hyperplasie et de I’hyperkératose épithéliale du préestomac liée a la dose chez des
rats Fischer 344 males (10 par groupe) ayant recu de 1’acrylate d’éthyle par gavage a
des concentrations de 0, 2, 10, 20, 50, 100 ou 200 mg/kg p.c. par jour, 5 jours par
semaine pendant 5 ou 12 jours. On a observé une augmentation du poids absolu et
relatif de I’estomac a la concentration de 20 mg/kg p.c. ou plus apres une période de
5 jours et a la concentration de 50 mg/kg p.c. ou plus aprés une période de 12 jours.
Une irritation du préestomac, incluant une gastrite, un cedéme de la sous-muqueuse et
la formation d’ulcéres, d’érosion ou d’escarres, s’est manifestée aux doses de

50 mg/kg p.c. ou plus aprés une période de 5 jours et de 100 mg/kg p.c. ou plus aprés
une période de 12 jours. L’hyperplasie et I’hyperkératose épithéliales se sont
manifestées a une dose de 20 mg/kg p.c. ou plus aprés une période de 5 a 12 jours
(Rohm et Haas, 1986b).

Plus faible DMENO par voie orale : 20 mg/kg p.c. par jour selon une hyperkératose
du préestomac chez des rats Fischer 344 males (10 par groupe) ayant recu de
I’acrylate d’éthyle (pureté >99 %) par gavage a des doses de 0, 2, 10, 20, 50, 100

ou 200 mg/kg p.c. par jour, 5 jours par semaine pendant 14 jours. Les modifications
histopathologiques du préestomac comprenaient une hyperkératose a la dose de

20 mg/kg p.c. ou plus, une inflammation subaigué a chronique de la sous-muqueuse a
la dose de 100 mg/kg p.c. ou plus, une hyperplasie focale des cellules épithéliales, un
cedéme ainsi qu’une ulcération ou une érosion de la sous-muqueuse a la dose

de 200 mg/kg p.c. Les modifications histopathologiques de I’estomac glandulaire
incluaient une inflammation et un cedéme de la sous-muqueuse a la concentration de
100 mg/kg p.c. ou plus (Frederick et al., 1990).

Autre DMENO par voie orale : 1 000 ppm (99 mg/kg p.c. par jour) selon une
irritation minimale et une hyperplasie épithéliale diffuse du préestomac chez des rats
Fischer 344 males (10 par groupe) ayant recu de 1’acrylate d’éthyle (pureté > 99 %)
par voie orale dans de 1’eau potable a des concentrations de 0, 200,1 000, 2 000 ou

4 000 ppm (correspondant a 0, 23, 99, 197 et 369 mg/kg p.c. par jour respectivement),
5 jours par semaine pendant 14 jours. On a observé une hyperplasie épithéliale diffuse
du préestomac a la concentration de 1 000 ppm ou plus. On a constaté une légere
inflammation chronique de la sous-muqueuse et/ou une hémorragie focale épithéliale
a la concentration de 2 000 ppm ou plus. L’auteur a noté que, pour empécher
I’acrylate d’éthyle de se dégrader dans 1’eau, on a changé les bouteilles d’eau deux
fois par semaine sans déceler de perte importante (supérieure a 1 %) du composé
d’origine (Frederick et al., 1990).

[Autres études : Treon et al., 1949; Ghanayem et al., 1986; NTP, 1986a)
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Parameétre

| Doses ou concentrations minimales avec effet'/Résultats

Plus faible CMENO par inhalation : 70 ppm (290 mg/m") selon une augmentation
du poids relatif des reins chez des rats males lors du traitement de rats albinos
Sherman (15/sexe/groupe) avec de 1’acrylate d’éthyle a des concentrations de 0, 70
ou 300 ppm (approximativement 0, 290 et 1 200 mg/m’ respectivement), 7 heures par
jour, 5 jours par semaine pendant 30 jours. A la concentration de 70 ppm, on a
observé une augmentation du poids des reins des rats males, mais aucun autre effet ou
aucune anomalie histopathologique. Dans le groupe exposé a la concentration de

300 ppm, on a constaté une augmentation importante du poids relatif des reins chez
les deux sexes. Deux animaux ont succombé a une infection pulmonaire tant dans le
groupe recevant 70 ppm que dans son groupe témoin. Au total, 18 animaux sur

30 exposés a 300 ppm sont morts durant I’exposition comparativement a aucun décés
dans le groupe témoin. La plupart des déces révélaient un trouble « catarrhal et
pulmonaire » alors que 10 animaux sur 18 présentaient des dommages aux poumons,
aux reins et au foie. (Pozzani et al., 1949).

Autre CMENO par inhalation : 300 ppm (1 200 mg/m’) d’aprés I’observation
d’inflammation, de dégénérescence, de nécrose focale et de métaplasie malpighienne
des cornets nasaux chez des rats F344 et des souris B6C3F1 males
(10/sexe/groupe/espece) exposés a I’acrylate d’éthyle a des concentrations

de 0, 75, 150 ou 300 ppm (approximativement 0, 310, 610 et 1 200 mg/m’
respectivement), 6 heures par jour, 5 jours par semaine pendant 30 jours. Seuls les
groupes recevant 0 et 300 ppm ont été soumis a un examen histopathologique. On a
observé une diminution du gain de poids corporel chez les deux sexes et chez les
deux espéces aux concentrations de 150 et 300 ppm. On a constaté une inflammation,
une dégénérescence, une nécrose focale et une métaplasie malpighienne des cornets
nasaux chez les males des deux espéeces a la concentration de 300 ppm. L’alternance
du poids relatif des reins et du foie n’a pas révélé de résultats histologiques
correspondants selon ECETOC (1994) (Miller et al., 1979).

[Autres études : Pozzani et al., 1949; Treon et al., 1949]

Aucune étude concernant I’absorption cutanée n’a été recensée.

Toxicité
subchronique

Plus faible DMENO par voie orale : 20 mg/kg p.c. par jour selon une augmentation
du poids de I’estomac ainsi qu’une hyperplasie et une hyperkératose de 1’épithélium
squameux de 1’estomac de rats Fischer 344 males (10 par groupe) ayant recu de
I’acrylate d’éthyle par gavage a raison de 0, 20, 100 ou 200 mg/kg p.c. par jour,

5 jours par semaine pendant 13 semaines. On a observé une augmentation du poids de
I’estomac dans tous les groupes ayant recu ces diverses doses comparativement aux
groupes témoins. On a constaté une hyperplasie et une hyperkératose de 1’épithélium
squameux du préestomac pour les doses de 20 mg/kg p.c. ou plus. Une baisse du poids
corporel a été observée a la dose de 200 mg/kg p.c. (Rohm et Haas, 1987).
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Autre DMENO : 100 mg/kg p.c. par jour selon une grave hyperplasie épithéliale du
préestomac chez des rats Fisher 344 males (25 par groupe) ayant recu de I’acrylate
d’éthyle (pureté de 99 %) par gavage a une concentration de 0, 100 ou 200 mg/kg p.c.
par jour, 5 jours par semaine pendant 13 semaines. On a observé une grave
hyperplasie épithéliale du préestomac aux concentrations de 100 mg/kg p.c. ou plus.
On n’a pas constaté de Iésions dans 1’estomac glandulaire ou le foie. On a observé une
diminution importante de I’incidence et une aggravation de I’hyperplasie de la
mugqueuse du préestomac apres 8 semaines et 19 mois de récupération. Aucune
augmentation de 1’incidence des papillomes ou des carcinomes du préestomac n’a été
observée (Ghanayem et al., 1991).

[Autres études : NTP, 1986a]

Plus faible CMENO par inhalation : 100 mg/m’ (25 ppm) selon des lésions
histopathologiques de la muqueuse nasale chez des rats Fischer 344
(5-10/sexe/groupe) exposés a 1’acrylate d’éthyle (pureté non précisée) a une
concentration de 0, 25, 75 ou 225 ppm (approximativement 0, 100, 310 et

920 mg/m’), 6 heures par jour, 5 jours par semaine pendant 6 mois. On a limité les
examens histopathologiques a la muqueuse nasale pour les concentrations de 25 et
75 ppm, alors qu’on a examiné un vaste éventail de tissus chez les groupes témoins et
les groupes exposés a 225 ppm. On a observé une trés 1égere dégénérescence focale de
la partie olfactive de la muqueuse nasale a 25 ppm, une dégénérescence et une
inflammation légeres de la muqueuse nasale a 75 ppm et des effets moyennement
graves sur la muqueuse nasale, notamment une dégénérescence, une inflammation et
une nécrose, a 225 ppm. Aucune Iésion pathologique marquée n’a été observée dans
un groupe exposé. Pour la concentration de 225 ppm, on a signalé une diminution des
tissus adipeux chez les males et les femelles; I’auteur a noté que cette observation
correspondait aux données sur le poids corporel, méme si aucune de ces données
n’était indiquée (Jersey et al., 1978).

Plus faible CMENO par inhalation : 100 mg/m® (25 ppm) d’aprés des 1ésions
histopathologiques de la muqueuse nasale chez des rats Fischer 344 (5/sexe/groupe)
exposés a l’acrylate d’éthyle (pureté non précisée) a des concentrations de 0, 25
ou 75 ppm (approximativement 0, 100 et 310 mg/m?®), 6 heures par jour, 5 jours par
semaine pendant 12 mois. Aucune altération facilement visible liée au traitement n’a
été observée. L’examen histopathologique a révélé des 1ésions de la région olfactive
de la muqueuse nasale dans tous les groupes traités. Les lésions incluaient une
dégénérescence focale de 1’épithélium olfactif, une hyperplasie focale des cellules
basales de 1’épithélium olfactif et une inflammation de la muqueuse et de la
sous-muqueuse dont la gravité allait de trés 1égére a la concentration de 25 ppm a
légére a modérée pour la concentration de 75 ppm (Dow Chemical, 1979a).

[Autres études : Treon et al., 1949; Gabor et al., 1965; Dow Chemical, 1979a,b;
Institute of Biological Research, 1983; Miller et al., 1985]

Plus faible CMENO par voie cutanée : 2 000 mg/kg p.c. par jour selon une
diminution du poids corporel observée chez des souris transgéniques Tg.AC
(v-Ha-ras) femelles (10 par groupe) ayant regu par voie cutanée de 1’acrylate d’éthyle
(pureté de 99 %) a raison de 0, 60, 300 ou 600 pmoles/dose (approximativement

0, 200, 1000 et 2000 mg/kg p.c. par dose respectivement), 3 fois par semaine pendant
20 semaines. Aucune induction de papillomes n’a été observée a 1’endroit de
I’application (Tennant et al., 1996; Nylander-French et French, 1998). Le NTP (1998)
a souligné que I'utilisation de modeles transgéniques pour la détection d’effets
cancérogeénes en est au stade expérimental et que les résultats de ces études sont
indicatifs, mais ne doivent pas étre considérés comme des preuves concluantes.

[Aucune autre étude n’a été recensée. ]
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Toxicité Cancérogénicité par voie orale chez les rats

chronique/ Des rats Fischer 344 (50 par sexe par groupe) ont regu de ’acrylate d’éthyle (pureté
cancérogénicité de 99 a 99,5 %) par gavage a raison de 0, 100 ou 200 mg/kg p.c. par jour, 5 jours par

semaine pendant 103 semaines. On a noté une augmentation importante de 1’incidence
de papillomes et de carcinomes des cellules squameuses chez les males soumis aux
concentrations de 100 et 200 mg/kg p.c., ainsi qu’une augmentation importante de
I’incidence de papillomes des cellules squameuses chez les femelles soumises aux
concentrations de 100 et 200 mg/kg p.c. Chez les males, I’incidence des papillomes
des cellules squameuses était de 1/50, 15/50, 29/50; celle des carcinomes des cellules
squameuses, de 0/50, 5/50, 12/50 et I’incidence des papillomes et des carcinomes des
cellules squameuses, de 1/50, 18/50, 36/50 pour les concentrations

de 0, 100, 200 mg/kg p.c. par jour respectivement. Chez les femelles, 1’incidence des
papillomes des cellules squameuses était de 1/50, 65/50, 9/50; celle des carcinomes
des cellules squameuses, de 0/50, 0/50, 2/50 et I’incidence des papillomes et des
carcinomes des cellules squameuses, de 1/50, 6/50, 11/50 pour les concentrations

de 0, 100, 200 mg/kg p.c. par jour respectivement. La CMENO était de 100 mg/kg
p-c. par jour selon une augmentation de I’hyperkératose, de I’hyperplasie et de
I’inflammation du préestomac observée a la concentration de 100 mg/kg p.c. et plus.
Aucun effet sur le poids corporel moyen, les signes cliniques et la survie n’a été
observé (NTP, 1986a).

Des rats Fischer 344 males dgés d’environ 3 mois (5 & 16/groupe) ont regu de
I’acrylate d’éthyle (pureté de 99 %) par gavage a raison de 0 ou 200 mg/kg p.c. par
jour, 5 jours par semaine pendant 6 & 12 mois suivis de périodes de récupération
pouvant atteindre 15 mois. Des tumeurs du préestomac se sont développées au bout
de 2 a 9 mois de la période de récupération chez les rats traités pendant 12 mois. On a
observé des papillomes des cellules squameuses (2/5) du préestomac aprés 2 mois de
récupération, ainsi que des carcinomes (3/13) et des papillomes (1/13) des cellules
squameuses du préestomac apres 9 mois de récupération. Aucun néoplasme n’a été
observé dans les groupes témoins, dans les groupes traités pendant 6 mois avec ou
sans période de récupération, ni chez les animaux sacrifiés juste aprés 12 mois de
traitement. Aucune l1ésion néoplasique facilement visible n’a été observée dans le foie
ou les autres organes des groupes traités. La CMENO était de 200 mg/kg p.c. par jour
selon une hyperplasie du préestomac. Chez les animaux traités pendant 6 mois, on a
observé le développement d’hyperplasie du préestomac (5/5), puis une récupération
apres 2 mois (0/5) et 15 mois (1/18). Chez les animaux traités pendant 12 mois, on a
constaté une hyperplasie du préestomac (5/5) qui a persisté apres 2 mois (5/5) et

9 mois (10/13) de récupération (Ghanayem et al., 1993, 1994). Le CIRC (1999) a
souligné que, dans 1’étude de Ghanayem (1993), 1’évaluation histopathologique se
limitait a I’estomac.

Des rats Wistar (25/sexe/groupe) ont regu de I’acrylate d’éthyle (pureté non précisée)
par voie orale dans de 1’eau potable a des concentrations de 0, 6 a 7, 60 a70

ou 2000 ppm (approximativement 0, 0,84 4 0,98, 9,4 a 9,8 et 280 mg/kg p.c.
respectivement) pendant 2 ans (nombre de jours par semaine non précisé). Aucun effet
néoplasique n’a été observé. La DMEO a été de 2 000 ppm (280 mg/kg p.c. par jour)
selon une diminution importante de la consommation de liquide chez les deux sexes,
ainsi que du poids corporel et de la consommation de nourriture chez les femelles. On
n’a pas noté de changements dans la mortalité, I’hématologie, la pathologie clinique
ou I’histopathologie. Les bouteilles d’eau étaient changées deux fois par semaine et
aucune perte importante d’acrylate d’éthyle n’a été observée dans I’eau soumise a des
essais aprés 72 heures (Borzelleca et al., 1964).

Cancérogénicité par voie orale chez les souris
Des souris B6C3F1 (50/sexe/groupe) ont regu de I’acrylate d’éthyle (pureté de 99 a
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99,5 %) par gavage a raison de 0, 100 ou 200 mg/kg p.c. par jour, 5 jours par semaine
pendant 103 semaines. On a noté une augmentation importante de I’incidence des
carcinomes et des papillomes des cellules squameuses du préestomac a la
concentration de 200 mg/kg p.c. Chez les maéles, I’incidence des papillomes des
cellules squameuses a été de 0/48, 4/47, 9/50, tandis que I’incidence des carcinomes
des cellules squameuses a été de 0/48, 2/47, 5/50 et celle des papillomes et des
carcinomes des cellules squameuses, de 0/48, 5/47, 12,50 pour les concentrations

de 0, 100, 200 mg/kg p.c. par jour respectivement. Chez les femelles, ’incidence des
papillomes des cellules squameuses a été de 1/50, 4/49, 5/48, alors que I’incidence des
carcinomes des cellules squameuses a été de 0/50, 1/49, 2/48, et celle des carcinomes
et des papillomes des cellules squameuses, de 1/50, 5/49 et 7/48 pour les
concentrations de 0, 100, 200 mg/kg p.c. par jour respectivement. La CMENO a été de
100 mg/kg p.c. par jour selon une augmentation de 1I’hyperkératose, de I’hyperplasie et
de I’inflammation du préestomac observée a 100 mg/kg p.c. et plus. Aucun effet n’a
été observé sur le poids corporel moyen, les signes cliniques et la survie (NTP,
1986a).

Cancérogénicité par voie orale chez les chiens

Des chiens Beagle (2/sexe/groupe) ont regu par voie orale, dans des capsules de
gélatine mélées a de I’huile de mais, de I’acrylate d’éthyle a des concentrations

de 0, 10, 100 ou 1000 ppm (approximativement 0, 0,3, 3 et 30 mg/kg p.c. par jour
respectivement) pendant 2 ans (nombre de jours par semaine non précis¢). Une DSEO
de 1000 ppm a été déterminée. Au départ, les animaux recevant 1000 ppm (30 mg/kg
p.c. par jour) présentaient des vomissements si la dose était réduite a 300 ppm

(9 mg/kg p.c. par jour), puis progressivement augmentée a 1000 ppm (30 mg/kg p.c.
par jour) sur une période de 16 semaines. Aucun effet toxique systémique n’a été
observé. La diminution du gain de poids corporel et de la consommation de nourriture
a la concentration de 1 000 ppm (30 mg/kg p.c. par jour) comparativement au groupe
témoin n’était pas statistiquement significative. Aucun changement de
I’histopathologie, des valeurs hématologiques, des concentrations de protéines dans
I’urine et des substances réductrices n’a été observé (Borzelleca et al., 1964).

Cancérogénicité par inhalation chez les rats et les souris

Des rats Fischer 344 (75/sexe/groupe exposé et 60/sexe/groupe témoin) et des

souris B6C3F1 ont été exposés a de I’acrylate d’éthyle (pureté (> 99,5 %) a des
concentrations de 0, 25 ou 75 ppm (approximativement 0, 100 et 310 mg/m’
respectivement), 6 heures par jour, 5 jours par semaine pendant 27 mois. Des
sous-groupes d’animaux ont été sacrifiés apres 3, 6, 12 et 18 mois d’exposition.
Aucune Iésion néoplasique liée au traitement n’a été observée. L’incidence
d’adénomes folliculaires de la thyroide chez les souris males a la concentration

de 225 ppm (7/69) s’est révélée nettement plus élevée que dans les groupes témoins
examinés dans la méme étude (2/121), mais pas plus marquée que dans les groupes
témoins étudiés antérieurement. La CMENO était de 25 ppm (100 mg/m®) selon des
lésions non néoplasiques de la muqueuse olfactive (hyperplasie des cellules
glandulaires et des cellules basales, augmentation des glandes intraépithéliales et
métaplasie respiratoire). On a observé une diminution importante du gain moyen de
poids corporel chez les deux sexes & la dose de 310 mg/m’. Aucun effet sur la survie,
le poids des organes, I’hématologie, la chimie clinique et les analyses d’urine n’a été
observé (Miller et al., 1985).

Des rats Fischer 344 et des souris B6C3F1 (90/sexe/groupe exposé et 80/sexe/groupe
témoin) ont été exposés a de I’acrylate d’éthyle (pureté > 99,5 %) a une concentration
de 0 ou 5 ppm (approximativement 20 mg/m"), 6 heures par jour, 5 jours par semaine
pendant 24 mois. Des sous-groupes d’animaux ont été sacrifiés apres 6, 12 et 18 mois
d’exposition. L’examen histopathologique s’est limité aux cornets nasaux et n’a pas
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montré d’effets liés au traitement. La CSEO était de 5 ppm (20 mg/m’) (Miller et al.,
1985).

Cancérogénicité par voie cutanée chez les souris

Des souris C3H/HelJ males (40/groupe) se sont vu administrer par voie cutanée de
I’acétone (groupe témoin) ou 25 puL d’acrylate d’éthyle (pureté de 99 %) par animal
(approximativement 23 mg/application, 800 mg/kg p.c. par jour), 3 fois par semaine
pendant toute leur vie. Au départ, les animaux étaient logés par groupes de cing. Selon
les auteurs, apres 13 mois d’étude, I’augmentation de la mortalité précoce a obligé a
loger individuellement les animaux faisant partie du groupe traité a ’acrylate d’éthyle
afin de réduire la propagation de la maladie infectieuse qui a peut-étre contribué a
cette mortalité précoce. Aucune tumeur épidermique n’a été observée. La DMENO
était de 800 mg/kg p.c. selon le développement de dermatite, de fibrose dermique, de
nécrose épidermique et d’hyperkératose. On n’a pas observé d’effet statistiquement
significatif sur la survie; la durée moyenne de survie des souris exposées a I’acrylate
d’éthyle a été de 408 jours, tandis que le groupe témoin exposé a 1’acétone a survécu
484 jours (DePass et al. 1984). Le CIRC (1986) a noté que 1’étude ne mentionne pas
de vérification de la perte éventuelle de composé d’origine par volatilisation ou par
polymérisation.

Aucune étude supplémentaire n’a été recensée.

Toxicité pour la

Aucune étude n’a été recensée.

reproduction
Toxicité pour le Plus faible DMENO par voie orale chez les rats : 25 mg/kg p.c. par jour selon un
développement retard de I’ossification des feetus lorsque des rats Wistar femelles (10 a 23/groupe)

recevaient de I’acrylate d’éthyle (pureté non précisée dans CIRC, 1986) par gavage a
des concentrations de 0, 25, 50, 100, 200 ou 400 mg/kg p.c. par jour pendant les jours
de gestation 7 a 16. On a observé une réduction du poids corporel des méres a la
concentration de 25 mg/kg p.c. ou plus. Le nombre total de résorptions a fortement
augmenté a la concentration de 100 mg/kg p.c. ou plus, mais on n’a pas constaté
d’effets sur le nombre de foetus vivants par portée. Apres avoir examiné 50 % des
feetus afin de déceler de possibles anomalies du squelette, on a constaté une
augmentation de 1’incidence globale des retards de ’ossification dans tous les groupes
traités (Pietrowicz et al., 1980).

Autre DSEO par voie orale chez les rats : 400 mg/kg p.c. par jour chez des

rats Wistar femelles (nombre non précisé dans 1’étude de la Commission européenne,
2000) ayant recu par voie orale de I’acrylate d’éthyle (pureté non précisée) a des
concentrations de 44, 133 ou 400 mg/kg p.c. par jour pendant les jours de gestation

0 a 19. Aucune donnée précisée sur I’inclusion d’un groupe témoin. On a observé une
augmentation 1égére, mais non statistiquement significative, du nombre de feetus
morts ou résorbés. On n’a pas relevé d’induction d’anomalies externes, ni d’anomalies
du squelette et des viscéres. On n’a pas noté de changements défavorables dans le
développement postnatal des petits (Shimizu et al., 1994).

Plus faible CMENO par inhalation chez les rats : 200 ppm (800 mg/m”’) selon une
diminution importante du poids du feetus chez des rats Sprague-Dawley femelles (17 a
19/groupe) exposés a I’acrylate d’éthyle a raison de 0, 25, 50, 100 ou 200 ppm
(approximativement 0, 100, 200, 400 et 800 mg/m’ respectivement) 6 heures par jour
pendant les jours de gestation 6 & 20. On a observé une importante diminution du gain
de poids maternel et du gain de poids absolu a la concentration de 200 ppm. Aucune
différence importante n’a été observée en ce qui concerne le nombre de sites
d’implantation et les feetus vivants, 1’incidence des implants non vivants et des
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résorptions ou le ratio du sexe des feetus. A la concentration de 200 ppm, le poids des
feetus avait diminué considérablement de 7 a 8 % par rapport a ceux du groupe
témoin. Pour aucune dose, on n’a observé d’augmentation de la 1étalité des embryons
ou des feetus, ni de malformations feetales liées au traitement. L’incidence des
variations externes et des variations du squelette et des visceres ont été similaires a
celle des groupes témoins (Saillenfait et al., 1999).

Autre CSEO par inhalation chez les rats : 150 ppm (610 mg/m’) chez des

rats Sprague-Dawley femelles (33/groupe) exposés a ’acrylate d’éthyle a des
concentrations de 0, 50 ou 150 ppm (approximativement 0, 200, 610 mg/m’
respectivement), 6 heures par jour, pendant les jours de gestation 6 a 15. On a observé
une réduction du poids maternel et de la consommation de nourriture par les méres,
ainsi qu’une augmentation de la consommation d’eau a la concentration de 150 ppm.
Aucun effet sur la taille moyenne des portées, le corps jaune, les sites d’implantation,
les feetus vivants, I’incidence des résorptions, le ratio du sexe des feetus, la longueur
vertex-coccyx des feetus n’a été observé. Les auteurs ont jugé que 1’augmentation
importante du poids moyen du feetus a la concentration de 150 ppm n’était pas
significative sur le plan de la toxicité. A cette concentration, 3/308 petits ont montré
des malformations feetales (queue hypoplasique, petit orifice anal) ou des variations
du squelette (retard de 1’ossification, cotes ou vertébres manquantes, cotes
fusionnées), mais ces incidences ne se sont pas révélées statistiquement significatives
comparativement aux groupes témoins actuellement a 1’étude ou étudiés
antéricurement. Aucun effet défavorable sur le poids ou la survie des foetus n’a été
observé (Murray et al., 1981).

Aucune étude sur I’absorption cutanée n’a été recensée.

Génotoxicité et
parametres
connexes in vivo

Aberrations chromosomiques

Résultats négatifs : Souris C57BL/6 males (5/groupe) ayant regu de 1’acrylate
d’éthyle par voie intrapéritonéale a des concentrations de 0, 125, 250, 500

ou 1 000 mg/kg p.c. (aigué) (Kligerman et al., 1991).

Mutation létale récessive liée au sexe

Résultats négatifs : Drosophilia melanogaster, administration par voie orale d’a plus
40 000 ppm d’acrylate d’éthyle (pureté de 99,7 % ) dans une solution de saccharose
aqueuse a 5 % (Valencia et al., 1985).

Résultats négatifs : Drosophilia melanogaster, administration d’au plus 20 000 ppm
d’acrylate d’éthyle (pureté de 99,7 %) par injection dans une solution aqueuse de
NaCl 4 0,7 % (Valencia et al., 1985).

Liaison a PADN

Résultats négatifs : Rats Fischer 344 males (3/groupe) ayant regu par gavage de
I’acrylate d’éthyle 2,3-['*C] (pureté de 90 4 92 %) a des concentrations de 0, 100, 200
ou 400 mg/kg p.c. (Ghanayem et al,. 1987). Le CIRC (1999) a noté que la méthode
utilisée pour déterminer la liaison a I’ADN était inadéquate.

Induction de micronoyaux

Résultats négatifs : Souris C57B16J (5 a 10/sexe/groupe) ayant regu de I’acrylate
d’éthyle par voie intrapéritonéale (pureté de 98,5 %) a des concentrations de 0, 461 ou
de 738 mg/kg p.c. (aigué) et de 0 ou 738 mg/kg p.c. par jour (2 jours consécutifs)
(Ashby et al., 1989).

Résultats négatifs : Souris BDF1 males (6 a 9/groupe) ayant regu de I’acrylate
d’éthyle par voie intrapéritonéale (pureté de 99 %) a des concentrations de

0, 375, 500, 750, 1 000 ou 1 500 mg/kg p.c. (aigué). Tous les animaux ayant regu des
concentrations de 1 000 et 1 500 mg/kg p.c. et un animal ayant recu 750 mg/kg p.c.
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sont morts (Hara et al., 1994).

Résultats négatifs : Souris C57BL/6 males (5/groupe) ayant regu de 1’acrylate
d’éthyle par voie intrapéritonéale (pureté de 99 %) a des concentrations de
0, 125, 250, 500 ou 1 000 mg/kg p.c. (aigué) (Kligerman et al.; 1991).

Résultats négatifs : Souris BDF1 males (6/groupe) ayant regu de I’acrylate d’éthyle

par voie intrapéritonéale (pureté de 99 %) a des concentrations de 0, 375, 500, 750
ou 1 000 mg/kg p.c. (aigué) (Morita et al,. 1997).

Résultats négatifs : Souris BDF1 males (6/groupe) ayant regu de I’acrylate d’éthyle
(pureté (> 99 % ) par voie orale a des concentrations de 0, 188, 375 ou 750 mg/kg p.c.
par jour au stade aigu et pendant deux jours consécutifs (Hara et al., 1994).

Résultats négatifs : Souris BDF1 males (6/groupe) ayant regu de I’acrylate d’éthyle
par voie orale a des concentrations de 0, 188, 375, 750 ou 1 000 mg/kg p.c. (aigué)
(Morita et al., 1997).

Résultats négatifs : Souris Tg.AC males (7 a 9/groupe) ayant regu de I’acrylate
d’éthyle (pureté (99 %) par voie cutanée a des concentrations de 0, 200, 1 000

ou 2 000 mg/kg p.c. par jour, 3 fois par semaine pendant 20 semaines (Tice et al.
1997). Le NTP (1998) a souligné que 1’utilisation de mode¢les transgéniques pour
I’identification des effets cancérogenes en est au stade expérimental et que, méme si
les résultats de ces études sont indicatifs, ils ne doivent pas étre considérés comme des
preuves concluantes.

Résultats positifs : Souris Balb/c méles (4/groupe) ayant recu de ’acrylate d’éthyle
par voie intrapéritonéale pendant deux jours consécutifs a des concentrations de

0, 112,5, 225, 450, 900 ou 1 800 mg/kg p.c. par jour. Deux animaux ayant recu des
doses de 1 800 mg/kg p.c. sont morts (Przybojewska et al,. 1984; Basler et van der
Hude, 1987).

Résultats incertains ou variables : Souris C7B16J (5 a 10/sexe/groupe) ayant regu
de I’acrylate d’éthyle par voie intrapéritonéale pendant deux jours consécutifs a des
concentrations de 0 ou 812 mg/kg p.c. par jour. Des expériences identiques répétées
deux fois ont donné des résultats contradictoires (Ashby, 1989).

Echange de chromatides sceurs
Résultats négatifs : Souris C57BL/6 (5/groupe) ayant recu de I’acrylate d’éthyle par

voie intrapéritonéale a des concentrations de 0, 125, 250, 500 ou 1 000 mg/kg p.c.
(aigué) (Kligerman et al., 1991).

Génotoxicité et
parametres
connexes in vitro

Mutagénicité

Essai, espéce, Résultats Activation Références

souche métabolique

Essai sur des Positifs +/- Darfield et al., 1991

lymphomes de

souris; cellules Positifs - Myhr, 1980;

L51784TK+/- McGregor et al.,
1988; Moore et al.,
1988
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Essai HGPRT, Négatifs - Moore et al., 1989

cellules d’ovaire

de hamster chinois

(OHC)

Rohm et Hass, 1977,

Test d’Ames, Négatifs +/- 1981; Ishidate et al,.

Salmonella 1981; Haworth et al.,

typhimurium 1983;

TA98 Waegemackers et
Bensink, 1984; NTP,
1986a

Négatifs - Brusick, 1977,
ECETOC, 1994
Négatifs + Zeiger et al., 1992

Test d’Ames, Négatifs +/- Rohm et Hass, 1977,

Salmonella 1981; Ishidate et al.,

typhimurium 1981; Haworth et al.,

TA100 1983;
Waegermaekers et
Bensink, 1984; NTP,
1986a

Négatifs - Brunsick, 1977,
ECETOC, 1994
Négatifs + Zeiger et al,. 1992

Test d’Ames, Négatifs +/- Rohm et Hass, 1977,

Salmonella 1981; Haworth et al.,

typhimurium 1983;

TA1535 Waegemackers et
Bensink, 1984; NTP,
1986a

Négatifs - Brusick, 1977,
ECETOC, 1994
Négatifs + Zeiger et al,. 1992

Test d’Ames, Négatifs +/- Rohm et Hass, 1977,

Salmonella 1981; Ishidate et al.,

typhimurium 1981; Haworth et al.,

TA1537 1983;
Waegemackers et
Bensink, 1984; NTP,
1986a

Négatifs - Brusick 1977;
ECETOC 1994

Test d’Ames, Négatifs +/- Rohm et Hass, 1977,

Salmonella Waegemackers et

typhimurium Bensink, 1984

TA1538

Négatifs - Brusick, 1977
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Test d’ Ames, Négatifs - Emmert et al., 2006
Salmonella

typhimurium

YG7108pin3ERDbs

Test umu, Négatifs +/- Yasunaga et al.,
Salmonella 2004
typhimurium

TA1535/pSK1002

Test cytogénétique | Positifs B Zimmermann et
sur levure, Mohr, 1992
Saccharomyces

cerevisiae D61.M

Test cytogénétique | Négatifs +/- Rohm et Haas, 1983
sur levure,
Saccharomyces
cerevisiae,
souche D4

Aberrations chromosomiques

Résultats positifs : Cellules d’ovaire de hamster chinois (CHO) avec et sans
activation métabolique S9 (NTP, 1986b).

Résultats positifs : Cellules CHO avec activation métabolique S9 (Loveday et al.,
1990).

Résultats positifs : Cellules de lymphome de souris L5178Y/TK+/- sans activation
métabolique S9 (Moore et al., 1988).

Résultats positifs : Cellules de poumon de hamster chinois (CHL-Zellen) avec et sans
activation métabolique S9 (Ishidate et al., 1981).

Résultats positifs : Splénocytes isolés de souris sans S9 a la phase G;-S (Kligerman
etal., 1991).

Résultats négatifs : Cellules CHO sans activation métabolique S9 (Loveday et al.,
1990).

Résultats négatifs : Splénocytes isolés de souris traitées sans S9 a la phase Gy
(Kligerman et al., 1991).

I3

Echange de chromatides sceurs
Résultats positifs : Cellules CHO avec activation métabolique S9 (Loveday et al.,

1990).

Résultats positifs : Cellules CHO sans activation métabolique S9 (NTP, 1986b).
Résultats négatifs : Cellules CHO sans activation métabolique S9 (Loveday et al.,
1990).

Résultats négatifs : Splénocytes isolés de souris sans S9 aux phases Gy et G;-S
(Kligerman et al., 1991).

Alkylation de ’ADN

Résultats négatifs : Incubation de I’acrylate d’éthyle avec les désoxyribonucléosides
pendant une période pouvant aller jusqu’a 24 heures a un pH de 6,7 ou 7,4 4 37 °C ou
pendant une période pouvant aller jusqu’a 8 heures a 50 °C (McCarthy et al., 1994).

Essai de transformation cellulaire
Résultats positifs : Cellules A-31-1-13 BALB/c-3T3 (Matthews et al., 1993).
Résultats positifs : Cellules épithéliales trachéales de rats Fischer 344 (Steele et al.,
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1989). Le BUA (1992) a souligné que la méthode n’est pas valide.

Sensibilisation

Résultats positifs : Test d’adjuvant complet de Freund chez les cobayes et
sensibilisation croisée aux provocations par plusieurs autres acrylates (Van der Walle
etal., 1982).

Résultats négatifs : Test de maximisation chez des cobayes (Van der Walle et al.,
1982).

Résultats négatifs : Test d’enflure des oreilles de souris afin de déceler
I’hypersensibilité de contact (NTP, 1994; Hayes et Meade, 1999).

Résultats négatifs : Essai des ganglions lymphatiques locaux murins (Kimber, 1992;
NTP, 1994; Hayes et Meade, 1999).

Irritation

Irritation cutanée

Inflammation cutanée, érythéme et cedéme modérés a graves lors d’essais sur des
lapins (Pozzani et al., 1994; Treon et al., 1949; Oettel et Zeller, 1958; BASF AG,
1978; Poole, 1980; Potokar et al., 1985; Rohm et Haas, 1991; BASF, 2005).
Substance déclaré irritante chez les lapins, mais gravité non précisée (Celanese Chem
Co., 1972; Lomonova et Klimova, 1979; Union Carbide Corp, 1989; BAMM 1994).
Substance déclarée non irritante; aucune irritation constatée chez les lapins (pas
d’information supplémentaire) (Union Carbide Corp, 1989).

Léger érythéme transitoire dans des conditions non occlusives; érythéme et cedéme
graves dans des conditions occlusives chez les rats (Rohm et Haas, 1986a, 1986¢).

Aucune irritation dans des conditions non occlusives; érythéme grave et cedéme
modéré dans des conditions occlusives chez les souris (Rohm et Haas, 1986d).

Irritation oculaire

Rougeur et inflammation de la conjonctive et obscurcissement de la cornée lors
d’essais sur des lapins (Pozzani et al., 1949; BASF AG, 1958; Oettel et Zeller, 1958;
Poole, 1980).

Irritant chez les cobayes; pas d’information supplémentaire (Haskell Laboratories,
1945).

Humains

Etudes de
sensibilisation

Vingt-quatre volontaires (aucun renseignement complémentaire précisé dans Opdyke,
1975) ont été traités pendant 48 heures au moyen d’acrylate d’éthyle a 4 % mélé a de
la gelée de pétrole dans le cadre d’un test de maximisation. On a constaté une
sensibilisation chez dix volontaires. Aucune irritation n’a été observée (Epstein, 1974).

Cinq hommes qui avaient réagi antérieurement a [’acrylate de bis (2-éthylhexyl)
(2-EHA) ou a I’acide N-tert-butyl maléamique ont été soumis pendant 48 heures a des
tests épicutanés recouverts faisant intervenir de 1’acrylate d’éthyle a 5 % mélé a de
I’huile d’olive. On a constaté de I’irritation chez une personne. Trois personnes ont fait
preuve de sensibilisation croisée a 1’acrylate d’éthyle (Jordan, 1975).

Cent vingt-quatre personnes ayant des antécédents de dermatite en présence d’acrylate
d’éthyle (aucun renseignement complémentaire) ont ¢été soumises pendant
24 ou 48 heures a des tests épicutanés recouverts faisant intervenir 0,1 a 0,5 %
d’acrylate d’éthyle mélé a de la gelée de pétrole; 9 patients sur 124 ont démontré une
sensibilisation (Kanerva et al., 1995).
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Cinquante-cinq techniciens dentaires (aucun renseignement supplémentaire)
présentant une dermatite professionnelle présumée ont été soumis pendant 24 heures a
des tests épicutanés faisant intervenir 0,1 % d’acrylate d’éthyle mélé a de la gelée de
pétrole; 3/55 ont démontré une sensibilisation (Rustemeyer et Frosch, 1996).

Vingt-trois patients présentant une dermatite de contact d’origine allergique aux
acrylates (17 femmes et 6 hommes de 30 a 69 ans) ont ét¢ soumis a des tests
épicutanés faisant intervenir 0,1 % d’acrylate d’éthyle; 72 % des patients ont démontré
une sensibilisation a I’acrylate d’éthyle. Dix patients allergiques aux ongles artificiels
sur 11 ont été sensibilisés a I’acrylate d’éthyle (Koppula et al., 1995).

[Autres études : Foulger et Fleming, 1945; Fregert, 1978; Bjorkner et Dahlquist, 1979;
Malten et al., 1984; Conde-Salazar et al., 1988; Kanerva et al., 1988, 1989, 1992;
Stenman et Bergman, 1989; Skoglund et Egelrud, 1991; Marks et al., 1995; Tucker et
Beck, 1999; Aalto-Korte et al., 2007; Lazarov, 2007]

Etudes
épidémiologiques

Etudes de cas

Un homme exposé accidentellement a I’acrylate d’éthyle a subi une grave irritation des
yeux. Aucune précision n’était disponible (Dow Chemical, 1964).

Une femme enceinte exposée a des polyméres SK-131-A (polyméres issus de
I’acrylate d’éthyle, de I’acrylonitrile et de 1’acide 2-méthylidénebutanedioique) et
SK-131-B (polymeéres provenant de 1’acrylate d’éthyle, du méthylolacrylamide et de
I’acide 2-méthylidénebutanedioique) a eu un enfant chez qui on a diagnostiqué des
anomalies congénitales. Aucune autre précision n’était disponible (Sherman, 1985).

Etudes de cohorte

Dans une premiére étude de cohorte menée a Bristol de 1933 a 1945, 3924 hommes
employés dans une usine de fabrication de feuilles d’acrylique de Bristol
(Pennsylvanie) ont été exposés a de 1’acrylate d’éthyle, a du méthacrylate de méthyle,
a du plomb, a du dichlorure d’éthyléne, a du chlorure de méthyléne et a de
I’acrylonitrile. Les concentrations auxquelles ils avaient été exposés n’ont pas été
mesurées et on a fondé les données concernant I’exposition sur un énoncé des taches
reconstruit a partir de relevés de production et d’entrevues avec le personnel de
I’usine. Vingt ans aprés I’équivalent de trois ans passés a des emplois nécessitant
I’exposition la plus élevée a I’acrylate d’éthyle ou au méthacrylate de méthyle, on a
observé chez les travailleurs exposés a ’acrylate d’éthyle ou au méthacrylate de
méthyle une surmortalité due au cancer du colon (14 cas observés contre 7,53 cas
prévus) comparativement aux taux locaux. Vingt ans apres I’équivalent de trois ans
d’emploi, on a observé chez les travailleurs exposés une surmortalité due au cancer du
rectum (10 cas observés contre 5,23 cas prévus) par rapport aux taux locaux (Walker
etal., 1991).

Dans une étude de cohorte ultérieure menée a Bristol de 1946 a 1986, 6 548 hommes
employés dans une usine de fabrication de feuilles d’acrylique de Bristol
(Pennsylvanie) ont été exposés a de I’acrylate d’éthyle, a du méthacrylate de méthyle,
a du plomb, a du dichlorure d’éthyléne, a du chlorure de méthyléne et a de
I’acrylonitrile. Pour le méthacrylate de méthyle et I’acrylate d’éthyle, les niveaux
d’exposition, semi-quantitatifs, ont été répartis selon une échelle d’exposition ordinale
a quatre niveaux (niveau 1 = pas d’exposition réguliére, niveau 2 = 1-5 ppm, niveau 3
= 5-24 ppm, niveau 4 = > 25 ppm). L’étude ne distinguait pas les niveaux d’exposition
pour le méthacrylate de méthyle et ’acrylate d’éthyle. Les données sur I’exposition
ont été surveillées a partir de 1972 et les données antérieures concernant 1’exposition
ont été reconstruites a partir de relevés de production et d’entrevues avec le personnel
de I’usine. On n’a pas observé de surmortalité¢ provenant d’une cause quelconque
(Walker et al., 1991).
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Dans une étude de cohorte menée a Knoxville de 1943 a 1982, 3 381 hommes
employés dans une usine de fabrication de feuilles d’acrylique de Knoxville
(Tennessee) ont été exposés a de ’acrylate d’éthyle, a du méthacrylate de méthyle, a
du plomb, a du dichlorure d’éthyléne, a du chlorure de méthyléne et a de
I’acrylonitrile. Pour la vapeur de méthacrylate de méthyle et d’acrylate d’éthyle, les
niveaux d’exposition, semi-quantitatifs, ont été répartis selon une échelle d’exposition
a quatre niveaux fondée sur les taches professionnelles. L’étude ne distinguait pas les
niveaux d’exposition au méthacrylate de méthyle et a I’acrylate d’éthyle. Les données
sur I’exposition ont été surveillées a partir de 1972 et les données antérieures ont été
reconstruites a partir de relevés de production et d’entrevues avec le personnel de
I’'usine. On n’a pas observé de surmortalité provenant d’une cause quelconque (Walker
etal., 1991).

Des travailleurs employés pendant 5 ans en moyenne (20 femmes et 13 hommes) ont
6té exposés aux concentrations suivantes : 4-58 mg/m’ (1-14 ppm) d’acrylate d’éthyle,
jusqu’a 50 mg/m’ (9,4 ppm) d’acrylate de n-butyle et 0,11-2 mg/m® (0,05-0,9 ppm)
d’acrylonitrile. Des troubles de la fonction neuro-autonome ou des troubles
névrotiques du systéme nerveux central ont été diagnostiqués chez 14 personnes
sur 33; un examen ¢électroencéphalographique n’a pas montré de dysfonction
organique (Kuzelova et al., 1981).

Des travailleurs d’une usine de produits chimiques fabriquant des acrylates et des
méthacrylates (618 hommes, 113 femmes de 17 a 69 ans, la moyenne d’age étant de
42,9 ans) ont été exposés a un mélange d’acrylate d’éthyle et de butyle, d’acide
acrylique et de méthacrylate de méthyle. La concentration de 1’acrylate d’éthyle et de
I’acide acrylique variait de 0,01 a 56 ppm. On a observé une réduction de la fonction
olfactive, mais I’association ne s’est pas révélée statistiquement significative
(Schwartz et al., 1989).
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Annexe 4 : Sommaire de rigueur d’études : toxicité pour les organismes aquatiques

NO

Méthode normalisée (OCDE, UE,
nationale ou autre)?

‘ Pondération ‘ QOui/non ‘

Précisions

Référence : OCDE. 2005. Acrylate d'éthyle. No CAS 140-88-5. Dossier SIDS. Genéve (Suisse) :

1 | Programme des Nations Unies pour I'environnement.

2 | Identité de la substance : n° CAS n.d. Oui

3 Ident_lte de la substance : nom(s) nd. Oui
chimique(s)

4 | Composition chimigue de la substance 2 Oui

5 | Pureté chimique 1 Oui
Indication de la persistance/stabilité de la

6 o 1 Non
substance en milieu aqueux?

Méthode

7 | Référence 1 Oui
Méthode normalisée (OCDE, UE, nationale .

8 3 Oui
ou autre)?
Justification de la méthode ou du protocole

9 | siune méthode normalisée n’a pas été 2 Oui
employée

10 | Bonne pratique de laboratoire (BPL) 3 Oui

Organisme d’essai

11 | Identité de I'organisme : nom n.d. Oui
Indication du nom latin ou des deux noms .

12 . 1 Oui
(latin et commun)?

13 A,ge ou stade biologique de I'organisme 1 Non
d'essai

14 | Longueur et/ou poids 1 Non

15 | Sexe 1 Non

16 | Nombre d’organismes par répétition 1
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17 | Charge en organismes 1 Non
Type de nourriture et périodes
18 | d'alimentation pendant la période 1 Oui
d’acclimatation
Conception et conditions des essais
19 | Type d’essai (toxicité aigué ou chronique) n.d. Oui Chronique
20 Type_ d’expérience (en laboratoire ou sur le nd. Oui Laboratoire
terrain)
21 Voies d’exposition (nourriture, eau, les nd.
deux)
22 | Durée de I'exposition n.d. Oui 21 jours
23 | Témoins négatifs ou positifs (préciser) 1 Oui
o4 Npmpre de répétitions (y compris les 1 oui Cing
témoins)
o5 _De_s cqncentratlons nominales sont-elles 1 oui Cing
indiquées?
26 Des cqncentratlons mesurées sont-elles 3 Oui
indiquées?
Type de nourriture et périodes
27 | d'alimentation durant les essais a long 1 Oui
terme
Les concentrations ont-elles été mesurées
28 | périodiguement (spécialement dans les 1 Oui Cing
essais de toxicité chronique)?
Les conditions du milieu d’exposition
pertinentes pour cette substance sont-elles
29 | indiquées? (p. ex., pour la toxicité des 3 Oui
métaux — pH, COD/COT, dureté de l'eau,
température)
30 | Photopériode et intensité de I'éclairage 1 Non
31 Prepgratlor? de s_olutlons méres et de 1 Non
solutions d’essai
Emploi d’un agent émulsionnant ou
32 | solubilisant si la substance était peu soluble 1 Non
ou instable?
Si un agent émulsionnant ou solubilisant a
33 | été employé, sa concentration est-elle 1 Non
indiquée?
Si un agent émulsionnant ou solubilisant a
34 | T2 . S, . . 1 Non
été utilisé, son écotoxicité est-elle signalée?
Les intervalles des contrbles (y compris les .
35 . N - 1 Oui
observations et les parameétres de la qualité
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de I'eau) sont-ils indiqués?

36

Méthodes statistiques utilisées

1

Non

Renseignements d’intérét pour la qualité des données

37

Le parameétre déterminé est-il directement
attribuable & la toxicité de la substance, non
a I'état de santé des organismes (p. ex.,
lorsque la mortalité des témoins est
supérieure a 10 %) ou a des facteurs
physiques (p. ex., « effet d'ombrage »)?

n.d.

Oui

38

L’'organisme d’essai correspondait-il a
I'environnement au Canada?

Oui

39

Les conditions d'essai (pH, température,
OD, etc.) sont-elles typiques pour
I'organisme d’essai?

Oui

40

Le type et la conception du systéeme
(statique, semi-statique, dynamique, ouvert
ou fermé, etc.) correspondent-ils aux
propriétés de la substance et a la nature ou
aux habitudes de 'organisme?

Oui

41

Le pH de I'eau était-il dans la plage des
valeurs typiques de I'environnement au
Canada (de 6 a 9)?

Oui

42

La température de I'eau d’'essai était-elle
dans la plage des valeurs typiques de
I'environnement au Canada (5 a 27 °C)?

Oui

43

La valeur de la toxicité était-elle inférieure a
celle de la solubilité de la substance dans
I'eau?

Oui

Résultats

44

Valeurs de la toxicité (indiquer parametres
et valeurs)

n.d.

n/a

45

Autres parametres indiqués — p. ex.,
FBC/FBA, CMEO/CSEO (préciser)?

n.d.

Oui CMEO/CSEO/CMAT/CEso

46

Autres effets nocifs indiqués (p. ex.,
cancérogénicité, mutagénicité)?

n.d.

Non

47

Note : ... %

77,1

48

Code de fiabilité d’Environnement
Canada :

2

49

Catégorie de fiabilité (élevée,
satisfaisante, faible) :

Confiance satisfaisante

50

Commentaires

iCLs, : concentration 1étale médiane; DLs, : dose létale médiane; FRsy : fréquence respiratoire médiane;
CMENO : concentration minimale entrainant un effet nocif observé; CMEO : concentration minimale
entrainant un effet observé; DMENO : dose minimale entrainant un effet nocif observé; CMEO :
concentration minimale entrainant un effet observé; CSEO : concentration sans effet observé; DSEO : dose
sans effet observé.
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