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SYNOPSIS

Bien que l’aniline ne soit pas produite au Canada, l’aniline et le chlorhydrate d’aniline sont
importés surtout en vue de leur utilisation comme intermédiaires dans la fabrication de produits
chimiques pour la synthèse du caoutchouc et des polymères. Il est probable que les importations
diminueront à mesure que d’autres substances remplaceront l’aniline.

L’aniline a été inscrite sur la première Liste des substances d’intérêt prioritaire (LSIP1)
publiée en vertu de la LCPE 1988 afin d’évaluer le risque qu’elle peut poser pour
l’environnement et la santé humaine. Tel qu’indiqué dans le Rapport d’évaluation publié en
1994, les données pertinentes relevées avant juin 1993 ont été jugées insuffisantes pour
déterminer si l’aniline était « toxique » pour la santé humaine au sens de l’alinéa 11c) de la
LCPE 1988.

Des données limitées sur l’estimation de l’exposition de la population du Canada ont été
disponibles après la publication du Rapport d’évaluation de la LSIP1 et avant décembre 2000.
Toutefois, comme la plupart d’entre elles ont été jugées semi-quantitatives, ces données ne
peuvent servir qu’à établir les valeurs limitantes supérieures de l’exposition de la population
générale. Ces valeurs incertaines sont supérieures à la dose journalière acceptable.

Selon les données limitées qui sont disponibles, il est proposé qu’il existe des raisons de
suspecter que l’aniline est « toxique » sur le plan de la santé humaine.

De nouveaux renseignements appliqués à l’estimation de l’exposition permettraient de
formuler des conclusions mieux arrêtées en vertu de la LCPE. Par conséquent, les entreprises
faisant usage de l’aniline sont priées de se faire connaître et de fournir les données pertinentes à
une évaluation plus complète et à la formulation d’une conclusion plus certaine concernant la
toxicité de cette substance ou la décision de considérer qu’elle n’est pas toxique. Il est proposé
que, faute de recevoir des renseignements pertinents, les ministres de l’Environnement et
de la Santé considèrent que cette substance est « toxique » au sens de l’alinéa 64(c) de la
Loi canadienne sur la protection de l’environnement de 1999.
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1.0 INTRODUCTION

Une Introduction commune décrivant la façon dont a été préparée la mise à jour des Rapports
d’évaluation des sept substances (y compris l’aniline) figurant sur la première Liste des
substances d’intérêt prioritaire (LSIP1) et pour lesquelles les données ont été jugées insuffisantes
pour déterminer si elles étaient « toxiques» pour la santé humaine au sens de la Loi canadienne
sur la protection de l’environnement de 1988 (LCPE 1988) est affichée sur tous les sites Web où
les Rapports d’évaluation paraissent.1

La stratégie de recherche bibliographique employée pour relever les nouvelles données
critiques (y compris l’activité commerciale au Canada, l’exposition humaine et les effets) sur
l’aniline est présentée dans l’Annexe A du présent Rapport d’évaluation. Seules les données
utiles acquises avant décembre 2000 ont été prises en compte pour déterminer si l’aniline était
«toxique» pour la santé humaine au sens de l’alinéa 64c) de la Loi canadienne sur la protection
de l’environnement de 1999 (LCPE 1999). 2

2.0 RÉSUMÉ DE L’ÉVALUATION DU RISQUE POUR LA SANTÉ HUMAINE QUE
POSE L’ANILINE, EFFECTUÉE EN VERTU DE LA LCPE 1988 (FONDÉE SUR
LES DONNÉES RELEVÉES JUSQU’EN JUIN 1993) (GOUVERNEMENT DU
CANADA, 1994)

Au moment de la publication du Rapport d’évaluation de la LSIP1, l’aniline (numéro de registre
du Chemical Abstracts Service [CAS]: 62-53-3; C6H7N) n’était pas produite au Canada.
L’aniline et le chlorhydrate d’aniline étaient importés surtout en raison de leur utilisation comme
intermédiaires dans la fabrication de produits chimiques pour la synthèse du caoutchouc et des
polymères, mais on s’attendait à ce que les importations diminuent à mesure que l’aniline serait
remplacée par d’autres substances. Les rejets d’aniline dans l’environnement canadien pendant
les diverses étapes du cycle de vie commercial de cette substance s’élevaient à 1,1 tonne par
année, mais on ne prévoyait pas qu’elle persiste. Aux États-Unis, l’aniline était utilisée dans
l’industrie agricole, pharmaceutique, des colorants et des produits chimiques pour la
photographie, y compris la fabrication des sulfamides, de l’acétanilide, des édulcorants, de
l’hydroquinone, des azurants optiques, des résines, des pâtes à marquer, des parfums et des polis
à chaussures. Des dérivés de l’aniline étaient aussi employés aux États-Unis comme herbicides,
fongicides, insecticides, répulsifs et défoliants.

Il n’existait pas de données sur les concentrations d’aniline dans le principal milieu
d’exposition de la population générale du Canada. On a plutôt calculé des valeurs déterministes
de la dose journalière moyenne en se fondant sur les données de surveillance (limitées)

                                                
1 Voir « Introduction aux Rapports d’évaluation visant à réexaminer les substances de la LSIP1 pour lesquelles il
n’existait pas suffisamment de données permettant de juger si elles étaient « toxiques » pour la santé humaine
(alinéa 11c) de la LCPE 1988; alinéa 64c) de la LCPE 1999) » au site Web suivant :
http://www.ec.gc.ca/substances/ese/fre/pesip/lsip1_IIC.cfm   ou  http://www.hc-sc.gc.ca/hecs-sesc/dse/lsip1.htm

2 L’impact potentiel d’études additionnelles de surveillance dirigé par Santé Canada (2002) ont aussi été considérés.
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mentionnées pour l’air ambiant aux États-Unis, les aliments en Allemagne et la fumée de
cigarette principale, de même que sur le fait que l’aniline n’ait pas été détectée dans l’eau
potable de la province de Québec. On n’a pas relevé de données sur les concentrations d’aniline
dans le lait maternel, l’air intérieur ou le sol au Canada (ou ailleurs).

Ces chiffres concernant l’absorption, qui étaient principalement fondés sur des données
antérieures provenant d’autres pays, différaient d’environ sept ordres de grandeur de ceux
obtenus au moyen de modèles de fugacité de niveau III des concentrations dans l’air, l’eau et le
sol du sud de l’Ontario. Ces dernières valeurs étaient fondées sur des données plus utiles pour
l’estimation de l’exposition de la population canadienne à l’aniline, y compris les quantités
importées au Canada (en 1989) et les rejets estimés dans le sud de l’Ontario, bien que les chiffres
obtenus par modélisation soient beaucoup moins sûrs que les données de surveillance.

Au moment de la publication du Rapport d’évaluation de l’aniline rédigé en vertu de la
LCPE 1988, les études épidémiologiques existantes portant sur les humains étaient insuffisantes
pour déterminer la cancérogénicité de l’aniline. Les études de toxicité chronique pour des
espèces expérimentales indiquaient que l’aniline, à des doses élevées, provoquait des tumeurs de
la rate chez les rats mâles (mais non femelles); des tumeurs de ce genre n’ont pas été observées
chez les souris mâles ou femelles. Dans les deux essais biologiques de cancérogénicité les plus
poussés, les variations interspécifiques et reliées au sexe dans la réaction concordaient avec
l’augmentation chez les souris, comparativement aux rats, du métabolisme de l’aniline par les
processus de détoxification, la saturation de ce processus chez les rats à des doses plus élevées et
les différences reliées au sexe observées dans le métabolisme. L’incidence accrue des tumeurs de
la rate chez les rats mâles (à des doses pouvant saturer le processus de détoxification) a été
associée à l’endommagement des cellules. On a donc pensé que l’induction de ces tumeurs
pouvait résulter de la prolifération cellulaire accrue liée à l’endommagement des cellules causé
par l’accumulation d’érythrocytes endommagés dans ce tissu. Les données sur la génotoxicité de
l’aniline étaient contradictoires, mais compatibles avec cette hypothèse étant donné que cette
substance n’avait pas été génotoxique dans la rate, bien que cette observation ait été fondée sur
des données limitées.

Une dose journalière acceptable (DJA) (la dose à laquelle on croit qu’une personne peut
être exposée quotidiennement pendant toute sa vie sans subir d’effets nocifs) de 1,4 µg/kg p.c.
par jour a donc été calculée pour les effets non néoplasiques. Cette valeur était fondée sur la dose
minimale d’aniline (dose minimale avec effet nocif observé [DMENO] = 7,2 mg/kg p.c. par jour)
à laquelle des effets nocifs avaient été observés (augmentation de l’hémosidérine de la rate, de la
formation de lymphocytes ailleurs que dans la moelle osseuse et de la congestion chez des rats
mâles CD-F) dans la seule étude à long terme utilisant des animaux où un nombre convenable de
paramètres avaient été examinés (CIIT, 1982); cette DMENO a été divisée par un facteur
d’incertitude de 5000 (10 pour la variation intraspécifique, 10 pour la variation interspécifique,
10 pour l’utilisation d’une DMENO au lieu d’une dose sans effet nocif observé [DSENO], 5
pour la preuve limitée de cancérogénicité). À des fins de comparaison, cette valeur de la DJA est
semblable à celle qui pourrait être calculée (4,2 µg/kg p.c. par jour) à partir des résultats d’une
étude clinique (limitée) sur la formation de méthémoglobine chez des volontaires exposés par
ingestion (Jenkins et al., 1972). On a jugé que cette dernière étude ne permettait pas de calculer
une DJA puisqu’il s’agissait d’une recherche à court terme sur une gamme limitée d’effets
biochimiques chez un très petit nombre de sujets.
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En raison des estimations très incertaines de l’exposition à l’aniline, qui étaient fondées
principalement sur des données antérieures provenant d’autres pays, et de leur différence
considérable avec les valeurs obtenues par modélisation (fondamentalement plus incertaines,
mais fondées sur des données plus pertinentes concernant l’importation et le rejet au Canada), il
a été impossible de faire une comparaison valable avec la DJA.

Par conséquent, les données ont été jugées insuffisantes pour déterminer si
l’aniline était « toxique » au sens de l’alinéa 11c) de la LCPE 1988.

3.0 ANALYSE SUBSÉQUENTE À LA LSIP1 (FONDÉE SUR LES DONNÉES
RELEVÉES ENTRE JUIN 1993 ET DÉCEMBRE 2000)

3.1 Production, importation, utilisation et rejet

L’aniline n’est pas encore fabriquée au Canada et son importation a diminué (de 0,9 kilotonne en
1985 à 0,04 kilotonne en 1999), surtout en raison de son remplacement par d’autres produits
chimiques dans la fabrication du caoutchouc. La quantité d’aniline dont on prévoit qu’elle sera
importée au Canada en 2002 est de 0,03 kilotonne (CIS, 2001). Actuellement, le seul important
acheteur d’aniline au Canada est la Uniroyal Chemical Company, d’Elmira, en Ontario, qui se
sert de ce composé surtout pour la recherche et le développement (CIS, 2001).

D’après les plus récentes données de l’Inventaire national des rejets de polluants
(Environnement Canada, 2000a), en 1998, 0,3 tonne d’aniline a été rejetée dans l’air au Canada
(sous forme d’émissions fugitives) par Dupont Canada Inc. en Ontario, tandis que 2,9 tonnes ont
été éliminées (surtout par injection souterraine) par la Uniroyal Chemical Company, en Ontario.

L’aniline n’a pas été enregistrée comme ingrédient actif ou composant des produits
antiparasitaires du Canada, mais un dérivé de cette substance (le bleu acide no. 25, aniline) est
actuellement utilisé dans deux produits homologués (Santé Canada, 2000). L’aniline entre dans
la composition de plusieurs herbicides agricoles (p. ex., le Fenuron, la Propham et le Siduron)
employés aux États-Unis, en Europe de l’Ouest et au Japon (OCDE, 2000).

3.2 Exposition de la population

Les données récentes sur l’estimation de l’exposition de la population générale du Canada à
l’aniline sont limitées. Elles comprennent les résultats des analyses d’un échantillon composite3

provenant de 757 maisons unifamiliales choisies au hasard partout au Canada, pour lesquelles la

                                                
3 Des parties aliquotes d’extraits d’échantillons d’air prélevés pendant 24 heures dans chaque résidence, qui avaient
été stockés pendant une période de 6 à 18 mois, ont été réunies pour former un échantillon composite d’exposition.
Le pourcentage de récupération de cet échantillon n’était que de 2 %. La concentration moyenne mentionnée, qui
était de 104 µg/m3, a été corrigée pour cette récupération de 2 %. Selon une étude récente de Santé Canada (2002)
faisant appel à une meilleure méthodologie, mais pour laquelle nous ne disposons que de résultats préliminaires, les
concentrations moyennes d’aniline dans l’air ambiant (n=24) variaient de 0,007 à 0,011µg/m3. Les concentrations
moyennes dans l’air à l’intérieur de résidences occupées par des fumeurs et des non-fumeurs et situées en zones
urbaines et rurales de l’Ontario (n=69) variaient de 0,008 à 0,035 µg/m3.
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récupération était piètre; la concentration moyenne mentionnée était de 104 µg/m3 (Otson et al.,
1994). En outre, on n’a pas décelé d’aniline (limite de détection de 0,3 mg/kg de poids sec) dans
des échantillons de sol agricole prélevés dans neuf provinces du Canada, y compris des
exploitations agricoles à culture intensive où des pesticides avaient été utilisés en grande quantité
à plusieurs occasions (Webber et Wang, 1995). Dans de récentes études, l’aniline a été décelée à
des concentrations variant de 0,05 à 5,2 ppb (µg/L) dans des échantillons (n = 31) de lait
maternel provenant de femmes (fumeuses et non fumeuses) demeurant en Ontario; il n’y avait
pas de différence significative de concentration entre les femmes qui fumaient et celles qui ne
fumaient pas (DeBruin et al., 1999). Les données de surveillance récentes qui ont été relevées au
sujet des produits alimentaires se limitent aux résultats d’une étude sur le terrain (réalisée aux
États-Unis) de l’absorption de contaminants organiques industriels par les cultures vivrières.
Dans cette étude, l’aniline n’a pas été décelée (limite de détection de 4 mg/kg) dans le maïs, le
chou ou les carottes cultivés dans un sol où des boues avaient été épandues (Webber et al.,
1994).

On n’a pas relevé de données sur la teneur en aniline des adhésifs, des colorants et du
caoutchouc, qui peuvent contenir des quantités résiduelles de cette substance (OCDE, 2000).

Les méthodes d’évaluation de l’exposition ont évolué depuis la fin de l’évaluation de la
LSIP1. Des estimations déterministes de l’absorption journalière totale d’aniline pour six
groupes d’âge (par opposition à cinq groupes, précédemment) de la population du Canada, qui
tiennent compte de ces améliorations (DHM, 1998), ainsi que les dernières données de
surveillance mentionnées plus haut sont présentées dans le tableau 1. Les hypothèses qui sous-
tendent ces estimations sont indiquées dans les notes au bas du tableau.

Les valeurs limitantes supérieures de l’absorption journalière totale d’aniline pour six
groupes d’âge de la population générale varient entre 22 µg/kg p.c. par jour (pour les personnes
âgées) et 85 µg/kg p.c. par jour (pour les enfants âgés de 6 mois à 4 ans).

3.3 Caractérisation du danger et analyses dose-réponse

3.3.1 Caractérisation du danger

Les données toxicologiques supplémentaires sur l’aniline ou le chlorhydrate d’aniline obtenues
depuis la publication du rapport de l’évaluation de la LSIP1 (mais avant décembre 2000)
comprennent notamment les résultats d’études de génotoxicité in vivo faisant état de l’altération
de l’ADN dans des organes de rongeurs exposés à une seule dose orale (Sasaki et al., 2000) et
d’une augmentation du nombre de micronoyaux dans les érythrocytes de souris exposées par
voie orale pendant 90 jours (Witt et al., 2000).  Les résultats d’études in vitro se sont avérés
négatifs en ce qui a trait à l’induction de micronoyaux ou à la transformation de cellules
embryonnaires chez le hamster syrien (Fritzenschaf et al., 1993), de même que les effets
mutagènes par essai Ames (Assman et al., 1997; Chung et al., 1995, 1996; Brennan and Schiestl,
1997) ou test umu (Oda et al., 1995) chez S. typhimurium.  Au contraire, des résultats positifs ont
été obtenus pour l’induction de recombinaisons homologues interchromosomiques (Vogel et
Nivard, 1993) et la non-disjonction (Munoz et Barnett, 1998) chez Drosophila,  et l’apparition
d’aberrations chromosomiques dans les cellules ovariennes du hamster chinois (Chung et al.,
1995, 1996), de micronoyaux dans les cellules pulmonaires du hamster chinois (Matsushima et
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al., 1999) et de recombinaisons intrachromosomiques chez S. cerivisiae (Brennan et Schiestl,
1997).

Les données pertinentes chez l’humain se limitaient aux résultats d’études
épidémiologiques (limitées) de travailleurs exposés à de l’aniline et à d’autres substances
chimiques (Sorahan et Pope, 1993; Mikoczy et al., 1996; Alguacil et al., 2000; Sathiakumar et
Deizell, 2000).  Des analyses de données supplémentaires présentées dans une mise à jour
récente de l’étude des cohortes de Sorahan et Pope (1993) font état de l’absence d’association
entre la durée d’emploi dans un atelier d’aniline et un risque accru de cancer de la vessie chez
des travailleurs affectés à la fabrication de produits chimiques. (Sorahan et al., 2000).

Les autres études de toxicité par doses répétées réalisées chez des espèces expérimentales
se limitent à une étude des effets subchroniques dans laquelle des rats mâles Sprague-Dawley ont
été exposés à une seule concentration de chlorhydrate d’aniline dans l’eau pendant 90 jours
(Khan et al., 1993).  Même si cette dernière étude a été jugée insuffisante pour caractériser
l’exposition-réponse, ses résultats sont semblables à ceux d’autres études de toxicité à dose
répétée où l’on a constaté que la rate était l’organe cible des effets toxicologiques de l’aniline.

3.3.2 Analyses dose-réponse

Comme il n’existait pas de récentes données toxicologiques critiques, les analyses dose-réponse
ici présentées s’inspirent surtout de celles contenues dans le Rapport d’évaluation de la LSIP1
publié en vertu de la LCPE 1988. En outre, des estimations du pouvoir cancérogène ont été
effectuées et elles concordent avec l’augmentation du poids de la preuve de génotoxicité.

3.3.2.1 Exposition par voie orale

Dans l’évaluation de l’aniline comme substance de la LSIP1, on a jugé que les lésions
histopathologiques non néoplasiques dans la rate des rats (le rongeur le plus sensible) étaient le
paramètre critique pour la caractérisation de la dose-réponse. Comme la cytotoxicité de l’aniline
(reliée à la saturation du principal processus de détoxification) peut être le facteur déterminant
crucial de la cancérogénicité de cette substance dans la rate des rats (mais non des souris) à des
doses élevées, les mesures de la dose-réponse pour les effets non néoplasiques peuvent être
suffisantes pour protéger contre les tumeurs, mais cette conclusion est incertaine.

Les données sur la caractérisation du mode d’induction des tumeurs sont limitées. Les
résultats des études de génotoxicité sont ambigus, plusieurs essais récents in vivo ayant donné
des résultats positifs.  Les études in vivo portent à croire que l’aniline peut interagir directement
avec l’ADN dans la rate des rats (mais non des souris), bien que la liaison avec l’ADN dans la
rate est faible comparativement à celle dans d’autres tissus (McCarthy et al., 1985). En raison de
l’incertitude liée au mode d’induction des tumeurs, des mesures du potentiel cancérogène sont
aussi présentées et comparées à celles pour les effets non cancérogènes et aux estimations
révisées de l’exposition de la population du Canada.

Le potentiel cancérogène de l’aniline (DT05, la dose correspondant à une augmentation de
5% de l’incidence des tumeurs par rapport aux témoins) a été calculé d’après l’incidence des
tumeurs de la rate (sarcome du stroma, angiosarcome, fibrosarcome, ostéosarcome et sarcome
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capsulaire) dans le groupe témoin et trois groupes de rats CD-F exposés dans leur alimentation à
une quantité de chlorhydrate d’aniline variant entre 10 et 100 mg/kg p.c. par jour (7,2-71,9 mg
d’aniline/kg p.c. par jour) pendant une période pouvant aller jusqu’à 104 semaines (CIIT, 1982).
On a jugé que cette étude était la plus convenable pour l’évaluation quantitative de la DT05 parce
qu’il s’agissait de la seule étude à long terme relevée où un nombre satisfaisant de paramètres
avaient été examinés chez l’espèce de rongeurs la plus sensible. En outre, comparativement à
l’essai biologique du NCI (1978), il y avait plus de groupes exposés (trois et les témoins par
opposition à deux), ainsi qu’un plus grand nombre d’animaux par groupe (n = 130 par sexe, par
opposition à n = 50 mâles), et l’examen histopathologique était plus complet.

La modélisation à plusieurs étapes de l’incidence au moyen de GLOBAL 82 (Howe et
Crump, 1982) a permis de mettre au point des mesures du potentiel tumorigène. Les valeurs de
l’incidence des tumeurs qui ont servi à calculer le potentiel, les degrés de liberté, la valeur des
paramètres et la nature des ajustements pour la mortalité ou la période d’exposition sont indiqués
dans le tableau 2 et à la figure 1. La plus faible DT05 calculée en se fondant sur le sarcome du
stroma dans la rate des rats mâles est de 46 mg/kg p.c. par jour et la limite inférieure de
l’intervalle de confiance de 95% qui s’y rapporte (la LDT05) est de 35 mg/kg p.c. par jour.
L’estimation la plus prudente du potentiel cancérogène (la LDT05 de 35 mg/kg p.c. par jour) est
d’un ordre de grandeur plus élevée que la DMENO (7,2 mg/kg p.c. par jour) qui a servi à
calculer la valeur pour les effets non cancérogènes.

Les estimations de l’absorption journalière totale d’aniline par la population générale du
Canada, qui varient de 22 à 85 µg/kg p.c. par jour pour les divers groupes d’âge, sont d’un ordre
de grandeur plus élevées que la DJA (1,4 µg/kg p.c. par jour) calculée pour les effets non
néoplasiques (voir la section 2.0). Toutefois, en raison des limitations considérables des données
de surveillance disponibles, dont un grand nombre peuvent être considérées comme des chiffres
semi-quantitatifs seulement, les valeurs limitantes de l’exposition de la population générale sont
très incertaines. Par exemple, l’absorption à partir d’aliments a été principalement fondée sur
l’analyse d’un nombre limité de produits alimentaires dans une étude antérieure réalisée dans un
autre pays (Allemagne) et où les méthodes n’étaient pas suffisamment documentées (Neurath et
al., 1977).

3.3.2.2 Exposition par inhalation

On considère que les données disponibles ne permettent pas de bien caractériser l’exposition-
réponse pour les effets de l’aniline à la suite de son inhalation. Dans l’unique étude sur
l’inhalation à long terme qui a été relevée, des effets minimaux (une faible cyanose, une faible
réduction [non spécifiée] du poids corporel et une faible augmentation de la méthémoglobine
[sans évaluation statistique]) ont été signalés chez des rats mâles Wistar exposés (globalement) à
une seule concentration d’aniline (19 mg/m3) pendant 26 semaines (Oberst et al., 1956).

3.4 Caractérisation du risque pour la santé humaine et conclusions

Les valeurs limitantes très incertaines de la dose journalière totale d’aniline provenant de tous les
milieux (l’air ambiant, l’air intérieur, le sol, l’eau potable, les aliments et la fumée principale de
cigarette) pour la population générale du Canada dépassent la DJA (1,4 µg/kg p.c. par jour) pour
les effets non néoplasiques.
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En fait, pour tous les groupes d’âge, l’absorption d’aniline à partir de l’air intérieur, de l’air
ambiant ou des aliments peut être jusqu’à 40 fois supérieure à la DJA.4

Selon les données limitées qui sont disponibles, il est proposé qu’il existe des raisons de
suspecter que l’aniline est « toxique » sur le plan de la santé humaine.

3.5 Incertitudes et degré de confiance liés à la caractérisation du risque pour la santé
humaine

Le degré de confiance dans les concentrations d’aniline dans les aliments est faible. L’absorption
à partir de ces sources a été calculée surtout à l’aide des résultats d’une étude (antérieure) limitée
sur un petit nombre de fruits et de légumes provenant d’un autre pays (Allemagne) (Neurath et
al., 1977), où la description du protocole et des résultats est jugée insatisfaisante. Les limitations
de l’étude principale comprennent le manque de renseignements sur l’efficacité de la
récupération et la reproductibilité des méthodes, l’insuffisance de données sur l’utilisation de
facteurs de correction, les temps de rétention chromatographique ou la limite de détection et
l’absence apparente d’un étalon d’aniline pour la spectrométrie de masse. Les concentrations
élevées d’aniline mesurées dans les aliments (p. ex., 30,9 mg/kg dans les carottes) dans le cadre
de cette étude contredisent les résultats de l’étude plus récente réalisée par Webber et al. (1994),
dans laquelle l’aniline n’a pas été décelée (p. ex., <4 mg/kg dans les carottes) dans un petit
nombre de légumes cultivés dans un sol amendé par des boues aux États-Unis.

Il existe un degré de certitude relativement élevé dans le fait que la consommation d’eau
potable et de sol ne contribue pas pour la peine à l’absorption d’aniline par les Canadiens; cette
affirmation est fondée sur l’analyse, par des méthodes sensibles, d’échantillons d’eau potable et
de sol agricole provenant de plusieurs sources au Canada, où l’aniline n’a jamais été décelée.

Le degré de confiance dans la base de données sur la toxicité qui sert à calculer la DJA
est modéré, même s’il existe un degré de certitude relativement élevé dans le fait que les effets
critiques occasionnés par l’ingestion d’aniline se produisent dans la rate. En outre, les données
disponibles sur les effets de l’aniline à la suite de son inhalation sont insuffisantes pour
caractériser l’exposition-réponse.

3.6 Mesures de suivi

Des informations additionnelles sont présentement demandés aux entreprises faisant
usage de l’aniline dans le but d’en arriver à une conclusion plus certaine concernant la toxicité
de cette substance ou la décision de considérer qu’elle n’est pas toxique.  Il est proposé que,
faute de recevoir des renseignements pertinents, les ministres de l’Environnement et de la
Santé considèrent que cette substance est « toxique » au sens de l’alinéa 64(c) de la Loi
canadienne sur la protection de l’environnement de 1999 (LCPE 1999).

                                                
4 Les résultats préliminaires d’une étude plus récente (Santé Canada, 2002) montrent que l’absorption d’aniline à
partir de l’air intérieur et ambiant au Canada est négligeable pour tous les groupes d’âge, mais que l’absorption
estimée d’aniline à partir des seuls aliments est supérieure à la DJA par un facteur pouvant atteindre 13.
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Figure 1:  Estimations du potentiel cancérogène (DT05) fondées sur les tumeurs de la rate
chez les rats
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Tableau 1:  Estimations dans le pire cas de l’absorption journalière totale d’aniline par la
population générale du Canada

 Milieu Absorption estimée (µg/kg p.c. par jour)
0–6 mois1 6 mois–4

ans2
5–11 ans3 12–19 ans4 20–59 ans5 60 ans et

plus6

Air
ambiant7

0,18–5,9 0,38–12,8 0,29–9,9 0,17–5,7 0,14–4,9 0,12–4,2

Air
intérieur8

25,5 54,6 42,6 24,2 20,8 18,0

Eau
potable9

1,3 × 10–2 6,45 × 10–3 6,45 × 10–3 3,37 × 10–3 2,82 × 10–3 2,77 × 10–3

Aliments10 0,01–5,111 16,8–17,9 9,8–10,4 5,2–5,4 4,6–4,7 4,2–4,3
Sol12 0,001 0,002 0,001 0,0002 0,0001 0,0001
Fumée de
cigarette 13

– – – – 0,04 0,03

Absorp-
tion totale

25,7–36,5 71,8–85,3 52,7–62,9 29,6–35,3 25,6–30,4 22,4–26,5

1 On présume que le nourrisson pèse 7,5 kg, respire 2,1 m3 d’air par jour, ingère 30 mg de
sol par jour et boit 0,2 L d’eau par jour (DHM, 1998).

 2 On présume que l’enfant pèse 15,5 kg, respire 9,3 m3 d’air par jour, ingère 100 mg de sol
par jour et boit 0,2 L d’eau par jour (DHM, 1998).

 3 On présume que l’enfant pèse 31,0 kg, respire 14,5 m3 d’air par jour, ingère 65 mg de sol
par jour et boit 0,4 L d’eau par jour (DHM, 1998).

 4 On présume que la personne pèse 59,4 kg, respire 15,8 m3 d’air par jour, ingère 30 mg de
sol par jour et boit 0,4 L d’eau par jour (DHM, 1998).

 5 On présume que la personne pèse 70,9 kg, respire 16,2 m3 d’air par jour, ingère 30 mg de
sol par jour et boit 0,4 L d’eau par jour (DHM, 1998).

 6 On présume que la personne pèse 72,0 kg, respire 14,3 m3 d’air par jour, ingère 30 mg de
sol par jour et boit 0,4 L d’eau par jour (DHM, 1998).

7 Valeurs fondées sur l’intervalle des concentrations d’aniline (0,005–0,17 mg/m3) dans
l’air ambiant de sites suburbains et industriels aux États-Unis (Shah et Hyerdahl, 1988) et
une période de 3 heures par jour passées à l’extérieur (DHM, 1998).

 8 Valeurs fondées sur une concentration moyenne de 104 µg d’aniline/m3 dans l’air
intérieur de 757 maisons unifamiliales de 10 provinces canadiennes examinées en 1991
(des parties aliquotes d’extraits d’échantillons d’air prélevés sur 24 heures qui avaient été
stockés pendant des périodes de 6 à 18 mois ont été réunies pour former un échantillon
composite; Otson et al., 1994) et une période de 21 heures par jour passées à l’intérieur
(DHM, 1998).

 9 Valeurs fondées sur la limite de détection (0,5 µg/L) mentionnée dans une étude sur l’eau
potable menée (en 1991) dans 17 municipalités du Québec, où l’aniline n’a pas été
décelée (ministère québécois de l’Environnement, 1992)

10 Valeurs fondées sur les concentrations mesurées d’aniline (0,1–22 mg/kg) dans des fruits
et légumes frais et en conserve (chou-fleur, betteraves, radis, rhubarbe, céleri, laitue,
pommes, haricots verts) provenant de points de vente au détail en Allemagne (Neurath et
al., 1977), la limite de détection de l’aniline (4 mg/kg de poids sec) indiquée dans une
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étude où cette substance n’a pas été décelée dans le maïs, le chou ou les carottes cultivés
dans un sol amendé par des boues aux États-Unis (Webber et al., 1994) et la
consommation quotidienne de ces aliments par les divers groupes d’âge de la population
générale du Canada (DHM, 1998).

11 Valeurs fondées sur l’intervalle des concentrations d’aniline (0,05–5,2 µg/L) dans des
échantillons (n = 31) de lait maternel provenant de femmes (fumeuses et non fumeuses)
demeurant en Ontario (DeBruin et al., 1999), une consommation quotidienne de 742 ml
de lait maternel par jour (comme aliment) pour les nourrissons et l’hypothèse que les
nourrissons canadiens sont exclusivement allaités naturellement (DHM, 1998).

12 Valeurs fondées sur la limite de détection ( 0,3 mg/kg) de l’aniline dans une étude sur les
sols agricoles de huit provinces du Canada où cette substance n’a pas été décelée
(Webber et Wang, 1995). Les échantillons provenaient de sols agricoles types (n = 24) et
d’autres sols (n = 6) où de fortes quantités de pesticides avaient été épandues de façon
répétitive.

13 Valeurs fondées sur la concentration moyenne d’aniline (102 ng/cigarette) dans la fumée
principale de cigarettes achetées aux États-Unis (Patriankos and Hoffmann, 1979) et sur
un nombre de cigarettes fumées par jour estimé à 20 (DHM, 1998).
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Tableau 2:  Doses tumorigènes (DT05 et LDT05) d’aniline fondées sur l’incidence de tumeurs
dans la rate de rats mâles CD-F (CIIT, 1982)

Type de tumeur Dose d’aniline
(mg/kg p.c. par

jour)

Incidence
des

tumeurs

DT05 (LDT05)
(mg/kg p.c. par

jour)

Valeur des
paramètres

Mâles
Sarcome du stroma 0

7,2
21,6
71,9

0/123
0/129
1/128
21/130

46 (35) Chi carré = 0,08
Degrés de liberté = 1
p = 0,78

Angiosarcome 0
7,2
21,6
71,9

0/123
0/129
0/128
6/130

75 (61) Chi carré = 0,17
Degrés de liberté = 2
p = 0,92

Fibrosarcome 0
7,2
21,6
71,9

0/123
0/129
0/128
3/130

94 (72) Chi carré = 0,08
Degrés de liberté = 2
p = 0,95

Ostéosarcome 0
7,2
21,6
71,9

0/123
0/129
0/128
3/130

94 (72) Chi carré = 0,08
Degrés de liberté = 2
p = 0,96

Sarcome capsulaire 0
7,2
21,6
71,9

0/123
0/129
0/128
1/130

136 (89) Chi carré = 0,03
Degrés de liberté = 2
p = 0,98

Femelles
Angiosarcome 0

7,2
21,6
71,9

0/129
0/129
0/130
1/130

136 (89) Chi carré = 0,03
Degrés de liberté = 2
p = 0,99



22

ANNEXE A : STRATÉGIE DE RECHERCHE — NOUVEAUX RENSEIGNEMENTS
POUR L’ÉVALUATION DU CARACTÈRE « TOXIQUE » POUR LA SANTÉ
HUMAINE AU SENS DE L’ALINÉA 64C) DE LA LCPE 1999

Pour relever les nouvelles données critiques sur l’aniline en ce qui concerne l’exposition à cette
substance et sa toxicité, une recherche bibliographique à jour par nom ou numéro de registre
CAS a été effectuée en mai 2000 dans les bases de données suivantes : Canadian Research Index,
CCRIS (Chemical Carcinogenesis Research Information System, U.S. National Cancer Institute;
1982–2000), HSDB (Hazardous Substances Data Bank, U.S. National Library of Medicine),
IRIS (Integrated Risk Information System, U.S. Environmental Protection Agency), RTECS
(Registry of Toxic Effects of Chemical Substances, U.S. National Institute for Occupational
Safety and Health), Toxline (U.S. National Library of Medicine; 1993–2000) et Medline (U.S.
National Library of Medicine; 1993–2000). Une recherche a aussi été effectuée (jusqu’en
décembre 2000) dans les sites Web suivants : Agency for Toxic Substances and Disease
Registry, Centre international de recherche sur le cancer, Programme international sur la sécurité
des substances chimiques, Micromedix TOMES Plus SystemTM (comprenant CHRIS, ERG2000,
HAZARDTEXT, HSDB, INFOTEXT, IRIS, MEDITEXT, New Jersey Fact Sheets, NIOSH
Pocket Guide, OHM/TADS et RTECS), National Toxicology Program, Organisation de
coopération et de développement économiques, TNO BIBRA International et U.S.
Environmental Protection Agency.

L’information présentée dans un Rapport initial d’évaluation (SIAR) du SIDS pour
l’Organisation de coopération et de développement économiques (OCDE, 2000), qui contenait
des données sur l’exposition à l’aniline et ses effets, a aussi été passée en revue.

Une recherche bibliographique à jour (jusqu’en décembre 2000) sur la production,
l’importation, l’utilisation et le rejet de l’aniline dans l’environnement a été effectuée dans
l’Inventaire national des rejets de polluants (Environnement Canada, 2000a), le Toxic Release
Inventory (U.S. EPA, 2000), à l’Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire de Santé
Canada (Santé Canada, 2000) et à la Section de l’utilisation des produits et de l’exécution des
contrôles d’Environnement Canada (Environnement Canada, 2000b); les renseignements fournis
à contrat par Camford Information Services (CIS, 2001) ont aussi été examinés.


