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Sommaire 
 
 
En application de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement (1999) [LCPE 
(1999)], les ministres de l’Environnement et de la Santé ont effectué une évaluation 
préalable du 2-méthyl-4,6-dinitrophénol, aussi appelé 4,6-dinitro-o-crésol (DNOC), dont 
le numéro de registre du Chemical Abstracts Service est 534-52-1. Le DNOC fait partie 
des 123 substances de la Liste intérieure des substances qui ont été choisies pour un 
projet pilote d’évaluation préalable. 
 
 Le DNOC est principalement utilisé dans l’industrie des matières plastiques comme 
inhibiteur de la polymérisation dans les produits styréniques et vinyliques. Selon les 
résultats découlant de l’Avis concernant certaines substances inscrites sur la Liste 
intérieure des substances (LIS) paru en application de l’article 71, il n’y a eu aucune 
fabrication de DNOC au Canada en 2000, mais de 100 à 1 000 tonnes de cette substance 
y ont été importées cette même année. Comme le DNOC est inscrit dans l’Inventaire 
national des rejets de polluants (INRP), les installations qui fabriquent, importent ou 
utilisent autrement plus de 10 tonnes de cette substance par année doivent déclarer leurs 
rejets. La seule entreprise qui a produit une déclaration à l’INRP entre 1994 et 2002 a 
cessé d’utiliser le DNOC à la fin de 2002. De plus, il n’y a eu aucune déclaration à 
l’INRP concernant cette substance depuis 2003. 
 
Au Canada, le DNOC a été détecté dans les eaux de surface et les boues d’épuration au 
début des années 1980, mais il ne l’a pas été dans les sédiments. Aucune donnée de 
surveillance récente sur ces milieux n’a été recensée. Le DNOC n’a pas été décelé dans le 
sol des zones rurales, urbaines ou agricoles à divers endroits au Canada. Aucune donnée 
canadienne de surveillance sur l’air ou l’eau souterraine n’a été relevée.  
 
Il y a lieu de croire que l’utilisation industrielle du DNOC pourrait être à l’origine des 
rejets de cette substance dans les eaux de surface. Un scénario prudent ayant été élaboré 
pour tenir compte des rejets possibles résultant des pertes de procédés industriels 
indiquait un faible risque pour les organismes aquatiques. 
 
Des études scientifiques montrent que le DNOC peut se former dans l’air à la suite d’une 
réaction avec des espèces réactives comme les radicaux HO et NO. Toutefois, on ne 
comprend pas bien actuellement dans quelle mesure et comment cette substance se 
forme. Un scénario prudent fondé sur des concentrations de DNOC dans les 
précipitations qui pourraient pénétrer dans les eaux réceptrices au Canada porte à croire 
que cette source présente peu de risque pour les organismes aquatiques. 
 
Il existe des données sur la toxicité du DNOC pour les microorganismes, les bactéries et 
les mammifères ainsi que pour les plantes aquatiques et terrestres, les invertébrés et les 
vertébrés. Par contre, aucune donnée sur la toxicité n’a été recensée pour les amphibiens 
et les organismes marins. 
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Le DNOC est persistant dans l’air et dans l’eau, mais il n’est pas bioaccumulable. Cette 
substance répond donc aux critères de la persistance et non à ceux de la bioaccumulation 
définis dans le Règlement sur la persistance et la bioaccumulation. D’après les résultats 
de la modélisation, il est improbable que cette substance soit transportée à de très grandes 
distances et sa concentration diminue à mesure que la latitude augmente.  
 
À la lumière des renseignements disponibles, on considère que le DNOC ne pénètre pas 
dans l’environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions de nature à 
avoir, immédiatement ou à long terme, un effet nocif sur l’environnement ou sur la 
diversité biologique, ou à mettre en danger l’environnement essentiel pour la vie. Par 
conséquent, on conclut que le DNOC ne répond pas aux critères prévus aux alinéas 64a) 
et 64b) de la Loi canadienne sur la protection de l’environnement (1999). 
 
Il est probable que les sources canadiennes d’exposition humaine au DNOC soient 
limitées aux émissions fugitives provenant des installations industrielles et résultant de la 
combustion des combustibles fossiles. Rien ne porte à croire que le DNOC se trouve dans 
des produits de consommation.  
 
On a obtenu une marge d’exposition d’environ 41 700 en comparant une dose minimale 
avec effet (2,5 mg/kg p.c. par jour [p.c./j]) choisie avec prudence pour de légers 
changements observés dans les paramètres biochimiques d’une étude de 90 jours, menée 
sur des rats, à la valeur la plus élevée de la limite supérieure de l’exposition pour tous les 
groupes d’âge de la population (0,06 µg/kg p.c./j) qui a été calculée chez le groupe d’âge 
de 0 à 6 mois (nourri à la préparation pour nourrissons). Compte tenu de la confiance de 
niveau modéré à élevé accordée aux bases de données concernant l’exposition et les 
effets sur lesquelles l’évaluation est fondée, cette marge est jugée suffisante pour tenir 
compte des éléments d’incertitude que comportent les lacunes des bases de données ayant 
trait aux effets sur la santé et à l’exposition de la population, des variations 
intraspécifiques et interspécifiques de la sensibilité ainsi que de la nocivité biologique ou 
de la gravité des effets jugés critiques.  
 
La conclusion qui se dégage de la présente évaluation préalable des effets sur la santé est 
que le DNOC ne répond pas au critère prévu à l’alinéa 64c) de la LCPE (1999), c’est-à-
dire qu’il ne pénètre pas dans l’environnement en une quantité ou concentration ou dans 
des conditions de nature à constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé 
humaines. Cette conclusion est fondée sur le fait que la marge entre les valeurs de la 
limite supérieure de l’exposition de la population en général et une dose minimale avec 
effet prudemment choisie est suffisante pour protéger la santé.  
 
D’après les renseignements disponibles en ce qui concerne les considérations liées à 
l’environnement et à la santé humaine, on conclut que le DNOC ne répond à aucun des 
critères de l’article 64 de la LCPE (1999).
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Introduction 
 
La présente évaluation préalable a été établie conformément à l’article 74 de la Loi 
canadienne sur la protection de l’environnement (1999) [LCPE (1999)] (Canada, 1999). 
Cet article exige que les ministres de l’Environnement et de la Santé mènent des 
évaluations préalables des substances qui répondent aux critères de la catégorisation 
prévus à l’article 73 de la Loi afin de déterminer si elles répondent ou sont susceptibles de 
répondre aux critères de l’article 64 de la Loi. 
 
Les évaluations préalables mettent l’accent sur les renseignements jugés essentiels pour 
déterminer si une substance répond aux critères de toxicité des substances chimiques au 
sens de l’article 64 de la LCPE (1999) (Canada, 1999). Elles visent à étudier les 
renseignements scientifiques et à tirer des conclusions fondées sur la méthode du poids 
de la preuve et le principe de prudence.  
 
Une évaluation préalable a été réalisée pour le 2-méthyl-4,6-dinitrophénol, aussi appelé 
4,6-dinitro-o-crésol (DNOC; no CAS 534-52-1), car ce composé fait partie du projet 
pilote d’évaluation préalable des substances qui sont inscrites sur la Liste intérieure des 
substances (LIS) et qui sont susceptibles d’être jugées d’intérêt prioritaire pour diverses 
raisons. En effet, il satisfait aux critères applicables à la persistance et/ou à la 
bioaccumulation ainsi qu’à la toxicité intrinsèque pour les organismes autres que les 
organismes humains et présente le plus fort risque d’exposition pour les humains. 
 
En raison de sa nature chimique, le DNOC forme facilement des sels de sodium, de 
potassium et d’ammonium solubles dans l’eau, et la quasi-totalité du DNOC dissous est 
ionisée aux valeurs du pH que l’on retrouve dans l’environnement (6 à 8). À la lumière 
de ces renseignements, Environnement Canada a examiné l’utilisation des sels du DNOC 
pour savoir s’ils devraient aussi être inclus dans la présente évaluation préalable. Les sels 
de sodium, de potassium et d’ammonium du DNOC ne figurent pas sur la LIS, mais le sel 
de sodium est inscrit sur la Liste extérieure des substances. Si une entreprise avait 
l’intention de fabriquer ou d’importer ces substances, ces dernières seraient considérées 
comme des substances nouvelles au Canada et assujetties au Règlement sur les 
renseignements concernant les substances nouvelles (substances chimiques et 
polymères). La présente évaluation écologique préalable (c.-à-d. l’évaluation des risques 
pour l’environnement) a donc porté sur les utilisations du DNOC, mais un examen du 
devenir et des effets de ses sels a aussi été effectué. 
 
La présente évaluation préalable prend en considération des renseignements sur les 
propriétés chimiques, les dangers, les utilisations et l’exposition. Les données pertinentes 
pour l’évaluation préalable du DNOC ont été extraites de publications originales, de 
rapports de synthèse et d’évaluation, de rapports de recherche de parties intéressées et 
d’autres documents consultés au cours de recherches documentaires menées récemment, 
jusqu’en août 2004 (sections concernant l’environnement) et jusqu’en juin 2003 (sections 
concernant la santé humaine). De plus, une enquête auprès de l’industrie a été menée en 
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2000 au moyen d’un avis paru dans la Gazette du Canada conformément à l’article 71 de 
la LCPE (1999).  

Par ailleurs, la présente évaluation ne constitue pas un examen exhaustif ou critique de 
toutes les données disponibles. Elle fait plutôt état des études et des ensembles de faits les 
plus importants pour appuyer la conclusion. L’un de ces ensembles a trait à l’examen des 
quotients de risque servant à déterminer les effets possibles sur l’environnement. 
Toutefois, l’évaluation comporte en outre la prise en compte d’autres éléments qui 
influent sur le risque actuel ou potentiel, notamment la persistance, la bioaccumulation, la 
transformation chimique et les tendances des concentrations ambiantes.  
 
Dans le cas de l’évaluation des risques pour la santé humaine, ces renseignements 
comprennent les données utiles à l’évaluation de l’exposition (non professionnelle) de la 
population générale et l’information sur les dangers et les risques pour la santé. Les 
décisions concernant la santé humaine reposent sur la nature de l’effet critique retenu ou 
sur la marge entre les valeurs prudentes de concentrations donnant lieu à des effets et les 
estimations de l’exposition, en tenant compte de la confiance accordée au caractère 
exhaustif des bases de données sur l’exposition et les effets, et ce, dans le contexte d’une 
évaluation préalable. L’évaluation préalable ne constitue pas un examen exhaustif ou 
critique de toutes les données disponibles. Il s’agit plutôt d’un sommaire des 
renseignements essentiels pour appuyer la conclusion. 
 
La présente évaluation préalable a été produite par le personnel du Programme des 
substances existantes de Santé Canada et d’Environnement Canada. Le contenu du 
présent rapport, lié aux aspects écologiques, a fait l’objet d’un examen externe. Le 
rapport sous-jacent à une évaluation préalable des risques pour la santé a été soumis à un 
examen externe effectué par V.C. Armstrong (conseiller) et le personnel de Toxicology 
Advice and Consulting Limited. Bien que des commentaires externes aient été pris en 
considération, Santé Canada et Environnement Canada assument la responsabilité du 
contenu final et des résultats de l’évaluation préalable. De plus, l’ébauche de cette 
évaluation préalable a fait l’objet d’une période de commentaires du public de 60 jours, 
du 23 juin 2007 au 22 août 2007. Le Rapport sur l’état des connaissances scientifiques 
sous-jacentes à une évaluation préalable des risques pour la santé est affiché sur le 
site Web de Santé Canada depuis le 30 janvier 2006 et l’ébauche d’évaluation écologique 
préalable sur le 4,6-dinitro-o-crésol (DNOC) est affiché sur le site Web d’Environnement 
Canada depuis juillet 2006.  
 
Le Registre de la LCPE peut fournir, à l’adresse 
http://www.ec.gc.ca/registrelcpe/default.cfm, des liens avec les évaluations écologiques 
préalables et les évaluations des risques pour la santé humaine, effectuées en application 
de la LCPE (1999). 
 
Les principales données et considérations sur lesquelles repose la présente évaluation 
sont résumées ci-après. 
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Identité de la substance 
 
Nom de la substance 
 
Aux fins du présent document, la substance est appelée DNOC, un de ses noms 
communs.  
 
Tableau 1. Identité de la substance – DNOC  
Numéro de registre du 
Chemical Abstracts 
Service (no CAS)  

534-52-1 

Nom dans la LIS 2-méthyl-4,6-dinitrophénol- 

Noms relevés dans les 
National Chemical 
Inventories (NCI)1  

Phenol, 2-methyl-4,6-dinitro- (TSCA, AICS, PICCS, ASIA-
PAC, NZIoC) 
2-méthyl-4,6-dinitro-phénol (EINECS) 
4,6-dinitro-o-cresol (ENCS) 
2,2'-methylene-bis-(4-methyl-6-tert-butylphenol) (PICCS)  

Autres noms  

2,4-dinitro-6-methylphenol; 3,5-dinitro-2-hydroxytoluene; 
4,6-dinitro-2-methylphenol; 6-methyl-2,4-dinitrophenol; 
Antinonin; Antinonnin; Arborol; Degrassan; Dekrysil; Detal; 
Dillex; Dinitro; Dinitro-o-cresol; Dinitrocresol; 
Dinitrodendtroxal  

Groupe chimique  
(Groupe de la LIS) Produits chimiques organiques définis 

Principale classe 
chimique ou utilisation Phénols 

Principale sous-classe 
chimique  Phénols aromatiques 

Formule chimique2 C7H6N2O5 

Structure chimique 

 
SMILES3  [O-][N+](=O)c1cc([N+]([O-])=O)cc(c1O)C 
Masse moléculaire2 198,1348 g/mol 
 

1  National Chemical Inventories (NCI), 2006 : AICS (inventaire des substances chimiques de l’Australie); ASIA-PAC (listes des 
substances de l’Asie-Pacifique); 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); TSCA (inventaire des substances 
chimiques visées par la Toxic Substances Control Act). 

2 ChemFinder (2003). 
3  Simplified Molecular Line Input Entry System. 
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Propriétés physiques et chimiques 
 
Il existe des données expérimentales et modélisées sur le DNOC.  
 
Le tableau 2 résume les propriétés chimiques et physiques (valeurs expérimentales) du 
DNOC qui se rapportent à son devenir dans l’environnement.  
 
Tableau 2. Sommaire des propriétés chimiques et physiques de la forme neutre du 
DNOC 

Propriété Valeur Température 
(oC) 

Référence 
 

Caractéristiques 
physiques Solide cristallin jaune et inodore  HSDB, 2000; 

PISSC, 2000 

Point de fusion 
(oC) 

85,8 à 87,5 
  

PhysProp, 2003; 
Verschueren, 
2001; NLM, 
2000; PISSC, 
2000 

Point d’ébullition 
(oC) 

220 à 378 
  

PhysProp, 2003; 
Verschueren, 
2001; NLM, 
2000; PISSC, 
2000 

Masse volumique 
(kg/m3) 1,58 20 

HSDB, 2003; 
NLM, 2000; 
PISSC, 2000 

Pression de 
vapeur 
(Pa) 

1,6 × 10−2 - 4,79 × 10−2 
 

20 à 35 
 

HSDB, 2003; 
ATSDR, 1995; 
PISSC, 2000 

Constante de la 
loi de Henry 
(Pa·m3/mol) 

2,490 × 10-2 - 1,4 × 10−1 25 
HSDB, 2003; 
NLM, 2000; 
PISSC, 2000 

Log Koe  
(coefficient de 
partage octanol-
eau) 
[sans dimension] 

2,12 (espèces neutres) - 2,564 (espèces 
neutres); 1,78 à pH 4; 0,087 à pH 7; 1,32 à 
pH 10 

 

HSDB, 2003; 
NLM, 2000; 
PISSC, 2000; 
Schwarzenbach et 
al., 1988; 
PNUE/FAO, 
2002 
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Log Kco  
(coefficient de 
partage carbone 
organique-eau) 
[sans dimension] 

2,35 à 2,77; 1,3 (sel de sodium du DNOC)  PISSC, 2000 

1 000 à 198;  15 à 20 

ChemFinder, 
2003; 
Schwarzenbach et 
al., 1988 

21,3 à 3 300 (pH 4 à 10)  PNUE/FAO, 
2002 

Solubilité dans 
l’eau  
(mg/L) 

100 000 (sel de sodium du DNOC)  Vogue et al., 
1994 

4,3/100 (éthanol)   

100/100 (acétone)   
Solubilité dans 
d’autres solvants 
(g/g) 

37/100 (benzène)   

pKa  
(constante de 
dissociation)  
[sans dimension] 

4,32  PALLAS (v. 4.0) 

Facteur de 
conversion 1 ppm = 8,10 mg/m3  NLM, 2000; 

PISSC, 2000 
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Sources 
 
La présence de DNOC dans l’environnement résulte surtout de l’activité humaine, soit 
par rejet direct soit par transformation secondaire des polluants atmosphériques. Il peut se 
former dans l’atmosphère à partir de la réaction du 2-méthylphénol et des NOx présents 
dans l’air ambiant (ATSDR, 1995). Le DNOC peut également se former dans 
l’atmosphère durant la combustion des combustibles fossiles ou à partir de réactions 
photochimiques avec des composés précurseurs (p. ex. benzène, toluène) ainsi que des 
radicaux hydroxyles et des oxydes d’azote (Tremp et al., 1993). 
 
Environnement Canada a mené une enquête auprès de l’industrie pour l’année 2000 
(Environnement Canada, 2003a). Conformément à l’article 71 de la LCPE (1999), l’Avis 
concernant certaines substances inscrites sur la Liste intérieure des substances (LIS) 
s’appliquait à toute personne qui, au cours de l’année civile 2000, avait fabriqué ou 
importé du DNOC seul, dans un mélange ou dans un produit, en une quantité totale 
supérieure à 10 000 kg. Les résultats de l’enquête ont indiqué que le DNOC n’était pas 
fabriqué au Canada; toutefois, entre 100 et 1 000 tonnes de cette substance ont été 
importées en 2000 par une seule entreprise (Environnement Canada, 2003a). Selon des 
renseignements reçus récemment, la seule entreprise qui avait déclaré utiliser du DNOC 
en réponse à l’avis émis en application de l’article 71 a cessé d’utiliser cette substance à 
la fin de 2002 (NOVA Chemicals Corporation, 2007). 
 
En 1986, deux entreprises canadiennes avaient déclaré la fabrication ou l’importation de 
DNOC en quantités variant entre 100 et 1 000 tonnes (Environnement Canada, 1990).  
 

Utilisations  
 
Depuis longtemps, le DNOC a été utilisé au Canada comme antioxydant, inhibiteur de la 
corrosion, antiternissant et anti-incrustant, ce qui lui a permis d’occuper 99,9 % du 
marché canadien (Environnement Canada, 1990). Dans le monde, le DNOC est surtout 
utilisé dans l’industrie des matières plastiques comme inhibiteur de la polymérisation 
dans le styrène et les produits vinyliques aromatiques; il sert aussi d’intermédiaire dans la 
synthèse des fongicides, des colorants et des produits pharmaceutiques (PISSC, 2000; 
PNUE/FAO, 2002). Il est probable que les sources d’exposition dans l’environnement 
soient limitées aux émissions fugitives provenant des installations industrielles et 
résultant de la combustion des combustibles fossiles. Rien ne porte à croire que le DNOC 
se trouve dans des produits de consommation. 
 
Au Canada, le DNOC était homologué comme principe actif dans dix pesticides. 
L’homologation des deux derniers produits qui contenaient ce principe actif expirait le 
31 décembre 1990 (ARLA, 2009). Trois de ses sels (sodium, ammonium et potassium) 
ont été utilisés comme pesticides à l’échelle internationale, mais ils n’ont jamais été 
homologués en vertu de la Loi sur les produits antiparasitaires au Canada.  
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Rejets dans l’environnement 
 
Une seule entreprise a déclaré, à l’Inventaire national des rejets de polluants (INRP), des 
rejets de DNOC (Environnement Canada, 2003b). Cette entreprise, la NOVA Chemicals, 
dont l’installation est située à Sarnia, en Ontario, n’a déclaré que des transferts hors site, 
mais aucun rejet dans l’eau, l’air ou le sol. Elle a indiqué que toute l’eau de fabrication de 
son installation est recueillie, analysée, puis envoyée à une autre installation afin d’être 
traitée dans une unité de bio-oxydation, et que toute autre quantité de déchets de DNOC 
aurait été incinérée ou envoyée à l’élimination. Par conséquent, la NOVA Chemicals a 
déclaré qu’il n’y a eu aucun rejet de DNOC dans l’eau en provenance de son installation 
(NOVA Chemicals Corporation, 2007). Dans le cadre de l’enquête menée en application 
de l’article 71 de la LCPE (1999), on avait demandé que des renseignements sur les rejets 
soient fournis, mais aucun rejet n’a été déclaré (Canada, 2001). 
 
Tel qu’il est mentionné précédemment, la NOVA Chemicals Corporation a cessé 
d’utiliser le DNOC à la fin de 2002 (NOVA Chemicals Corporation, 2007). Depuis 2003, 
aucune installation n’a produit de déclaration à l’INRP pour cette substance. 

 
Devenir dans l’environnement  

 
L’analyse du devenir dans l’environnement combine les données sur le comportement 
chimique de la substance aux propriétés du milieu récepteur. Elle a pour but de 
déterminer la répartition de la substance entre plusieurs milieux après son rejet dans 
l’environnement, ce qui comprend la prise en compte de la persistance et de la 
bioaccumulation de cette dernière. 
 
Les résultats du modèle de fugacité de niveau III (EQC, 2003) indiquent que, s’il était 
rejeté dans l’eau seulement, le DNOC demeurerait en très grande partie dans ce milieu, 
une faible quantité passerait dans les sédiments et moins de 1 % se retrouverait dans l’air 
et le sol (tableau 3). S’il était rejeté dans l’air seulement, le DNOC demeurerait en très 
grande partie dans l’air, le sol et l’eau, et une quantité négligeable s’adsorberait sur les 
sédiments. Si la substance était rejetée à parts égales dans les trois principaux milieux 
naturels (air, eau et sol), elle se répartirait surtout dans l’eau et le sol, et une certaine 
partie se répartirait dans l’air.  

 
Tableau 3. Résultats de la modélisation de la fugacité de niveau III (EQC, 2003) 

 Pourcentage de la substance se répartissant dans chaque milieu
Rejet de la substance dans : Air Eau Sol Sédiments 
l’air (100 %) 47,7 20,1 32,0 0,212 
l’eau (100 %) 0,04 98,9 1,04 0,02 
le sol (100 %) 0,04 1,93 98,0 0,02 
l’air, l’eau et le sol (33 % chacun) 6,65 63,3 29,3 0,66 
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Persistance et potentiel de bioaccumulation 
 
Les données ci-dessous ont été prises en compte pour savoir si le DNOC satisfaisait aux 
critères de la persistance et de la bioaccumulation définis dans le Règlement sur la 
persistance et la bioaccumulation pris en application de la LCPE (1999) [Canada, 2000]. 
Le critère de la persistance correspond à une demi-vie égale ou supérieure à 2, 182, 365 
et 182 jours dans l’air, l’eau, les sédiments et le sol, respectivement. Quant au critère de 
la bioaccumulation, il se définit comme un facteur de bioaccumulation ou un facteur de 
bioconcentration (FBA ou FBC) égal ou supérieur à 5 000, ou un log Koe égal ou 
supérieur à 5,0. 
 
Persistance dans l’environnement 
 
Lorsque le DNOC est rejeté dans l’environnement, les données mesurées montrent que le 
DNOC persiste dans l’air, ayant une demi-vie d’oxydation atmosphérique de 129 jours 
(tableau 4a). Les valeurs estimées indiquent que la demi-vie de photooxydation varie 
entre 8 heures et 53 jours (tableau 4b).  
 
Les valeurs de demi-vie prévues et empiriques de 7, 37,5 et 58 jours indiquent que le 
DNOC devrait se biodégrader dans l’eau de surface, mais à une vitesse relativement 
lente. Il a été signalé que cette substance se dégrade difficilement dans les boues activées 
(dégradation < 20 % dans des conditions aérobies) [tableaux 4a et 4b].  
 
Le DNOC devrait mettre entre 14 heures et 2 mois pour être éliminé du sol (Callahan et 
al., 1979). Il ne devrait pas se volatiliser à partir des surfaces de sol sèches ou humides, 
selon sa pression de vapeur allant de 1,6 à 4,79 × 10-2 Pa (tableau 2). Après une période 
de latence de 80 jours, le DNOC devrait se dégrader rapidement à un taux de 2,1 μg/L par 
jour dans les eaux souterraines et les sédiments (tableau 4a). 
 
Tableau 4a. Données empiriques sur la dégradation du DNOC 

Milieu Processus du 
devenir 

Valeur  
pour la 
dégradation 

Paramètre et 
unités de la 
dégradation 

Référence 

Air Photooxydation 129 Demi-vie (jours) 

Howard et al., 
1991; 
Atkinson, 
1987 

Eau Biodégradation 7-58 Demi-vie (jours) 

Capel et 
Larson, 1995; 
Mabey et al., 
1981; PISSC, 
2000 

Sol Biodégradation 14 heures à  
< 2 mois  Callahan et 

al., 1979 
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Eaux usées  Biodégradation < 20 % 28 jours Zahn et 
Wellens, 1980 

Sédiments Biodégradation 2,1 μg/L/j Tuxen et al., 
2000 

 
 
Tableau 4b. Données modélisées sur la dégradation du DNOC  

Processus du 
devenir 

Modèle et base 
du modèle 

Résultat et 
prévision du 
modèle 

Demi-vie 
extrapolée (jours 
ou heures) 

Oxydation 
atmosphérique AOPWIN, 2000  t½ = 35 à 53 jours > 2 jours 

Réaction avec 
l’ozone AOPWIN, 2000  Demi-vie (jours) Aucune réaction  

Biodégradation 

BIOWIN, 2000, 
sous-modèle 3 : 
enquête d’expert 
(biodégradation 
ultime)  

2,4  
« Se biodégrade 
rapidement » 
Demi-vie (jours) 

< 182 

Biodégradation 

BIOWIN, 2000, 
sous-modèle 6 : 
MITI, probabilité 
non linéaire 

0,0009 > 182 

  
Les données empiriques et modélisées (tableaux 4a et 4b) montrent que le DNOC répond 
aux critères de la persistance dans l’air (demie-vie dans l’air > 2 jours) et dans l’eau (tel 
que l’indique le taux de dégradation inférieur à 20 % durant la période d’essai de 
28 jours) [Zahn et Wellens, 1980]. 
 
Potentiel de bioaccumulation 
 
Gobas et Arnot (2003) ont estimé que le FBA pour le DNOC était de 25. Cette valeur est 
considérablement inférieure au critère de la bioaccumulation (FBC ou FBA > 5 000) 
énoncé dans le Règlement sur la persistance et la bioaccumulation (Canada, 2000). 
 
De plus, d’après les critères énoncés dans ce règlement, le DNOC est persistant dans l’air 
et dans l’eau et n’est pas bioaccumulable. 
 
 

Potentiel d’effets nocifs sur l’environnement 
 
Un scénario fondé sur des hypothèses prudentes a été élaboré afin d’estimer les 
concentrations potentielles de DNOC qui pourraient être rejetées dans l’environnement 
par une installation industrielle hypothétique. Cette estimation a été réalisée malgré 
l’absence de données précises sur les rejets de DNOC dans l’environnement, en tenant 
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compte de deux facteurs. Premièrement, elle tient compte du fait que certains exploitants 
d’installations industrielles ne sont pas parfaitement conscients de toutes les sources 
potentielles de rejet de substances dans l’environnement, dont les eaux de rinçage 
provenant du nettoyage des réacteurs ainsi que des contenants utilisés pour le transport et 
le stockage, soit directement à l’installation soit par des tiers comme les transporteurs ou 
les recycleurs de contenants. Deuxièmement, il se peut que des installations qui utilisent 
cette substance n’aient pas encore été répertoriées. Il faut toutefois mentionner que seules 
les installations qui utilisent plus de 10 000 kg de DNOC par année doivent produire une 
déclaration à l’INRP. L’obligation de répondre à l’avis en vertu de l’article 71 pour 
l’année 2000 reposait également sur un seuil de 10 000 kg. 
 
Dans un scénario prudent, on a présumé qu’un client reçoit la quantité annuelle totale 
importée (de 100 à 1 000 tonnes) et que 0,2 % de la quantité annuelle de DNOC importée 
est rejetée dans la rivière Sainte-Claire, ce qui, d’après un jugement professionnel, tient 
compte des pertes régulières en cours de traitement et des déchets provenant du nettoyage 
du matériel dans le cas d’une substance manutentionnée en vrac. Ce scénario représente 
les rejets dans les déchets solides et les eaux usées. Le pourcentage mentionné a permis 
de calculer un rejet annuel compris entre 200 et 2 000 kg. On a en outre présumé que le 
DNOC est utilisé pendant toute l’année et qu’il est continuellement rejeté (24 heures par 
jour) au cours de l’année (350 jours d’exploitation). Les rejets quotidiens sur une période 
de 350 jours correspondent ainsi à environ 0,57 à 5,7 kg/j. Le taux d’élimination des 
usines de traitement des eaux usées (UTEU) a également été pris en compte. Le modèle 
sur l’élimination des UTEU (STP model, 2001) a prédit que 27 % du DNOC serait 
éliminé et que 73 % pénétrerait dans l’environnement sous la forme de l’effluent final des 
eaux usées traitées par une UTEE. 
 
Des publications scientifiques ont mentionné qu’il existait dans l’atmosphère deux 
principales sources de nitrophénols (une catégorie comprenant le DNOC). Il s’agit de la 
formation secondaire de ces substances à la suite de réactions dans la troposphère et des 
émissions des automobiles. Des chercheurs ont étudié la présence et la formation de 
DNOC dans l’atmosphère (Nojima et al., 1976; Alber et al., 1989; Richartz et al., 1990). 
Il a été démontré que la réaction du toluène et du méthyl-2-phénol avec le monoxyde 
d’azote et les radicaux hydroxyles donnait lieu à la formation de DNOC comme polluant 
secondaire. Il est difficile de calculer la quantité qui peut résulter du rejet anthropique du 
composé précurseur. Les émissions directes de DNOC en provenance du tuyau 
d’échappement des automobiles n’ont probablement que peu d’importance. Dans des 
conditions expérimentales, on a constaté que les gaz d’échappement d’une automobile 
contenaient moins de 0,01 ng de DNOC par mètre cube (Tremp et al., 1993).  
 
D’après l’INRP (Environnement Canada, 2003b), la Nova Chemicals a transféré 
annuellement jusqu’à deux tonnes de DNOC et de ses sels en vue de leur élimination. 
Pour toutes les années antérieures à 2002, les méthodes de traitement employées étaient 
d’ordre biologique, comme la bio-oxydation, et d’ordre thermique, soit l’incinération. En 
2002, l’élimination s’est faite par enfouissement.  
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Évaluation des effets sur l’environnement 
 
Effets biotiques 
 
Les tableaux 6 à 9 présentent les principales études de toxicité du DNOC pour les 
organismes dans différents milieux naturels. Les études portant principalement sur la 
toxicité aiguë du DNOC pour les microorganismes, les invertébrés aquatiques, les 
insectes, les invertébrés terrestres et les vertébrés ont été relevées dans les publications. 
On n'a cependant trouvé aucune donnée sur la toxicité aiguë ou chronique en milieu 
marin. 

 
Tableau 5. Données empiriques sur la toxicité du DNOC pour les organismes 
aquatiques  

Organisme d’essai Paramètre1 Valeur (mg/L) Référence 
Microorganismes 
Bactérie  
Pseudomonas putida 

Seuil de toxicité, après 
16 heures (inhibition de la 
multiplication des cellules) 

16 Bringmann et Kühn, 1980 

Cyanobactérie  
Microcystis 
aeruginosa 

Seuil de toxicité, après 
72 heures  
(inhibition de la multiplication 
des cellules)  

0,15 Bringmann et Kühn, 1978 

Protozoaire 
Entosiphon sulcatum 

Seuil de toxicité, après 
16 heures  
(inhibition de la multiplication 
des cellules) 

5,4 Bringmann et Kühn, 1980 

Protozoaire 
Chilomonas 
paramecium 

Seuil de toxicité, après 
72 heures (inhibition de la 
croissance) 

5,4 Bringmann et Kühn, 1981 

Protozoaire 
Uronaemia parduczi 

Seuil de toxicité, après 
72 heures (inhibition de la 
croissance) 

0,012 Bringmann et Kühn, 1981 

Plantes aquatiques    
Algue verte 
Scenedesmus 
quadricauda 

Seuil de toxicité, après 
16 heures  
(inhibition de la multiplication 
des cellules) 

13 Bringmann et Kühn, 1980 

Algue verte 
Scenedesmus 
subspicatus 

CE50 après 96 heures (biomasse) 
CE50 après 48 heures (vitesse de 
croissance) 

6 
12 

Sewell et al., 1995a  
Sewell et al., 1995a 

Lemna minor Vitesse de croissance spécifique, 
exposition pendant 7 jours 

0,32 Sloof et Canton, 1983 

Invertébrés aquatiques 
Puce d’eau  
Daphnia magna 

CL50 après 24 heures  
CL50 après 14 jours  
CSEO après 14 jours 
(reproduction)  
CL50 après 24 heures 
CSEO après 24 heures 
(mortalité)  
CSEO après 21 jours 
(reproduction)  

5,7 
1,6 
0,6 

 
2,3 
1,5 

 
1,3 

van der Hoeven, 1984 
van der Hoeven, 1984  
van der Hoeven, 1984 
 
Kühn et al., 1989  
Kühn et al., 1989 
 
Kühn et al., 1989 

Puce d’eau  CE50 après 48 heures 0,145 Mayer et Ellersieck, 1986 
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Organisme d’essai Paramètre1 Valeur (mg/L) Référence 
Daphnia pulex CL50 après 3 heures (sel de 

sodium du DNOC)  
3,5 PAN, 2004 

Amphipode 
Gammarus fasciatus 

CL50 après 96 heures 0,11 Mayer et Ellersieck, 1986 

Perle Pteronarcys 
californica 

CL50 après 96 heures 0,32 Mayer et Ellersieck, 1986 

Vertébrés (poissons) 
Crapet arlequin 
Lepomis macrochirus 

CL50 après 96 heures 
CL50 après 96 heures 

0,95 
0,36 

Sewell et al., 1995b 
Mayer et Ellersieck, 1986 

Truite arc-en-ciel  
Oncorhynchus 
mykiss 

CL50 après 96 heures 
CSEO après 96 heures 
CL50 après 96 heures 

0,45 
0,32 

0,066 

Sewell et al., 1995c  
Sewell et al., 1995c  
Mayer et Ellersieck, 1986 

Saumon de 
l’Atlantique  
Salmo salar 

CL50 après 96 heures 0,20 Zitko et al., 1976 
 

Crapet arlequin 
Lepomis macrochirus 

CL50 après 96 heures 0,23 Buccafusco et al., 1981 

Cyprin doré 
Carassius auratus 

CL50 après 48 heures (sel de 
sodium du DNOC) 

0,45 PAN, 2004 

Carpe commune 
Cyprinus carpio 

CSEO après 13 jours (pH entre 
6,9 et 9,0) 
CSEO après 13 jours (pH de 
7,8) 
CSEO après 13 jours (pH de 
9,0) 

≤ 0,25 
0,5-1,0 

aucun effet 

Ghillebaert et al., 1995 

Carpe commune 
Cyprinus carpio 

CL50 après 48 heures (sel de 
sodium du DNOC) 

0,17 PAN, 2004 

Medaka  
Oryzias latipes 

CL50 après 48 heures (sel de 
sodium du DNOC) 

0,20 PAN, 2004 

CE50 = Concentration d’une substance qu’on estime causer certains effets chez 50 % des organismes 
d’essai. 
CL50 = Concentration d’une substance qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai. 
CSEO = Concentration sans effet observé, soit la concentration la plus élevée ne causant pas d’effet 
statistiquement significatif par rapport au groupe témoin dans un essai de toxicité. 
 
Tableau 6. Toxicité aiguë du DNOC pour les plantes terrestres  

Organisme Paramètre Concentration 
(mg/L) 

Référence 

Tabac  
Nicotiana sylvestris 

DE50 après 3 heures 
(inhibition de la 
croissance de la 
culture du tube 
pollinique) 

0,466 Strube et al., 1991 

DE50 = Dose qu’on estime causer un effet chez 50 % de la population. 
 
Tableau 7. Toxicité aiguë du DNOC pour les invertébrés terrestres 

Organisme Paramètre Concentration Référence 
Lombric 
Eisenia fetida 

CL50 après 7 jours 
CL50 après 14 jours  
CSEO après 14 jours 

17 mg de DNOC/kg de sol 
15 mg de DNOC/kg de sol 
10 mg de DNOC/kg de sol 

van der Hoeven, 1992  

Abeille domestique 
Apis mellifera 

DL50 (par voie orale) 
DL50 (par contact) 

2,04 ± 0,25 µg de 
DNOC/abeille 
406 ± 27 µg de 
DNOC/abeille 

Beran et Neururer, 1955  
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CL50 = Concentration qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai. 
CSEO = Concentration sans effet observé.  
DL50 = Dose qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai. 
 
Tableau 8. Toxicité du DNOC pour les vertébrés terrestres 

Organisme Paramètre Concentration (mg/kg-p.c.) Référence 

Caille du Japon 
Coturnix japonica 

DL50 après 24 heures 

 
14,8 (IC de 95 % = 13-17) Dickhaus et Heisler, 

1980  
Caille du Japon 
Coturnix japonica 

CL50 après 8 jours 

 
106 Til et Kengen, 1980  

Faisan DL50  8,4 Janda, 1970  
Perdrix DL50  8,3 Janda, 1970  
Rat DMEO après 90 jours 2,5 (par jour) Den Tonkelaar et al., 

1983 
DL50 = Dose qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai. 
CL50 = Concentration qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai. 
DMEO = Dose minimale avec effet observé. 
IC = Intervalle de confiance. 
  
La truite arc-en-ciel s’avère le vertébré aquatique le plus sensible signalé dans des 
publications (Mayer et Ellersieck, 1986; Sewell et al., 1995c). Les valeurs de la CL50 
(concentration qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai) mentionnées par 
ces auteurs sont respectivement de 0,066 et de 0,45 mg/L. L’étude portant sur la CL50 
après 96 heures mentionnée par Sewell et al. (1995c) est inédite, mais elle a été citée dans 
un rapport évalué par les pairs (PISSC, 2000). Le saumon de l’Atlantique et le crapet 
arlequin sont aussi des espèces sensibles dont les valeurs de la CL50 après 96 heures sont 
respectivement de 0,20 et de 0,23 mg/L (Zitko et al., 1976; Buccafusco et al., 1981).  
 
L’effet du DNOC sur les vertébrés terrestres (le vison et la loutre), c’est-à-dire la valeur 
critique de la toxicité pour la faune, ou VCT, a été calculé à l’aide des données sur la toxicité 
en doses répétées par voie orale chez les mammifères (des rats), lesquelles sont mentionnées 
pour la substance (2,5 mg/kg de poids corporel par jour [p.c./j] dans une étude sur 
l’exposition par voie alimentaire des rats pendant 90 jours, dose minimale avec effet observé 
[DMEO]) (Den Tonkelaar et al., 1983). La VCTfaune a été calculée au moyen de la valeur 
chronique (moyenne géométrique de la concentration sans effet observé [CSEO] et de la 
DMEO) tirée de l’étude sur les rats et corrigée en fonction du poids corporel d’une espèce 
sentinelle servant de base aux prévisions (Sample et al., 1996). Dans le cas présent, le vison 
et la loutre de rivière constituent ces espèces sentinelles. 

 
La VCTfaune est donc calculée comme suit : 

 
VCTfaune =  VCheu · (PCeu/PCesp) 

 
où : 
 
VCheu  =  valeur chronique pour l’espèce utilisée (moyenne géométrique de la DMEO 

[2,5 mg/kg p.c./j] et de la CSEO [0,25 mg/kg p.c./j] = 0,8 mg/kg p.c./j)  
PCeu  =  poids corporel moyen de l’espèce utilisée (0,35 kg) 
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PCesp  =  poids corporel de l’espèce sentinelle servant de base aux prévisions 
(0,807 kg pour le vison, et 6,01 kg pour la loutre) (communication 
personnelle du Service canadien de la faune, Environnement Canada, région 
de l’Ontario, 2004; source non citée dans les références). 

 
Donc, VCTfaune = 0,8 × (0,35/0,807) = 0,35 pour le vison et 0,8 × (0,35/6,01) = 0,047 pour la 
loutre. 
  
La CESEfaune est calculée comme suit au moyen de la VCTfaune : 
 
CESEfaune = VCTfaune/C 
 
où : 
 
CESEfaune  =  concentration estimée sans effet pour la faune (mg/kg p.c./j) 
C  =  coefficient (pour tenir compte de la variation interspécifique, et de 

l’extrapolation des données de laboratoire aux données sur le terrain) (10). 
 
Par conséquent, la CESEvison est de 0,035 mg/kg p.c./j et la CESEloutre, de 
0,0047 mg/kg p.c./j. 
 
 
Évaluation de l’exposition de l’environnement 
 
Concentrations dans l’atmosphère et les précipitations 
 
On n’a pas relevé de données de surveillance pour le DNOC dans l’atmosphère ou les 
précipitations au Canada. Le tableau 9 résume les données de surveillance provenant 
d’autres pays. 
 
Tableau 9. Concentrations de DNOC dans l’atmosphère et les précipitations 

Endroit Période 
d’échantillonnage 

Nbre 
d’échantillons1

Concentration 
moyenne 
(µg/L)2 

Référence 

Danemark Octobre à 
novembre 2001 

5 [0,07-
3,2 ng/m3]

Bossi et 
Andersen, 2003 

Pays-Bas 2000-2001 18 > 0,1 Duyzer et Vonk, 
2002 

Italie, Milan Novembre 1998 12 [600-7 200], 
eau de pluie

Belloli et al., 
2000 

Allemagne, Bavière  1995-1998 n.s. [0,1-2,4], eau 
de pluie 
(valeurs 

approchées 
tirées d’un 
graphique)

Schüssler et 
Nitschke, 2001 

Allemagne, Bavière Juillet 1998 à 
mars 1999 

> 100 3,4 [0,5-4,2], 
eau de 

brouillard

Römpp et al., 
2001 
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Allemagne, 
Hanovre  

1988 n.s. Mesure 
qualitative dans 

la pluie et la 
neige

Alber et al., 
1989 

Angleterre, Great 
Dun Fell 

Avril à mai 1993 6 0,7 [0,26-2,13], 
eau des nuages

Lüttke et 
Levsen, 1997 

Allemagne, mont 
Brocken 

Juin 1994 6 4,2 [0,1-10], 
eau des nuages

Lüttke et al., 
1999 

Suisse, Dübendorf Mars à 
novembre 1985 

3 0,05 µg/m3, air 
ambiant 

[0,95-
1,6 µg/L], pluie

Leuenberger et 
al., 1988 

1  n.s. = non spécifié. 
2 À moins d’indication contraire, les chiffres entre crochets indiquent l’intervalle des valeurs, s’il en est 

(p. ex. [minimum-maximum]). 
 
Le DNOC a été décelé dans l’atmosphère et les précipitations à un certain nombre 
d’endroits en Europe; toutefois, l’épandage de pesticides n’explique pas à lui seul la 
présence de phénols nitrés dans la pluie (Leuenberger et al., 1988). Schwarzenbach et al. 
(2003) ont démontré que le DNOC passe facilement de la phase gazeuse à la phase 
aqueuse et qu’il devrait donc se retrouver dans l’eau de pluie. Le DNOC a été décelé au 
Danemark, même s’il n’avait pas été utilisé au cours des dix années précédentes (Danish 
Environmental Protection Agency, 2001). Les concentrations mesurées dans la pluie au 
Danemark sont du même ordre de grandeur que celles décelées en Angleterre, en 
Allemagne et en Suisse.  
  
Comme il a été impossible de recenser des données de surveillance pour le DNOC dans 
l’atmosphère ou les précipitations au Canada, on a établi plusieurs scénarios de rejet afin 
de calculer la quantité de DNOC qui pourrait être rejetée dans les eaux réceptrices au 
pays à la suite de l’entraînement par la pluie de cette substance présente dans 
l’atmosphère. Les scénarios comprenaient des données sur les précipitations provenant de 
12 villes canadiennes, une estimation de la quantité de DNOC présente dans l’eau de 
pluie et des chiffres sur les eaux de ruissellement des zones bâties et naturelles qui sont 
traitées par une UTEU. On a présumé que l’événement de précipitation qui éliminerait le 
DNOC de l’atmosphère serait une forte chute de pluie et que cette substance serait 
entraînée au tout début et non pendant toute la durée de l’événement. La concentration de 
DNOC utilisée dans le scénario est fondée sur les valeurs relevées pour les précipitations 
en Europe dont on a jugé qu’elles étaient des concentrations réalistes possibles de DNOC 
dans l’air au Canada. La concentration moyenne de DNOC dans l’eau des nuages du 
Nord de l’Allemagne (4,2 µg/L) a été choisie. On a présumé que l’eau de pluie serait 
rejetée comme une source ponctuelle par une UTEU, mais qu’elle ne serait pas traitée 
parce que l’efficacité d’élimination d’une UTEU pendant un orage est probablement 
faible. Les plus fortes concentrations de DNOC ont été mesurées dans les eaux 
réceptrices provenant des UTEU de London (0,0023 mg/L) et de Guelph, en Ontario 
(0,0023 mg/L), ainsi que de Granby, au Québec (0,0025 mg/L).  
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Concentrations en milieu aquatique 
 
On n’a pas relevé de données de surveillance récentes pour le DNOC en milieu aquatique 
au Canada. Des données plus anciennes sur les concentrations de cette substance dans les 
eaux canadiennes et celles d’autres pays sont résumées dans le tableau 10.  
  
Tableau 10. Concentrations de DNOC dans l’eau de surface 
Endroit Période 

d’échantillonnage1 
Nbre 

d’échantillons1 
Limite de 
détection1 

(µg/L)

Concentration 
moyenne1,2 

(μg/L) 

Référence 

Italie, le Po Janvier 1994 à 
décembre 1996 

n.s. (des 
échantillons ont 

été prélevés à des 
intervalles de 

15 jours pendant 
la période 

d’échantillonnage)

0,1 n.d. Davi et Gnudi, 
1999 

Allemagne, 
l’Elbe 

1994 n.s. 0,05 [n.s.-0,06] Pietsch et al., 
1995 

Danemark, 
région de 
Hølvads Rende, 
eau du sol, eau 
de drainage, eau 
de ruisseau 

Octobre 1989 à 
décembre 1991 

n.s. n.s. 0,005 (eau du 
sol) 

n.d. (eau de 
drainage) 

[0,02-0,16] 
(eau de 

ruisseau) 

Mogensen et 
Spliid, 1995 

Danemark, 
région de Bolbo 
Bæk, eau du sol, 
eau de ruisseau 

Avril 1990 à 
décembre 1991 

n.s. n.s. 0,005 (eau du 
sol) 

0,16 (eau de 
ruisseau) 

Mogensen et 
Spliid, 1995 

Danemark, 
quatre étangs 

Novembre 1989 à 
décembre 1990 

n.s. n.s. [n,d.-0,64] Mogensen et 
Spliid, 1995 

Pays-Bas, la 
Meuse et le 
Rhin; Slovaquie, 
le Danube et la 
Nitra 

n.s. 4 0,4 n.d. Brouwer et 
Brinkman, 
1994 

Allemagne, 
Bavière, mont 
Ochsenkopf et 
campus de 
l’Université de 
Bayreuth 

Automne 1988 n.s. 1,98 [n.d.-12,5] Richartz et al., 
1990 

Source ponctuelle 
Ontario, rivière 
Sainte-Claire 
près de Sarnia 
(zone 
industrielle) 

1979 24 1 [n.d.-10] Munro et al., 
1985 

Ontario, rivière 
Sainte-Claire 
près de Sarnia 
(zone 
industrielle) 

1980 25 1 n.d. Munro et al., 
1985 
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Endroit Période 
d’échantillonnage1 

Nbre 
d’échantillons1 

Limite de 
détection1 

(µg/L)

Concentration Référence 
moyenne1,2 

(μg/L) 
Ontario, rivière 
Sainte-Claire 
près de Sarnia, 
effluent 
industriel, eau de 
procédé et 
d’égout, eau de 
fossé du canton3 

1979 119 1 [n.d.-10 000] Munro et al., 
1985 

Ontario, rivière 
Sainte-Claire 
près de Sarnia, 
effluent 
industriel, eau de 
procédé et 
d’égout, eau de 
fossé du canton3 

1980 61 1 n.d. Munro et al., 
1985 

États-Unis, 
Californie, eau 
souterraine 

n.s. n.s. n.s. n.s.-35 Hallberg, 1989 

Italie, Tarente, 
eau marine de 
surface 
contaminée par 
une raffinerie de 
pétrole ou par les 
déchets d’une 
usine 
sidérurgique 

n.s. 2 0,017 [0,030-0,065] Cardellicchio et 
al., 1997 

Endroit non 
spécifié, effluent 
d’une raffinerie 
de pétrole, 
effluent d’une 
fabrique de 
papier 

n.s. n.s. 0,5 n.d. Paterson et al., 
1996 

1  n.s. = non spécifié; n.d. = non décelé. 
2  Les chiffres entre crochets indiquent l’intervalle des valeurs, s’il en est (p. ex. [minimum-maximum]). 
3 La concentration moyenne dans l’effluent est mentionnée pour donner une idée de l’exposition qui en 

résulte. Cette valeur n’a pas été incluse dans la section sur les rejets de DNOC, car aucun renseignement 
n’a été fourni sur les quantités d’effluent et le taux de rejet. 

 
Comme on n’avait pas relevé de données de surveillance récentes pour l’eau de surface 
au Canada, on a utilisé un modèle pour calculer l’exposition en milieu aquatique. Le 
scénario a fait appel au modèle ChemSim (Environnement Canada, 2003c) pour prédire 
les valeurs de l’exposition. Le modèle a été exécuté pour calculer trois valeurs du débit 
du cours d’eau et deux taux de charge (calculés dans la section sur les rejets de DNOC), 
soit en tout six passages. Tel qu’il est indiqué dans le scénario de rejet, on présume que le 
DNOC est utilisé pendant toute l’année et qu’il est rejeté continuellement (24 heures par 
jour) au cours de l’année (350 jours d’exploitation). Deux valeurs du faible débit du cours 
d’eau (le 2e centile et demi et le 10e centile) ont été choisies pour calculer les 
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concentrations environnementales estimées (CEE) en période d’étiage. La valeur du débit 
au 50e centile a aussi été choisie pour calculer les CEE dans des conditions plus 
normales. On a estimé que la concentration maximale de DNOC à 20 m en aval de 
l’installation déclarante était inférieure à 0,006 mg/L pour un rejet de 5,7 kg/j (le pire des 
scénarios) et le débit du 2e centile et demi. Si le traitement dans une UTEU est pris en 
compte, la CEE est de 0,0014 mg/L.  
 
Concentrations dans les sédiments, les boues d’épuration et le sol 
 
Le tableau 11 résume les concentrations de DNOC mesurées dans le sol, les sédiments et 
les boues d’épuration. En raison de son débit élevé et de la vitesse de son courant, la 
rivière Sainte-Claire dilue et disperse rapidement cette substance, et une faible quantité 
seulement se retrouve dans les sédiments (1 %). D’après les résultats de la modélisation, 
0,057 kg/j (ou 1 %) de DNOC pourrait être adsorbé sur les sédiments si le taux de rejet 
est de 5,7 kg/j. 
 
Tableau 11. Concentrations de DNOC dans le sol, les sédiments et les boues 
Endroit Période 

d’échantillonnage1 
Nbre 

d’échantillons1 
Limite de 
détection1 

(ng/g)

Concentration 
moyenne1,2 

(ng/g) 

Référence 

Ontario, sol d’un 
ancien parc urbain 

n.s. 60 100 Intervalle 
typique pour 

l’Ontario 
< W33 

MEEO, 1994 

Ontario, sol de 
parc rural 

n.s. 101 100 Intervalle 
typique pour 

l’Ontario 
< W33 

MEEO, 1994 

Canada, sol 
agricole 

n.s. 30 50 n.d. Webber, 1994 
 

11 endroits au 
Canada, 
échantillons de 
boues 

Septembre 1993 à 
février 1994 

12 
échantillons/site

n.s. n.d. Webber et 
Nichols, 1995 

Mer de Beaufort, 
sédiments, îles 
artificielles 

n.s. n.s. n.s. < 10 (poids 
sec) 

Fowler et Hope, 
1984 

Canada, boues 
urbaines 

1980 à 1985 15 n.s. [1 200-1 500] 
(poids sec)  

Webber et 
Lesage, 1989 

Pologne, monts 
Holy Cross, sol 

Du 3 au 6 juillet 
1996 

8 1 n.d. Migaszewski, 
1999 

Italie, Tarente, 
sédiments 
contaminés par 
une raffinerie de 
pétrole ou par les 
déchets d’une 
usine sidérurgique 

n.s. 2 n.s. n.d. Cardellicchio et 
al., 1997 

1  n.s. = non spécifié; n.d. = non décelé. 
2  Les chiffres entre crochets indiquent l’intervalle des valeurs, s’il en est (p. ex. [minimum-maximum]). 
3 < W est un qualificatif indiquant que l’échantillon peut contenir la substance à analyser, mais que sa 

concentration n’est probablement pas supérieure à la limite de détection de la méthode. W peut varier 
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entre un tiers et un cinquième de cette limite de détection (MEEO, 1994). 
 
Le DNOC a été décelé dans 13 % des boues urbaines échantillonnées au Canada pendant 
la période de 1980 à 1985; ses concentrations variaient entre 1 200 et 1 500 ng/g en poids 
sec, et sa concentration médiane était de 1 300 ng/g en poids sec (Webber et Lesage, 
1989). Il n’a pas été décelé (limite de détection non spécifiée) dans les boues ou les 
composts de boues provenant de divers endroits au Canada échantillonnés en 1993 et 
1994 (Webber et Nichols, 1995). 
 
Le DNOC n’a pas été décelé (limite de détection de la méthode = 100 ng/g) dans 
101 échantillons de sol de « parcs ruraux », ni dans 60 échantillons de sol d’« anciens 
parcs urbains » en Ontario (MEEO, 1994). De même, cette substance n’a pas été décelée 
(limite de détection = 50 ng/g) dans le sol agricole provenant de divers endroits au 
Canada (Webber, 1994). 
 
Concentrations dans le biote 
 
Le DNOC n’a pas été décelé dans des échantillons composites de poisson (limite de 
détection non mentionnée) provenant des États-Unis (DeVault, 1985).  
 
Tel qu’il est indiqué dans la section portant sur le devenir dans l’environnement et la 
répartition, le potentiel de bioaccumulation du DNOC est relativement faible. Toutefois, 
comme on pourra le lire à la section sur la caractérisation des effets, les mammifères 
peuvent être assez sensibles au DNOC selon les résultats des études de toxicité en doses 
répétées par voie orale. L’exposition de la faune au DNOC présent dans les aliments et 
l’eau a donc été calculée. 
 
Une CEE pour la faune a été obtenue en calculant la dose journalière totale de la 
substance pour le vison et la loutre. Un modèle d’énergétique fondé sur le modèle général 
d’exposition de la faune tiré de l’Exposure Factors Handbook de l’Agence de protection 
de l’environnement des États-Unis a été utilisé (US EPA, 1993).  
 

Pt
AEGE
PC

TMLDJT
ii

ii ⋅⎥
⎦

⎤
⎢
⎣

⎡
⎟⎟
⎠

⎞
⎜⎜
⎝

⎛
⋅
⋅

=  

 
où : 
 
DJT  =  dose journalière totale (mg/kg p.c./j) 
TML  =  taux métabolique libre normalisé du récepteur faunique d’intérêt 

(250 kcal/kg p.c./j pour le vison et la loutre de rivière)  
Ci  =  concentration de contaminant dans la énième espèce proie (mg/kg p.c.) (voir 

ci-dessous) 
Pi  =  pourcentage de la énième espèce proie dans l’alimentation (sans unité) (valeur 

par défaut : 35 % pour le vison et 100 % pour la loutre) 
GEi  =  énergie brute de la énième espèce proie (valeur par défaut = 850 kcal/kg p.c. 

de proie)  
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AEi  =  efficacité d’assimilation de la énième espèce proie par le récepteur faunique 
(valeur par défaut = 0,91)  

Pt  =  pourcentage de temps passé par le récepteur dans la zone contaminée (= 9 % 
pour le vison et 0,06 % pour la loutre). 

 
Le modèle prenait en compte le taux métabolique des récepteurs fauniques d’intérêt (le 
vison et la loutre), le pourcentage d’absorption de la nourriture par les récepteurs et le 
temps passé par les animaux dans la zone contaminée, qui est fondé sur l’aire de 
répartition type des récepteurs fauniques.  
 
La concentration de la substance dans un poisson (Ci) doit être calculée en se fondant sur 
la valeur la plus élevée de la CEEeau et un FBA. Ce dernier a été calculé à l’aide du 
modèle modifié de Gobas (Gobas et Arnot, 2003). Il représente une chaîne alimentaire 
benthique/pélagique et calcule l’accumulation due à toutes les sources dans un poisson du 
milieu de la chaîne alimentaire qui serait habituellement mangé par un mammifère 
piscivore.  
 
Ci = CEEeau · FBA  
 
où : 
 
Ci  =  concentration dans un poisson proie (mg/kg p.c.) 
CEEeau  =  CEE calculée pour l’eau de surface (mg/L) (voir la section sur les 

concentrations en milieu aquatique) 
FBA  =  facteur de bioaccumulation pour la substance (L/kg) (voir la section sur le 

devenir dans l’environnement et la répartition) 
 
Ci = 0,0014 · 25 = 0,035 
 
Le modèle a calculé que la CEE était de 0,0004 mg/kg p.c./j pour le vison et de 
0,000 007 mg/kg p.c./j pour la loutre. 
 
Caractérisation des risques pour l’environnement 
 
Dans le cadre de la caractérisation des risques, un ensemble de faits comprend l’examen 
des quotients de risque pour déterminer les effets potentiels sur l’environnement. 
D’autres facteurs qui influent sur les risques actuels ou potentiels, comme la persistance, 
la bioaccumulation et les tendances des concentrations ambiantes, sont aussi pris en 
compte. 
 
Analyse des quotients de risque 
 
Les résultats critiques concernant l’exposition et les effets ainsi que les quotients de 
risque sont résumés dans le tableau 12 et décrits plus en détail ci-dessous. 
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Tableau 12. Résumé des données utilisées dans l’analyse des quotients de risque 
pour le DNOC 
Scénario CEE

 
VCT

 
C1 CESE 

 
Quotient de 

risque
(CEE/CESE) 

Organismes pélagiques 
Rejet industriel; 
truite arc-en-ciel 

0,0014 mg/L 0,26 mg/L 100 0,0026 mg/L 0,54 

Chute de pluie; 
truite arc-en-ciel 

0,0025 mg/L 0,26 mg/L 10 0,026 mg/L 0,096 

Organismes du sol 
Lombric 0,1 mg/kg 15 mg/kg de 

poids sec 
100 0,15 mg/kg de 

poids sec 
0,67 

Consommateurs fauniques 
Vison 0,0004 

mg/kg p.c./j 
0,35 10 0,035 

mg/kg p.c./j 
0,011 

Loutre de rivière 0,000 007 
mg/kg p.c./j 

0,047 10 0,0047 
mg/kg p.c./j 

0,0015 

1 C = coefficient 
 
Organismes pélagiques 
 
Dans le cas des organismes pélagiques, un quotient de risque a été calculé à l’aide de la 
moyenne des valeurs de la CL50, après 96 heures pour la truite arc-en-ciel, mentionnées 
par Mayer et Ellersieck (1986) (0,066 mg/L) et par Sewell et al. (1995c) (0,45 mg/L). La 
moyenne des deux études, soit 0,26 mg/L, est la VCT.  

 
En ce qui concerne le scénario de rejet industriel, la CEE est de 0,0014 mg/L lorsqu’on 
prend en compte le traitement dans une UTEU (efficacité d’élimination de 27 %),. Si l’on 
divise la VCT par un coefficient de 100 pour tenir compte de l’extrapolation de la toxicité 
aiguë à la toxicité chronique, des variations intraspécifiques et interspécifiques, des 
paramètres biologiques dont la sensibilité est différente et de l’extrapolation des données 
de laboratoire aux données de terrain, la valeur de la CESE est de 0,0026 mg/L.  
 
Le quotient de risque est donc calculé comme suit : 
 
CEE  =  0,0014 mg/L = 0,54 
CESE  0,0026 mg/L 
 
Même si l’on tient compte de l’élimination dans une UTEU, le scénario est prudent 
surtout en raison de la quantité considérable de DNOC présumément utilisée par une 
seule installation. 
 
La valeur maximale de la CEE dans le scénario de la chute de pluie a été estimée à 
0,0025 mg/L sans prendre en compte le traitement dans une UTEU parce qu’on a 
présumé qu’il s’agissait d’une forte chute de pluie. Comme la chute de pluie représente 
un scénario d’exposition aiguë, il n’est pas nécessaire que le coefficient tienne compte de 
l’extrapolation de la toxicité aiguë à la toxicité chronique. Par conséquent, si l’on divise 
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par un coefficient de 10 la même VCT de 0,26 mg/L pour la truite arc-en-ciel, on obtient 
une CESE de 0,026 mg/L. Le quotient de risque est donc calculé comme suit : 
 
CEE  =  0,0025 mg/L = 0,096 
CESE  0,026 mg/L 
 
Organismes du sol 
 
Les concentrations de DNOC dans les sols canadiens n’ont pas été quantifiées. Le 
ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario (MEEO,1994) n’a pas décelé 
cette substance dans 161 échantillons de sol prélevés en Ontario. La limite de détection 
de la méthode, soit 0,1 mg/kg (100 ng/g), servira de substitut pour la concentration de 
DNOC dans le sol canadien et elle est choisie comme la CEE.  
 
Une étude des effets du DNOC sur les organismes terrestres a été relevée dans les 
publications. La CL50 tirée d’une étude de toxicité aiguë de 14 jours sur le lombric, soit 
15 mg/kg de sol, est choisie comme la VCT pour l’exposition des organismes du sol au 
DNOC. Lorsqu’on la divise par un coefficient de 100 pour tenir compte de 
l’extrapolation des conditions de laboratoire à celles sur le terrain, du rapport entre la 
toxicité aiguë et la toxicité chronique ainsi que des variations interspécifiques et 
intraspécifiques de sensibilité, on obtient une CESE de 0,15 mg/kg. 
 
Le quotient de risque pour les organismes du sol est donc calculé comme suit : 
 
CEE  =  0,1 mg/kg   = 0,67 
CESE  0,15 mg/kg 

 
Faune aquatique 
 
Les CEE pour le vison et la loutre de rivière ont été respectivement estimées à 0,0004 et à 
0,000 007 mg/kg p.c./j. La CESE calculée pour le vison est de 0,035 mg/kg p.c./j et de 
0,0047 mg/kg p.c./j pour la loutre de rivière. 
 
Les quotients de risque pour la faune aquatique sont donc calculés comme suit :  
 
CEEvison  =  0,0004 mg/kg p.c./j  = 0,011 
CESEvison  0,035 mg/kg p.c./j 
 
CEEloutre  = 0,000 007 mg/kg p.c./j  = 0,0015 
CESEloutre  0,0047 mg/kg p.c./j 
 
Organismes benthiques 
 
On n’a recensé aucune donnée de surveillance pour le DNOC dans les sédiments au 
Canada. D’après une simulation de niveau III du devenir dans plusieurs milieux, il est 
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probable que 1 % seulement du DNOC passe dans les sédiments, ce qui porte à croire que 
l’exposition des organismes benthiques à cette substance sera minimale. 
 
Analyse du poids de la preuve 
 
L’analyse des quotients de risque pour les organismes pélagiques et du sol ainsi que pour 
la faune a démontré qu’il était improbable que ces organismes soient actuellement 
exposés à des concentrations de DNOC supérieures aux seuils d’exposition connus 
produisant un effet. Cette conclusion est fondée sur les chiffres des importations et les 
endroits où le DNOC était utilisé à l’échelle industrielle en 2000, ainsi que sur l’état 
actuel des connaissances de la chimie atmosphérique de cette substance.  
 
Un scénario prudent fondé sur des concentrations de DNOC dans les précipitations qui 
pourraient pénétrer dans les eaux réceptrices au Canada porte à croire que cette source 
présente peu de risques pour les organismes aquatiques.  
 
En outre, les estimations modélisées des rejets industriels dans la rivière Sainte-Claire 
indiquent que le DNOC n’a probablement pas d’effets nocifs sur les organismes 
pélagiques ou benthiques. Cette conclusion repose sur un scénario prudent de rejet 
élaboré pour une installation située dans la même région que la seule entreprise qui avait 
déclaré utiliser du DNOC en 2000 à l’INRP en réponse à l’avis publié en application de 
l’article 71 de la LCPE (1999). Il est à noter que cette entreprise a cessé d’utiliser du 
DNOC à la fin de 2002.  
 
Bien que la sorption soit faible aux valeurs du pH que l’on retrouve dans 
l’environnement, on a constaté que la lixiviation du DNOC dans les eaux souterraines 
était peu importante, probablement en raison de la biodégradation de cette substance. 
 
L’air et l’eau constituent les sources potentielles de rejet du DNOC dans 
l’environnement. Compte tenu de ses propriétés, le DNOC est persistant dans l’air, sans 
être bioaccumulable. Les données modélisées sur le transport à grande distance indiquent 
que cette substance peut être transportée sur des distances modérées et que sa 
concentration diminue à mesure que la latitude augmente.  
 
Incertitudes dans l’évaluation des risques pour l’environnement 
 
Des incertitudes sont liées au calcul des CESE utilisées dans la présente évaluation. 
Toutefois, un nombre modéré d’études empiriques provenant de différentes sources a été 
relevé, ce qui accroît le degré de confiance accordé aux valeurs. Des coefficients variant 
entre 10 et 100 ont été utilisés pour tenir compte de l’insuffisance de données concernant 
la toxicité chronique, les effets sur le terrain et les effets sur des espèces pouvant être plus 
sensibles.  
 
Il existe très peu de données canadiennes de surveillance pour le DNOC, et celles qui ont 
été relevées étaient assez anciennes. Afin de suppléer à la quantité limitée de données 
empiriques et de mieux connaître les concentrations de DNOC qui peuvent exister dans 

 24



Évaluation préalable      No CAS 534-52-1 

l’environnement, les rejets ont été calculés, et le devenir ainsi que l’exposition ont été 
modélisés. La pénétration du DNOC dans l’environnement en provenance de deux 
sources, soit les rejets industriels et les précipitations entraînant cette substance présente 
dans l’atmosphère, a été étudiée. Afin de tenir compte de l’incertitude considérable liée à 
ces estimations, des hypothèses prudentes ont été avancées pour assurer que les erreurs 
protégeraient l’environnement. 
 
Il est vrai que les installations industrielles n’ont pas déclaré de rejets directs de DNOC 
dans l’eau; toutefois, un scénario prudent a été élaboré afin de calculer les rejets possibles 
provenant d’une source industrielle. Dans ce scénario, les hypothèses suivantes ont été 
avancées : une estimation de la limite supérieure de la quantité de DNOC pouvant être 
utilisée par une seule installation, une estimation légèrement prudente de la fraction de la 
substance habituellement rejetée en raison des méthodes de manutention d’une substance 
utilisée en vrac et une estimation du centile inférieur du débit pour le plan d’eau récepteur 
utilisé dans le scénario. Le débit de la rivière Sainte-Claire a été utilisé dans le scénario 
d’exposition, car la seule installation ayant déclaré utiliser du DNOC se trouvait au 
voisinage de cette rivière. Le débit de ce cours d’eau est extrêmement rapide, et les 
effluents y sont donc dispersés très rapidement. S’il existait des installations rejetant 
d’importantes quantités de DNOC dans des plans d’eau de moindre envergure, les 
hypothèses avancées n’accorderaient peut-être pas suffisamment de protection. Il y a 
toutefois lieu de croire qu’il n’existe pas actuellement d’autres importants utilisateurs de 
DNOC au Canada, et il est possible que cette substance ne soit plus utilisée à des fins 
commerciales au Canada. 
 
Pour calculer l’exposition possible au DNOC provenant de l’atmosphère et présent dans 
les précipitations, on a présumé de façon prudente que la concentration dans l’atmosphère 
au Canada serait semblable à celle dans les régions plus fortement peuplées de l’Europe, 
que la chute de pluie serait particulièrement forte, qu’un pourcentage élevé des 
précipitations en provenance d’une subdivision de recensement serait rejeté dans le plan 
d’eau récepteur à partir d’une seule source de rejet et que l’UTEU municipale 
n’éliminerait pas le DNOC. En particulier, l’hypothèse selon laquelle les concentrations 
atmosphériques au Canada seraient identiques aux concentrations moyennes ou élevées 
en Allemagne, un pays beaucoup plus peuplé et industrialisé, est incertaine. Il y a lieu de 
croire que l’utilisation, dans le scénario, de données de surveillance provenant de 
l’Allemagne est une hypothèse prudente. Cependant, on ne connaît pas encore bien les 
origines du DNOC présent dans l’atmosphère et on n’a trouvé aucune donnée canadienne 
de surveillance de l’atmosphère permettant de faire une comparaison. 
 

Potentiel d’effets nocifs sur la santé humaine 
 
Évaluation de l’exposition 
 
La limite supérieure estimative de l’exposition au DNOC de la population générale est de 
0,06 µg/kg p.c./j chez le groupe d’âge de 0 à 6 mois (nourri à la préparation pour 
nourrissons); cette valeur repose sur des données très limitées tirées d’enquêtes 
canadiennes sur l’eau potable et le sol (MEEO, 1994; Cité de Toronto, 2002a; id., 2002b; 
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id., 2002c; id., 2002d) et sur une concentration estimative de DNOC dans l’atmosphère 
en Suisse (Leuenberger et al., 1988) [voir l’annexe 1]. On n’a répertorié aucune donnée 
quantitative sur les concentrations de DNOC dans les aliments. Le degré de confiance à 
l’égard de la base de données est jugé moyen pour l’estimation de l’exposition, car il 
existe des données sur l’estimation prudente de l’exposition à partir de l’eau potable et de 
l’atmosphère, qui sont les principales voies d’exposition probables. Les concentrations de 
DNOC dans l’eau potable étaient inférieures au seuil de détection; par conséquent, les 
estimations fondées sur ce seuil surestiment sans doute l’exposition. La concentration du 
DNOC dans l’air a été établie de manière estimative à partir d’échantillons d’eau de 
pluie, mais elle est jugée prudente, car elle est supérieure aux valeurs mesurées dans les 
gaz d’échappement des automobiles, qui sont une source de DNOC (Tremp et al., 1993). 
 
Évaluation des effets sur la santé 
 
Le Programme international sur la sécurité des substances chimiques (PISSC) a publié 
une évaluation des effets du DNOC sur la santé en 2000 (voir l’annexe 2 pour obtenir un 
aperçu de la base de données toxicologiques au sujet de laquelle le degré de confiance est 
jugé élevé, étant donné la large gamme d’études de toxicité qui étaient disponibles). 
Même si le PISSC n’a pas choisi d’étude critique devant servir de fondement à la 
détermination d’une absorption admissible ou d’une valeur de référence, la dose 
minimale avec effet observé (DMEO) qui a été relevée dans son évaluation et qui est 
considérée comme la dose associée à un effet critique est de 2,5 mg/kg p.c./j. Elle a été 
établie au terme d’une étude sur l’exposition par voie alimentaire de 90 jours chez des 
rats où l’on a observé des réductions, reliées à la dose, des concentrations sanguines de 
pyruvate et de triiodothyronine (Den Tonkelaar et al., 1983). L’évaluation du PISSC fait 
état de plusieurs doses plus faibles produisant un effet, mais la confiance accordée à ces 
études est moindre, car on disposait de trop peu de précisions à leur sujet. Il est cependant 
à noter que ces valeurs inférieures s’écartaient généralement de moins d’un ordre de 
grandeur de la valeur jugée critique. De même, au cours des toutes premières études 
cliniques sur l’utilisation potentielle du DNOC dans le traitement de l’obésité, on a 
observé, chez les personnes auxquelles on avait administré des doses de l’ordre de cette 
valeur critique, des effets associés à des augmentations du métabolisme basal. Le DNOC 
ne s’est pas avéré cancérogène au cours de la seule étude à long terme répertoriée 
(Broadmeadow, 1991). De plus, le PISSC (2000) a jugé ambigu le poids de la preuve de 
sa génotoxicité, car des effets positifs ont été observés durant une partie seulement des 
essais in vivo au cours desquels on a administré à des rongeurs des doses généralement 
supérieures à celle associée à un effet critique pour l’apparition d’effets non 
néoplasiques. En outre, les résultats de la modélisation des paramètres de la génotoxicité 
in vivo et in vitro étaient eux aussi ambigus. 
 
Le degré de confiance à l’égard de la base de données sur laquelle reposent les valeurs 
associées à l’effet critique est jugé élevé, étant donné la large gamme d’études de toxicité 
qui étaient disponibles (c.-à-d. la toxicité aiguë, la toxicité en doses répétées, la 
cancérogénicité et la toxicité chronique, la génotoxicité, la toxicité pour la reproduction et 
le développement ainsi que l’immunotoxicité). Une certaine incertitude est liée aux doses 
minimales avec effet signalées dans les articles de synthèse de différentes études dont les 
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rapports originaux n’ont pu être obtenus; toutefois, comme ces valeurs s’écartaient 
généralement de moins d’un ordre de grandeur de la valeur jugée critique, elles ne 
modifient pas la conclusion de l’évaluation préalable. Il demeure aussi des incertitudes 
quant à la génotoxicité potentielle du DNOC, étant donné que le PISSC (2000) a conclu 
qu’il existait une ambiguïté à cet égard.  
 
Caractérisation des risques pour la santé humaine 
 
On a obtenu une marge d’exposition d’environ 41 700 en comparant une dose minimale 
avec effet (2,5 mg/kg p.c./j) choisie avec prudence pour de légers changements observés 
dans les paramètres biochimiques d’une étude de 90 jours, menée sur des rats, à la valeur 
la plus élevée de la limite supérieure de l’exposition pour tous les groupes d’âge de la 
population (0,06 µg/kg p.c./j) qui a été calculée chez le groupe d’âge de 0 à 6 mois 
(nourri à la préparation pour nourrissons). Compte tenu de la confiance de niveau modéré 
à élevé accordée aux bases de données concernant l’exposition et les effets sur lesquelles 
l’évaluation est fondée, ainsi que de la nature prudente de cette évaluation, dont 
l’utilisation de la limite supérieure de l’exposition et d’une dose minimale avec effet, 
cette marge est jugée suffisante pour tenir compte des éléments d’incertitude que 
comportent les lacunes des bases de données ayant trait aux effets sur la santé et à 
l’exposition de la population, des variations intraspécifiques et interspécifiques de la 
sensibilité ainsi que de la nocivité biologique ou de la gravité des effets jugés critiques.  
 
 

Conclusion 
 
D’après les renseignements contenus dans la présente évaluation préalable, on considère 
que le DNOC ne pénètre pas dans l’environnement en une quantité ou concentration ou 
dans des conditions de nature à avoir, immédiatement ou à long terme, un effet nocif sur 
l’environnement ou sur la diversité biologique, ou à mettre en danger l’environnement 
essentiel pour la vie. On considère en outre que le DNOC ne pénètre pas dans 
l’environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions de nature à 
constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé humaines.  
 
Par conséquent, on conclut que le DNOC ne répond pas aux critères de l’article 64 de la 
LCPE (1999). De plus, cette substance répond aux critères de la persistance, mais non pas 
aux critères de la bioaccumulation définis dans le Règlement sur la persistance et la 
bioaccumulation (Canada, 2000). 
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Annexe 1. Estimations de la limite supérieure de l’absorption quotidienne de DNOC 
par la population générale au Canada 
 

Estimation de la dose de DNOC absorbée (µg/kg p.c./j) par les divers groupes d’âge 
0 à 6 mois1  

Voie 
d’exposition 
 Nourris à la 

préparation 
pour 

nourrissons2 

Non nourris 
à la 

préparation 

0,5 à 
4 ans3 

5 à 11 
ans4 

12 à 
19 ans5 

20 à 
59 ans6 

60 ans et 
plus7 

Air8 1,4 × 10-2 3,0 × 10-2 2,4 × 10-2 1,4 × 10-2 1,1 × 10-2 9,9 × 10-3 
Eau potable9 1,6 × 10-2 1,8 × 10-2 1,4 × 10-2 8,1 × 10-3 8,5 × 10-2 8,9 × 10-3 
Aliments10 

4,3 × 10-2 
n.d.11 n.d. n.d. n.d. n.d. n.d. 

Sol12 4,0 × 10-4 6,5 × 10-4 2,1 × 10-4 5,1 × 10-5 4,2 × 10-5 4,2 × 10-5 
Dose totale 
absorbée  

5,7 × 10-2 3,0 × 10-2 4,9 × 10-2 3,8 × 10-2 2,1 × 10-2 2,0 × 10-2 1,9 × 10-2 

  
1 On présume que le bébé pèse 7,5 kg, respire 2,1 m3 d’air par jour, boit 0,8 L d’eau par jour 

(préparation pour nourrissons) ou 0,3 L d’eau par jour (de source autre que la préparation) et ingère 
30 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998). 

2 Pour les bébés nourris exclusivement à la préparation pour nourrissons, la dose absorbée par l’eau 
correspond à celle absorbée par les aliments. On n’a recensé aucune donnée sur la concentration de 
DNOC dans la préparation au Canada. 

3 On présume que l’enfant pèse 15,5 kg, respire 9,3 m3 d’air par jour, boit 0,7 L d’eau par jour et ingère 
100 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998). 

4 On présume que l’enfant pèse 31,0 kg, respire 14,5 m3 d’air par jour, boit 1,1 L d’eau par jour et ingère 
65 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998). 

5 On présume que le jeune pèse 59,4 kg, respire 15,8 m3 d’air par jour, boit 1,2 L d’eau par jour et ingère 
30 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998). 

6 On présume que la personne pèse 70,9 kg, respire 16,2 m3 d’air par jour, boit 1,5 L d’eau par jour et 
ingère 30 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998). 

7 On présume que la personne pèse 72,0 kg, respire 14,3 m3 d’air par jour, boit 1,6 L d’eau par jour et 
ingère 30 mg de particules de sol par jour (Santé Canada, 1998). 

8 Leuenberger et al. (1988) ont estimé à 0,05 µg/m3 la concentration de DNOC dans l’air ambiant en 
utilisant des concentrations mesurées de cette substance dans un échantillon d’eau de pluie (15 nM), 
prélevé à Dübendorf (Suisse) en 1985 et en appliquant un coefficient de partage pluie-air de référence 
(5,6 × 104). L’hypothèse selon laquelle les Canadiens passent 3 heures par jour à l’extérieur est utilisée 
(Santé Canada 1998). Les données parmi lesquelles les renseignements critiques ont été choisis sont 
tirées de Tremp et al. (1993). À défaut de données, la concentration estimative dans l’air ambiant 
(0,05 µg/m3) a été utilisée pour l’air intérieur. L’hypothèse selon laquelle les Canadiens passent 
21 heures par jour à l’intérieur est utilisée (Santé Canada 1998). On a supposé que l’exposition à l’air 
ambiant était représentative de l’exposition à l’air intérieur, car il n’y avait aucune indication de 
sources supplémentaires de DNOC à l’intérieur des locaux. 

9 Le seuil de détection (0,4 µg/L) du DNOC dans 19 échantillons d’eau du robinet de Toronto (Ontario) 
en 2002 a été utilisé en remplacement de la concentration de DNOC dans l’eau potable canadienne 
(Cité de Toronto, 2002a, id., 2002b; id., 2002c; id., 2002d). Les données parmi lesquelles les 
renseignements critiques ont été choisis sont tirées de Hallberg (1989), Cité de Toronto (1990) et 
Spliid et Koppen (1998). 

10 On n’a recensé aucune donnée quantitative sur les concentrations de DNOC dans les aliments. Schmidt 
(1970) a utilisé un seuil de détection de 1 000 µg/g dans une étude de mesure du DNOC dans des 
pommes de terre. Cette valeur n’a cependant pas été utilisée ici pour établir l’absorption estimative en 
raison de l’ancienneté de l’étude et du fait que le DNOC ne devrait pas contaminer les aliments étant 
donné son mode d’utilisation. Les données parmi lesquelles les renseignements critiques ont été choisis 
sont tirées de DeVault (1985). 
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11 n.d.= non disponible. 
12 Le ministère de l’Environnement et de l’Énergie de l’Ontario (1994) n’a pas détecté de DNOC dans 

161 échantillons de sol prélevés en Ontario. Le seuil de détection de 100 ng/g de la méthode a été 
utilisé comme estimation de l’absorption en remplacement de la teneur en DNOC du sol au Canada. 
Les données parmi lesquelles les renseignements critiques ont été choisis sont tirées de Webber (1994) 
et Migaszewski (1999).  
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Annexe 2. Résumé des renseignements relatifs aux effets du DNOC sur la santé 
 
Paramètre Doses ou concentrations minimales avec effet1/Résultats 
Essais sur des animaux de laboratoire et in vitro 
Toxicité aiguë Plus faible DL50 par voie orale = 16 mg/kg p.c. (Jongerius et Jongeneelen, 1991) 

(plage : de 16 mg/kg p.c. à 100 mg/kg p.c.)  
[Autres études : Dow Chemical Co., 1940; Ambrose, 1942; Spencer et al., 1948; Dow 
Chemical Co., 1950; King et Harvey, 1953a; McGirr et Papworth, 1953; Burkatskaya, 
1965b; Ben Dyke et al., 1970; Dow Chemical Co., 1992; Driscoll, 1995a]  
Plus faible DL50 par voie cutanée = 187 mg/kg p.c. (Arustamyn, 1972) (plage : de 
187 mg/kg p.c. à > 2 000 mg/kg p.c.)  
[Autres études : Dow Chemical Co., 1940; Spencer et al., 1948; Burkatskaya, 1965b; 
Ben Dyke et al., 1970; Jongerius et Jongeneelen, 1991; Dow Chemical Co., 1992; 
Driscoll, 1995b] 
Plus faible CL50 par inhalation = 40 mg/m3 (Burkatskaya, 1965a) (plage : 40 mg/m3 à 
230 mg/m3) 
[Autres études : King et Harvey, 1953b; Dey-Hazra et Heisler, 1981] 

Toxicité à court terme 
en doses répétées 

Plus faible DMEO par voie orale (alimentation) (rats) = 7,24 mg/kg p.c./j : diminution 
du gain pondéral observée au cours d’une étude de 6 semaines (Broadmeadow, 1988) 
[Autres études : Dow Chemical Co., 1940; Spencer et al., 1948; Quinto et al., 1989; Dow 
Chemical Co., 1992; Takahashi et al., 1999] 
Plus faible CMEO par inhalation (chats) = 2 mg/m3 : mortalité observée au cours d’une 
étude de 30 jours (Burkatskaya, 1965a) 

Toxicité 
subchronique 

Plus faible DMEO par voie orale (alimentation) (rats) = 2,5 mg/kg p.c./j : variation de 
la concentration d’hormones thyroïdiennes (étude de 13 semaines) (Den Tonkelaar et al., 
1983) 
[Autres études : Til, 1980; Kelly, 1995] 
Plus faible CSEO par inhalation (chats) = 0,2 mg/m3 : « aucun effet nocif important » 
observé au cours d’une étude de 90 jours (Burkatskaya, 1965a) 

Toxicité chronique et 
cancérogénicité 

Plus faible DMEO par voie orale (rats mâles), effets non néoplasiques = 
4,12 mg/kg p.c./j : accroissement de la consommation de nourriture observé au cours 
d’une étude de 104 semaines (Broadmeadow, 1991)  
Aucune hausse de l’incidence des tumeurs n’a été observée à des doses atteignant 
5 mg/kg p.c./j au cours d’une étude de 104 semaines portant sur des rats exposés par voie 
alimentaire (Broadmeadow, 1991). [Nota : Il est impossible de déterminer clairement, à 
partir de l’article de synthèse portant sur cette étude, si la substance a été mise à l’essai 
jusqu’à la dose maximale admissible.] 

Génotoxicité et 
paramètres connexes : 
in vivo 

Résultats positifs : souris – moelle osseuse (micronoyaux; 20 mg/kg p.c. ou 
10 mg/kg p.c. par voie intrapéritonéale [i.p.] après un an); rats – moelle osseuse 
(aberrations chromosomiques; 7,5-30 mg/kg p.c. par voie i.p.); rats – hépatocytes 
(déroulement d’ADN; 1-9,3 mg/kg p.c. par voie i.p.); souris (essai de létalité dominante; 
8-15 mg/kg p.c. par voie i.p.; aberrations chromosomiques chez des embryons F1; 
5-10 mg/kg p.c. par voie i.p.) (Nehéz et al.2, 1978; id., 1981; id., 1984; Grilli et al., 1991; 
Hrelia et al., 1994) 
Résultats négatifs : rats et souris – moelle osseuse (aberrations chromosomiques; 
4-16 mg/kg p.c. par voie orale et 3-12 mg/kg p.c. par voie i.p., respectivement); souris – 
moelle osseuse (micronoyaux; 20 mg/kg p.c. par voie i.p.); rats – hépatocytes (synthèse 
d’ADN non programmée; 28-70 mg/kg p.c. par voie orale) (Kirkland, 1984: id., 1986; 
Marzin, 1991c; Fellows, 1998) 
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Paramètre Doses ou concentrations minimales avec effet1/Résultats 
Génotoxicité et 
paramètres connexes : 
in vitro 

Résultats positifs : Proteus mirabilis (réparation de l’ADN), Salmonella typhimurium 
TA98, TA100, TA1535, TA1537, TA1538 (mutagénicité), Drosophila (essai létal 
récessif lié au sexe), lymphome de la souris (mutagénicité), lymphocytes humains 
(dommages chromosomiques), cellules de hamster chinois V79 (mutagénicité) (Adler et 
al., 1976; Nehéz et al., 1977; id., 1978; Muller et Haberzetti, 1980; Martin, 1981; 
Nishimura et al., 1982; Sundvall et al., 1984; Marzin, 1991a; id., 1991b)  
Résultats négatifs : S. typhimurium TA98, TA100, TA100NR, TA1535, TA1537 
(mutagénicité), lymphome de la souris (mutagénicité), lymphocytes humains (dommages 
chromosomiques, échange de chromatides sœurs et synthèse d’ADN non programmée), 
cellules ovariennes de hamster chinois (dommages chromosomiques) (Martin, 1981; 
Somani et al., 1981; Nishimura et al., 1982; Garner, 1984; Sundvall et al., 1984; Marzin, 
1991a; id.1991b; id.1991d; Hrelia et al., 1994) 

Toxicité pour le 
développement 

Plus faible DMEO par voie orale (gavage) (lapins) = 25 mg/kg p.c./j : malformations 
externes ou viscérales ou modifications squelettiques, dont la microphtalmie ou 
l’anophtalmie et l’hydrocéphalie ou la microcéphalie, qui ont été observées aux jours 6 à 
18 de la gestation (Allen et al., 1990a)  
[Autres études : Nehéz et al., 1981; Dickhaus et Heisler, 1984] 
Plus faible DMEO par voie cutanée (lapins) = 30 mg/kg p.c./j : résorption complète 
observée chez deux femelles aux jours 6 à 18 de la gestation (Allen et al., 1990b)  

Toxicité pour la 
reproduction 

Plus faible DMEO par voie orale (alimentation) (rats) = 1,73-2,24 mg/kg p.c./j : 
diminution de la taille moyenne de la portée du groupe de la génération F0 qui a été 
observée aux jours 14 et 21 de la lactation au cours d’une étude de la reproduction 
portant sur deux générations (Coles et Brooks, 1997) 

Immunotoxicité Plus forte CSEO par voie orale (alimentation) (rats) = 20 mg/kg p.c./j au cours d’une 
étude de 3 semaines (Vos et al., 1983) 

Humains 
Étude clinique Augmentation du métabolisme basal et symptômes de toxicité (sueurs, léthargie, 

céphalées, modification de la structure du sommeil) à 3 mg/kg p.c. pendant « plusieurs » 
jours. Chez un patient auquel on a administré 0,5 mg/kg p.c., puis 1 mg/kg p.c. pendant 
39 jours, on a observé une légère augmentation du métabolisme basal, mais aucun 
symptôme de toxicité d’après les données présentées pour deux sujets; toutefois, on ne 
précise pas le nombre de sujets examinés (Dodds et Robertson, 1933). 
 
[Autre étude : Plotz, 1936] 

1 CL50 = concentration qu’on estime létale pour 50 % des organismes d’essai; DL50 = dose qu’on estime 
létale pour 50 % des organismes d’essai; CMEO = concentration minimale avec effet observé; DMEO = 
dose minimale avec effet observé; CSEO = concentration sans effet observé. 

2 Il est mentionné dans PISSC (2000) que les études de Nehéz et al. portaient sur un produit du commerce 
(Krezonit E) contenant 50 % de DNOC; d’autres constituants du produit peuvent donc avoir influé sur les 
résultats de ces essais. 
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