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Pyrocatéchol

Numéro de registre du Chemical Abstracts Service

120-80-9

Synopsis

Les ministres de I’Environnement et de la Santé ont effectu¢ une évaluation préalable du
pyrocatéchol, dont le numéro de registre du Chemical Abstracts Service (CAS) est 120-
80-9. Une priorité élevée été accordée a la prise de mesures a 1’égard de cette substance
lors de la catégorisation visant la Liste intérieure des substances dans le cadre du Défi
lancé par les ministres, car on considére qu’elle présente un risque d’exposition
intermédiaire (REI) pour les Canadiens et que d’autres instances 1’ont classée parmi les
substances prioritaires sur la base de sa cancérogénicité. Comme cette substance ne
répond pas aux critéres de persistance, de bioaccumulation ou de toxicité intrinseéque pour
les organismes aquatiques, la présente évaluation est donc axée sur les aspects relatifs a la
santé humaine.

Selon les renseignements présentés conformément a 1’article 71 de la LCPE (1999), la
quantité totale de pyrocatéchol qui a été fabriquée ou importée au Canada en 2006 se
situait entre 1 000 000 et 10 000 000 kg. La majorité du pyrocatéchol fabriqué au pays
consiste en un sous-produit généré durant la fabrication de pate Kraft. Cependant, il est
détruit ailleurs dans le processus par combustion ou est retiré lors du traitement de
I’effluent. Il entre également dans la fabrication de révélateurs photographiques et a
diverses autres applications (p. ex., réactif de laboratoire, antioxydant dans les bains pour
galvanoplastie) qui ne constituent toutefois pas des sources d’exposition pour la
population en général. Enfin, le pyrocatéchol a été trouvé a 1’état naturel et on le retrouve
notamment dans divers aliments.

On s’attend a ce que la présence naturelle du pyrocatéchol dans les aliments et les
boissons constitue la principale source d’exposition pour la population en général. Par
comparaison, les apports provenant des autres milieux (air ambiant et intérieur, eau et
sol) sont jugés négligeables. Il pourrait €¢galement y avoir exposition par inhalation et
exposition cutanée, du fait de la présence du pyrocatéchol dans les révélateurs
photographiques.

Sur la base essentiellement des évaluations fondées sur le poids de la preuve réalisées par
d’autres instances, la cancérogénicité, déterminé a partir de la formation de tumeurs
(notamment dans I’estomac glandulaire de rats exposés de maniére chronique a la
substance) est I’un des effets critique permettant de caractériser le risque pour la santé
humaine. Le pyrocatéchol était génotoxique dans plusieurs essais in vitro et in vivo. En
conséquence, méme si le mode d’induction tumorale n’a pas été parfaitement élucidé, on
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ne peut écarter que les tumeurs observées chez les animaux résultent d’une interaction
directe avec le matériel génétique.

Compte tenu de la cancérogénicité du pyrocatéchol, pour lequel il peut exister une
probabilité d’effets nocifs a tout niveau d’exposition, il est conclu que le pyrocatéchol est
une substance qui peut pénétrer dans I’environnement en une quantité ou concentration
ou dans des conditions de nature a constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé
humaines.

A la lumiére des dangers écologiques et des rejets déclarés de pyrocatéchol, il est conclu
que cette substance ne pénétre pas dans I’environnement en une quantité ou concentration
ou dans des conditions de nature a avoir, immédiatement ou a long terme, un effet nocif
sur ’environnement ou sur la diversité biologique ni & mettre en danger 1'environnement
essentiel pour la vie. De plus, le pyrocatéchol ne répond pas les critéres de la persistance
et du potentiel de bioaccumulation énoncés dans le Réglement sur la persistance et la
bioaccumulation.

Cette substance s'inscrira dans la mise a jour de I’inventaire de la Liste intérieure des
substances, qui débutera en 2009. De plus, des activités de recherche et de surveillance
viendront, le cas échéant, appuyer la vérification des hypothéses formulées au cours de
I’évaluation préalable et, le cas échéant, la performance des mesures de contrdle possibles
déterminées a I'étape de la gestion des risques.

Compte tenu des renseignements disponibles, le pyrocatéchol remplit un ou plusieurs
critéeres de I’article 64 de la Loi canadienne sur la protection de I’environnement (1999).
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Introduction

La Loi canadienne sur la protection de I’environnement (1999) [LCPE (1999)] (Canada,
1999) impose aux ministres de I’Environnement et de la Santé de faire une évaluation
préalable des substances qui répondent aux critéres de la catégorisation énoncés dans la
Loi, afin de déterminer si ces substances présentent ou sont susceptibles de présenter un
risque pour I’environnement ou la santé humaine. A partir des résultats de 1I’évaluation
préalable, les ministres peuvent proposer de ne rien faire a I’égard de la substance, de
I’inscrire sur la Liste des substances d’intérét prioritaire (LSIP) en vue d’une évaluation
plus détaillée ou de recommander son inscription sur la Liste des substances toxiques de
I’annexe 1 de la Loi et, s’il y a lieu, la quasi-¢élimination de ses rejets dans
I’environnement.

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

e celles qui répondent a tous les criteres de la catégorisation relatifs a
I’environnement [persistance (P), potentiel de bioaccumulation (B) et toxicité
intrinseéque (Ti) pour les organismes aquatiques] et que I’on croit étre
commercialisées au Canada;

e celles qui répondent aux critéres de la catégorisation pour le plus fort risque
d’exposition (PFRE) ou qui présentent un risque d’exposition intermédiaire (REI)
et qui ont €té jugées particuliérement dangereuses pour la santé humaine a la
lumiére des classements effectués par d’autres organismes nationaux ou
internationaux concernant leur cancérogénicité, leur génotoxicité ou leur toxicité
pour le développement ou la reproduction.

Le 9 décembre 2006, les ministres ont publié¢ un avis d’intention dans la Partie I de la
Gazette du Canada (Canada, 2006), dans lequel ils mettent au défi ’industrie et les autres
intervenants intéressés de fournir, selon un calendrier déterminé, des renseignements
particuliers sur les substances qui pourraient servir a étayer 1’évaluation des risques. Ces
renseignements pourraient aussi servir a élaborer et a évaluer comparativement les
meilleures pratiques de gestion des risques et de gérance des produits pour ces substances
jugées hautement prioritaires.

Le pyrocatéchol a été jugé hautement prioritaire pour 1’évaluation des risques qu’il
comporte pour la santé humaine, car il a été considérée présenter un REI et a été classée
par d’autres instances sur la base de sa cancérogénicité et de sa génotoxicité. Le volet du
Défi portant sur cette substance a été lancé le 3 février 2007 au moyen d’un avis paru
dans la Gazette du Canada (Canada, 2007a). Le profil de cette substance a été publié¢ en
méme temps. Ce profil présentait I’information technique, obtenue avant décembre 2005,
sur laquelle a reposé la catégorisation de cette substance. En réponse au Défi, on a regu
des documents présentant des renseignements.
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Méme si I’évaluation des risques du pyrocatéchol pour la santé humaine a été jugé
hautement prioritaire, cette substance ne remplit pas le critére de la catégorisation
¢cologique du potentiel de bioaccumulation, de la persistance ou de la toxicité intrinseque
pour les organismes aquatiques. La présente évaluation est donc axée sur I’information
pertinente a I’évaluation des risques pour la santé¢ humaine.

Les évaluations préalables effectuées en vertu de la LCPE (1999) portent sur les
renseignements essentiels pour établir si une substance répond ou non aux critéres de
toxicité des substances chimiques énoncés dans ’article 64 de la Loi, qui se lit comme
suit :

64. « ...est toxique toute substance qui pénétre ou peut pénétrer dans I’environnement en une quantité
ou concentration ou dans des conditions de nature a :
a) avoir, immédiatement ou a long terme, un effet nocif sur I’environnement ou sur la
diversité biologique;
b) mettre en danger ’environnement essentiel pour la vie;
C) constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé¢ humaine. »

Les évaluations préalables mettent en lumicre les renseignements scientifiques et
présentent les conclusions que 1’on peut dégager en incorporant la méthode du poids de la
preuve et la prudence.

Cette évaluation préalable inclue I’examen des renseignements sur les propriétés
chimiques, les dangers, les utilisations et I’exposition, a I’inclusion des renseignements
additionnels fournis dans le cadre du Défi. Des données pertinentes a 1’évaluation
préalable de cette substance ont été relevées dans des publications originales, des rapports
de synthése et d’évaluation, des rapports de recherche de parties intéressées et d’autres
documents accessibles lors de recherches menées derniérement, jusqu’en octobre 2007.
Les ¢études importantes ont fait 1’objet d’évaluations critiques. Les études clés ont fait
I’objet d’évaluation critique ; les résultats de la modélisation ont pu étre utilisés dans la
formulation de conclusions. L’évaluation des risques pour la santé humaine comprends
I’examen de données pertinentes a 1’évaluation de 1’exposition (non professionnelle) de la
population dans son ensemble et de I’information sur les dangers pour la santé (surtout
fondée sur des évaluations réalisées par d’autres organismes selon la méthode du poids de
la preuve et ayant servi a déterminer le caractere prioritaire de la substance). Les
décisions reposent sur la nature de 1’effet critique retenu ou sur 1’écart entre les valeurs
prudentes donnant lieu a des effets et les estimations de 1’exposition tenant compte de la
confiance accordée au caractere exhaustif des bases de données sur 1’exposition et les
effets, cela dans le contexte d’une évaluation préalable. Les évaluations préalables ne sont
pas le résultat d’examens critiques ou exhaustifs de toutes les données disponibles. Elles
présentent plutot les informations critiques selon lesquelles la conclusion est basée.

La présente évaluation préalable a été effectuée par le personnel des Programme des
substances existantes de Santé Canada et d’Environnement Canada et elle intégre des
résultats provenant d’autres programmes appliqués par ces ministeres. Cette évaluation
préalable a fait I’objet d’une consultation indépendante par des pairs. Des commentaires
sur les portions techniques concernant la santé¢ humaine ont été recus par Exponent et
Starodub & Associates. Bien que les commentaires externes aient été pris en
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considération, Santé Canada assume la responsabilité du contenu final de 1’évaluation
préalable pour tout ce qui concerne la santé¢ humaine. De plus, une version provisoire de
la présente évaluation préalable a fait I’objet d’une consultation publique de 60 jours. Les
considérations et les renseignements importants a la base du présent rapport sont
présentés ci-apres.

Identité de la substance

Tableau 1. Identité de la substance

Numéro de registre CAS | 120-80-9

Nom dans la LIS Pyrocatéchol

Noms dans les National 1,2-Benzenediol (TSCA, DSL, ENCS, AICS, ECL, SWISS,
Chemical Inventories PICCS, ASIA-PAC, NZIoC); Pyrocatechol (DSL, EINECS,
(NCI)' PICCS); Catechol (PICCS); Pyrocatechin (PICCS)

1,2-Benzoldiol; 1,2-Dihydroxybenzene; 2-Hydroxyphenol; C.I.
76500; C.I. Oxidation Base 26; Durafur Developer C;
Fouramine PCH; Fourrine 68; NSC 1573; o-Benzenediol; o-
Autres noms Dihydroxybenzene; o-Dioxybenzene; o-Hydroquinone; o-
Hydroxyphenol; o-Phenylenediol; Oxyphenic acid; Pelagol Grey
C; Phthalhydroquinone; Phthalic alcohol; Pyrocatechine; UN

2811
Groupe chimique Produits chimiques organiques définis
Sous-groupe chimique Phénols
Formule chimique C¢HgsO»

HO

Structure chimique

HO
SMILES Oc(c(O)ceel)el
Masse moléculaire 110,11 g/mole

National Chemical Inventories (NCI), 2007 : AICS (inventaire des substances chimiques de

I’ Australie); ASIA-PAC (listes des substances de 1’ Asie-Pacifique); ECL (liste des substances
chimiques existantes de la Corée); EINECS (Inventaire européen des substances chimiques
commerciales existantes); ELINCS (Liste européenne des substances chimiques notifiées); ENCS
(inventaire des substances chimiques existantes et nouvelles du Japon); PICCS (inventaire des produits
et substances chimiques des Philippines); TSCA (inventaire des substances chimiques visées par la
Toxic Substances Control Act des Etats-Unis); NZIoC (inventaire des substances chimiques de la
Nouvelle-Zélande).
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Le tableau 2 présente un résumé des principales propriétés physiques et chimiques du

pyrocatéchol.

Tableau 2. Propriétés physiques et chimiques du pyrocatéchol

Propriété Type Valeur Température Référence
(unités SI)' (°C)

Point expérimental 245 (PhysProp, 2003)

d’ébullition

U©)

Point de expérimental 105 (PhysProp, 2003)

fusion (°C)

Constante de | expérimental 3,18x 107 (PhysProp, 2003)

la loi de Henry (3,14 x 107)

(Pa'm’/mole)

Constante de expérimental 9,45 (Serjeant et

dissociation Dempsey, 1979 cité
dans PhysProp,
2003)

Log Ko expérimental 0,88 (Hansch et al.,
1995 cité dans
PhysProp, 2003)

Pression de expérimental 0,488 25 (Boublik et al.,

vapeur (Pa) (0,00366 mm Hg) 1984 cité dans
PhysProp, 2003)

Solubilité dans | expérimental 461 (Granger et Nelson,

I’eau (kg/m’) (461 000 mg/L) 1921)

Masse expérimental 1344 20 (Lide, 2007)

volumique (1,344 g/em’)

(kg/m”)

Log K¢ modélisé 2,65 (PCKOCWIN,
2000)

"En cas de différences, les valeurs entre parenthéses représentent les valeurs d’origine indiquées par les
auteurs ou estimées par modéles.

Sources

Le pyrocatéchol est présent a 1’état naturel dans la couche tannique mycorhizienne du pin
Douglas, dans les feuilles et les branches du chéne et du saule, ainsi que dans divers
aliments tels les pommes, les pommes de terre et ’huile d’olive raffinée (Marshall, 2000;
Brenes et al., 2004; Sternitzke et al., 1992; Singh et al., 1994; McDonald et al., 2001).

Sur la base d’une enquéte menée conformément a 1’article 71 de la LCPE (1999), la
quantité totale de pyrocatéchol qui a été fabriquée ou importée au Canada en 2006 en des
quantités s’étendant entre 1 000 000 et 10 000 000 kg (Canada, 2007a).
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La plupart du pyrocatéchol fabriqué au Canada consiste essentiellement en un sous-
produit de la production de pate kraft; il est donc présent dans les effluents des usines de
pate (liqueur noire) [Canada, 2007a]. Selon le National Air Council for Air and Stream
Improvement (NCASI, 2007), le pyrocatéchol est pratiquement détruit durant le
processus de récupération (par combustion). Il a aussi été détecté dans la fumée de
cigarette (Roemer et al., 2004) et la fumée provenant de la combustion du bois

(Fine et al., 2001; Fine et al., 2002). Le métabolisme du benzéne est une autre source
d’exposition au pyrocatéchol pour les humains (Medeiros et Bird, 1997).

Utilisations

Sur la base des déclarations obtenues en vertu de 1’article 71 de la LCPE (1999), le
pyrocatéchol entre dans la fabrication de révélateurs photographiques et sert a diverses
autres applications qui ne donneraient pas lieu a une exposition de la population en
général (Canada, 2007a). En se fondant sur des renseignements fournis & Environnement
Canada de facon volontaire par I’industrie, il est également employé en faibles quantités
comme réactif de laboratoire dans 1’industrie pharmaceutique pour I’analyse de mati¢res
premiéres (Canada, 2007¢) et comme antioxydant dans les bains galvanoplastiques, un
processus durant lequel il est complétement détruit (oxydé) [Canada, 2007d].

Le pyrocatéchol figure actuellement sur la Liste critique des ingrédients dont I’utilisation
est restreinte ou interdite dans les cosmétiques, qui a été établie par Santé Canada. Son
usage est donc interdit dans les produits cosmétiques (Santé Canada, 2007).

Au Canada, le pyrocatéchol n’est pas homologué comme matiére active, ni comme
produit de formulation, dans les produits antiparasitaires (ARLA, 2007a; ARLA, 2007b).

Parmi les autres utilisations potentielles ou antérieures du pyrocatéchol, mentionnons son
usage comme révélateur pour la teinture des fourrures (HSDB, 2005), comme
intermédiaire dans la préparation d’antioxydants pour le caoutchouc et les huiles
lubrifiantes, ainsi que dans les inhibiteurs de la polymérisation et les produits
pharmaceutiques (US EPA, 2000). Le pyrocatéchol peut aussi étre employé comme
réactif et pour la fabrication d’adhésifs, de papier pour télécopieur et d’encres spéciales
(CIRC, 1999; Ash et Ash, 2002). Il a déja été utilisé comme oxydant dans les teintures
pour cheveux (Winter, 2005) et comme antioxydant dans les parfums et les huiles
essentielles (Ash et Ash, 2002).

Rejets dans I’environnement

Selon I’information présentée conformément a 1’article 71 de la LCPE (1999), 100 des
1 000 kg de pyrocatéchol ont été rejetés dans 1’environnement en 2006; le rapport ne
précise toutefois pas les milieux ou ont eu lieu les rejets (Canada, 2007).

Le pyrocatéchol est une substance déclarable en vertu de I’Inventaire national des rejets
de polluants (INRP). Depuis 1994, des émissions atmosphériques sur place dues a un
déversement ont été déclarées en 2001 a la suite de quelques rejets de pyrocatéchol et,



Rapport d’évaluation du pyrocatéchol (120-80-9)
Juillet 2008

en 2003, 150 kg de pyrocatéchol ont été expédiés vers une décharge hors site
(INRP, 2006).

Devenir dans ’environnement

Le tableau 3 résume les résultats de 1’application d’un mode¢le de fugacité de niveau III,
qui sert a prédire la répartition du pyrocatéchol dans I’environnement aprés son rejet dans
divers milieux.

Comme I’indique le tableau 2, la trés grande solubilité du pyrocatéchol dans 1’eau et son
coefficient d’adsorption modéré dans le sol portent & croire que cette substance resterait
dans I’eau si elle y était libérée. Les rejets dans les autres milieux auraient tendance a se
retrouver dans le sol. On s’attend par ailleurs a ce que les rejets de pyrocatéchol dans
I’atmosphére soient rapidement oxydés. Le pyrocatéchol peut aussi étre éliminé de
I’atmosphére sous ’action des dépdts humides, en raison de sa treés grande solubilité dans
’eau.

Tableau 3. Résultats de la modélisation de la fugacité de niveau II1 (EPIWIN, 2004)
du pyrocatéchol

Fraction de la substance répartie dans chaque milieu (%)
Rejet de la substance dans : Air Eau Sol Sédiments
- I’air (100 %) 0,18 22,5 77,3 0,04
- I’eau (100 %) 0,00 99,8 0,00 0,20
- le sol (100 %) 0,00 18,6 81,4 0,04
- I’air, I’eau et le sol (33,3 % chacun) 0,06 37,1 62,8 0,07

Persistance et potentiel de bioaccumulation

Persistance

Compte tenu des propriétés physiques et chimiques du pyrocatéchol (tableau 2) et du
poids de la preuve fondé sur les données empiriques et modélisées présentées ci-apres
pour la dégradation (tableaux 4a et 4b), le pyrocatéchol ne satisfait pas aux criteres de la

persistance (demi-vies dans I’air > 2 jours, dans le sol et ’eau > 182 jours et dans les

sédiments > 365 jours) énoncés dans le Réglement sur la persistance et la

bioaccumulation (Canada, 2000).
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Tableau 4a. Valeurs empiriques de la persistance du pyrocatéchol

Valeur Paramétre
- Processus du pour la .
Milieu . pour la . . Référence
devenir . . dégradation
dégradation . s
(unités)
Constante de
Air Photodégradation 1,04><10'10 glltess,e (Atkinson, 1989)
(cm”/molécule
sec)
Air | Photodégradation | 0,103 Demi-vie 1\ ikinson, 1989)
(jours)
. . Biodégradation | (Chemicals Inspection and
Eau | Biodcgradation 83 (%) Testing Institute, 1992)

Tableau 4b. Valeurs modélisées de la persistance du pyrocatéchol

Paramétre
Valeur
- Processus du pour la .
Milieu . pour la , . Référence
devenir . . dégradation
dégradation . s
(unités)
Air Oxydation 04606 | Demi-vie (AOPWIN, 2000)
atm. (jours)
Air Reactionavee | 1o rqctif | DoMI-Vie (AOPWIN, 2000)
I’0zone (jours)
Fau Biodégradation 15 Dem1-v1e (BIOWIN, 2000), Ultimate
(jours) survey)

Eau Biodégradation 0,691 Probabilité (.BIOWIN’ 2000, MITI Non-

linear Probability)
Eau Biodégradation 0,546 Probabilité (BIOW.IN’ 2000, MITT Lincar

Probability)
Eau Biodégradation 0,998 Probabilité (Topkat, 2004)
Sol Biodégradation 15 Demi-vie (Boethling et al., 1995)"

& (jours) £ "

Sédiments | Biodégradation 60 ](J?slrll;us-)we (Boethling et al., 1995)!

"Les valeurs ont été calculées & partir de la demi-vie modélisée dans I’eau & I’aide des facteurs
d’extrapolation de Boethling et al. : t/ eau : t1/2 501 : t1/2 sédiment = 1:1:4.

Bioaccumulation

En I’absence de données expérimentales sur le facteur de bioaccumulation (FBA) et le
facteur de bioconcentration (FBC) du pyrocatéchol, une méthode du poids de la preuve
fondée sur des relations quantitatives structure-activité (RQSA) [Environnement
Canada, 2007b] a été appliquée. Les données modélisées présentées au tableau 5
indiquent que le pyrocatéchol ne répond pas aux critéres de la bioaccumulation
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(FBC/FBA > 5 000) énoncés dans le Reglement sur la persistance et la bioaccumulation
(Canada, 2000).

Tableau 5. Valeurs modélisées du potentiel de bioaccumulation du pyrocatéchol

Valeur
Org’an1s1.ne Parameétre (p01.ds Référence
d’essai humide
L/kg)
Poisson FBA 1 Gobas BAF T2MTL (Arnot et Gobas,
2003)
OASIS 2004; Modified Gobas BCF
Poisson FBC 1-19 5% T2LTL (Arnot et Gobas, 2003);
BCFWIN, 2000

Potentiel d’effets nocifs sur I’environnement

Comme il est indiqué précédemment, le pyrocatéchol ne satisfait pas aux critéres de
persistance ou du potentiel de bioaccumulation énoncés dans le Réglement sur la
persistance et la bioaccumulation (Canada, 2000).

Les données écotoxicologiques expérimentales (base de données ECOTOX) indiquent
que le pyrocatéchol ne cause pas de danger significatif pour les organismes aquatiques a
de faibles concentrations. Pour deux espéces de poisson, les valeurs de CLs, aigués
variaient dans un étroit écart de 3,5 a 10 mg/L. Les valeurs de toxicité pour les plantes
aquatiques étaient légerement plus élevées (13 a 27,5 mg/L), alors que pour les
invertébrés (crevette) les CLsy excédaient 40 mg/L.

Les renseignements obtenus en vertu de 1’article 71 de la LCPE (1999), indiquent que de
100 a 1 000 kg de pyrocatéchol étaient rejetés dans un milieu non spécifié¢ en 2006
(Canada, 2007a). L’INRP a rapporté que 0,00 tonnes ont été rejetées en 2005. Etant
donné la quantité et la nature de ces rejets, il est peu probable que ces derniers deviennent
une source d’exposition importante pour les organismes dans I’environnement.

En se fondant sur les renseignements disponibles, il est peu probable que le pyrocatéchol
cause des dangers écologiques au Canada.

Potentiel d’effets nocifs sur la santé humaine
Evaluation de I’exposition
En I’absence de données sur les concentrations de pyrocatéchol mesurées dans les divers
milieux environnementaux au Canada, les valeurs de I’apport ont été estimées a partir des

quelques données mesurées ailleurs dans des eaux de surface (Boyd, 1994) et divers
produits alimentaires (Brenes et al., 2004; Sternitzke et al., 1992; Singh et al., 1994;

10
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McDonald et al., 2001). Le modéle ChemCAN (CEMC, 2003) a été utilisé pour estimer
les concentrations de pyrocatéchol dans I’air et le sol en raison de 1’absence de données
mesurées. Les rejets de pyrocatéchol ont été établis a partir des données présentées par
I’industrie dans le cadre de I’enquéte menée en vertu de I’article 71. Par ailleurs, vu
I’absence de données sur les milieux de rejet de la substance, une valeur approximative
(pourcentage) a été estimée pour chaque milieu, a partir des données (tendances) du
Toxic Release Inventory (TRI) 2005 des Etats-Unis. Selon le TRI, les rejets de
pyrocatéchol se font principalement dans I’eau (TRI, 2005). L’annexe 1 présente les
limites supérieures de 1’absorption qui a été estimée pour chaque groupe d’age de la
population du Canada, a partir de ces données limitées. On constate que la limite
supérieure estimée de 1’absorption quotidienne pour la population canadienne en général
varie de 0,02 pg/kg p.c. (kilogramme de poids corporel) par jour (nourrissons agés de 0 a
6 mois alimentés au lait maternisé) a 847 pg/kg p.c. pour les adultes (20 a 59 ans), les
apports provenant des aliments et des boissons constituant les sources d’exposition les
plus fortes. A I’exception du pyrocatéchol présent dans les viandes et la volaille
(provenant du condensat de fumée), les sources de pyrocatéchol dans les aliments et les
boissons sont considérées comme naturelles. La contribution a 1’absorption totale de
pyrocatéchol a partir des autres milieux (air ambiant et intérieur, eau et sol) et a partir de
la fabrication et des usages industriels du pyrocatéchol a été considérée comme étant
négligeable comparativement a I’absorption a partir des aliments et des boissons.

D’apres les renseignements fournis en vertu de 1’article 71 (Canada, 2007), les
révélateurs photographiques sont les seuls produits de consommation qui contiendraient
du pyrocatéchol. Comme I’indique 1’annexe 2, le mod¢le d’évaporation ConsExpo
(RIVM, 2006), qui tient compte du fait que la totalité de la substance n’est pas libérée par
le produit, a été¢ employé pour I’estimation des concentrations dans 1’air résultant de
I"utilisation de révélateurs photographiques (0,023 mg/m’). La limite supérieure de
I’exposition résultant de 1’exposition cutanée a des révélateurs photographiques a été
estimée a 0,98 pg/kg-p.c. par jour.

Le niveau de confiance a I’égard de la base de données sur 1’exposition est jugé faible
pour ce qui est des limites supérieures estimées dans I’environnement. En effet, les
concentrations de pyrocatéchol dans I’air et le sol ont été obtenues par modélisation et
une seule étude était disponible pour déterminer les concentrations dans 1’eau de mer et
les eaux usées. Par ailleurs, bien que les études documentant les concentrations dans les
aliments soient trés limitées, il est malgré tout probable que la méthode d’estimation
utilisée ait surestimé 1’apport provenant des divers groupes alimentaires. Enfin, un faible
niveau de confiance est également associé a I’exposition estimée a partir des produits de
consommation. Cependant, comme les estimations sont prudentes, on croit que les
niveaux d’exposition réels ne dépassent pas ces estimations.

Evaluation des effets sur la santé
L’annexe 3 présente un résumé des données disponibles sur les effets du pyrocatéchol sur

la santé, d’apres les observations sur des animaux de laboratoire. L’annexe 4 donne un
apercu des effets sur la santé signalés chez des humains.
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Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC, 1999) a classé le pyrocatéchol
dans le groupe des « cancérogeénes possibles pour I’homme » (Groupe 2B) en se fondant
sur des données suffisantes établissant sa cancérogénicité chez des animaux de
laboratoire. Il a ainsi été déterminé qu’une exposition alimentaire a long terme au
pyrocatéchol a provoqué la formation d’adénocarcinomes dans 1’estomac glandulaire
chez plusieurs souches de rats (CIRC, 1999); aucune donnée épidémiologique sur le sujet
n’a toutefois été recensée. L’exposition alimentaire a raison de 0,1, 0,2, 0,4 ou 0,8 p. 100
(33, 65, 141 ou 318 mg/kg p.c. par jour) de pyrocatéchol administré a des rats F344 males
pendant 34 semaines a causé une hyperplasie et des adénomes de la glande pylorique
(hyperplasie glandulaire) aux doses de 141 ou 318 mg/kg p.c. par jour, alors qu’une
hyperplasie faible ou trés faible a été¢ observée aux doses quotidiennes de 33 ou 65 mg/kg
p.c. Apres une exposition de deux ans, une hyperplasie a été observée au niveau de la
sous-muqueuse de I’estomac glandulaire, a une dose supérieure ou égale a 33 mg/kg p.c.
par jour. Des adénocarcinomes ont été signalés chez trois des 25 rats exposés a une dose
de 318 mg/kg p.c. par jour (Hagiwara et al., 2001).

Le pyrocatéchol s’est avéré génotoxique au cours de plusieurs essais in vivo et in vitro et
a caus¢ des mutations géniques, des aberrations chromosomiques et des échanges de
chromatides sceurs dans des cellules de mammiferes en culture. Aprés application sur des
souris, des résultats négatifs ont été obtenus dans une étude sur la formation de
micronoyaux de la moelle osseuse (Gad-El karim et al., 1986), mais les résultats ont été
positifs dans trois autres études (Ciranni et al,. 1988a, 1988b; Marrazzini et al., 1994). De
plus, le pyrocatéchol a induit la rupture des brins d’ADN, des mutations géniques, des
aberrations chromosomiques, une aneuploidie et des transformations cellulaires dans des
cellules de mammiferes non humaines, avec et sans activation métabolique

(Brandt, 1986; do Ceu Silva et al., 2003). Les renseignements sur les effets génotoxiques
du pyrocatéchol ont été¢ examinés en détail dans Brandt (1986) et CIRC (1999).

Bien que I’analyse du mode d’action déborde le cadre de la présente évaluation préalable,
des mécanismes non génotoxiques ont été proposés pour expliquer la cancérogénicité du
pyrocatéchol. Le role potentiel de la prolifération des cellules régénératives sous 1’effet
de la toxicité a été proposé pour expliquer la formation de tumeurs dans 1’estomac
glandulaire des souris (Hirose et al., 1993); on ne peut toutefois pas exclure que la
formation de tumeurs soit due a des dommages génétiques.

En ce qui a trait aux effets non cancérogénes, on n’a constaté aucun signe de toxicité chez
les rats (concentration sans effet observé ou CSEO) a la suite d’une exposition unique par
inhalation pendant huit heures (aérosols) & 1 500 mg/m’ de pyrocatéchol. Une irritation
des extrémités et la perte de I’extrémité des orteils ou de la queue ont été observées chez
certains animaux exposés 4 des doses de 2 000 ou 2 800 mg/m’ de pyrocatéchol
(Flickinger, 1976). Comme il a ét¢ mentionné précédemment, I’étude sur la toxicité
chronique chez les rats fait état d’une DMEO alimentaire de 33 mg/kg-p.c. par jour de
pyrocatéchol, d’apres I’hyperplasie et les 1ésions prolifératives bénignes de I’estomac
glandulaire (Hagiwara et al., 2001).
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La confiance a I’égard de la base de données toxicologiques est jugée faible a modérée.
Quant a la base de données sur les effets sur la santé, elle comporte des lacunes,
notamment en raison de I’absence d’études a doses répétées par inhalation.

Caractérisation du risque pour la santé humaine

A la lumiére de I’évaluation réalisée par le CIRC selon la méthode du poids de la preuve,
la cancérogénicité est un effet déterminant aux fins de la caractérisation du risque pour la
santé¢ humaine, pour lequel on ne peut écarter un mode d’induction faisant intervenir une
interaction directe avec le matériel génétique.

En ce qui a trait aux effets non cancérogénes, la base de données établit a 33 mg/kg p.c.
par jour la DMEO par voie alimentaire, sur la base des effets observés dans 1’estomac des
rats (I’organe cible évident). Comme la présence naturelle du pyrocatéchol dans les
aliments et les boissons constitue la principale source d’exposition pour la population en
général, le calcul d’une marge d’exposition entre les niveaux d’effet chez les animaux de
laboratoire et les limites supérieures estimées de I’exposition dans la population en
général ne serait pas significatif. En ce qui a trait aux effets non cancérogenes, le risque
supplémentaire associé a la présence du pyrocatéchol dans les milieux naturels du fait de
son usage dans I’industrie a été jugé négligeable.

Une utilisation liée a un produit de consommation a été signalée (révélateur
photographique). Lorsqu’on compare les concentrations atmosphériques résultant de cette
utilisation (0,023 mg/m’) a la seule donnée sur la CSEO par inhalation contenue dans la
base de données (1 500 mg/m’), la marge d’exposition est d’environ 65 200. L’exposition
par voie cutanée pourrait contribuer a 1’exposition totale si des gants ou des pinces
n’étaient pas utilisés, comme il est recommandé sur I’étiquette du produit. Cette marge
est toutefois étre suffisante pour tenir compte des incertitudes inhérentes aux bases de
données sur I’exposition et les effets.

Incertitudes de I’évaluation du risque pour la santé humaine

Il existe une incertitude quant aux différences interspécifiques dans la sensibilité au
pyrocatéchol. Selon la documentation existante, la plupart des données sur le
pyrocatéchol proviennent d’études sur I’exposition par voie alimentaire chez des rats, les
souris semblant moins sensibles au traitement avec cette substance. De plus, des données
sur la cancérogénicité et la génotoxicité montrent que les effets du pyrocatéchol sont
spécifiques de I’espece, voire de la souche. Ainsi, des changements néoplasiques ont été
observés principalement dans la portion glandulaire de 1’estomac du rat, et une incidence
d’adénocarcinomes a été notée chez respectivement 67, 73 et 77 p. 100 des rats Wistar,
Lewis et SD, mais chez seulement 10 p. 100 des ratsWKY (Tanaka et al., 1995). Une
analyse du mode d’action intervenant dans 1’induction de tumeurs causées par
I’exposition au pyrocatéchol déborde le cadre de la présente évaluation préalable.

On a eu recours a la modélisation pour estimer les concentrations de pyrocatéchol dans
I’air et le sol et une seule étude était disponible pour calculer les concentrations de
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pyrocatéchol dans I’eau. Sur la base des propriétés physiques et chimiques de cette
substance et des résultats de I’enquéte menée conformément a I’article 71, le
pyrocatéchol est peu susceptible d’étre présent dans le sol ou I’air. Par ailleurs, les études
sur les aliments ne portaient pas sur des produits alimentaires courants, n’étaient pas
propres au Canada et, souvent, ne contenaient pas les parametres précis nécessaires au
calcul d’estimations réalistes (p. ex., la quantité de condensat de fumée utilisée dans les
divers produits alimentaires). En raison de cette carence des données, les valeurs
mesurées dans les divers produits alimentaires ont été utilisées pour représenter un
groupe alimentaire complet, conformément au principe d’une démarche prudente. A titre
d’exemple, la concentration mesurée dans 1’huile d’olive raffinée a été utilisée pour
représenter I’ensemble du groupe des « graisses », en présumant que tous les produits
alimentaires dans ce groupe contenaient la concentration de pyrocatéchol mesurée dans
cette huile. Or il est trés probable qu’une telle démarche donne lieu a une surestimation
de I’exposition réelle provenant des aliments. De méme, I’estimation de I’exposition due
a I’utilisation de révélateurs photographiques contenant du pyrocatéchol a été basée sur
des hypothéses prudentes, le profil d’utilisation réel n’étant pas bien connu.

Conclusion

Compte tenu de I’information disponible, il est conclu que le pyrocatéchol ne pénétre pas
dans I’environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions de nature a
avoir, immédiatement ou a long terme, un effet nocif sur I’environnement ou sur la
diversité biologique et a mettre en danger 1'environnement essentiel pour la vie.

Compte tenu de la cancérogénicité du pyrocatéchol, pour lequel il existe une probabilité
d’effet nocif a toute valeur d’exposition, de la possibilité que la marge d’exposition pour
les effets autres que le cancer ne soit pas adéquate et de I’application du principe de
prudence, il est conclu que le pyrocatéchol soit considéré comme une substance qui peut
pénétrer dans 1’environnement en une quantité ou concentration ou dans des conditions
de nature a constituer un danger au Canada pour la vie ou la santé humaine.

Il est donc conclu que le pyrocatéchol ne satisfait pas aux critéres énoncés aux

alinéas 64a) et b) de la LCPE (1999), mais qu’il satisfait a ceux énoncés a I’alinéa 64¢)
de la Loi. De plus, cette substance satisfait aux critéres de la persistance et du potentiel de
bioaccumulation énoncés dans le Réglement sur la persistance et la bioaccumulation.
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Annexe 1. Valeurs estimées de la limite supérieure de I’absorption quotidienne de
pyrocatéchol par la population générale au Canada

Voie Absorption estimée (ug/kg p.c. par jour) de pyrocatéchol pour divers groupes d’age

d’exposition 0 2 6 mois"** 0,524 5a11 12219 20259 | 60 ans et
lait pas de lait ans’ ans® ans® ans’ plus®

maternisé | maternisé

Air’ 1,4x 107 30x107 | 24x10° | 1,3x10° | 12x10° | 1,0x10”

Eau 75x 10 8,5x10° | 6,7x10° | 3,8x10° | 40x10° | 42x10°

potablle10 0.02

Nourriture et 231 663 539 518 847 660

boissons''

Sol" 7,0x 107" 1,L1x10" | 3,7x10" | 8,8x10" [ 7.4x 10" | 73x 107"

Absorption 0,02 231 663 539 518 847 660

totale

Aucune donnée n’a été relevée sur les concentrations de pyrocatéchol dans le lait maternel.

Valeurs présumées : masse corporelle de 7,5 kg, inhalation de 2,1 m® d’air par jour, ingestion de 0,8 L
d’eau par jour (lait maternisé) ou 0,3 L/jour (autre que lait maternisé) et ingestion de 30 mg de sol par
jour (Santé Canada, 1998).

L’absorption a partir de I’eau est synonyme de 1’absorption a partir de la nourriture pour les
nourrissons exclusivement alimentés au lait maternisé. La concentration de pyrocatéchol dans 1’eau de
mer utilisée pour la reconstitution du lait maternisé est basée sur un échantillon d’eau prélevé du
Sweetwater Channel dans la baie de San Diego, a une profondeur de 11 m (Boyd, 1994). Aucune
donnée n’a été recensée sur la concentration de pyrocatéchol dans le lait maternisé au Canada. Environ
50 p. 100 des nourrissons non nourris avec du lait maternisé commencent & consommer des aliments
solides vers 1’age de 4 mois et cette proportion atteint 90 p. 100 a I’age de 6 mois (Santé nationale et
Bien-étre social Canada, 1990).

Valeurs présumées : poids de 15,5 kg, inhalation de 9,3 m® d’air par jour, ingestion de 0,7 L d’eau par
jour et de 100 mg de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Valeurs présumées : poids de 31,0 kg, inhalation de 14,5 m® d’air par jour, ingestion de 1,1 L d’eau par
jour et de 65 mg de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Valeurs présumées : poids de 59,4 kg, inhalation de 15,8 m® d’air par jour, ingestion de 1,2 L d’eau par
jour et de 30 mg de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Valeurs présumées : poids de 70,9 kg, inhalation de 16,2 m> d’air par jour, ingestion de 1,5 L d’eau par
jour et de 30 mg de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Valeurs présumés : poids de 72,0 kg, inhalation de 14,3 m® d’air par jour, ingestion de 1,6 L d’eau par
jour et de 30 mg de sol par jour (Santé Canada, 1998).

Sur la base des données sur les rejets de cette substance aux Etats-Unis en 2005 (d’aprés le Toxic
Release Inventory, on a présumé que 7 p. 100 de la quantité maximale estimée de pyrocatéchol (1000
kg) rejeté par les installations de fabrication au Canada 1’avait été directement dans I’atmosphere.
Selon la modélisation faite a I’aide du modéle ChemCAN, version 6.0, (CEMC, 2003) et en utilisant
la moyenne pour la région du Canada, la concentration de pyrocatéchol dans I’air ambiant serait
d’environ 5,30 x 10 pg/m’. On a présumé que I’air ambiant était représentatif de I’exposition a ’air
intérieur, étant donné I’absence de données indiquant la présence de sources additionnelles de
pyrocatéchol dans les milieux intérieurs. Aucune donnée mesurée n’a été identifice.

Aucune donnée propre au Canada n’a été€ recensée sur la concentration de pyrocatéchol dans I’eau
potable. La concentration maximale rapportée dans la documentation est celle mesurée dans I’eau de
mer prélevée du Sweetwater Channel dans la baie de San Diego (0,188 + 0,030 ug/L), a une
profondeur de 11 m, en 1992. Le nombre d’échantillons n’a pas été précisé (Boyd, 1994). Bien que la
mesure porte sur I’eau de mer — laquelle n’est pas une source d’eau potable — il s’agit de la seule valeur
mesurée et celle-ci est plus élevée (plus prudente) que la valeur modélisée obtenue a partir du modele
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ChemCAN (5,26 x 10°ug/L).
Les valeurs estimées de 1’absorption provenant de la nourriture sont basées sur les concentrations
mesurées dans des aliments choisis pour représenter les douze groupes alimentaires utilisés pour
calculer I’absorption (Santé Canada, 1998) :
Produits laitiers : substance détectée mais aucune valeur mesurée; aucune limite de détection
indiquée (McDonald et al., 2001).
Graisses : concentration maximale dans 1’huile raffinée : 176,1 mg/kg d’huile
(Brenes et al., 2004).
Fruits et produits a base de fruits : substance détectée mais aucune valeur mesurée; aucune limite
de détection indiquée (Marshall et al., 2000).
Légumes : substance détectée dans les pommes de terre, mais aucune valeur mesurée; aucune
limite de détection indiquée (Marshall et al., 2000).
Produits céréaliers : aucune donnée recensée
Viande et volaille : utilisation de la valeur calculée pour déterminer la concentration de catéchol
dans la fraction phénolique du condensat de fumée dans le jambon (50 mg de phénol total/kg de
jambon x 7,60 p. 100 catéchol = 3,8 mg/kg = 3 800 pg/kg) (Sternitzke et al., 1992).
Poisson : aucune donnée indiquée
Eufs : aucune donnée indiquée
Aliments, principalement le sucre : aucune donnée indiquée
Mets combinés : aucune donnée indiquée
Noix et graines : la concentration maximale de catéchol a été mesurée dans des graines de
fenugrec (510 mg/kg) (Singh et al., 1994).
Boissons (boissons gazeuses /alcool/café/thé) : Données recensées sur la concentration de
pyrocatéchol dans le café (féves torréfiées). La concentration maximale dans le café torréfié a été
de 120 mg/kg. Le nombre d’échantillons prélevés et les lieux d’échantillonnage n’ont pas été
précisés (McDonald et al., 2001). Utilisation de la consommation de café (en g/jour) citée dans
Santé Canada (1998).
D’aprés les données sur les rejets de cette substance en 2005 aux Etats-Unis (Toxic Release Inventory),
on a présumé que 8 p. 100 de la quantité maximale estimée de pyrocatéchol rejeté par les installations
de fabrication du Canada I’avait été directement dans le sol, . Selon la modélisation faite a I’aide du
modéle ChemCAN, version 6.0, (CEMC, 2003) et en utilisant la valeur moyenne pour la région du
Canada, la concentration de pyrocatéchol dans le sol serait d’environ 1,74 x 10 ng/g solide. Aucune
mesure de la concentration de pyrocatéchol dans le sol n’a été recensée.
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Annexe 2 : Valeurs estimées de la limite supérieure de I’exposition au pyrocatéchol
provenant des produits de consommation

Scénarios Hypothéses Exposition
d’utilisation des estimée
produits de
consommation
Révélateur Inhalation (évaporation) Concentration
photographique’ - Utilisation du modéle ConsExpo (version 4.1); exposition aux | moyenne par
vapeurs, évaporation comme mode de rejet (RIVM, 2005). événement =
- D’aprés une concentration maximale déclarée de 0,66 % dans 0,023 mg/m3
les révélateurs photographiques (Canada, 2007a).
- Hypothése : quantité de produit utilisée, 700 g par événement;
volume de la piéce, 9 m’; fréquence d’exposition,
12 événements par an; durée d’exposition, 8 h et taux de
renouvellement d’air, 0,5 fois/h (Versar Inc., 1986).
- Hypothése : superficie de rejet, 1 m?; utilisation de la méthode
de Langmuir pour le coefficient de transfert de masse; matrice
d’un poids moléculaire de 18 g/mole.
- Hypothése : taux d’absorption de 100 %.
- Hypothése : poids des adultes exposés, 70,9 kg (Santé Canada,
1998).
Révélateur Exposition cutanée Exposition
photographique’ - Hypothése : valeur du Kp (coefficient de perméabilité) estimée | aigué =
41,7 x 10™* cm/h selon DERMWIN [2000] et comparable au Kp | 0,98 pg/kg-
indiqué par I’industrie (Canada, 2007a). p.c. par jour

- D’aprés une fraction de poids maximale déclarée de 0,66 %
dans le révélateur photographique (Canada, 2007a) et une masse
volumique de 1,24 g/cm® (Kodak, 2007); la concentration de
catéchol dans le révélateur est de 8,2 x 10~ g/em’.

- Hypothése : surface exposée de 20 cm®. Cette valeur estimée a
été établie en fonction d’une surface exposée de 200 cm’
(Versar, 1986) et d’un commentaire du public indiquant que
seul le bout des doigts d’une main risque d’étre exposé pendant
le développement.

- Hypothése : fréquence d’utilisation, 12 événements par an
(Versar Inc., 1986).

- Hypothése : durée d’exposition totale de 15 min (0,25 h par
séance ou 0,25 h par jour). Cette valeur estimée a été ¢tablie en
fonction d’une séance moyenne de 8 h dans la chambre noire
(Versar Inc., 1986) et d'un commentaire du public indiquant que
le temps de contact réel avec le révélateur est bref au cours du
développement, car I’amateur de photos doit en principe
s’essuyer les mains apres I’immersion dans le révélateur pour
contaminer le moins possible les solutions utilisées ensuite.
Cette valeur serait surestimée si I’amateur suivait les procédures
de sécurité recommandées pour ce produit en portant des gants
protecteurs ou en employant des pinces, au lieu de se servir du
bout des doigts, pour immerger les photographies dans le
révélateur et les en retirer.

- Hypothése : poids des adultes exposés, 70,9 kg (Santé Canada,
1998).

- Hypotheése : un événement par jour
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Dose estimée par événement =

p.c.

Dose estimée par événement =
(1,7 x 107 ecm/h) (8.2 x 107 g/em®) (0,25 h/jour) (20 cm?)
70,9 kg

=9,8 x 107 g/kg-p.c. par jour ou 0,98 pg/kg-p.c. par jour

! Exposition possible des adolescents (12 a 19 ans), des adultes (20 a 59 ans) et des personnes dgées (60 ans
et plus). Le scénario a été réalisé avec des adultes.
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Annexe 3. Résumé des renseignements sur les effets du pyrocatéchol sur la santé

Paramétre

uantité minimale produisant un effet'/Résultats
p

Toxicité aigué

DLsg orate = 300 mg/kg (rats, souris) (dose unique; mortalité observée durant les
14 jours suivant I’exposition) (Lehman et al., 1951; Flickinger, 1976).
[Renseignements complémentaires : Deichmann et Keplinger, 1981].

DLsg cutance = 800 mg/kg (lapin) (Flickinger, 1976)

DSEO aigué par inhalation = 1 500 mg/m’ (465 mg/kg/jour)* (rat — exposition
unique de 8 h; animaux tués 14 jours apres I’exposition) (Flickinger, 1976)

Toxicité a court terme
par doses répétées
(2 2 89 jours)

Exposition alimentaire a un taux de 0,8 % (400 mg/kg/j) de pyrocatéchol pendant
4 ou 8 semaines. Rats F344 mailes et femelles. Hausse marquée de la prolifération
de I’épithélium du préestomac et augmentation de la synthése de I’ADN dans
I’estomac glandulaire des rats (deux sexes) (Ohgaki et al., 1989;

Shibata et al., 1990a et 1990b).

Application de pyrocatéchol sur la peau non épilée de I’oreille et sur la peau du
dos épilée a la cire a un taux de 1 a 10 %, a raison de 5 fois/semaine pendant un
mois. Cobayes noirs : 1 % : aucune irritation ni dépigmentation; 5 % : irritation et
dépigmentation légeres; 7 a 10 % : irritation et dépigmentation trés marquées.
(Bleehen et al., 1968) cité dans Brandt (1986).

[Renseignements complémentaires : Gellin et al., 1979].

Toxicité pour la
reproduction ou le
développement

Du pyrocatéchol a été administré a des rates gravides par intubation orale, a
raison de 100, 333, 667 ou 1 000 mg/kg le 11° jour de gestation.

DSEO = 100 mg/kg. DMEO = 333 mg/kg (diminution du poids de la mére). Des
doses plus élevées (667 ou 1 000 mg/kg) ont causé le déces de la mére, réduit les
sites de nidation, diminué la taille des portées et causé des effets tératogénes chez
les petits, incluant des anomalies des pattes arricres, de la queue et du systéme
génito-urinaire (Kavlock, 1990).

Toxicité subchronique
90 jours

Administration de pyrocatéchol dans 1’eau potable, a raison de 0,1 ou 4,0 g/L
pendant 20 semaines. Souris.

Sans effet nocif a 4 g/L (800 mg/kg/j).

(Nakamura et al., 1987) également cité dans Brandt (1986).

[Renseignements complémentaires : Hirose et al., 1986; Gellin et al., 1979].

Toxicité chronique/
cancérogénicité

Exposition alimentaire au pyrocatéchol a un taux de 0,1, 0,2, 0,4 ou 0,8 % (33,
65, 141 ou 318 mg/kg/jour) pendant 34 ou 104 semaines (2 ans). Rats
F344/DuCrj méles (Hagiwara et al., 2001).

DMEO = 33 mg/kg/jour pendant 34 semaines ou 2 ans.

Légere hyperplasie observée dans 1’estomac glandulaire du groupe exposé a

33 mg/kg pendant 34 semaines. Durant 1’étude de deux ans, des Iésions
prolifératives bénignes de 1’estomac glandulaire ont été observées dans les
groupes exposés a 33 ou 65 mg/kg. Hyperplasie de la sous-muqueuse ou
adénomes de I’estomac glandulaire dans les groupes exposés a des doses de

33 mg/kg et plus. Adénocarcinomes de I’estomac glandulaire chez trois des

25 rats exposés a 318 mg/kg. Augmentation significative de I’incidence des
adénomes des cellules acineuses (du pancréas) chez les rats exposés a 318 mg/kg.
[Renseignements complémentaires : Yamazaki et al., 2005; Hirose et al., 1992;
Hirose et al., 1993; Lehman et al., 1951].
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Génotoxicité
in vivo

Positif. Test du micronoyau —

- Induction de micronoyaux dans des cellules de moelle osseuse de souris
gravides exposées au pyrocatéchol par intubation gastrique (Ciranni et al.,
1988a).

- Induction de micronoyaux dans des cellules de moelle osseuse de souris apres
une exposition par voie orale ou intrapéritonéale. L’exposition par voie orale a
causé une augmentation significative (p < 0,05) des micronoyaux apres 24 h
seulement, de méme qu’une évidente dépression médullaire osseuse; 1’exposition
par voie intrapéritonéale a causé une induction significative de micronoyaux dans
les cellules de la moelle osseuse (p < 0,01) aprés 24 h ainsi qu’une dépression
médullaire osseuse 18 h apreés le traitement (Ciranni et al., 1988b).

- Induction de micronoyaux dans des cellules de moelle osseuse de souris
(Marrazzini et al., 1994).

Négatif. Test du micronoyau —
- Aucune induction de micronoyaux dans des cellules de moelle osseuse de souris
exposées au pyrocatéchol par voie orale (Gad-El Karim et al., 1986).

Aucun effet observé sur la synthése de I’ADN dans 1’épithélium de la vessie du
rat (Kurata et al., 1990). Administration d’un promoteur tumoral (BBN) a des
rats F344, suivie d’une exposition alimentaire au pyrocatéchol pendant

36 semaines.

In vitro

Positif : induction d’échanges de chromatides sceurs dans des cultures de cellules
de mammiféres (Dean, 1985; Morimoto, 1983; Tsutsui et al., 1997).

Neégatif (avec ou sans activation métabolique). Test d’Ames

Salmonella typhimurium (TA98, 100, 1535, 1537) (Nazar et al., 1981; Yoshida et
Fukuhara, 1983; Haworth et al., 1983; Brandt, 1986; Glatt et al., 1990).

Négatif (avec ou sans activation métabolique). Test umu S. typhimurium (TA
1535/pSK1002). (Nakamura et al., 1987) cité dans CIRC (1999).

Négatif (avec activation), positif (avec activation). Test de mutation inverse

(E. coli) (Martinez et al., 2000).

Positif. Test d’aberration chromosomique (cellules V79) (avec ou sans activation
métabolique) (Brandt, 1986; do Ceu Silva et al., 2003).

Faiblement positif (avec ou sans activation métabolique). Test du micronoyau
(cellules de poumon de hamster chinois) (Matsushima et al., 1999).

Positif. Induction de micronoyaux et échange de chromatides sceurs dans des
cellules de poumons de hamster chinois V79 (Glatt et al., 1989).

Positif. Cassures de brin unique dans I’ADN (Walles, 1992).

Inhibition de la synthése de I’ADN (Pellack-Walker et Blumer, 1986).
Positif/Négatif. Synthése de I’ADN. (Lee et al., 1989)
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Annexe 4. Apercu des effets signalés du pyrocatéchol sur la santé humaine

Les données sur les humains sont limitées, et la confiance a I’égard de la base de données
est faible. L exposition cutanée au pyrocatéchol chez les humains a causé de 1’eczéma et
a provoqué des symptomes évocateurs de ceux causés par le phénol, si ce n’est que les
convulsions ont été plus prononcées (Bingham et al., 2001; ACGIH, 2005 cité dans
HSDB, 2006). On ne sait toutefois pas avec certitude si ces effets sur la santé ont été
observés apres une exposition aigu€ ou chronique. Des travailleurs japonais exposés au
pyrocatéchol (dose de 2 a 72 ppm) et au phénol pendant deux ans ont manifesté a
I’occasion des maux de gorge, de la toux et une irritation oculaire ainsi qu’une incidence
plus élevée de troubles cutanés que la population témoin (ACGIH, 2005 cité dans
HSDB, 2006). Dans quelques cas, une dermatite aigué et des réactions allergiques au
pyrocatéchol ont été observées chez des femmes qui avaient été exposées respectivement
par des cosmétiques ou au travail (Bingham et al., 2001 cité dans HSDB, 2006).
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