Assuciatiun

oxicologie

BILAN TOXICOLOGIQUE & CHIMIQUE

L'EXPLORATION ET L'EXPLOITATION
DES HUILES ET GAZ DE SCHISTE
OU HYDROCARBURES DE ROCHE-MERE
PAR FRACTURATION HYDRAULIQUE

ANNEXES

FICHES RESUMEES TO>§ICO ECOTOXICO CHIMIQUE (FRTEC)
FICHES TOXICO ECOTOXICO CHIMIQUE (FTEC)
De I'ATC Paris

1- ACIDE CHLORHYDRIQUE en Milieu aqueux
FRTEC N° 9(08/2010)

2- SULFURE DE DIHYDROGENE
FRTEC N° 6 (09/2010)

3- ETHYLENE-GLYCOL
FTEC N° 4 (10/2007)

4- N-OXYDE DE 4-NITROQUINOLEINE
FRTEC N°18 (05/2011)

5- ACRYLAMIDE
FTEC N° 2 (12/2002)

ASSOCIATION TOXICOLOGIE-CHIMIE
MDA 10, 206 Quai de Valmy, 75010 PARIS
http://atctoxicologie.free.fr




FICHE RESUMEE TOXICO ECOTOXICO CHIMIQUE

FRTEC N° 9
Famille : Acide Minéral (Hydracide) 30 Aout2010

Association Toxicologie-Chimie N° CAS: 7647-01-0

(ATC, Paris et ATC-NC, Nouméa N° CE (EINECS) : 231-595-7
Rédacteurs : A. Picot, M. Kahlen Formule brute : HCI, (KD)n
Email ;: atcnc@hotmail.fr Masse Molaire : 36,47 g.mibl

Web : atctoxicologie.free.fr remarque : pour HCl, et non HCI, B0, _ )
Origines : Constituant du suc gastrique produit par

cellules pariétales de I'estomac. Syntheses

IRISQUES SPECIFIQUES industrielles trés variées.(CGt H, & 2000 °C...)
- Corrosif : Peau, Muqueuses. | =3 Usages Production de Composés organochlorés
- Irritant primaire (Yeux, Peau, (== (Chlorure de vinyle)électrodéposition (NiGl...),
Poumons, Tractus gastro-intestinalj~ décapage dans l'industrie métallurgique (Fer...),
- R34 : provoque des brdlures catalyseur d'hydrolyse.

- R37: Irritant pour les voies respiratoi réactif acide...

ACIDE CHLORHYDRIQUE .+ ¢ H

. + -
en Milieu Aqueux** .t —> H—0 CI
Synonymes : Hydrochloric acid H OH - H /

Acide muriatique (ancienne dénomination)
Solution aqueuse d'Acide chlorhydrique (jusqu'a 4®%6)
Chlorure d'hydrogéne en solution aqueuse.

VOIES DE PENETRATION || TOXICITE
Pénétration : - Voie principale : voie orale Toxicité animale
- Voies secondaires : peau, muqueuses DLs par voie orale chez la Ratte= 238-277mg/kg
yeux... DLs par voie orale chez le Lapin = 900 mg/kg
Lésions caustiques du tube digestif, ulcérations,
METABOLISATION hémaorragies, perforations...

DLs par voie dermique chez le Lapin =5010 mg/kg

- Chez I'Homme, production d'Acide
chlorhydrique par les glandes pariétales
gastriques( Concentration el Hequivalent
a 0,17 N de HCl avec un pH de 0,87 ).

Lésions caustiques séveéres des yeux et de la pezaides
solutions a pH 1

Sur la peau de Lapin, les solutions a plus de 1'H@Id
entrainent un effet corrosif, tandis que les sohgidiluées a

- Neutralisation d'un excés par I'Hydrogéno- 3,3% conduisent a un effet irritant.
carbonate de sodium (Na HQQlibéré par Toxicité chez 'Homme
les cellules épithéliales gastriques Effet irritant
Possibilité de conjonctivite avec HCI a 10%, avec
MECANISME D'ACTION diminution de I'acuité visuelle.

Une solution a 10% d’HCI est irritante pour la peau.

Toxicité aigué

- Acidose cellulaire entrainant une nécrose L'ingestion de solutions & pH1 entraine immédiatement
plus ou moins importante. des douleurs buccales, laryngo-pharyngées et épigass :
- Le contact avec les cellules épithéliales vomissements sanglants, hémorragie digestive avec
(pga_u,_ myqueuses...)l_peut entrainer la perforations, évoluant vers une sténose digessivite a
précipitation des Protéines. I'acidose sanguine possibilité d’infarctus du myuiea
- Au niveau de la peau, effet irritant & partir de | Toxicité & long terme
HCI 0,1 mol.L* - Gingivo-stomatite
- Le contact avec les yeux provoque la - ulcérations nasales
précipitation des Protéines de la conjonctive, - bronchite chronique
cequi retarde légérement I'effet irritant. - dermatose orthoergique
- Enregle générale, I'Acide chlorhydrique en - érosion possible des dents(incisives)
milieu aqueux, agit localement en NOAEL chez les asthmatiques exposés durant 45 gsnut
augmentant I'acidité (apport d'Hcomme un 2,5 mgm*
toxique direct. L'intervention de I'’Anion - Non mutagene
Chlorure (Cl) semble peu importante. - Non cancérogene (groupe 3 du CIRC)

* Marina Kahlemu Présidente de 'ATC-NC. NouméauMelle Calédonie
** Nos remerciements a Maryse Ain, Directrice duvge de Formation Continue de 'UFR des ScieneeblUhiversité Paris Sud
11. 91405 Orsay



EFFETS SUR L’ENVIRONNEMENT

Peu d'information.

Les possibilités d'acidification du milieu aquategpeuvent entrainer des modifications de la #bme la
faune, généralement sans conséquence, suitdei tathpon des couples GEICO;/CO;”

Dans les zones coralliennes, I'acidification deu'de mer suite a des rejets aqueux acides, poenteainer
des modifications du corail.

PROPRIETES PREVENTION
PHYSICOCHIMIQUES
- Solution incolore, trés acide (solution & 38 % - Instruire les personnes des risques
pH=1,1). présentés par les produits corrosifs.
- Stable - Eviter le contact de la solution avec la pefau
Sous l'action de la lumiere, d'oxydants (Eau de et les yeux en utilisant des équipements e
Javel, KMnQ...), possibilité de libération de protection appropriés (gants, lunettes de

Dichlore (CL).
- Température de fusion : -30° C (37 % HCI)
- Température d'ébullition : - 48° C (38% HCI)

protection...)
- Eviter linhalation de vapeurs d'aérosols.

- Masse volumique : 1,19 g.ér(87 % HCI) Capter les émissions a la source.
- Viscosité dynamique : 1,53 mPA a 20 °C

- Solubilité :

Dissolution d’HCI gaz dans I'Eau : 7004 ‘ SURVEILLANCE D’EXPOSITION

Coefficient de partage, Octanol/ Eau : Log Poe$ 0,2

VLEP indicatives
PREMIERS SECOURS |

- En cas de contact avec la peau entrainant [des- France: 5 ppm (7,6 mg3n
brhlures cutanées importantes, retirer les

vétements souillés. Rincer abondamment - Union européenne
avec de I'eau durant plusieurs minutes. 5 ppm (8 mg.msur 8 heures)

- Encas de Iésions importantes consulter un | 10 ppm (15 mg.th sur 15 minutes)
médecin.

- Lors de projection oculaireincer - Etats-Unis (ACGIH)
abondamment a I'eau durant 15 minutes. TLVISTEL : 2 ppm (valeur plafond)

Consulter un ophtalmologiste.
- En cas d'ingestion de solutions concentréep
(pH < 1,5), transfrerrapidement en milieu

hospitalier.
- Lors d'ingestion de solutions diluées (pH >
1,5) faire boire de l'eau et surveiller | GESTION DES DECHETS |
I'évolution. - Conserver dans un local bien ventilé.
- En cas d'inhalation massive d'aérosols, retirer - Neutraliser avec précaution par de la
le sujet de la zone polluée. Chaux éteinte (Hydroxyde de calcium) et
- Possibilité d'effets retardés. Entreprendre éliminer dans un grand exces d'Eau.

dans ce cas une respiration artificielle et
évacuer vers un centre hasnita
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FRTEC N°6*

Famille

: Composés soufrés inorganiques

Septembre 2009

Association Toxicologie-Chimie
(ATC, Paris)

Rédacteurs : A.Picot, C.Lesné**
Email : atctoxicologie @free.fr
Web : http://atctoxicologie.free.fr

]
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£

Extrémement inflammable
R26 H 330

IRISQUES SPECIFIQUES @
R12 H 220

Tres toxique par inhalation

Tres toxique pour les organismes aqi:itiques
R50 H400 ’%
Forme des mélanges explosifs avec ["dir

N° CAS: 7783-06-4

N° CE (EINECS) : 231-977-3

Formule brute : K5

Masse Molaire : 34,08 g mbl

Origines : métabolisation par les micro-organismes dg
composés organiques soufrés (égouts, station
d'épuration...) Production endogéne chez 'Homme
(intestin, cerveau...). Constituant des gaz natupéisole,
charbon... Traitement acide des sulfures minéraux.

Usages matieéres premiéres d'autres produits soufrés
(soufre..) réactif chimique (précipitation des métaux...
synthése de colorants, pesticides, médicaments....

SULFURE DE DIHYDROGENE

Synonymes : Sulfure d’hydrogene, Hydrogéne sulfuré...

H.S

VOIES DE PENETRATION |

| TOXICITE

Pénétration rapide et majoritaire par inhalation.
Absorption possible par la voie digestive.
Absorption négligeable par la peau.

METABOLISATION |

Chez 'Homme, en environ 15 heures, métabolisation
hépatique majoritaire (70-80 %) par oxydation
initialement en thiosulfate §8;%) puis en sulfate
(SO) tous deux éliminés dans les urines. Dans
l'intestin, en présence de Thiol-S-Méthyltransféras
H,S est minoritairement méthylé en méthanethiol
(CHz-SH), puis en diméthylsulfure(GF8-CH),
éliminés par voie pulmonaire.

Une troisiéme voie de détoxication est liée a la
capacité de réduction par$ides ponts disulfure (-S-
S-) présents dans le glutathion oxydé et les pregéa
pont disulfure -S-S-

MECANISME D’ACTION |

Possibilité d'une action directe deSsur la
cytochrome-oxydase de la chaine respiratoire
mitochondriale, par blocage des sites
métalloporphyriniques, entrainant une hypoxie
cellulaire. Le tissu nerveux est trés sensible a I
hypoxie et conduit & un arrét respiratoire mofeair
ailleurs le tissu cardiaque par action indirectéig® ,
peut entrainer une hypotension létale. Réle passibl
comme médiateur cellulaire, en coopération avec
I'oxyde d’'azote (NO), lequel est impliqué dans la
mémorisation.

Toxicité animale

Toxicité aigué

Par inhalation, b5 est un toxique puissant. Dix rats
males Wistar exposés durant 12 minutes a 800 ppm
(1111mg/m) décédent. Organes cibles : poumons
(OAP), muqueuse olfactive (inflammation), SNC
(convulsions, paralysie...), cceur... Effet irritant
oculaire. Aucun effet toxique (NOAEL) a 10ppm

(14 mg/ m) n'entrainant pas de lésion de la muqueu
olfactive (organe cible le plus sensible).

Toxicité a long terme

Absence de données fiables. Tests de mutagenese
(Ames) : négatifs. Reprotoxicité non évidente.
Toxicité chez 'Homme

Toxicité aigué

.Des concentrations de l'ordre de 500 ppm gh H
peuvent entrainer la mort, conditions décrites desis
espaces confinés (fosses septiques...).

Effets observés : perte de connaissance avessdétre
respiratoire (dyspnée et cyanose) avec atteintes
cardiaques (tachycardie, fibrillation) et hypotemsi
Des effets neurologiques (céphalées, troubles du
comportement, amnésie...), oculaires (conjonctisate)
métaboliques (acidose intense) peuvent intervenir.
La dose la plus faible entrainant un effet toxique
(LOAEL) est de 2,8 mg/ frchez les asthmatiques
(population a risque).

Toxicité a long terme

Moins bien définis, les effets a long terme peuvent
correspondre a des troubles neurophysiologiques,
respiratoires, oculaires... Des avortements spontané
ont été observés chez des femmes exposégSa

]

*Fiche en cours de validation

**Claude Lesné: médecin, CNRS, Département de Santé Publique eihiig¢ de Rennes 1



EFFETS SUR L’'ENVIRONNEMENT

Dangereux pour I'environnement en particulier gadaune aquatique. Dans 'eaySH pH neutre (pH 7) S
dissocie & égalité en anion hydrogénosulfure (H{&a=7,04) et dianion sulfure{SpKa=11,96) et peut
s’oxyder en présence de @issout. Dans l'air }$ est facilement oxydé par©u O; en SQqui évolue en

final en HSQ, (pluies acides). Dans le sol, les produits sougréprésence de microorganismes (bactérig
champignons...) forment du,8, qui peut étre ensuite oxydé par des bactériebias.

PROPRIETES ‘ PREVENTION
PHYSICOCHIMIQUES Informer (balisage...) impérativement les
- Gaz incolore & odeur nauséabonoiufs opérateurs des risques trés grands liés a I'tidisa
pourris). de HS,gaz trés inflammable, explosif dans l'air
- seuil olfactif : 0,008 ppm, matmnesthésie et extrémement toxique Interdire l'acces aux
de 'odorat au-dessus de 100 pprfen zones ou existe un risque d'exposition,& H
général vers 150 ppm). Contrbler en continu, la teneur ea3Hdes
- température d'ébullition : -60° C atmospheres de travail produisant di$H
- température de fusion : -85° C Opérer dans une enceinte bien ventilée.
_ température d'auto inflammation : 260°C Prévoir des vétements de protection, des luneéed
- densité du gaz (air= 1) : 1,19 proteqtion et des gants adaptés._ o
~ pression de vapeur= 1,780 kPa & 20°C Prévoir des appareils de protection respiratoire
- limites d’explosivité : autonomes.
- =49 = Y
e o LSE= 40 % SURVEILLANCE D’EXPOSITION |

Soluble dans I'eau : 0,59/ 100 ml a a 20°C|
Soluble dans divers solvants organiques : Erance

éthanol, éther-oxyde diéthylique, acgtone, VME indicative : 5 ppm (7 mg/fh
hydrocarbures. Facteurs de conversion VLE 10 ppm (15 mg/f)

1ppm= 1,4mg/ n, 1mg/ n*= 0,7 ppn

USA
PREMIERS SECOURS ACGIH (2008)

En cas d'inhalation, évacuer le sujet hors de la TLV-TWA '.1 ppm

. L 3 TLV- STEL : 5 ppm
zone polluée, en utilisant les EPI adaptés. En gag
de contact cutané ou oculaire avec g6 H
liquéfié, laver immédiatement et abondamment
(15 minutes) a l'eau.
Recommandations médicales
Eviter d’exposer les personnes présentant des
affections respiratoires (asthme) ou des atteintgs
oculaires. | GESTION DES DECHETS |
En cas d'inhalation, évacuer vite de la zone Eviter le rejet de b8 dans l'environnement.
polluée et transférer en milieu hospitalier. Destruction de b5 par oxydation : hypochlorites

A lI'eall et constlter 1in onhtalmoloani

- lors de projection oculaire, laver abondammeTt en excés (NaOCI...), KMn{x 10%...

BIBLIOGRAPHIE
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ASSOCIATION TOXICOLOGIE-CNAM

{CONSERVATOIRE NATIONAL

N° 4

André PICOT
http://atctoxicologie.free.fr MauricRABACHE

ETHYLENE GLYCOL

OH—CH2
N° CAS 107-21-1
N° EINECS 207-473-3 RISQUES SPECIFIQUES -
N° RTECS CHZ OH

N° CEE - .
Xn Nocif

1 IDENTIFICATIO

Décembre 2007

1-1-1 Nom officiel Ethane - 1,2 - Diol
1-1-2 Nom usuel Ethylene glycol
= 1-1 Nom 1-1-3 Synonymes 1,2 — Dihydroxyéthane |
chimique 1-2 Famille 1,2 — Dihydroxyéthane 1,2-diol (Glycol)
1-3 Formule brute C, Hs O,
1-4 Poids Moléculaire 62,07
w 2-1 Etat physique Liquide incolore, visqueux, & saveur sucrée

Point de fusion : -13°C

= 2-2 Températures caractéristiques ) T
Point d’ébullition : 197°.5 C

m 2-3 Tension de vapeur 0,05 mm Hg a 20°C (7 Pa a 20°C)
= Densité de vapeur relative a I'air (air = 1) 2,14
Densité relative a I'eau (eau = 1) 1,113 a4 25°C

= 2-5 Indice de réfraction (%) -
m 2-6 Limites d’explosivité (% de volume dans | Limite inférieure 3,2

I'air) Limite supérieure 15.3
m  2-7 Point d’éclair 111°C en coupelle fermée
119°C en coupelle ouverte
m  2-8 Température d’auto-inflammation 398°C
2-9-1 Eau Soluble

Solubles Alcools : (Méthanol, Ethanol, Glycérol)
Cétones (Acétone...) Acide acétique, Pyridine

- Légérement solubleEther - oxyde diéthylique

- Insoluble: Alcanes, Benzene, Solvants chlorés

2-9-2 Solvants organiques

= 2-9 Solubilité :

2-9-3 Coefficient de partage Log Kow =-1,36

octanol/eau (Ky)




3 REACTIVITE

m 3.1. Stabilité Stable (décomposition & 500 — 600°C)
= 3.2. Réactivité avec I'eau -

m 3.3. Inflammabilité Peu inflammable

®  3.4. Incompatibilité Oxydants puissants (CEKMnQ,...)

Décomposition explosive avec HCJO °
Réaction violente avec,80, C°

4 PRODUCTION, USAGES ET SOURCES D’EXPOSITION

Oxydation de I'éthyléne (4€ = CH,) en oxyde d’éthylén C{"E/CHZ , hylglsé & chaud
par un exces d’'eau.

®  4.1. Production

Liquide antigel et réfrigérant (40%) (dégivrant ghase-brises et moteurs d’avion)
Synthése de matiéres plastiques polyesters (Pglgéth Téréphtalate : PET)

m 4.2 Usages Agents de déshydratation (gaz naturel)

Synthése organique (Ethers de glycol, blocageategibns carbonylées...)
Excipient pour médicaments (médicaments chinois...)

Ingestion par accident (godt sucré) malveillanaes@nns sucrées) ou dans un but suicidaire.
Absorption cutanée modérée (antigel)
Faible absorption par inhalation (sauf a tempéeatétevées

5 TOXICOLOGIE

Toxicité par la voie orale plus importante que lpavoie cutanée ou par

m 4.3 Sources
d’exposition

5.1.1 Toxicite | mnalation
e;< lérimentale DL50 Rat (voie orale) 4,79 1 kg
P DL50 Souris (voie orale) 17,59/ kg

(voie cutanée) :20g/kg
Toxicité aigué, 4 a 5 fois plus importante que deszZRongeurs.
Dose létale par ingestion chez un adulte : 1,4kgl(~ 100 ml)
Temps de latence : 6 a 12 heures

m 5.1 Toxicité Aigué 4 étapes successives :
-1. Troubledigestifs(nausées, vomissements, douleurs abdominalgs...)
5.1.2 Toxicité -2. Atteintes neurologiguegébriété, somnolence, puis convulsions.|.)
humaine -3. Atteintes cardio-respiratoires(12 a 14h) Tachycardie, polypnee,

cedeme pulmonaire, atteinte myocardique...
-4, Atteintes rénalé24 a 72 heures)
tubulopathie, oligurie, protéinurie...

- Non irritant pour la peau

- Peu irritant pour les yeux

Rat : voie orale (males plus sensibles que leslfes)e
Incorporation dans l'alimentation de 1 a 2% d’éémgd-glycol

m 52 To\xmtea NN i - atte|.ntes rénales tubulaires avec précipitationxalate de
Moyen et a Long expérimentale calcium
Terme P

- cytolyse centrolobulaire

Dose maximale tolérée sans effet adverse cheztle R mg/kg/j sur
2 ans




Contact avec des vapeurs chaudes d'éthyléne glycol

5.2.2 Toxicité - atteintes neuronales: perte de connaissance, mENS
humaine incoordonnés des yeux....

- irritation des yeux et des voies aériennes

5.2.3
Mutagenicité et
Clastogénicité

Tests courts de mutagénése d’Ames (Salmonellartyoiuim) :
négatifs

524 Résultats négatifs des essais de génotoxicitéiyesithez les animau
Cancérogénicité | Absence d'études épidémiologiques

=0 Etudes sur des femelles gestantes de Rongeurs :

Reprotoxicité - Faible poids a la naissance des nouveaux nés

- Anomalies du squelette (effetstidganes)

6 TOXICOCINETIQUE, METABOLISATION, MECANISME D’ACTI ON

= 61 L'éthyléne-glycol est rapidement (en 2 heuresjoehplétement (100 %), absorbé au niveau
Toxicocinetique digestif.

Absorption cutanée moins importante
Distribution rapide dans les liquides extra-celids.

Métabolisation hépatique rapide
- premiére étape d'oxydation, en présence d'alcoshgdrogénase (NADH) avec
formation d’aldéhyde glycolique (glycolaldéhyde)

- seconde étape d'oxydation de I'aldéhyde glycolignecide glycolique en présence
d’aldéhyde - déshydrogénase.

- Troisieme étape d'oxydation de l'acide glycoliquiabord en acide glyoxylique

= 62 catalysée par l'acide glyoxylique-oxydase puis eide oxalique, le métabolite
Métabolisation final.
- Par ailleurs, I'acide glyoxylique en présence dlacglyoxylique-oxydase peut éire
scindé en acide formique et @O

Chez 'Homme, I'éthyléne-glycol est éliminé danail’ expiré sous forme de dioxyde |de

carbone (CQ). Il est excrété dans les urinesus forme inchangée (~ 10%), d'acide
glycolique et d’acide oxalique (2 a 3%).

La demi-vie plasmique de I'éthyléne-glycol est d/iean 3 heures.

Les mécanismes d’action de I'éthyléne-glycol samarfaitement connus.

Pour une part, les effets toxiques sont dus a léte-glycol Iui-méme|
Chez I'Homme, I'acidose métabolique est surtowd Bél'acide glycolique (HOCHCOOH)
® 6.3 Mécanismes | et a l'acide oxalique (HOOC — COOH), produit firdé la métabolisation hépatique |de
d'action I'éthyléne-glycol, qui peut précipiter en préserte cation calcium (G4 formant des
cristaux d’oxalate de calcium, capable d'inities geocessus inflammatoires.
Au niveau des reins, va se déclencher une insoffesaénale liée a une tubulopathie, tandjs
gue dans le cerveau, les cristaux d’oxalate déuralserontresponsables du coma convulsif




® 6.3 Mécanismes
d’'action (suite)

Les effets tératogénes observés dans la descendanoealies squelettiques...) ap
absorption orale de 1000 mg/kg chez des femellstagies de Rat, semblent dus a l'ac
glycolique (HOCH-COOH), métabolite primaire de I'éthyléne-glycol

DETOXICATION

T

res
ide

CH;-OH -
| 2 Elimination Urinaire | <————————— _
CH;OH 7 O\\C 0
Ethyléne-glycol H—CO~ T |
3
Hydrogéne Carbonat C
ydrogéne Carl ona/ /) \07
. 0=C=0 + H—C—O Oxalate
Anhydride Carbonique Formiale
°| T
SN M N OH N OH N ,OH
Lo~ L L
2 CH,OH PN /C\
O/ H O/ OH
Aldéhyde Acide Acide Acide
glycolique glycolique glyoxylique oxalique
Reins Ca2+
Cerveau
l Myocarde
o. O
ACIDOSE N’ a
SANGUINE [ Ca
C
Zah
o/ ©
Oxalate de calcium
PRECIPITATION
|
CEREBRALE RENALE
NEUROTOXICITE
TERATOGENECITE CENTRALE NEPHROTOXICITE
INTOXICATION

Systemes Enzymatiques

1: Alcool déshydrogénase a NAD

2 : Aldéhyde déshydrogénase

3,4 et5: Acide Glyoxylique -oxydase




7 IMPACT SUR L'ENVIRONNEMENT

Méme si I'éthylene-glycol est un constituant mitaire dans le monde vivant (plantes,
animaux, Homme...) sa présence en quantité dansffésedts écosystémes ne peut provenir
que de l'activité humaine.

L'utilisation courante de I'éthyléne-glycol commentigel, en particulier dans le domaine

71 aéronautique (le dégivrage des avions relache grs60% de I'éthylene-glycol utilise)

comportement constitue actuellement la source majeure de leacainfation environnementale par ce composé.

général La concentration des vapeurs d’éthyléne-glycol auttes aéroports se situe en moyenne g 22
mg/n¥.

De par ses propriétés physicochimiques en pamicutia miscibilité totale avec I'eau,
I'éthyléne-glycol se répartit facilement et rapiderhdans tous les écosystémes (eau, air et sol)
dans lesquels, il se dégrade tres vite

Dans les végétaux, la métabolisation de I'éthylgrigtohormone) conduit |a
de I'éthylene-glycol qui va se retrouver dans le so

Par suite de sa grande solubilité dans I'eau, ylétte-glycol se répartit
rapidement dans la phase aqueuse du sol.

L'éthyléne-glycol est trés rapidement biodégradasdie sol et n'y est pas
bio-accumulable

7.2.1 Stabilité
dans le sol

m 7.2 Stabilité - ) _
7.2.2 Stabilité | En milieu aquatique, I'éthylene-glycol est dégra@s rapidement dans I'eau

en milieu aérée (en quelques jours en milieu aérobie) et f@neement en milieu
aquatique anaérobie (en quelques semaines).

7.2.3 Stabilité | Dans I'air, a I'état de vapeurs ou d’aérosolsh¥éne-glycol est dégradé par
en milieu oxydation photochimique (sous I'action du radicgdifoxyle (HO®).

atmosphérique | son temps de demi-vie est de 1,4 jour.

8 EXPOSITION

Au niveau de la population générale I'éthylene-glyménétre dans I'organisme humain
essentiellement par la voie orale, en général Ipsoration d’'aliments (gateaux...) et de
boissons contaminés.

Le plus souvent I'éthylene-glycol provient de sgmation dans les emballages cellulosiques ou
plastiques. Ainsi dans des cakes a base de fapités un stockage de 84-336 jours dans un
emballage cellulosique des taux compris entre ZAehg d’'éthylene-glycol sont détectés.
Dans les boissons alcoolisées (vin, biere...) orveqwaturellement plusieurs polyols dont
I'éthylene-glycol, et ceci a la concentration delques ppm.

Aux Etats-Unis, dans la population générale, 'apgon par voie orale d’éthyléne-glycol par
accident (fuite de liquides réfrigérants...) ou ini@nnellement (tentatives de suicide) entraine
chaque année des milliers d’'intoxications dontiplus aboutissent a des décés (2005).

m 8.1 Exposition
de la population

En milieu de travail, & température ambiante, letact de I'éthylene-glycol s'effectue le plus
souvent par la peau et parfois par la voie oculaire

- Les personnels utilisant des mélanges antigivréagtenant en moyenne 50% d’éthyléne-
= 8.2Exposition | glycol) surtout dans l'aviation, sont particulierem exposés aux vapeurs et aux aérosals et
professionnelle | peuvent s'intoxiquer par la voie respiratoire, maissi par la peau.

En présence de vapeurs chaudes d’'éthyléne-glyioblalation est la voie majoritaire, et il faut
étre trés prudent dans ces conditions.




m 8.3 Exposition
des enfants

9.1 Exposition
par inhalation

9. DETERMINATION DES VALEURS LIMITES

Les enfants (de leur naissance a 18 ans) ne dopesitétre considérés comme de jeu
adultes, leurs parametres biologiques pouvantéfiérents.

D’aprés les données de la littérature, il ne sembke que les enfants soient plus sensibles
les adultes aux effets toxiques de I'éthylene-dlyco

nes

que

Néanmoins, a cause du go(t sucré de I'éthylénesfjlyes enfants (ainsi que les animaux
domestiques) peuvent ingérer une grande quantitéedproduit, parfois présent en milieu

domestique (antigel).
Chez les nourrissons, I'ingestion de 10 a 15 rdthg/lene-glycol peut étre mortelle

Détermination de la dose observée sans eNEdAEL
Exposition humaine : 23 mg /*20-22 heures sur 14 jours

NOAEL =23 mg/ m

Absence d'effet-irritatif sur le tractus respira#oi
Facteur d’incertitude chez I'Homme

’

Variations Inter-individuelles> 10

MRL =2mg / n?

Niveau minimum de Risque 1

9.2 Exposition
Orale

- Exposition aigué de courte durée
Basée sur les anomalies du squelette dans le gipert@ent faetathez la Souris.

BMD L,o=76mg / kg / jour

Facteur d’incertitude : 100
- Passage Animal — Homme-> 10} 10C
- Variations Inter-individuelles> 10

Niveau minimum de Risque =| MRL=0,8 mg/kg/]j
chez 'Homme

- Exposition sur un Temps Moyéde 13 a 364 jours)

Basée sur les Iésions rénales chez le Rat mal@Wist

Niveau minimum de Risque =| MRL=0,8mg/kg/]
chez 'Homme




10 REGLEMENTATION

10.1 Milieu de
travail

Union européenne France

- Sur 8 heures : 20 ppm soit 52 mg¥ m
- Sur 15 minutes : 40 ppm

- France

Maladies professionnelles : tableau n°84
Classification et Etiguetage

Nocif

R 22 : Nocif en cas d’'ingestion

S2

USA - NIOSH (2005)
Valeur plafond (TLV — STEL) : 50 ppm
ACGIH (2006) Valeur plafond : 100 ppm

Allemagne

DFG MAK : 10 ppm soit 26 mg / Tn

NOAEL =23 mg / m

10.2

Environnement

Eau de boisson

USA : EPA
1 jour.

20 mg /L (enfant de 10 Kg)
10 jours: 6 mg/L (enfantde 10 Kg)

- Eviter I'inhalation de vapeurs chaudes
- Eviter tout contact cutané ou oculaire
- Eviter I'absorption orale, surtout pour les engfmourrissons)

Prévention en cas
de contamination

11.11
11.1 Manipulation |- Ne pas manger ou boire pendant le travail
Prei:/e'ntlon - Eviter les rejets atmosphériques et aqueux, ¢slhar de I'éthyleéne-glyco
technique - Eviter le contact avec les oxydants puissanisseacides forts
11.1.2 - Porter des vétements adaptés
Prote.ciion - Porter des gants de protection adaptés (en damutc latex, butyle, nitrile
Individuelle | PVC-...)
11.2 - Lavage abondant et prolongé a 'eau

11.2.1 Contact
cutané

- En cas de peau lésée, consulter un médecin

11.2.2 Contact
avec les yeux

- Lavage immédiat et abondant (15 minutes) a ligzie

11.2.3 Contact
par inhalation

- En cas d’inhalation de vapeurs chaudes, placactane a I'air libre
- Consulter un médecin




11.2.4 En cas
d’'ingestion

- Rincer la bouche

- Provoquer des vomissements (sirop d’'Ipéca)
- S’il s'agit d’un adulte faire ingérer 80 a 100dhlcool comestible fort (40
45°), afin de prévenir une défaillance rénale

- Consulter un médecin

- Evacuer rapidement vers un Centre Anti-poison

11.3
Prévention en cas
d’incendie

Eviter les fumées, trés irritantes

L’éthyléne-glycol est peu inflammable.
Ses vapeurs peuvent former des mélanges explesitsiair.

Agents d’extinction : CQ poudres chimigues, mousses, eau pulvérisée

11.4 Stockage

Stockage dans des locaux frais et treés ventilés

Stockage dans des bacs de rétention, a I'écadekants puissants et des acides tres forts
Stockage au sec, a I'écart des matiéres inflammaable

Ne pas mettre I'éthyléne-glycol dans des boutediesnatieres consommables

11.5 Destruction

Pour des petites quantités de produit, diluer avegrand excés d’eau et évacuer a I'évier.
Les stocks importants seront évacués avec les théclemérables

I'importance.

11.6 Prévention
médicale

un Centre Anti-poison.

Signaler immédiatement au service médical, towgestion accidentelle, qu’elle qu’en soit

En cas de contamination cutanée ou oculaire, efectn lavage abondant a I'eau.
En cas d'inhalation de vapeurs chaudes d’éthyléyesl consulter un médecin et évacuer v
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IRISQUES SPECIFIQUES

Mutagéne
Cancérogene chez les Rongeurs
(Cavité buccale, lanaue.

T - Toxique

N° CAS:56-57-5

N° CE (EINECS) : 200-281-1

Formule brute CgHgN,O4

Masse Molaire : 190, 17

Origines: Molécule de synthése : Oxydation par des
réactifs peroxydants (@,) de la 4-Nitroquinoleine (4-NQ).

Usages
Réactif biochimique : Modele de cancérogénese ehat

et la Souris (cancers spécifiques de la muqueusealriet
de la lanaue

N-OXYDE

DE LA 4-NITROQUINOLEINE

Synonymes : 4-NQO
4-Nitroquinoline N-Oxide

O\\r\rl/o'

~N

g7
I}I+
o-

METABOLISATION |

Etudes chez le Rat :

- Réduction de la fonction Nitro du 4-NQO, en priesede
Diaphorase (Enzyme flavinique) avec formation de
I'Hydroxylamine (4-NHAQO) puis de I'’Amine primaire.
Elimination possible par l'intermédiaire du Glutiin
(G-SH).

MECANISME D'ACTION |

Le N-Oxyde de 4-Hydroxylaminoquinoléine (4-NHAQQ) e
présence de Séryl t-RNAsynthase, forme un estatilestqui
libére théoriguement un Sel de nitrénium intermiégliajui va
alkyler préférentiellement (50%) la guanine supdaition amine
primaire N-2.

L'adduit Guo-N2-AQO fortement mutagéne, serapiimcipal
responsable de la génotoxicité du 4-NQO.

Possibilité d’agression oxydante sur le C-9 dedar@ne de 'ADN

i H. _O—Sényl
o\\ﬁ,o H\N/OH N ryl
X Diaphorase Xy, Seryl t-RNA synthase ‘ A
B ® _
N+ l‘\l + [‘\] +
| - -
o [e] (0]
4-NQO 4NHAQO Ht
(o]
ot
H\N N H-N
NH, )\ ‘ \> ADN “
NS [P
N N N |
. Xy | pZ
Mutations <—— ‘ H ADN N
I~ |
l N+
Cancers é ) n
de la cavité buccale Adduit e
+ autres cancers Guo-N2-AQO Sel de nitrénium

TOXICITE

Toxicité animale

- Toxicité aigie

Irritant

Toxicité aiglie : moyenne

DL50 (Rat, voie percutanée) : 12600
Ha/kg

- Toxicité a long terme

Chez le Rat et la Souris apparition de
cancers de la muqueuse buccale et de I3
langue. Possibilité de cancers secondai

Toxicité chez I'Homme
Absence de données

Reprotoxicité
Absence de données

Mutagénicité
Test d’Ameés positif.
Mutagéne puissant.

VOIES DE PENETRATION

Pénétration possible :
- Par voie respiratoire
- Par voie cutanée
- Par voie orale.

*ATC-Paris

res
(peau, poumons, foie, pancréas, utérus.).



EFFETS SUR L’ENVIRONNEMENT

Absence de données

PROPRIETES
PHYSICOCHIMIQUES

- Aiguilles jaune-pales.

- Température de fusion: 154 ° C

- Température d’ébullition : 352 °C
Solubilité :

Soluble dans I'eau & 25°C : 1076 mg/L
Soluble dans I’Acétone (recristallisation)

Log Kow : 1, 48

PREMIERS SECOURS

- En cas d’inhalation, sortir de la zone
polluée et amener la personne a I'air
libre.

- Encas de contact avec la peau, rincer

immédiatement et abondamment a I'Equ.

- En cas de projection dans les yeux,
laver abondamment avec de I'Eau tiedeg.

- Encas d'ingestion, prendre du charbor
végétal.

- Dans tous les cas, consulter un médecjn.

PREVENTION

- Respecter les mesures de Sécurité pour la
manipulation

- Porter des lunettes de protection, avec coque
latérales.

- Porter des gants imperméables adaptés.

- Prévoir un appareil de protection respiratoire

- Etiquetage probable :Cancérogéne Possible.

| SURVEILLANCE D’EXPOSITION

Aucune norme européenne ou internationale
disponible.

| GESTION DES DECHETS |

- Aéliminer avec les déchets organiques toxiqy
- Destruction par incinération.

BIBLIOGRAPHIE

- Nakahara W, Fukuoka F, Sugimura T. (1957)
Carcinogenic action of 4-nitroquinoline 1-oxide.

Gann, 48129-137.
- EndoH,OnoTet Sugimura T. (1991)

Chemistry and biological action of 4-nitroquinoliNeoxide.

Recent Results Cancer Res 348.
- HSDB. (2003)
Fiche: 4-nitroquinoline N-oxide

http://toxnet.nim.nih.gov/cgi-bin/sis/search/a?disdb: @term+@DOCNO+4316

- TCI Europe . (2011)

Fiche de Santé- Sécurité. 4-nitroquinoline N-oxitétp://www.tcieurope.eu/nl/catalog/N0250.html
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ASSOCIATIONOXICOLOGIE-CNAM

FICHE TOXICO ECOTOXICO CHIMIQUE

N°2
70 rue du Hameau des Joncherettes
91120 PALAISEAU André PICOT*
Web : http://atctoxicologie.ifrance.com Maurice RABACHE**
ACRYLAMIDE 8]
NIO M AC 7N N1 H ""\E:_HHE

N° EINECS RISQUES SPECIFIQUES el

o ' ™
N° RTECS AS3325000 |% T- Toxique ¥ H
N° CEE 616-003-00-0 E',

Ze Dangereux pour Octobre 2002
-1 IDENTIFICATION M.AJ Décembre
2002
1-1-1 Nom officiel Acrylamide

1-1 Nom 1-1-2 Nom usuel Acrylamide
chimique 2-Propenamide,

1-1-3 Synonymes Ethylene carboxamide

1-2 Famille Amide insaturé

1-3 Formule brute C3HsNO

1-4 Masse moléculaire 71,08
2-1 Etat physique Cristaux en paillettes, blancs, inodores
2-2 Point de fusion 84,5°C
2-3 Point d'ébullition 125° C sous 3,33 kPa (25 hig)

2-4 Densité ) 1,122 g/ml
2-5 Densité de vapeur (air=1) 2,46
2-6 Tension de vapeur 0,93Paa25°C
3,9 Paa40°C

270 Paag7°C

2.7 Concentration de la vapeur saturan 21 mg / ni a 25°C

2-8 Point d'éclair (coupelle fermée) 138° C. Au dessus de 85° C décomposition par

polymérisation.

2-9 Point d'auto-inflammation 424°C

Trés soluble. 2155 @'l

pH=5,0-6,5 (solution a 50%)

010 Soluble: alcools (méthanol, éthanol), ether-oxyde
- . diethylique, acétone, DMSO

Solubilité : Sl OIS Léqé>r,e(rqnent solubleacétate d'éthyle chloroforme

Tres peu solubleheptane, benzéne

Coefficient de partage | Log Kow =-0.67

octanol/eau ()

Stable a température ambiante (produit pur).

*Président de 'ATC . ** Vice président de 'ATC

Eau a 30°C




3.1. Stabilité Polymérisation violente au dessus du point de fusio
(85°C). Formation d'ammoniac et de dihydrogene.
Chaleur de polymérisation = 19,8 kcal/mole.
Polymérisation facile sous l'action de

- I'humidité

- d'ultra-violets

- d'initiateurs oxydants: peroxydes, persulfatessi

ferriques...

- d'acides forts (EBQy)
3.2. Réactivité avec I'eau Polymérisation : formation de gels (polyacrylamjdes
3.3. Réactivité avec le dioxygéene Stable

3.4. Réactivité avec d’autres composeés - Addition nucléophile de fonction hydroxyle, thial
amine de composés organiques.

Réaction avec :

- les oxydants,

- les réducteurs puissants

- les acides forts, les bases fortes

3.5. Incompatibilité Chaleur, oxydants, réducteurs puissants, acides for
bases fortes, poudres métalliques (fer...)

4. USAGES ET SOURCES D’EXPOSITION

4.1 Usages

Préparation de polymeéres hydrosolubles : gels dgapylamide, utilisés industriellement comme agent
floculants pour le traitement de I'eau.

Utilisation de gels de polyacrylamide en recheroimdogique (chromatographie, électrophorése ). deds
de polyacrylamide peuvent contenir environ 0.01'&6rglamide monomere.

Synthése de copolyméres (lentilles de contact)lisétion dans le creusement des tunnels, la coctiin
de barrages, le traitement des minerais...

Synthése de polyméres acryligues pour les peintules vernis, les adhésifs... Utilisation pour
l'imperméabilisation des textiles, du papier...
Intermédiaire de synthese (colorants...).

4.2 Sources d'exposition

Les principales sources d'expositions humaineslearintact avec la peau et les muqueuses, aiasi qu
l'inhalation de poussiéres ou de vapeurs. En gElagpapulation peut étre contaminée par absorption

d'eaux de boissons traitées par des gels de pylgatde. Le traitement & température élevée (asudede
120° C) d'aliments (frites, chips, pain, céréatangformés...) contenant des glucides (amidon...)®t de
produits azotés (protéines...) peut former de I'acmtle, considéré comme un contaminant alimentaire.




5. TOXICOLOGIE

5.1 Toxicité Aigué

5.1.1 Toxicité Expérimentalea plusieurs semaines.
Irritant modéré de la peau, des yeux, du nez & derge.

Toxicité aigué importante chez les rongeurs (Ratsyris, Cobaye...) par exposition cutanée
orale. Effets neurologiques : tremblements, atadténie puis convulsions.
DL 50 (Rat méale, voie orale)= 560 mg/kg
DL50 (Rat, voie cutanée) = 400 mg/kg

Selon la dose, les effets toxiques peuvent étagdes de plusieurs jours
5.1.2 Toxicité humaine
Absorption par voie orale, cutanée ou respiratdireubles irritatifs (toux, éternuements...).

Troubles neurologiques : somnolence, confusion akenhallucinations, convulsions...
Par contact cutané ou oculaire, effets irritatifsiérés.

5.2 Toxicité a long terme

5.2.1 Toxicité expérimentale globale

périphérique de type polynévrite (faiblesse musmildes membres, troubles de la marche...)
parfois une atteinte centrale.

5.2.2 Toxicité humaine globale

Pénétration surtout par voie cutanée. Atteintesrategiques périphériques (polynévrites)
parfois centrales(troubles du sommeil, perte de am&nconfusion, atteintes visuelles...). En
de suppression de l'exposition ces troubles peyvegressivement régresser (régression alla
plusieurs mois a plusieurs années).

L'exposition répétée par voie cutanée d'une saoludqueuse d'acrylamide peut entrainer
irritation modérée avec des rougeurs et une desafi@m

L'acrylamide peut étre responsable d'allergie @gaméme a I'état de traces dans le ge
polyacrylamide.

5.2.3 Mutagénicité et Clastogeénicité
L'acrylamide n'est pas mutagéne dans la plupartedés bactériens (Test d'Ames).
In vivo l'acrylamide est clastogene : (modificaties chromosomes)

( spermatogonies) que pour les cellules somatiueslle osseuse).

ou

Par effet cumulatif, les expositions répétées dlanride, entrainent une atteinte neurologique

avec

et
cas
nt de
une

| de

Augmentation des aberrations chromosomiques eéadeuploidie dans les lymphocytes humains.
Chez la Souris, in vivo, l'effet clastogéne estspimportant pour les cellules germinales males




5.2.4 Cancérogénicité

En expérimentation animale chez le Rat par voiéepfacrylamide entraine un exces de can
touchant de nombreux organes, tant chez les fesnéfllandes mammaires, thyroide, uté
glande clitoridienne, systeme nerveux...) que chezléles (scrotum, thyroide, surrénales...).
Chez 'Homme, deux études épidémiologiques ont éldes résultats non probants.

L'IARC classe l'acrylamide comme cancérogene pirebaihez I'Homme (groupe 2A),
s'appuyant sur l'expérimentation animale qui essiclrée comme positive.

cers
rus,
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=]

5.2.5 Reprotoxicité

L'acrylamide franchit la barriére placentaire attpse retrouver dans le lait.

Chez I'animal on observe des atteintes testicglainez le Rat méle.

Effet embryotoxique chez I'animal a des doses ®&rana des effets toxiques chez les parents.
Pas d'effets tératogenes chez les animaux.

Absence de données sur la reprotoxicité chez 'Hemm

+6. TOXICOCINETIQUE, METABOLISATION, MECANISME D'ACT ION

6.1. Toxicocinétique

L'acrylamide, absorbé aussi bien par voie oralepguda peau, se distribue rapidement dans le (Sang
forme libre et surtout d'adduits avec les protéipess dans tout I'organisme. Rapidement I'acrydienast
métabolisé et éliminé principalement par la voieaire sous forme de métabolites soufrés. Pouiparte
(6 %) I'acrylamide est oxydé en ¢(8éliminé par voie pulmonaire.

Chez le Rat méle, le temps de demi-vie de l'acriglarast d'environ 2 heures dans le sang et derg$ieu
dans les tissus. La demi-vie d'élimination totatedsenviron 8 jours.

6.2. Métabolisation

Chez le Rat, I'acrylamide est principalement mdisd@n présence de glutathion et de glutathion-
transférase, avec formation d'un acide prémeraaptite S-Glutathionyl-propionamide. Ce métabolite
primaire est éliminé dans les urines apres biodi&gian sous forme de N-acétyl-S-(2-
carbamoyléthyl)cystéine soit 42 % de la dose ddalméites excrétés ce qui correspond a 20-25 % de
dose initiale d'acrylamide. L'acrylamide peut iféegr avec son propre métabolisme mercapturique en
inhibant la glutathion-transférase, entrainantdeém@étion en gluthation.

L'oxydation de l'acrylamide, vraisemblablement efspnce de monooxygénase a Cytochrome P-450 f
du glycidamide, époxyde réactif relativement stahlesqu'il se retrouve éliminé tel quel dans leseas.

La majorité du glycidamide est éliminé sous fornaeides mercapturiques isomeres :

la N-acétyl-S-(2-carbamoyl-2-hydroxyéthyl) cysté{i®,7 %) et la N-acétyl-S-(1-carbamoyl-2-
hydroxyéthyl) cystéine (9%). Une faible proporti@¥ %) est éliminée a I'état de glycéramide (2,3-
dihydoxypropionamide), diol résultant de I'ouveetdie I'époxyde en présence d'eau, catalysée seiten t
vraisemblance par I'époxyde-hydrolase.

Le schéma 1 résume ces voies métaboliques chez le R at (Sumner SCJ et Col. Chem Res.

orme

Toxicol, 1992, 5 , 81-89)
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Schéma 1

Métabolisation chez le Rat de I'Acrylamide




Chez 'Homme on retrouve aussi les deux voies roéitples principales:

Conjugaison en présence de glutathion (voie majogit et oxydation cytochrome P-450 dépendantenidéas
la vitesse d'élimination de I'acrylamide est cioig fnoins rapide chez I'Homme. Entre 20 et 25 %adiwse
initiale d'acrylamide est éliminée chez 'Hommessfarme du métabolite principal N-acétyl-S-(2-
carbamoyléthyl) cystéine

6.3. Mécanisme d'Action

Les mécanismes impliqués dans la neurotoxicitéadeylamide semblent faire intervenir préférentiglent
la molécule elle méme.

Cette toxicité directe met en jeu la réactivité ampnte de la double liaison vinylique activée lpar
fonction amide.

Ainsi, par addition de Michael cette double liaigmut étre attaquée par des fonctions nucléopfritdes
en doublet électronique) comme par des fonctions

- thiol (R-S-H)

- amine (R-NH)

- ou hydroxyle (R-O-H)

fréquemment rencontrées dans des molécules biolegicomme les acides aminés, les peptides ou les
protéines: schéma 2

: H
H H > ‘7—CH-CH= N~
H—/E: /_\*:CIC\/ - _H -z CH2CH2(||: N\H
||Q H \_” C_—N\ ._O_.
| 4&') H
Schéma 2

Attaque de la double liaison de I'acrylamide par ue molécule nucléophile R—Z—H

Ainsi la serumalbumine se lie avec I'acrylamidecgra ses fonctions thiols et I'adduit formé peutigiper
a son transport dans le sang.

L'hémoglobine (Hb) peut aussi réagir par ses gdatretions thiol, mais c'est la fonction amine dilate la
valine (Hb-Val-NH) qui forme 'adduit majoritaire : la globine N-¢2rbamoyléthyl) valine qui peut serv
d'indicateur biologique chez 'Homme: schéma 3

@]
@)
Hb- Val- NH, NH
2
NH, > Hb- Val- ITI
H
Acrylamide Adduit N-(2-carbamoyléthyl) valine de la globine de
I'hémoglobine
Schéma 3
Réaction de I'Acrylamide avec la fonction amine teminale de la Valine de la globine de
I'hémoglobine




Le taux normal de cet adduit est en moyenne demb6lg/g de globine, formé majoritairement a patér

I'acrylamide apporté par l'alimentation, surtouistorme d'aliments végétaux frits. La fumée darmte,

qui contient de l'acrylamide est une importanta@de contamination (en moyenne apport de 116 p

mole/g). En fait la neurotoxicité périphérique (éagrescence axonale lente et progressive entrainant
diminution des vitesse de conduction nerveuse)rdsiilter de la perturbation de nombreuses fongtion
cellulaires neuronales.

En particulier plusieurs enzymes essentielles dialbadisme glucidique qui sont présentes dans les
neurones et qui renferment dans leur site actifa®gions thiol (provenant de la cystéine) sohiliees
par I'acrylamide. Plusieurs enzymes plus directe¢ningpliquées dans le métabolisme énergétique edléul
sont fortement inhibées par I'acrylamide (par eXertgpglycéraldehyde-3- phosphate deshydrogenase,
I'enolase neuronale et la créatine -kinase. Plaues!, le glycidamide, métabolite réactif de I'danyide est
une molécule neurotoxique (centrale et périphéiqui doit aussi participer aux processus toxigues
De ce fait dans I'état actuel des connaissancesible difficile de décrire avec précision ledgée
mécanismes impliqués dans la neurotoxicité deylaide, certains liés a la molécule elle mémeytes
mettant en jeu, des métabolites réactifs comméydamide.

L'effet cancérogene de I'acrylamide, observé egmxgntation animale pourrait étre en relation asaec
métabolisation oxydative en glycidamide, époxydeetié qui forme avec 'ADN un adduit, comme l'indé
le schéma 4.

L'intervention de I'acrylamide avec des protéinedéaires pourrait aussi intervenir dans l'activité
génotoxigue de ces composés.

Surveillance biologique |«
T Adduit avec I'némoglobine Adduit avec I'némoglobine
h \/al NIH_
Hb-Val-NH,
Oz
Cyt F-45C : :
Acrylamide " > Glycidamide
Adduit avec les protéines neuronales Adduit avec I'ADM
: Mutations
Effets Neurotoxiques 5
Effet cancérogéne
Schéma 4
Impacts de la formation d'adduits avec I'acrylamideet le glycidamide




7. IMPACT SUR L'ENVIRONNEMENT

L'acrylamide est un produit chimique industriel gaut se retrouver dans I'environnement en paieicul
dans les milieux aquatiques.

L'acrylamide est surtout utilisé a I'état de potykmide (gel) comme floculant pour purifier I'eau pour
absorber 'eau lors de la construction d'infrastmes (tunnels, barrages, mines...).
Comme l'acrylamide est trés soluble dans l'eaeetgpsorbé par les sédiments, il va se retrouves lda
milieux aquatiques dans lesquels il sera dans olagdititons normales stable durant une dizaine desjou
Par ailleurs I'acrylamide peut étre libéré dams/ll®ennement lors de sa production ou durant lagmation
de gels de polyacrylamide ou de copolymere.

Des aliments d'origine végétale riches en compglgsdiques (amidon...) comme les frites, le pais, le
chips..., chauffés au dessus de 120° C forment clylbanide selon un processus, qui fait I'objet de
nombreuses investigations actuelles . Cette acigiaest principalement issue de la réaction delstdil
suivie de la dégradation de Strecker.

En France, l'absorption d'acrylamide par la naungitdoit en moyenne se situer pour un adulte aux
alentours de 70 pg par jour.
Selon I'OMS l'apport journalier en acrylamide peali de boisson ne doit pas dépasser 1 microgramm

[}

7.1 Stabilité dans le sol

Gréce a son hydrosolubité I'acrylamide est relatiet mobile dans le sol et peut étre transporistarctce
sans notable biodégradation, surtout en profondeur.

Par contre en surface la biodégradation de |'atigl@ peut étre rapide et aboutit en final a la fation de
CGO.. Ainsi dans un sol classique, on observe 100 Hiategradation de I'acrylamide en 6 jours, don¥%60
s'élimine sous forme de GO

Selon la nature des sols, la biodégradation de/lanide s'échelonne entre 5 et 15 jours. A laasgrfdu
sol, qu'il soit sec ou humide, I'acrylamide est pelatil et passe difficlement dans I'air.

7.2 Stabilité en milieu aquatique

L'acrylamide en milieu aquatique est biodégradé plumoins rapidement selon les circonstancesnen u
dizaine a une centaine d'heures.

7.3 Stabilité dans le milieu atmosphérique

Dans l'air, I'acrylamide peut exister sous formeageur ou de poussiéres. Il est dégradé en 34heous
I'action des radicaux hydroxyles (Hfdormé par photoxydation.

7.4 Biodégradation

L'acrylamide est un composé organique facilemesddiiradé avec formation finale de £0Oans l'eau de
riviere (filtrée) la dégradation est totale en dimine de jours ( de 4 a 12 jours selon les cindij. Dans
l'eau potable, traité par du gel de polyacrylamideoncentration en acrylamide libre est en mogenn
inférieure a 5 pg/l.

Dans I'eau de mer contenant des sédiments, ladigna de I'acrylamide s'effectue pour 75 % eoBs.
En l'absence de sédiments, seulement 10 % del#ieide est dégradé.

Danﬁ?l'air de villes industrielles prés d'usindsifguant de I'acrylamide, la concentration estriefére &4 0,2
pg/ n.

7.5 Ecotoxicité




L'acrylamide présente une toxicité modérée potaudae aquatique
CLso 4sry. Daphnies = 160 mg'|
CLsp (g Truite arc en ciel = 110 mg.l

» 8 MESURES DE PREVENTION

PREVENTION TECHNIQUE

Manipulation

Eviter l'inhalation de poussiéres et de vapeurs

Eviter tout contact cutané ou oculaire.

Eviter I'absorption par voie orale (pipettage deitsan...)

Eviter les rejets d'acrylamide dans I'atmosphéreromilieu aquatique.

Eviter le contact avec des oxydants et des rédigcfrussants, des acides et des bases fortes.

En milieu de recherche, travailler avec des petitéts et si possible prépesées ou en solutioausgu

Surveillance de I'exposition

Prévoir une aspiration a la source des émissioms, @u'une ventilation générale des locaux.
Controler régulierement I'atmosphére.

Prévoir des appareil de protection respiratoirer pl@s opérations spécifiques (masque a poussiére...)
Porter une blouse en coton.

Porter des gants de protection adaptés

Gants recommandeés:

- pour un contact court (1H): nitrile

- pour un contact long (plus de 4 H): caoutchouc Ibution.

Gants non recommandés: Latex, néoprene, chloruypelgeinyle (PVC).

Porter des lunettes de protection avec des cogtésiles.
Eviter les lentilles de contact.
Prévoir l'installation de douche et de fontainelaice.

Stockage

Stockage de l'acrylamide sous forme solide a Iddtihumidité et de la lumiere dans des locaur bie
ventilés a température inférieure a 30° C.

Ne pas stocker les solutions aqueuses stabilis@ssasmosphére inerte (le dioxygéne agit comme
inhibiteur de polymérisation).

Stockage des solutions aqueuses en dessous de(&%tet un stockage au dela de 6 mois).




PREMIERS SECOURS

En cas d'incendie

Produit peu inflammable.

Production de fumées toxiques (CO, )NNG....).

Sortir de la zone polluée et amener la persontaéraitbre.

En cas d'intervention utiliser un appareil de prode respiratoire autonome et isolant.
Agents extincteurs utilisables:

- Eau pulvérisée

- CO

- Poudre chimique

En cas de dispersion accidentelle

Informer et former le personnel des risques présgmar I'acrylamide et des moyens de préventioattren
en place en cas de dispersion accidentelle.

Ramasser le produit répandu et le stocker enrflacoverre bien étiqueté ou en sac en plastique.
Rincer abondamment a I'eau le lieu de dispersion.

En cas d'intoxication

Inhalation
Sortir rapidement de la zone polluée et ameneeldagmne a l'air libre. Consulter un médecin en lui
indiquant la nature du produit manipulé, l'acryldenpouvant manifester des effets retardés.

Contact avec la peau
Retirer les vétements contaminés. Rincer abondaménkeau, la peau contaminée.
Consulter un médecin.

Contact avec les yeux
Rincer immédiatement avec de I'eau de tiede ettardire lavage durant 15 minutes.
Consulter un ophtalmologue

Ingestion
Rincer la bouche a l'eau. Donner a boire abondarndeel'eau.
Consulter un médecin.
Symbole de danger

PHRASES DE RISQUE/SECURITE g

T-Toxique

PHRASES DE RISQUE (R)

R 45 - peut causer le cancer.

R 46 - peut provoquer des altérations génétiquesdhiéires.

R 48/23/24/25 - Toxique, risque d'effets gravesrp@ganté en cas d'exposition prolongée par itibala
contact avec la peau et ingestion.

PHRASES DE SECURITE (S)
S 45 - En cas de malaise, consulter un médecposSiible lui montrer I'étiquette.
S 53 - Eviter l'exposition. Se procurer des ingtons spéciales avant I'utilisation.



» 9 REGLEMENTATION

MILIEU DE TRAVAIL

Réglementation francaise

Respecter le Code du travail ( prévention du risthumique, articles : R231-5 a R231-58-2)
Valeur limite d'exposition

Circulaire du Ministére du Travail du 10 mai 1984.

Arrété du 10 Octobre 1983, modifié par I'arrété2@uAvril 1994, fixant la liste et les conditions
d’étiquetage et d’'emballage de substances dangereus

Réglementation américaine
TWA (8 heures)= 0,03 mg /%n Skin notation
Cancérogéene probable chez 'Homme : Groupe 2B

Réglementation Internationale
Selon le CIRC (1994) I'acrylamide est un cancéreganbable chez 'Homme : Groupe 2A

ENVIRONNEMENT

Selon I'Union européenne, " I'acrylamide peut @&egereuse pour l'environnement: une attention
particuliere doit étre accordée aux poissons".
Réglementation : Installations classées pour lteption de I'environnement

Arrété du 10 juillet 1990 relatif a l'interdictiates rejets de certaines substances dans les agexames
en provenance d'installations classées (JO dut41880), modifié par :I'arrété du 26 avril 1993 (dd20
mai 1993).
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