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RESUME

Les recommandations canadiennes pour la qualité de I’environnement, ¢laborées par le Conseil
canadien des ministres de 1I’environnement (CCME), sont des concentrations numériques ou des
énoncés circonstanciés visant a assurer un écosystéme sain et capable de supporter les vocations
actuelles et probables du site par les récepteurs écologiques et humains. Les recommandations
canadiennes pour la qualit¢ des sols (RCQSo) peuvent étre utilisées comme base pour
I’uniformisation des processus d’évaluation et d’assainissement de lieux contaminés au Canada.

Les recommandations du présent document ont été élaborées selon les procédures décrites dans le
Protocole d’élaboration de recommandations pour la qualité des sols en fonction de
[’environnement et de la santé humaine (le protocole; CCME, 1996a, révisé en 2006). Selon le
protocole, des recommandations pour la qualité des sols (RQSo) sont ¢laborées en fonction de
I’environnement (RQSok) et de la santé¢ humaine (RQSosh). La valeur la plus faible découlant de
ces deux approches détermine la RQSo formulée par le CCME pour les quatre types de vocations
de terrain (CCME, 2006). Le présent document scientifique fournit les renseignements généraux
et les justifications qui sous-tendent 1’élaboration de recommandations pour la qualité des sols
concernant le plomb (Pb), uniquement pour la protection de la santé¢ humaine. Il examine les
propriétés chimiques et physiques du plomb, les sources et les émissions de plomb au Canada, la
distribution et le comportement du plomb dans I’environnement ainsi que les effets toxicologiques
du plomb chez les humains et les animaux de laboratoire. Ces renseignements sont utilisés pour
¢laborer des recommandations pour la qualité des sols concernant le plomb afin de protéger deux
groupes d’age de la population, les tout-petits et les adultes, dans quatre types de vocations de
terrain : agricole, résidentielle/parc, commerciale et industrielle.

Se fondant sur le protocole, trois types de voies d’exposition pour la santé humaine sont évalués :
les voies requises (contact direct par ingestion, inhalation et contact cutané), les voies applicables
(air intérieur et eaux souterraines) et les mécanismes de contrdle (migration hors site des
substances, et ingestion de produits agricoles, de viande et de lait). Les valeurs les plus basses
calculées pour toutes les voies applicables sont choisies comme recommandations pour la qualité
des sols visant la protection de la sant¢ humaine (RQSosh).

Les RQSosu provisoires concernant le plomb relativement au contact direct avec le sol par
ingestion, inhalation et contact cutané accidentels sont accessibles pour deux niveaux de risque.
Selon le protocole, les RQSo sont généralement prudentes et sont destinées a protéger la majorité
de la population exposée. Dans le cas du plomb, les niveaux de risque choisis pour 1’¢laboration
des RQSo provisoires visent a protéger des effets sur le développement neurologique a 1’échelle
de la population, car il n’est pas possible d’identifier un niveau d’effet aussi faible a 1’échelle
individuelle en raison de I’influence des variables confusionnelles et de la variabilité connexe des
résultats des tests de quotient intellectuel (QI). Comme il est impossible de déterminer un seuil
d’effets pour le plomb, deux RQSosn provisoires sont élaborées selon deux doses associées a un
risque spécifié (DRS), associées a des diminutions de 0,5 et de 1 point de QI, afin de permettre
aux différentes autorités de déterminer leur position en mati¢re de politique scientifique et de
permettre le dépistage des sols sur les lieux ou une exposition a d’autres milieux contaminés peut
se produire (tableau 1). Le niveau de protection associé a ces valeurs se rapporte a des
concentrations dans le sol entrainant une diminution maximale de 1 point de QI a 1’échelle de la
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population. Les données utilisées pour calculer les RQSo provisoires concernant le plomb visant
la protection de la santé humaine sont basées sur des études épidémiologiques, qui peuvent étre
influencées par un certain nombre de facteurs de confusion et qui créent un niveau de protection
variable au sein de la population. Par souci de commodité, les RQSog du CCME (1999a) ont
¢galement été fournies dans les tableaux des RQSo concernant le plomb (tableaux 1 et 3).

Tableau 1 — Recommandations pour la qualité des sols concernant le plomb
(milligrammes par kilogramme [mg/kg])
Vocation du terrain

Résidentielle/

Agricole Commerciale Industrielle
parc

RQSor (provisoire)°

Diminution de 0,5 point de QI2 61 61 82 600

Diminution de 1 point de QI° 70 113 154 600
RQSosH (provisoire)

Diminution de 0,5 point de QI2 61 61 82 743

Diminution de 1 point de QI° 113 113 154 1477
Voie limitant la RQSosH Contact direct Contact direct Contact direct Migration hors
(provisoire) site
RQSoe 70 300 600 600

T Ingestion de sol Contact avec Contact avec Contact avec
Voie limitant la RQSoe et de nourriture le sol le sol le sol

Remarques : RQSog = recommandation pour la qualité des sols visant la protection de I'environnement; RQSof =
recommandation finale pour la qualité des sols; RQSosy = recommandation pour la qualité des sols visant la protection de la santé
humaine. Les recommandations sur les sols et les données utilisées pour les calculer sont, par convention, toujours exprimées en
poids sec (ps) afin de permettre la normalisation des données. En cas de doute et si le document scientifique ne précise pas si le
poids humide ou sec est utilisé, il est conseillé au lecteur de consulter les références fournies.

@ Le CCME recommande d'utiliser la RQSosy provisoire basée sur une diminution de 0,5 point de QI lorsque le sol et d’autres
milieux liés au site contiennent des concentrations élevées de plomb (p. ex., eaux souterraines et aliments cultivés sur le site) afin
de tenir compte des sources supplémentaires d’exposition élevée ou de respecter les politiques en vigueur.

® Le CCME recommande d'utiliser la RQSosy provisoire basée sur une diminution de 1 point de QI lorsque le sol est le seul milieu
lié au site qui présente des concentrations élevées de plomb. Lorsqu’il est attendu que d’autres milieux contaminés liés au site
contribuent aux expositions (p. ex., eaux souterraines et aliments cultivés sur le site), le CCME recommande d’utiliser une
diminution de 0,5 point de QI pour tenir compte des sources supplémentaires d’exposition élevée. Lorsque la RQSogy provisoire
basée sur la diminution de 1 point de QI est utilisée, le rapport d’étude environnementale du site devrait inclure de I'information sur
tous les milieux susceptibles d’étre affectés au-dessus des niveaux naturels ainsi que I'information sur le devenir et le transport.

¢ Les données sont suffisantes et adéquates pour calculer une RQSosy provisoire et une RQSoe. La recommandation la plus basse
devient la recommandation provisoire finale pour la qualité des sols en ce qui concerne chaque vocation de terrain.



1. INTRODUCTION

Les recommandations canadiennes pour la qualité de I’environnement sont des concentrations
numériques ou des énoncés circonstanciés génériques visant a protéger, a maintenir et & améliorer
la qualité de I’environnement canadien, ses nombreuses utilisations bénéfiques et la santé humaine.
Ces recommandations sont ¢laborées a 1’aide de protocoles officiels afin de garantir des valeurs
cohérentes et valables sur le plan scientifique. Ces valeurs sont entérinées dans tout le pays par le
CCME et elles sont recommandées pour les substances et d’autres paramétres (p.ex., les
nutriments, le pH) préoccupants pour I’environnement.

L’¢laboration de RCQSo a été lancée par le CCME en 1991. En réponse au besoin urgent de
commencer 1’assainissement des lieux contaminés « orphelins » de haute priorité¢, le CCME a
adopté un ensemble de critéres provisoires pour la qualité des sols a partir des valeurs utilisées par
diverses autorités du Canada (CCME 1991). Depuis 1996, les RCQSor and RCQSosu sont
¢laborées selon les procédures décrites dans le protocole. Selon le protocole, les recommandations
pour la qualité des sols (RQSo) sont ¢laborées en fonction de 1’environnement et de la santé
humaine pour quatre types de vocations de terrain : agricole, résidentielle/parc, commerciale et
industrielle. La valeur la plus faible découlant de ces deux approches détermine la RCQSo
formulée par le CCME pour les quatre types de vocations de terrain.

Les RCQSo concernant le plomb (Pb) ont été ¢laborées a 1’aide du protocole en 1997
(CCME, 1997) et ont été révisées et republiées en 1999 (CCME 1999a; Environnement Canada
[EC], 1999). Le présent document ne fait que réviser RQSosn concernant le plomb. Ces
recommandations sont provisoires. Les RQSog concernant le plomb n’ont pas été révisées depuis
leur publication en 1999.

Sant¢ Canada (SC) a réalisé une évaluation des connaissances scientifiques sur le plomb et a
regroupé les renseignements obtenus dans un rapport sur 1’état des connaissances scientifiques
(SC, 2013a). La principale conclusion de cette évaluation indique que des effets critiques sur la
santé peuvent survenir a une plombémie inférieure a 10 microgrammes par décilitre (ug/dL). Ce
rapport, qui cadre avec les conclusions de la communauté scientifique dans son ensemble, conclut
que les études d’observation actuellement disponibles ne démontrent pas de seuil de population
pour le paramétre d’effet le plus sensible déterminé (neurotoxicité développementale), et
recommande donc des mesures supplémentaires pour réduire davantage I’exposition des
Canadiens au plomb. La conclusion du rapport constitue la base de la présente révision des RQSosu
concernant le plomb.

Le présent document scientifique examine les propriétés chimiques et physiques du plomb, les
sources et les émissions de plomb au Canada, la distribution et le comportement du plomb dans
I’environnement ainsi que les effets toxicologiques du plomb chez les humains. Les RQSosu
provisoires concernant le plomb sont basées sur un récepteur prudent (les tout-petits) pour les
terrains a vocations agricole, résidentielle/parc et commerciale, et un récepteur adulte (les femmes
en age de procréer, en utilisant la valeur toxicologique de référence [VTR] pour les tout-petits afin
de protéger le feetus) pour les terrains a vocation industrielle. Les voies possibles d’exposition au
plomb pour les humains comprennent le contact direct avec le sol (ingestion, inhalation
d’émissions fugitives de poussiere provenant du sol et contact cutané). En outre, différents



mécanismes de vérification sont intégrés pour tenir compte des voies d’exposition indirectes
(p. ex., la migration hors site des contaminants en raison de 1’érosion éolienne et hydrique) et pour
protéger les ressources et les récepteurs qui ne sont autrement pas pris en compte dans le calcul
des RQSo. Cependant, la recommandation visant la protection des eaux souterraines potables ainsi
que la vérification visant a évaluer le transfert des contaminants du sol vers les produits agricoles,
la viande et le lait n’ont pas été calculées. Les effets sur les récepteurs environnementaux (p. ex.,
les microbes, les plantes et la faune) ne sont pas abordés dans le présent document scientifique,
mais ils se trouvent dans Environnement Canada (1999).

Dans certaines situations, les conditions propres au site peuvent nécessiter un €cart par rapport aux
hypotheses par défaut et aux RQSosn provisoires associées. Par exemple, la biodisponibilité du
plomb dans le sol peut varier considérablement en fonction de la phase minérale, comme le sulfate
de fer ou de plomb, la cérusite, le plomb natif, le plomb organique et la galéne (Casteel et coll.,
2006). Dans certains cas, la collecte de données propres au site peut améliorer I’exactitude des
recommandations régionales ou relatives a la source de contamination. En outre, en raison de la
variabilité des conditions géologiques, il est possible que les concentrations de fond naturelles
soient plus élevées que les RQSosu provisoires. Le lecteur devrait donc consulter les organismes
de réglementation fédéraux, provinciaux ou territoriaux appropriés pour obtenir une orientation
supplémentaire concernant I’¢laboration de RQSo propres au site (p. ex., CCME, 19965b; 2006).

Les RQSosu fournissent une estimation prudente (limite supérieure) du risque associé, de sorte
que les recommandations sont considérées comme applicables a toutes les régions du Canada. Les
parametres d’exposition sont généralement une combinaison de la tendance centrale (p. ex., la
moyenne arithmétique ou la médiane) et des valeurs prudentes de la limite supérieure. Par exemple,
le CCME (2006) utilise des poids corporels moyens et applique des schémas d’activité avec les
durées de la limite supérieure (heures par jour et jours par année d’exposition). Les limites
d’exposition sont généralement prudentes et sont destinées a protéger la majorité de la population
exposée.

Dans le présent document, le calcul des RQSo provisoires concernant le plomb suit le protocole et
comporte des modifications pour tenir compte de plusieurs considérations uniques sur la substance.

1. Plusieurs organismes ont conclu qu’il est impossible de déterminer un seuil d’effets pour
le plomb, et celui-ci est largement considéré comme une substance sans seuil (California
Environmental Protection Agency [CalEPA], 2009; European Food Safety Authority
[EFSA], 2013; SC, 2013a; US Environmental Protection Agency [US EPA], 2006q;
Organisation mondiale de la santé/Comité mixte d’experts de 1’Organisation des Nations
Unies pour 1’alimentation et 1’agriculture [FAO] et de I’Organisation mondiale de la Santé
[OMS] sur les additifs alimentaires [OMS/JECFA], 2011).

2. Les doses correspondant a un risque spécifié (DRS) utilisées pour élaborer la RQSosu
provisoire sont basées sur les effets neurodéveloppementaux chez les jeunes enfants a
I’échelle de la population (EFSA, 2013; OMS/JECFA, 2011).

3. Comme il est impossible de déterminer un seuil d’effets pour le plomb, deux RQSosu
provisoires sont élaborées selon deux DRS pour les tout-petits fournis par ’EFSA (2013),
associées a des diminutions de 0,5 et de 1 point de QI, afin de permettre aux différentes
autorités de déterminer leur position en matiere de politique scientifique.



4. Des DRS distinctes sont fournies pour les jeunes enfants et les adultes; comme la DCRS
pour les adultes peut ne pas protéger spécifiquement le foetus en développement dans les
sites ou se trouvent des femmes en age de procréer, toutes les recommandations sont
¢laborées en fonction des DRS pour protéger les jeunes enfants.

5. La vérification portant sur la migration hors site pour les terrains a vocation industrielle a
¢été considérée comme protectrice du risque que représente la poussiére des sites industriels
soufflée par le vent qui peut avoir des répercussions sur les concentrations dans le sol des
terrains agricoles et résidentiels adjacents. Toutefois, la vérification portant sur la migration
hors site ne tient pas compte des situations ou les sols provenant de sites industriels peuvent
rester sur les chaussures ou les vétements. Ces situations pourraient augmenter les
concentrations de plomb des dépots de poussieres intérieures auxquels les enfants sont
exposés dans une maison hors site. Lorsque cette situation peut devenir préoccupante, une
¢valuation propre au site est recommandée.

6. Etant donné que la recommandation visant la protection des eaux souterraines potables
ainsi que la vérification visant a évaluer le transfert des contaminants du sol vers les
produits agricoles, la viande et le lait n’ont pas été calculées, la RQSosu provisoire basée
sur la diminution de 0,5 point de QI est recommandée a des fins de dépistage, si une
exposition a d’autres milieux contaminés est possible.

La plupart des informations générales contenues dans le présent rapport ont été extraites de
rapports antérieurs préparés par la Division des sites contaminés de Santé Canada ou pour son
compte (Damman et coll., 2005; Wilson et coll., 2005; Equilibrium Environmental Inc., 2008a;
2008b; Healey et coll., 2010; SENES Consultants Ltd., 2010).

2. INFORMATION GENERALE

2.1 Propriétés physiques et chimiques

Le plomb est un métal inodore, gris bleuté, lustré, malléable, ductile et résistant a la corrosion
chimique. Le plomb (n° CAS 7439-92-1) est un métal de post-transition du groupe IVA (14) du
tableau périodique, dont le numéro atomique est le 82 et la masse atomique est de 207,2
(O’Neil, 2001). 1l présente un point de fusion de 327,4 °C et un point d’ébullition de 1740 °C a la
pression atmosphérique (Agency for Toxic Substances and Disease Registry [ATSDR], 2007a). Le
tableau 1 présente certaines des propriétés physiques et chimiques du plomb.

Le plomb élémentaire se manifeste dans trois états d’oxydation (Pb’, Pb*" et Pb*") et les états de
valence que I’on trouve le plus souvent dans I’environnement sont I’ion Pb* et ’ion Pb*" (Conseil
canadien des ministres des ressources et de 1I’environnement [CCMRE], 1987; Reimann et de
Caritat, 1998). Il existe également quatre isotopes stables (non radioactifs) : 2%*Pb, 2°Pb, 2°’Pb et
208pb. L’hydrosolubilité des sels de plomb varie grandement et dépend des anions associés. Par
exemple, le nitrate et I’acétate de plomb sont hydrosolubles, tandis que le carbonate, le phosphate,
le sulfate et le sulfure de plomb sont relativement insolubles (Ministére de I’Environnement et de
I’Energie de 1’Ontario [MEEO], 1994). Le plomb peut former des composés chélatés avec
I’éthylénediaminetétraacétate (EDTA) de calcium disodique (utilisé pour traiter le saturnisme),



ainsi qu’avec divers composés contenant des nucléotides et des peptides (MEEO, 1994). Le plomb
s’allie facilement avec d’autres métaux comme 1’étain, 1’antimoine, le cuivre et le zinc.

2.2 Occurrence géochimique

Parmi les métaux lourds dont le numéro atomique est supérieur a 60, le plomb est le plus abondant
dans la crofte terrestre (Adriano, 2001; OMS, 2010). Le plomb existe a 1’état naturel dans le
substratum, les sols, les tills, les sédiments, les eaux de surface, les eaux souterraines et 1’eau de
mer (Reimann et de Caritat, 1998). Par conséquent, il est également présent de fagon naturelle dans
les aliments, a de faibles concentrations, a la suite de son absorption dans le sol par les plantes, des
retombées de particules sur les plantes, de son absorption dans I’eau et les sédiments par les
poissons et de son absorption par les animaux qui se nourrissent de plantes et d’autres animaux
(Adriano, 2001).

Le plomb ¢élémentaire (natif) est rare dans la nature, car il y est surtout présent a 1’état bivalent
(plombeux) combiné a des composés organiques et inorganiques comme la galéne (PbS; sulfure
de plomb), I’anglésite (PbSOs; sulfate de plomb), la cérusite (PbCOs3; carbonate de plomb), la
pyromorphite (Pbs(PO4)3Cl; chlorophosphate de plomb) et la mimétésite (Pbs(AsO4)3Cl; chlorure
d’arséniate de plomb) (ATSDR, 2007a; Reimann et de Caritat, 1998). Le plomb coexiste dans des
gisements de minerai avec d’autres métaux, notamment le zinc, le cuivre et le cadmium
(Adriano, 2001; Reimann et de Caritat, 1998).



Tableau 2 — Propriétés physiques et chimiques de certains composés de plomb*

Propriété Composé
Plomb Minerai de Oxyde de plomb | Dioxyde Acétate Arséniate | Phosphate | Sulfate de Chlorure de | Carbonate | Plomb
élémentaire galéne de plomb | de plomb | de plomb | de plomb plomb plomb de plomb tétraéthyle
()

Formule Pb PbS PbO PbO2 Pb(CHsC | PbHAsOs | Pbs(PO4)2 PbSO4 PbClz PbCOs CsH20Pb

chimique O2)

Numéro de 7439-92-1 1314-87-0 1317-36-8 1309-60-0 | 301-04-2 | 7784-40-9 | 7446-27-7 7446-14-2 7758-95-4 598-63-0 78-00-2

registre CAS

Poids 207,2 239,27 223,0 239,20 325,29 3471 811,54 303,26 278,11 267,2 323,44

moléculaire en

g/mol

Etat physique Métal solide Cristaux Cristaux Poudre Cristaux Poudre Poudre Poudre de Poudre Cristaux Liquide

(@25°C) cubiques noir | tétragonaux brun foncé | blancs blanche et | blanche cristal cristalline rhombiques | huileux
métallique rouges a jaune lourde blanche et blanche incolores incolore

rouge et cristaux lourde
orthorhombiques
jaunes

Point de fusion | 327,4 1114 888 290 280 280 1014 1170 501 315 -133,7

(°C) (décomp.) (décomp.) (décomp.)

Point 1740 1281 N/D N/D décomp. N/D N/D N/D 950 N/D 200

d’ébullition (°C) (sublimation)

Densité (glcm® | 11,34 7,57-7,59 9,53 9,38 3,25 5,943 6,9 6,2 5,85 6,582 1,653

a température

ambiante ou

presque)

Hydrosolubilité Insoluble 0,000086 g/ 0,0504 g/L (forme | Insoluble 443 g/ Insoluble | 0,000014 g/ | 0,0404 g Soluble dans | 0,00011 g 0,29 mg/L a
100 mL a alpha); 100 mL a 100 mL a /100mL a 93 parts /100 mL a 25°C
13°C 0,1065 g/L (forme 20°C 20°C 25°C d’eau froide, | 20°C

béta) 30 parts
deau
bouillante

décomp. = décomposition; N/D = non disponible; * Source : Hazardous Substance Data Bank (HSDB) 2010.




2.3 Méthodes d’analyse

Plusieurs organismes de réglementation de I’ Amérique du Nord recommandent des méthodes pour
analyser le plomb dans diverses matrices. Le CCME (2016) a publi¢ des documents d’orientation
sur les méthodes d’analyse pour la caractérisation des sites contaminés. Ils indiquent les méthodes
recommandées pour les matrices couramment échantillonnées dans les sites contaminés.

Avant I’analyse, la solubilisation du plomb total dans les matrices solides peut étre réalisée par
une extraction a 1’acide fort. Une digestion a I’acide fort (p. ex., la méthode 3050B de I’EPA sur
la digestion a 1’acide des sédiments, des boues et des sols [Acid Digestion of Sediments, Sludges
and Soils]; US EPA, 1996a), peut aider a déterminer la quantité de plomb disponible lié¢ au sol ou
a la poussiére. La digestion a I’acide nitrique et chlorhydrique (comme la méthode 3050B de
I’EPA) est généralement utilisée pour I’analyse environnementale des sols. Une digestion plus
forte, comme celle a I’acide fluorhydrique ou perchlorique (p. ex., la méthode 3052 de I’EPA;
US EPA, 1996b), entrainerait I’extraction de tout le plomb des sols, y compris le plomb li¢ a une
matrice cristalline ou siliceuse, qui n’est généralement pas sujet a I’ingestion de sol. Ce type de
digestion (appelé « digestion totale » plutdt que « digestion des métaux disponibles ») est plus
souvent utilis€ conjointement avec I’exploration géologique qu’avec les études
environnementales. Plusieurs autres méthodes ont été mises au point pour mieux évaluer la
quantité de plomb pouvant étre absorbée par voie orale; elles sont décrites a la section 2.3.1.

2.3.1 Essais de bioaccessibilité in vitro

Diverses méthodes de bioaccessibilité in vitro ont été mises au point pour estimer la
biodisponibilité orale des métaux, car celle-ci peut varier d’un sol a I’autre, en fonction d’un certain
nombre de facteurs, comme les propriétés physico-chimiques du sol, la spéciation des métaux et
la météorisation. SC (2017b) fournit des détails supplémentaires sur ce sujet.

La biodisponibilité rélativereprésente souvent la biodisponibilité du plomb dans le sol par rapport
a la biodisponibilité¢ d’une forme soluble (p. ex., I’acétate de plomb). Si la biodisponibilité doit
étre évaluée sur un site, consultez les orientations d’autres autorités (p.ex., SC,2017b;
US EPA, 2012) pour savoir comment effectuer les évaluations.

2.4 Production et utilisation au Canada

Les composés de plomb solubles et insolubles, qui servent a plusieurs usages industriels, ont été
ajoutés volontairement a un large éventail de produits, y compris, sans toutefois s’y limiter, les
tuyaux et les accessoires de plomberie, les batteries, la peinture, les plastiques, les gaines de cables,
les cartes de circuits imprimés, les revétements de bains et de récipients de stockage de produits
chimiques, les tuyaux d’alimentation en produits chimiques, le verre décoratif et optique, les
composants ¢lectriques et les poids pour rideaux (National Toxicology Program [NTP], 2004).
Dans I’industrie de la construction, le plomb est répandu dans les produits laminés et extrudés
(Centre international de recherche sur le cancer [CIRC], 2006).



Les composés de plomb solubles sont utilisés dans plusieurs industries. L’acétate de plomb sert
d’hydrofuge dans la protection contre la moisissure et de mordant dans les teintures. L’acétate de
plomb trihydraté est utilisé dans la production de vernis et de pigments de chrome et comme réactif
analytique, tandis que le chlorure de plomb est utilisé pour fabriquer des garnitures d’embrayage
ou de frein en amiante et comme catalyseur et produit ignifuge. Le nitrate de plomb est utilis¢ pour
fabriquer du nylon, des allumettes et des explosifs, et pour le couchage du papier dans la
photothermographie.

L’utilisation des composés insolubles du plomb est tout aussi répandue. L.’azoture de plomb et le
styphnate de plomb servent a la fabrication de munitions. Le carbonate de plomb, le fluorure de
plomb, le fluoroborate de plomb et le naphténate de plomb sont utilisés comme catalyseurs, de
méme que dans les industries de 1’électronique et de ’optique (fluorure de plomb), dans les
revétements de thermocopie (carbonate de plomb), dans les résines époxydes (fluoroborate de
plomb) et dans les vernis (naphténate de plomb). Le phosphate de plomb et le stéarate de plomb
sont tous deux utilisés comme stabilisants dans 1’industrie des plastiques. L’iodure de plomb est
employé¢ dans les matériaux thermoélectriques, et le sulfate de plomb est utilisé dans la production
de batteries galvaniques; ces deux composés €taient auparavant utilisés en photographie. L’oxyde
de plomb et le sulfure de plomb sont utilisés dans les glacures céramiques, mais aussi comme
agents vulcanisants du caoutchouc et des plastiques (oxyde de plomb) et comme détecteurs
d’humidité dans les fusées (sulfure de plomb). Jusqu’aux années 1960, d’importantes quantités de
plomb étaient ajoutées (dans une proportion de 10 a 50 %) dans les peintures, le caoutchouc et les
plastiques, soit comme pigment (chromate de plomb (II)), soit pour accélérer le séchage, accroitre
la résistance a la corrosion et augmenter la durabilité¢ (carbonate de plomb (II)), tandis que le
tétraoxyde de plomb était utilisé dans les emplatres, les onguents, les glagures et les vernis
(ATSDR, 2007h; Société¢ canadienne d’hypotheéques et de logement [SCHL], 2004). Le
thiocyanate de plomb sert a fabriquer des allumettes et des cartouches, tandis que I’arséniate de
plomb, qui a déja été utilisé comme insecticide et herbicide, n’est plus employé (NTP, 2004).

Avant leur interdiction totale dans les années 1990, les composés de plomb organiques
(notamment le plomb tétraéthyle et le plomb tétraméthyle) étaient couramment utilisés dans les
carburants de véhicules routiers en Amérique du Nord. Actuellement, au Canada, les utilisations
approuvées de ces composés se limitent aux aéronefs a moteur a pistons (essence aviation
[AVGAS)]) et a I’essence pour les véhicules de compétition?. Ce sont des exceptions du Réglement
sur [’essence (Loi canadienne sur la protection de [’environnement [LCPE], 1999).

Le Canada est un important producteur et fournisseur mondial de plomb affiné. En 2018, il se
classait au huitieme rang mondial quant a la production mini¢re (13 897 tonnes) et au huitieme
rang quant a la production de plomb affiné (255 245 tonnes) (Ressources naturelles Canada
[RNCan], 2018). La majeure partic du plomb produit au Canada est un sous-produit de
I’exploitation mini¢re du zinc, tandis que le recyclage du plomb, principalement a partir de
batteries d’automobile hors d’usage, représentait la principale source de la production totale
canadienne de plomb affiné (45 %) en 2018. Prés de 90 % du plomb affiné produit au Canada est

2 Le Reéglement sur I'essence définit comme suit un véhicule de compétition : « Véhicule ou bateau utilisé uniquement a des fins de
compétition. La présente définition exclut tout véhicule utilisé sur une voie publique et tout véhicule ou bateau utilisé a des fins
récréatives. »



exporté aux Etats-Unis. En 2018, le plomb métal affiné de premiére fusion était extrait de
concentrés produits au pays et a I’étranger, dans deux fonderies situées au Nouveau-Brunswick et
en Colombie-Britannique, tandis que le plomb affiné de deuxiéme fusion, principalement extrait
de batteries d’automobile, provenait de trois sites au Québec, en Ontario et en Colombie-
Britannique (RNCan, 2018), en plus des trois fonderies de premiére fusion. La fonderie de
Belledune, au Nouveau-Brunswick, a fermé ses portes en 2019.

Compte tenu de I’omniprésence du plomb, de son utilisation antérieure et de sa toxicité, de
nombreux réglements dans le monde traitent de son utilisation afin d’en limiter les risques pour la
sant¢ humaine et I’environnement. SC (20135) fournit un résumé récent de la réglementation
canadienne concernant le plomb.

2.5 Sources et concentrations dans I’environnement canadien

Des concentrations €levées de métaux peuvent se trouver naturellement dans les sols, les sédiments
et ’eau en raison de processus naturels, ce qui peut brouiller la distinction entre pollution anthropique
et plomb d’origine naturelle (EC, 1996). Les sols et les sédiments sont révélateurs de la composition
du matériau d’origine. Par conséquent, on trouve de fortes concentrations de métaux dans les zones
minéralisées (Wilson et coll., 1998). Les districts de production miniére se caractérisent par la
présence naturelle de métaux dans les sols, les sédiments, les roches et ’eau a des concentrations
supérieures a la concentration de fond typique du Canada. Les sédiments des lacs ou des cours d’eau
agissent comme des puits, accumulant les éléments des bassins hydrographiques environnants (c.-a-
d. le plomb du substratum, des sols et des sédiments glaciaires).

De nombreuses sources anthropiques générent du plomb. Selon I’Inventaire national des rejets de
polluants (INRP) d’Environnement et Changement climatique Canada (ECCC), environ 223 000 kg
de plomb et de composés de plomb ont été rejetés dans I’environnement canadien en 2019, dont
93 000 kg dans I’air, 9800 kg dans I’eau et 120 000 kg dans le sol (ECCC, 2020). En 2017,
I’industrie miniere et I’industrie de la production de métaux ont rejeté environ 60 % des émissions
atmosphériques, et les bases militaires canadiennes étaient a I’origine d’environ 96 % des rejets dans
le sol (ECCC, 2018). Les organisations qui répondent aux critéres de production de rapports
(EC, 2012) doivent produire un rapport a 'INRP. Toutefois, I'INRP ne représente pas toutes les
sources des rejets ni tous les rejets industriels (p. ex., le plomb dans des produits comme les plombs
de péche et les grenailles de plomb).

Avant I’interdiction du plomb dans I’essence dans les années 1990, on estimait que les €émissions
anthropiques de plomb dépassaient les émissions naturelles d’un ou deux ordres de grandeur (Flegal
et coll.,, 1990; Jaworski et coll., 1987). En excluant les sources mobiles, les ¢émissions
atmosphériques anthropiques mondiales ont été estimées a entre 72,2 et 94 kt/an (Nriagu et
Pacyna, 1988). Les rejets dans 1’eau ont été estimés a entre 10 et 67 kt/an, et les rejets dans le sol, a
entre 606 et 1630 kt/an (EC, 1982). La plupart des répercussions du plomb sur I’environnement ont
tendance a étre relativement localisées (Ewers et Schipkoter, 1991).

Dans les pays qui ont cessé d’utiliser de 1’essence au plomb, les rejets de métaux non ferreux par
les fonderies et les raffineries ainsi que le recyclage ou I’élimination des produits contenant du



plomb (ATSDR, 2007a; ECCC, 2020; Programme international pour la sécurité des substances
chimiques [PISSC], 1995) représentent les principales émissions anthropiques de plomb
(Programme des Nations Unies pour I’environnement, 2010). Au Canada, ’AVGAS est la
troisieme source d’émissions de plomb en importance (ECCC, 2020). Les émissions de plomb des
véhicules de compétition (comme les voitures de Formule 1) représentent 0,3 % des émissions
canadiennes (Gouvernement du Canada, 2010). Les services publics d’¢électricité rejettent
¢galement du plomb dans I’environnement par I’entremise des gaz de combustion générés quand
des combustibles contaminés au plomb (p. ex., du charbon) sont briilés (ATSDR, 2007a).

Le plomb figure a I’annexe 1, Liste des substances toxiques, de la LCPE de 1999.

2.5.1 Air ambiant

Le plomb dans I’atmosphere est principalement associé a des particules d’aérosol <1 um de
diametre (Sannolo et coll., 1995b) générées principalement par des procédés anthropiques a haute
température comme la fusion et I’incinération (Bennett et Knapp, 1989; Hill, 1992; Jaworski et
coll., 1987). Les données sur la qualit¢ de 1’air concernant le plomb dans les particules d’un
diamétre inférieur a 2,5 um (PMz5) et a 10 um (PMjo) sont disponibles pour 26 sites au Canada
par I’intermédiaire du programme Réseau national de surveillance de la pollution atmosphérique
(RNSPA) d’ECCC. Entre 2000 et 2009, les concentrations de plomb du 5° au 95° percentile ont
varié de 0,0004 2 0,014 pg/m> en PMzs (EC, 2010). Des concentrations plus élevées de particules
totales en suspension, de PMy 5 et de PMo ont été signalées a proximité des sources industrielles
(Brecher .et coll., 1989; Dobrin et Potvin, 1992; MEEO, 1992). Par exemple, la concentration
maximale de plomb enregistrée par le RNSPA (0,5981 pg/m?) provenait d’un échantillon prélevé
prés de Flin Flon, au Manitoba, en 20073 (EC, 2010).

Les données du RNSPA sur les particules montrent que les concentrations ont grandement diminué
apres 1’introduction de 1’essence sans plomb en 1975 et I’interdiction de 1’essence au plomb dans
les véhicules routiers dans les années 1990. Au Canada, les concentrations de plomb dans 1’air
ambiant ont diminué de plus de 99 % entre 1984 (0,16 pg/m?®) et 2008 (<0,0015 pg/m?)
(Gouvernement du Canada, 2020a). Combinée aux nouveaux contrdles plus séveres pour les
émissions venant des mines et des fonderies de plomb, I’interdiction de combustibles au plomb a
permis de maintenir des concentrations moyennes de plomb dans 1’air ambiant <0,02 pg/m?
(SC, 2013a). Dans des échantillons de PM> 5 individuelles, intérieures et extérieures qui ont été
appariés et prélevés a Windsor, en Ontario, la teneur médiane en plomb était comprise entre 0,001
et 0,010 pg/m? (limite de détection [LD] = 0,002 pg de plomb/filtre, 0,15 mg de particules/filtre)
pour les échantillons prélevés entre 2004 et 2006 (Rasmussen et coll., 2007; 2009).

Un résumé des données sur 1’air ambiant en Amérique du Nord est fourni a I’annexe 1.

3 Cette installation a été fermée en 2010.



2.5.2 Airintérieur

Les données sur le plomb dans I’air intérieur sont résumées a I’annexe 1, mais il existe peu de
données canadiennes sur le sujet. Rasmussen et coll (2006) ont constaté des concentrations de
plomb dans I’air intérieur des maisons de non-fumeurs a Ottawa, en Ontario, en 2002. Les
concentrations de PMzs (LD = 0,0002 pg/m?) variaient entre 0,0004 et 0,0027 ug/m> dans les
résidences rurales (n = 10; médiane = 0,0023 pug/m?) et entre 0,0010 et 0,0051 ug/m* dans les
résidences urbaines (n = 10; médiane = 0,0015 pg/m?).

La National Human Exposure Assessment Survey (Clayton et coll., 1999) a rapporté une médiane
de 0,0066 ng/m? (n = 213) dans I’air intérieur (des particules de <50 um de diamétre).

2.5.3 Poussiere intérieure

Une corrélation a été observée entre les concentrations de plomb dans les dépdts de poussicres
intérieures et le sol extérieur pres des fonderies, la dégradation de la peinture intérieure au plomb
et, potentiellement, la fumée de tabac. Le plomb dans le sol était la principale source sous-jacente
de variation de la poussiére intérieure (Zahran et coll., 2011). D’ailleurs, Spalinger et coll (2007),
Adgate et coll (1998b) et Meyer et coll (1999a; 1999b) ont tous établi un lien entre la concentration
de plomb dans le sol et la concentration de plomb dans la poussiére intérieure. Plusieurs analyses
indiquent un lien entre le plomb présent dans le sol autour de la maison ou des aires de jeu et une
augmentation de 1’exposition au plomb chez les enfants (Lanphear et coll., 1998). Von Lindern et
coll (2003) ont déterminé que la plombémie des enfants vivant a proximité d’une fonderie était
principalement influencée par la poussicre domestique. En effet, 42 % de la contribution du sol et
de la poussiére a la plombémie étaient attribuables a la poussiére domestique, alors que 27 %
¢taient attribuables aux sols des communautés, 19 %, aux sols des quartiers et environ 12 %, aux
sols des cours résidentielles (von Lindern et coll., 2003).

Plusieurs sources (Bushnik et coll., 2010; Jacobs et coll., 2002; United States Department of
Housing and Urban Development [US HUD], 2001) ont confirmé que la plombémie est nettement
plus élevée chez les personnes vivant dans des maisons anciennes (de plus de 50 ans) que dans des
maisons récentes, en raison de la présence de peintures au plomb. L’altération ou la désintégration
de ces peintures ou la poussiere générée lors des rénovations peuvent faire augmenter
considérablement les concentrations de plomb dans la poussiére (Farfel et Chisolm, 1990;
US HUD, 2001). Divers passe-temps peuvent également contribuer a [’augmentation des
concentrations de plomb dans les résidences (Sanborn et coll., 2002). L’élimination ou
I’assainissement des sources de plomb peuvent réduire la concentration de plomb dans la poussiere
intérieure, ce qui réduit directement la plombémie des enfants (Ministére de I’Environnement de
la Colombie-Britannique [BC MOE], 2009; Hilts, 2003; Lanphear et coll., 2003; Rhoads et coll.,
1999).

Des résultats mitigés concernant la répercussion du tabagisme sur la concentration de plomb dans

la poussiere ont été publiés. Une étude allemande a indiqué que le tabagisme augmente la
concentration de plomb dans la poussicre, tandis qu'une étude scandinave n’a établi aucun lien
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significatif entre le tabagisme et la concentration de plomb dans la poussiére (Hogervorst et coll.,
2007; Willers et coll., 1993).

Les concentrations de plomb dans la poussicre intérieure ont été mesurées dans plusieurs études
canadiennes (Hilts, 2003; Intrinsik Inc., 2010; McDonald et coll., 2010; 2011; Rasmussen et coll.,
2001; 2011; 2013; Roy et coll., 1993). En général, des concentrations élevées de plomb ont été
constatées dans les régions proches des sources ponctuelles (Hilts, 2003; Intrinsik Inc., 2010; Roy
et coll., 1993). Il y avait également une faible corrélation entre les concentrations de plomb dans
la poussicre intérieure (et la bioaccessibilité) et 1’age des maisons, car les maisons anciennes avec
de la peinture au plomb présentaient souvent des concentrations plus élevées que les maisons
récentes (bien que 10 % des maisons présentant des concentrations élevées de plomb dans la
poussiere aient été construites apreés 1980) (McDonald et coll., 2010; 2011; Rasmussen et coll.,
2013). Les études de spéciation visant a déterminer la bioaccessibilité du plomb dans la poussicére
indiquent que, mis a part les sources de peinture intérieure et extérieure, le plomb peut s’accumuler
dans la poussiére intérieure a partir d’une multitude d’autres sources possibles, notamment la saleté
transférée a I’intérieur et les produits de consommation (MacLean et coll., 2011). En outre, certains
passe-temps, comme la restauration de meubles et la fabrication de poteries, de vitraux ou de
leurres et de plombs de péche, peuvent contribuer a la concentration de plomb dans la maison. En
exergant des activités a I’extérieur de leur maison, les résidents peuvent également rapporter du
plomb a I’intérieur (McDonald et coll., 2010).

Un résumé de ces données est fourni a ’annexe 1.

2.5.4 Sol

Les concentrations de fond de plomb dans les sols canadiens provenant de la Commission
géologique du Canada (CGC) correspondent généralement a celles des tills (Grunsky, 2010; Rencz
et coll., 2006). La CGC possede la plus vaste base de données sur les sols canadiens, bien que cette
dernieére ne couvre pas toutes les régions ou tous les types de sols. Les concentrations de plomb
observées dans les tills varient de <2,0 a 152 mg/kg (moyenne arithmétique = 10 mg/kg;
90° percentile = 16 mg/kg; n = 7398; fraction granulométrique < 63 um) (Grunsky, 2010). Dodd
et coll. (2017) ont constaté des concentrations de plomb dans les sols prélevés a des endroits de
référence au Canada dans le cadre du projet d’étude géochimique des pédopaysages de I’ Amérique
du Nord (également connu sous le nom de « levé de sol trinational »). Une concentration moyenne
de plomb de 26 mg/kg (limite supérieure de I’intervalle de confiance de la moyenne [LSC-M] de
95 % = 27 mg/kg; n = 532) a été constatée dans les cinq premiers centimetres des sols (c.-a-d. la
couche de santé publique : le sol auquel les humains sont le plus souvent exposés). En revanche,
les concentrations de plomb étaient plus faibles dans les sols de I’horizon C, avec une moyenne de
12 mg/kg (95 % de la LSC-M = 13 mg/kg; n = 532).

En raison des utilisations dispersives antérieures du plomb, la plupart des sols de surface dans le
monde sont riches en plomb anthropique. Ce plomb peut rester indéfiniment dans les sols, car il
est non volatil et peu soluble et qu’il se lie facilement a la matiére organique. Bien que les données
de fond canadiennes de la CGC disponibles reflétent généralement le till, les dépdts
atmosphériques associés a 1’activité anthropique ont augmenté les concentrations dans la partie
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supérieure des sols d’une facon qui reflete I’activité humaine (Talbot et coll., 2017). La principale
source anthropique de plomb était les combustibles au plomb (Talbot et coll., 2017). Les
concentrations de plomb dans le sol ont tendance a étre élevées dans les villes, prés des routes,
dans les zones proches des maisons et des batiments recouverts de peinture au plomb
(ATSDR, 2007a; SCHL, 2004; Krueger et Duguay, 1989; Mielke et coll., 1989; Organisation de
coopération et de développement économiques [OCDE], 1993; Schmitt et coll., 1988) et autour
des sources industrielles qui utilisent ou produisent du plomb, comme les mines ou les fonderies
de métaux (Alloway, 1995; Hilts, 2003; Kabata-Pendias, 2001; Kelly et coll., 1991; von Lindern
et coll., 2003).

Rasmussen et coll (2001) ont constaté des concentrations de plomb allant de 16 a 550 mg/kg
(n = 48; médiane = 34 mg/kg) dans les sols de jardin de la ville d’Ottawa, en Ontario. De fortes
concentrations ont ét¢ mesurées a proximité de sites industriels, pres de la fonderie de Trail, en
Colombie-Britannique (moyenne géométrique = 765 mg/kg) (Hilts, 2003) et d’une fonderie de
plomb et de zinc a Flin Flon, au Manitoba (concentrations de plomb dans le sol de la ville= 5 a
1400 mg/kg) (Conservation Manitoba, 2007). Des 106 sites testés a Flin Flon et dans la ville
voisine de Creighton, en Saskatchewan, 41 % dépassaient 140 mg/kg (Conservation
Manitoba, 2007). Des études ont montré que 1’exposition au plomb, en particulier chez les enfants,
est souvent directement liée a la concentration de plomb dans les sols adjacents (Lanphear et coll.,
1998; 2003; Spalinger et coll., 2007; von Lindern et coll., 2003).

En vue d’¢laborer les RCQSo, le CCME a utilisé la concentration de fond de plomb dans le till
obtenue par la CGC afin de représenter les concentrations de fond canadiennes (moyenne
arithmétique de 10 mg/kg). Toutefois, les concentrations de plomb sont généralement élevées dans
les sols de surface urbains en raison d’activités antérieures, notamment 1’utilisation d’essence au
plomb, et il est probable que 1’exposition au plomb dans les sols de surface soit plus élevée que
dans le till (p. ex., moyenne = 26 mg/kg dans les sols de surface). En outre, les concentrations de
fond peuvent étre supérieures a I’estimation de la concentration de fond du Canada en raison de la
géochimie locale. Aux fins de I’estimation de la concentration de fond dans le sol (CFS), les
¢valuations propres aux sites peuvent prendre en compte les concentrations de fond de plomb dans
les sols locaux.

Un résumé de ces données est fourni a ’annexe 1.

2.5.5 Eaux de surface et sédiments

Le plomb peut pénétrer dans les plans d’eau et les eaux souterraines par la météorisation naturelle
des roches et des sols, indirectement par les retombées atmosphériques, ou directement par les
sources industrielles et les infrastructures souterraines (ATSDR, 2007a; CIRC, 2006). Les eaux de
surface et les sédiments peuvent également étre touchés par les rejets d’eaux usées, les activités
portuaires, le ruissellement provenant des sites adjacents de stockage et de production de plomb,
tels que les fonderies et les raffineries (CIRC, 2006), et la lixiviation du plomb provenant de
munitions utilisées et de plombs de péche jetés (CIRC, 2006).
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Les concentrations totales de plomb (y compris sous formes dissoute et absorbée) observées dans
les eaux des lacs et des riviéres, qui variaient de 0,1 a 10 pg/L, étaient nettement plus €élevées dans
les eaux touchées par les émissions et les rejets de plomb (Ewers et Schipkoéter, 1991; Mayer et
Manning, 1990). Les sédiments du lac Tadanac prés de Parry Sound, en Ontario, un lac non
perturbé du bouclier précambrien sans source anthropique directe de plomb, contenaient des
concentrations moyennes de plomb de 25 4 225 pg/g de poids sec (ps), la moyenne étant de 98 ng/g
ps. En revanche, des échantillons de sédiments provenant d’une zone de Sudbury, en Ontario, ou
I’on soupgonnait une contamination, présentaient des concentrations de plomb allant jusqu’a
2228 ng/g (Crocket et Kabir, 1981; Crowder et coll., 1989; Hamdy et Post, 1985; Johnson et
Nicholls, 1988; Lum et Gammon, 1985; Mudroch, 1991; MEEO, 1994; Samant et coll., 1990;
Wren et coll., 1983).

Dans I’ensemble, les concentrations de plomb dans les eaux de surface et les sédiments ont diminué
depuis les années 1970 et 1980, probablement en raison de la diminution des retombées
atmosphériques de plomb provenant de la combustion de I’essence au plomb (Nelson et
Campbell, 1991; Siver et Wozniak, 2001).

Un résumé des données sur les eaux de surface et les sédiments est fourni a I’annexe 1.

2.5.6 Eau potable

Les concentrations de plomb dans les sources d’eau (p. ex., les rivieres, les lacs et les eaux
souterraines) sont généralement tres faibles (SC, 2019). Cependant, le plomb peut étre introduit
dans I’eau potable lorsque cette derniére quitte les usines d’épuration et passe par des produits en
plomb comme les conduites de branchement, les tuyaux de raccordement, la plomberie domestique
interne, les réservoirs de stockage et les accessoires de plomberie (ATSDR, 2007a; 20075;
SC, 2019a; Sannolo et coll., 1995a).

Il a été démontré que les conduites de branchement en plomb restent des sources de plomb
importantes pendant de nombreuses années apres leur installation dans diverses conditions (Britton
et Richards, 1981; Cartier et coll., 2011; 2012; Sandvig et coll., 2008; Schock et coll., 1996; Xie
et Giammar, 2011). La quantité de plomb lixivié de la plomberie dépend de plusieurs facteurs,
dont I’age de la plomberie (la lixiviation du plomb diminue avec le temps) (Boffardi, 1988; 1990;
Boyd et coll., 2008; 2012; Zhang et Edwards, 2011); la chimie de I’eau (p. ex., la température, le
pH, la capacité tampon ou I’alcalinité¢ de I’eau) (Clark et coll., 2014; Deshommes et coll., 2012;
Lee et coll., 1989; Lytle et Schock, 1996; 2000; Maas et coll., 1991); la durée pendant laquelle
I’eau reste dans les tuyaux (SC, 2009; Sandvig et coll., 2008); et la saison (il y a une corrélation
entre les concentrations plus élevées de plomb et les températures estivales chaudes) (Britton et
Richards, 1981; Colling et coll., 1987; 1992; Douglas et coll., 2004; Karalekas et coll., 1983). Les
réseaux de distribution d’eau ayant un potentiel d’oxydoréduction élevé (p. ex., chlore résiduel
¢levé) peuvent former des couches stables de dioxyde de plomb. L’introduction de chloramines
abaisse le potentiel d’oxydoréduction et peut provoquer la dissolution réductrice des couches de
dioxyde de plomb en plomb soluble (Edwards et coll., 2009). Les concentrations de plomb peuvent
étre considérablement plus élevées lorsque le plomb se trouve sous forme de particules. Le plomb
particulaire peut provenir de particules de soudure provenant du réseau de distribution
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(SC, 2019a). Voir SC (2019a) pour obtenir plus de renseignements sur les sources de plomb dans
’eau potable.

La concentration de plomb peut grandement varier dans un réseau de distribution et sur un site
individuel (American Water Works Association [AWWA] Research Foundation, 1990; Bailey et
Russell, 1981; Karalekas et coll., 1978; Schock, 1990; Schock et Lemieux, 2010), ce qui rend
difficile 1’évaluation de I’exposition au plomb dans I’eau potable. L’exposition ne peut étre
correctement évaluée qu’en surveillant les concentrations de plomb au robinet, car le plomb de
I’eau de robinet provient principalement de la dissolution (corrosion) des composants des réseaux
de plomberie. Il n’existe pas de base de données pancanadienne sur les concentrations de plomb
dans I’eau potable au Canada. Cependant, de nombreuses municipalités et provinces tiennent des
bases de données sur les résultats des analyses de la qualité de I’eau qui comprennent le plomb.

Les concentrations de plomb dans les réseaux de distribution d’eau potable tirées de 1’Etude
nationale sur les sous-produits de désinfection et certains contaminants émergents dans 1’eau
potable au Canada (2009-2010) (SC, 2014), ainsi que les données provinciales ou territoriales
disponibles, sont présentées a I’annexe 1.

2.5.7 Biote

Les concentrations de plomb dans le biote utilisé pour I’alimentation humaine sont résumées ci-
dessous et dans I’annexe 1.

2.5.7.1 Biote utilisé pour I’alimentation humaine

Le plomb est présent dans les plantes en raison de son absorption par le sol ou des retombées
atmosphériques, et il peut ensuite remonter la chaine alimentaire. Les especes aquatiques peuvent
absorber du plomb par I’intermédiaire de 1’eau et des sédiments (Adriano, 2001; PISSC, 1995;
US EPA, 1986). Certaines sous-populations, qui consomment du gibier et du poisson sauvage,
sont davantage exposées au plomb. C’est pourquoi I’Union européenne a interdit le plomb dans
les munitions utilisées dans les zones humides en 2019 et propose une restriction concernant
’utilisation du plomb lors de la chasse, du tir sportif et de la péche (Agence européenne des
produits chimiques [ECHA], 2021).

Les concentrations de plomb de divers poissons recueillis dans les lacs Ontario, Erié¢ et Supérieur
se situaient entre <1,8 et 96,7 ng/g (Forsyth et coll., 1990). Hellou et coll (1992) ont constaté des
concentrations <40 ng/g ps (<7,2 ng/g de poids humide [ph]) dans les muscles de la morue de
I’ Atlantique Nord-Ouest (Gadus morhua) et <100 ng/g ps (<53 ng/g ph) dans son foie. Lobel et
coll. (1991) ont constaté des concentrations de plomb allant de 120 ng/g ps (pied) a 23 000 ng/g
ps (rein) dans les moules de Bellevue, a Terre-Neuve-et-Labrador. Les concentrations de plomb
dans les crevettes tachetées de la Colombie-Britannique (Pandalus platyceros; tissu abdominal) se
situaient entre 24 et 262 ng/g ps (moyenne = 90 ng/g) (Whyte et Boutillier, 1991).

De fortes concentrations de plomb ont été mesurées dans le gibier a poil, comme le cerf, le caribou,
I’orignal, le lapin et I’écureuil, ainsi que le gibier a plumes chassés avec des balles de plomb
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(Fachehoun et coll., 2015; Falandysz et coll., 2005; Lewis et coll., 2001; Medvedev, 1999;
Rodrigue et coll., 2005; Tsuji et Nieboer, 1997; Universit¢ d’Ottawa [U d’O], Université de
Montréal [UdeM] et Assemblée des Premicres Nations [APN], 2014; 2016; 2017; Université de
Northern British Columbia [UNBC], UdeM et APN, 2011; 2012). Au Canada, le plomb se trouve
dans de nombreux aliments prélevés dans la nature comme les poissons et les fruits de mer, les
baies, les fruits, les champignons et les 1égumes (U d’O, UdeM et APN, 2014;2016;2017; UNBC,
UdeM et APN, 2011; 2012). De fortes concentrations de plomb (allant de 12,24 a 3700 pg/g) ont
¢té observées chez plusieurs especes de mammiferes et d’oiseaux gibiers, notamment dans la
viande de petit et de gros gibier comme le cerf (dans les provinces de 1’ Atlantique, au Manitoba,
en Alberta et en Colombie-Britannique), I’orignal (au Manitoba), le bison (en Alberta et en
Colombie-Britannique), I’écureuil (dans les provinces de I’ Atlantique) et le lapin (au Manitoba et
en Alberta), ainsi que le gibier a plumes et la sauvagine (au Manitoba) (U d’O, UdeM et
APN, 2014; 2016; 2017; UNBC, UdeM et APN, 2011; 2012; données présentées a 1’annexe 1).
Les cerfs et les caribous chassés dans le nord de 1’Ontario présentaient dans leurs tissus des
concentrations de plomb comprises entre 0,1 et 5726 pg/g (Tsuji et Nieboer, 1997), et les
concentrations les plus élevées se trouvaient a I’endroit de la blessure par balle. Les concentrations
de plomb étaient différentes dans les échantillons supplémentaires prélevés sur le méme animal,
ce qui indique que la fragmentation de la balle et I’emplacement de la blessure peuvent influencer
les concentrations de plomb.

Bien que le Canada ait interdit 1’utilisation de la grenaille de plomb pour la chasse aux oiseaux
migrateurs considérés comme gibier et la chasse a la sauvagine depuis 1999 en vertu de la Loi sur
la Convention concernant les oiseaux migrateurs, les consommateurs d’animaux tués avec des
munitions au plomb peuvent étre exposés a des concentrations élevées de plomb provenant de
fragments de balle restant dans la viande du gibier, méme apres la transformation commerciale
(Dobrowolska et Melosik, 2008; Hunt et coll., 2009; Igbal et coll., 2009; Pain et coll., 2010).

Les concentrations de plomb dans les échantillons d’aliments traditionnels consommés par les
Premiéres Nations de la Colombie-Britannique vivant dans les réserves ont été évaluées dans le
cadre de I’Etude sur ’alimentation, la nutrition et I’environnement chez les Premiéres Nations.
Les concentrations de plomb dans tous les aliments correspondaient a la concentration de fond,
sauf pour le cceur de castor et la viande de bernache du Canada, de cerf et de tétras. La plus forte
concentration de plomb, soit 60 ug/kg, a été constatée dans la viande de tétras probablement due
a la grenaille de plomb (UNBC, UdeM et APN, 2011).

2.5.7.2 Aliments commerciaux

Le plomb se trouve dans divers aliments cultivés dans des sols contenant du plomb d’origine
naturelle, ainsi que dans des sols contaminés par le plomb en raison de la proximité d’anciennes
sources d’émissions (comme les fonderies, les mines et les raffineries de plomb) et de zones a forte
circulation automobile (SC, 2013a). Les cultures peuvent également étre contaminées par les
précipitations et les retombées atmosphériques de particules, durant lesquelles des particules
s’accrochent a la surface des plantes et sont activement absorbées et renfermées dans les tissus
internes des plantes (Ministere fédéral allemand de la Coopération économique et du
Développement, 2010). En outre, la contamination des aliments et des boissons par le plomb peut
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se produire pendant le transport vers le marché ou par I’intermédiaire des pratiques de
transformation, de I’eau utilisée pour la cuisson ou des ustensiles et des récipients de stockage
contenant du plomb (SC, 2013a). En général, les concentrations de plomb dans les aliments
commerciaux ont diminué¢ au fil du temps, en particulier depuis 1’élimination du plomb par
I’industrie de la transformation des aliments et le passage de 1’essence au plomb a I’essence sans
plomb. SC fournit une concentration maximale pour le plomb dans le jus de fruits, le nectar de
fruits et I’eau vendue dans des contenants scellés (Gouvernement du Canada, 2017).

Les concentrations de plomb des échantillons d’aliments prélevés entre 2003 et 2018 dans une
grande variété d’aliments disponibles sur le marché dans le cadre de 1’étude sur ’alimentation
totale (EAT) de SC vont de <0,1 pg/kg dans 1’eau de source naturelle a 639 pg/kg dans les herbes
et les épices. Toutefois, lorsque les herbes, les épices et le sel sont retirés de I’ensemble de données,
les concentrations se situent entre <0,1 ug/kg (dans certains échantillons de fruits et Iégumes frais,
d’huiles, de sucre, de boissons gazeuses et d’eau) a 83 pg/kg (dans la gomme a macher) pour
I’ensemble de données 2016-2018 de I’EAT (Gouvernement du Canada, 20205). Dans I’ensemble,
les concentrations les plus élevées de plomb se trouvent toujours dans le sel, les herbes et les épices
(SC, 2013a; 2019b; Gouvernement du Canada, 2020b). Les groupes d’aliments qui contribuent le
plus a ’apport alimentaire en plomb depuis 2004 au Canada sont les boissons (p. ex., la bicre, le
vin, le café, le thé et les boissons non alcoolisées), les aliments a base de céréales et les [égumes
(SC, 2013a). Les produits céréaliers sont le principal facteur de 1’exposition au plomb par voie
alimentaire en Europe (EFSA, 2013). Les concentrations moyennes de plomb dans les aliments
commerciaux canadiens sont présentées a I’annexe 1.

Les concentrations de plomb mesurées dans 836 échantillons d’aliments transformés dans le cadre
du Programme national de surveillance des résidus chimiques (PNSRC) et du Projet sur les
aliments destinés aux enfants de I’Agence canadienne d’inspection des aliments (SC, 2013a)
¢taient supérieures a la limite de détection (5 pg/kg) dans 44 % des produits a base de céréales en
2007 et 2008.

2.5.7.3 Préparations pour nourrissons et lait maternel humain

La mobilisation du plomb présent dans les os de la meére pendant la grossesse et I’ingestion
d’aliments contaminés par le plomb sont les principales sources de plomb dans le lait maternel
(Gulson et coll., 1998). Une étude canadienne réalisée en 2003 aupres des femmes cries a révélé
une moyenne de 2,08 pg/L (plage de 0,41 a 8,33 pg/L) (Hanning et coll., 2003). Lors d’une étude
réalisée en 1981 sur le lait maternel de 210 meres au Canada, des concentrations de plomb allant
de <0,025 a 15,8 pg/L ont été mesurées (moyennes arithmétique et géométrique = 1,04 et
0,566 pg/L, respectivement) (Dabeka et coll., 1986). Les données sur les concentrations de plomb
dans le lait maternel sont résumées a 1’annexe 1.

Les bébés nourris a la préparation pour nourrissons peuvent étre potentiellement exposés a des
concentrations de plomb plus élevées que ceux nourris uniquement au lait maternel en raison de
la présence de plomb dans I’eau du robinet incorporée a la préparation pour nourrissons, ou des
préparations qui contiennent du calcium provenant de sources naturelles (ATSDR, 2007a). Malgré
I’introduction potentielle de plomb provenant des sources susmentionnées, en général, les
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concentrations de plomb dans les préparations pour nourrissons sont semblables a celles du lait
maternel (Rabinowitz et coll., 1985). SC a mesuré des concentrations moyennes de plomb allant
de 0,09 ng/g (dans une préparation a base de 5 % de glucose) a 1,58 ng/g (dans une poudre a base
de lait hypoallergénique) dans une variété de préparations pour nourrissons (SC, 20105b).

2.6 Produits de consommation

Selon le CIRC (2006), environ 100 000 tonnes de plomb sont utilisées chaque année dans la
fabrication de grenailles de plomb et de munitions au plomb. Les pi¢ces estampées, pressées et
moulées en plomb sont également encore largement utilisées pour de nombreuses applications de
lestage, notamment les masses d’équilibrage des roues, les plombs de péche, les poids pour les
instruments d’analyse et les quilles de yachts (CIRC, 2006). Le plomb peut également étre présent
dans les pieces moulées utilisées pour la soudure, les vitraux, les glagures au plomb utilisées pour
la fabrication de la poterie, le verre soufflé et les préparations utilisées en sérigraphie
(Grabo, 1997). En outre, certains remédes traditionnels peuvent contenir des concentrations
¢levées de plomb, mais ils ne sont pas autorisés au Canada. Des remédes hispaniques utilisés pour
soulager les maux d’estomac contiennent du plomb. Le plomb, représent plus de 90 % en poids de
plomb dans dans le cas du greta (oxyde de plomb), et de 1’azarcon (tétraoxyde de plomb) (Baer et
Ackerman, 1988; United States Centers for Disease Control and Prevention [CDC], 2010). En plus
des herbes, des cendres et d’autres matieres, le khol traditionnel contient du plomb, principalement
du sulfure de plomb, et potentiellement du tétraoxyde de plomb ou du carbonate de plomb
(Alkhawajah, 1992; SC, 2010c¢; Vaishnav, 2001). Les compléments alimentaires et les ustensiles
de cuisine contenant du plomb (American Academy of Pediatrics Committee on Environmental
Health, 2005) et certains aliments ou boissons, comme 1’alcool de contrebande, ont été associés a
des plombémies ¢élevées (Dobrowolska et Melosik, 2008; Hunt et coll., 2009; Morgan et
Parramore, 2001). Les vins millésimés contenant des capsules en plomb ou ceux fabriqués dans
des vineries équipées de pieces en laiton peuvent également présenter des sources d’exposition
sporadique ou élevée au plomb. Les emballages alimentaires en plastique peuvent également
contribuer a I’apport alimentaire en plomb (ATSDR, 2007a).

Le Reglement sur les bijoux pour enfants prévoit une limite pour la quantité de plomb dans les
bijoux pour enfants (Gouvernement du Canada, 2018a). En outre, le Reglement sur les produits de
consommation contenant du plomb a été mis en place pour limiter la teneur totale en plomb dans
une grande variété de produits de consommation, y compris les produits en contact avec les
aliments et ceux utilisés pour le sommeil et I’hygiene (Gouvernement du Canada, 2018b). IIn’y a
actuellement aucune utilisation approuvée du plomb dans les cosmétiques ou les aliments au
Canada.

En raison de son omniprésence, le plomb peut également se trouver dans de nombreux produits
sous forme de résidus non intentionnels ou d’impuretés. Au Canada, le plomb peut se trouver sous
forme d’impuretés dans un petit nombre de pesticides, dans plusieurs rodenticides, dans des
peintures antisalissures et dans plusieurs matieres actives de qualité technique (SC, 2013a).
Toutefois, les concentrations de plomb dans les produits provenant de ces sources ne sont pas
considérées comme une source importante d’exposition.
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Apres la quasi-¢limination du plomb dans les peintures domestiques, les additifs pour I’essence et
les soudures des boites d’aliments en conserve, la production de batteries constitue aujourd’hui le
plus grand marché mondial de plomb raffiné (75 %) (Keating, 1995; Keating et Wright, 1994;
RNCan, 2010; OCDE, 1993).

2.7 Tissus humains et liquides biologiques
2.7.1 Organes

La plupart des données sur les charges corporelles en plomb proviennent d’échantillons d’autopsie
des années 1960 et 1970 (Barry, 1975; Barry, 1981; Gross et coll., 1975; Schroeder et
Tipton, 1968). Les concentrations de plomb dans les tissus et les organes sont relativement
constantes chez les adultes (Barry, 1975; Treble et Thompson, 1997), ce qui indique un
renouvellement plus rapide du plomb dans les tissus mous que dans les os. Schroeder et Tipton
(1968) ont décelé une présence relative de plomb dans les tissus mous : foie, 33 %; muscle
squelettique, 18 %; peau, 16 %; tissu conjonctif dense, 11 %; graisse, 6,4 %; rein, 4 %; poumon,
4 %; aorte, 2 % et cerveau, 2 % (<1 % a été constaté dans les autres tissus). Des travaux ultérieurs
(Barry, 1975; Gerhardsson et coll., 1986; 1995; Gross et coll., 1975; Oldereid et coll., 1993) ont
confirmé que le foie était le tissu mou contenant les concentrations de plomb les plus élevées chez
les adultes, suivi du rein.

2.7.2 Sang

En 1978 et 1979, la moyenne géométrique des plombémies canadiennes était de 4,79 pg/dL chez
les personnes agées de 6 a 79 ans et ces plombémies n’ont pas cess¢ de diminuer depuis (Bushnik
et coll., 2010; SC, 2019a). Cette baisse est attribuable a 1’élimination de 1’essence au plomb, des
peintures a base de plomb et des soudures au plomb des boites d’aliments en conserve, en plus
d’autres réglementations gouvernementales et mesures prises par I’industrie au cours de cette
période (Bushnick et coll., 2010; CDC, 1991; SC, 2013a; Thomas et coll., 1999; Wang et coll.,
1997). Des ¢études menées aupres de populations du Nord (au Nunavut et dans le Nord du Québec),
ont indiqué que la poussieére domestique (Fillion et coll., 2014) et les munitions (Fillion et coll.,
2014; Lévesque et coll., 2003) étaient les principales sources de plomb pour ces populations et que
les concentrations dans les sols et les aliments étaient faibles.

SC indique que la plombémie moyenne des 3 a 79 ans a diminu¢ au cours du programme de
I’Enquéte canadienne sur les mesures de la santé, passant de 1,66 pg/dL chez les 6 a 79 ans pour
la période de 2007 a 2009 (SC, 2010d) a 0,93 png/dL chez les 3 a 79 ans pour la période de 2016 a
2017 (SC, 2019¢) (voir annexe 1). Dans le cadre de I’Initiative de biosurveillance des Premiéres
Nations, le sang des membres de 13 collectivités des Premicres Nations dans le Nord du pays a été
analysé en 2011; les résultats indiquaient des plombémies de 1,15 (moyenne géométrique) et de
3,27 ng/dL (95° percentile) (APN, 2013). Les analyses des données de la National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES) de 2017 et 2018 pour les Etats-Unis (CDC, 2021) ont
révélé des plombémies semblables, mais 1égeérement supérieures, aux résultats canadiens : la
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moyenne géométrique était de 0,670 pg/dL (intervalle de confiance a 95 % : 0,600 a 0,748) pour
les enfants de 1 a 5 ans et de 0,855 ug/dL (0,816 a 0,895) pour les adultes agés de 20 ans ou plus.

Dans la plupart des scénarios d’exposition, les plombémies présentent une tendance d’age
caractéristique (CDC, 2004; Statistique Canada, 2013). De sa naissance jusqu’a 1’age de 6 mois,
le nourrisson aura une plombémie semblable a celle de sa mere (Schell et coll., 2003) en raison
des échanges a travers le placenta ou du lait maternel (Manton et coll., 2000). Vers I’age de 6 mois,
I’exposition au plomb dans I’environnement (p. ex., la poussiere domestique, la peinture a base de
plomb, le sol et les produits) augmente progressivement par I’intermédiaire du comportement de
la main a la bouche et du machonnement d’objets non alimentaires (Manton et coll., 2000; Tulve
et coll., 2002). Un pic de plombémie chez les tout-petits (agés de 1 a 3 ans) a été confirmé par
plusieurs études longitudinales sur des enfants exposés au plomb (Baghurst et coll., 1987; Canfield
et coll., 2003a; Dietrich et coll., 1993; 2001; Zahran et coll., 2011), tandis que d’autres études
montrent un déclin ultérieur des plombémies a partir de 1’dge de 3 ans (Bell et coll., 2011; Institut
national de sant¢ publique du Québec [INSPQ],2011; Richardson et coll.,, 2011;
Statistique Canada, 2013). Aprés avoir connu une légere tendance a la baisse pendant I’enfance et
I’adolescence, la plombémie augmente a nouveau avec 1’age. Les personnes agées présentent
généralement les plombémies les plus élevées, qui résultent d’une exposition antérieure a des
concentrations ¢levées de plomb dans I’environnement et de la remobilisation dans la circulation
sanguine du plomb accumulé dans les os (SC, 2013a).

2.7.3 Os

Les caractéristiques moléculaires du plomb (Pb*") sont trés semblables a celles du calcium (Ca®"),

et le plomb s’accumule de préférence dans les os, ou il a une demi-vie d’¢élimination de plusieurs
années a plusieurs décennies. Les os représentent environ 90 % de la charge corporelle totale en
plomb chez les adultes et environ 70 % chez les enfants (Barry, 1975). Le plomb s’accumule de
préférence dans les régions osseuses qui subissent la calcification la plus active au moment de
I’exposition (Aufderheide et Wittmers, 1992; US EPA, 2006b) et la concentration de plomb dans
les os augmente avec I’age, ce qui indique un taux de renouvellement du plomb relativement lent
dans les os des adultes (Barry, 1975; 1981; Gross et coll., 1975; Schroeder et Tipton, 1968).

Le plomb présent dans les os est en échange continu avec les tissus mous (p. ex., le sang) et peut
contribuer a une plombémie ¢élevée méme apres I’élimination des expositions externes (Fleming
et coll., 1997; Inskip et coll., 1996; Kehoe, 1987; O’Flaherty et coll., 1982; Smith et coll., 1996).
En outre, les états de stress physiologique comme la grossesse, 1’allaitement, la ménopause ou
I’andropause, 1’alitement prolongé, I’hyperparathyroidie et 1’ostéoporose sont tous associés a une
augmentation de la résorption osseuse et a une augmentation subséquente de la plombémie
(Franklin et coll., 1997; Gulson et coll., 1997b; 19995b; 2003; Silbergeld et coll., 1988).

2.7.4 Autres tissus et liquides biologiques

D’autres tissus et liquides corporels comme I'urine, les maticres fécales, les dents, les ongles, les
cheveux, la sueur, la salive et le lait maternel renferment également le plomb absorbé (Chamberlain
et coll., 1978; Griffin et coll., 1975; Hursh et Suomela, 1968; Hursh et coll., 1969; Kehoe, 1987;
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Rabinowitz et coll., 1976; Stauber et coll., 1994). Certaines données sur les concentrations
tissulaires sont fournies dans I’Enquéte canadienne sur les mesures de la santé (SC, 2019c¢).

3. DEVENIR ET COMPORTEMENT DANS L’ENVIRONNEMENT

Le plomb est un métal d’origine naturelle qui pénétre dans I’environnement a partir de diverses
sources. Les émissions anthropiques faisant suite a I’industrialisation sont responsables de
I’omniprésence du plomb dans I’atmospheére, 1’eau, les sédiments, les sols et le biote (CDC, 1991).

Les principaux facteurs influengant la migration du plomb des dépdts de particules vers la
biosphere sont le lessivage par les eaux souterraines et les conditions physico-chimiques
(Forstner, 1987). Le gres et les roches sédimentaires perméables sont les roches les plus
susceptibles d’étre lessivées par les eaux souterraines. Les plans de stratification et les
caractéristiques structurelles (fractures et failles) des roches moins perméables servent également
de canaux pour le transport par les eaux souterraines. Les propriétés chimiques qui influencent la
mobilité du plomb sont le pH, les hydroxydes, les oxyhydroxydes, les oxydes, les minéraux
argileux, la mati¢re organique et les anions complexants. Ces propriétés influent sur 1’adsorption,
la précipitation et la coprécipitation du plomb. Les propriétés physiques influencant la dispersion
du plomb sont la texture des sédiments et du sol (la taille des grains et leur superficie), les
caractéristiques du biote (le type, I’organe, 1’age, la distribution des racines) et les changements
saisonniers.

La discussion qui suit vise a donner un apergu du devenir et de la persistance du plomb dans
I’environnement.

3.1 Atmosphére

L’atmosphere est le principal récepteur initial du plomb, les sources anthropiques contribuant a
I’apport de plomb d’au moins un ou deux ordres de grandeur de plus que les sources naturelles
(Komarek et coll., 2008). Les émissions de plomb provenant de processus a basse température ont
tendance a exister sous forme de grosses particules et a se déposer rapidement, alors que les sources
a haute température (les feux de forét, les éruptions volcaniques et les rejets anthropiques)
produisent de petites particules et ont des temps de séjour prolongés (Hill, 1992; Jaworski et coll.,
1987). Le plomb atmosphérique provenant de sources naturelles et anthropiques se présente sous
forme de gaz (composés de plomb organiques volatils, générés principalement par la combustion
d’essence au plomb) et de particules (Hill, 1992). La répartition tend vers la phase particulaire, car
le plomb volatilisé se condense rapidement ou adhére aux aérosols et a d’autres particules en
suspension dans ’air (EC, 1994; Hisédnen et coll., 1986). Dans I’atmospheére, les composés de
plomb organiques sont désalkylés en plomb ionique trialkylé, en plomb dialkyl¢é et finalement en
plomb inorganique (Harrison et Laxen, 1978; Jarvie et coll., 1981) par une combinaison de
photolyse directe et de réactions avec les radicaux hydroxyles et 1’ozone (ATSDR, 2007a). Par
conséquent, la majeure partiec du plomb atmosphérique se trouve sous forme d’especes
inorganiques, principalement des sulfates, des halogénures et des oxydes (Kabata-Pendias, 2001;
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Kabata-Pendias et Pendias, 1992; Pacyna, 1987). Les halogénures de plomb peuvent en outre étre
convertis en oxydes, en carbonates et en sulfates de plomb (Davies, 1995; Kabata-Pendias, 2001).

Les temps de séjour du plomb dans I’atmospheére varient de plusieurs heures a plusieurs jours
(Jaworski et coll., 1987). L’ATSDR (2007a) a estimé un temps de sé¢jour moyen de 10 jours, tandis
que I’OCDE (1993) a estimé un temps de s¢jour de 7 a 24 jours pour le plomb provenant des gaz
d’échappement de véhicules, et Pilgrim (1995) a calculé un temps de séjour typique de 2,5 jours
pour le plomb provenant de la fonderie de Belledune, au Nouveau-Brunswick.

Les taux de dépot sont les plus €élevés prés de la source d’émission et ils diminuent avec la distance
(Weis et Barclay, 1985), généralement de manicre exponentielle (Wixson et Davies, 1993). Les
dépots humides €liminent plus de plomb de I’atmosphére que les dépdts secs. La capacité de
piégeage des dépots humides dépend de la chimie et de la quantité des pluies locales; par exemple,
on s’attend a ce que de grandes quantités de plomb soient ¢liminées lorsque le pH est faible en
raison de la dissolution d’une grande quantité de plomb (MEEO, 1994).

Les dépdts de plomb provenant des gaz d’échappement de véhicules se trouvaient généralement a
moins de 100 m des routes (Société royale du Canada [SRC], 1986). Toutefois, en raison du temps
de séjour prolongé du plomb li¢ a de petites particules, on a constaté un transport sur une longue
distance (des centaines et des milliers de kilométres) (Haygarth et Jones, 1992; Pilgrim, 1995), ce
qui a entrainé une augmentation des dépots dans les régions €¢loignées (Ewers et Schipkoter, 1991).

3.2 Eaux de surface, eaux souterraines et sédiments

Une fois déposé dans I’eau, le plomb se répartit rapidement en trois phases : le plomb dissous, les
particules de plomb en suspension et le plomb des sédiments (Mackay et Diamond, 1989). Dans
les environnements aquatiques, la majeure partie de la masse de plomb est associée aux sédiments
(MEEOQO, 1994), le reste étant réparti entre les particules de plomb en suspension et le plomb dissous
dans I’eau (filtrat) selon des rapports allant généralement de 4 : 1 dans les cours d’eau ruraux a
27 :1 dans les cours d’eau urbains, en fonction de la quantité de particules en suspension
(US EPA, 2006a). La capacité des sédiments a retenir le plomb dépend de la teneur en maticres
organiques et en oxyhydroxydes ainsi que de la taille des particules (MEEO, 1994). On a constaté
que la méthylation microbienne du plomb avait lieu dans les sédiments (Andreae et Froelich, 1984;
Beijer et Jernelov, 1984; Hewitt et Harrison, 1987; Jarvie, 1988; Walton et coll., 1988).

La chimie du plomb en eau douce est complexe, car le plomb existe sous de multiples formes de
solubilité et de mobilité environnementale (ATSDR, 2007a). Ces formes sont : 1) les ions Pb*"
mobiles, disponibles, libres, solvatés et en paires, ainsi que les polymeres d’ions comme Pb(OH)»
et Pb(OH);s™ (Hill, 1992); 2) les composés 1égerement solubles et insolubles comme PbO, PbCO3
et PbSO4 (Hill, 1992) formés avec les principaux anions présents dans les eaux naturelles
(ATSDR, 2007a); 3)les complexes de plomb organique fortement liés et pour la plupart
biologiquement indisponibles formés avec des mati¢res humiques dissoutes (CCMRE, 1987); 4) le
plomb fortement lié, et quelque peu mobile et disponible, fixé a des particules colloidales comme
I’oxyde de fer; et 5)le plomb le plus souvent non disponible se trouvant dans les précipités
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d’hydroxyde de plomb légeérement solubles (pH entre 5 et 7) (CCMRE, 1987) et le plomb adsorbé
sur des particules solides d’argile ou sur les restes d’organismes (OCDE, 1993).

La spéciation du plomb dans I’eau est li¢e a la solubilit¢ (CCMRE, 1987), qui est influencée par
le pH, le potentiel d’oxydoréduction et la présence des ions carbonate, sulfure et sulfate
(ATSDR, 2007a). Son hydrosolubilit¢ est régie par le pH et la présence de sels dissous
(ATSDR, 2007a). Bien qu’insoluble, le sulfure de plomb peut étre lentement oxydé pour créer du
sulfate soluble. A des valeurs de pH <5,4, le sulfate de plomb permet de contréler la solubilité du
plomb dans I’eau, tandis qu’a des valeurs de pH >5,4, les carbonates de plomb remplissent cette
fonction. Lorsque le pH est compris entre 6 et 8, la solubilité du plomb est complexe et elle dépend
du pH et du carbonate; a pH constant, la solubilité augmente a mesure que 1’alcalinité diminue
(CCMRE, 1987). Lorsque le pH diminue, la solubilité du plomb augmente, et les ions Pb*", sous
forme d’ions libres, solvatés ou en paire, augmentent d’environ deux ordres de grandeur a chaque
baisse d’unité de pH (EC, 1994). La solubilité peut également étre modifiée par la température de
I’eau (MEEOQO, 1994), ainsi que par la teneur en matic¢res organiques, en sels métalliques et en
sédiments en suspension (CCMRE, 1987; MEEO, 1994).

3.3 Sol

Les concentrations naturelles de plomb dans le sol reflétent la minéralogie du matériau parental
(géologique). Le plomb est présent dans le sol en tant qu’ion plombeux soluble (Pb*"), sous des
formes précipitées de carbonates, de sulfates et d’oxydes, et dans les réseaux pédologiques en tant
que silicates de plomb (Davies, 1995; Kabata-Pendias, 2001). Selon des rapports, le plomb est
surtout adsorbé sur des minéraux argileux et de la matiére organique colloidale, adsorbé et
coprécipité avec des oxydes de manganése et des hydroxydes de fer et d’aluminium, et complexé
avec les fractions organiques.

Le plomb est persistant dans le sol en raison de sa faible solubilité (Carelli et coll., 1995; Leita et
de Nobili, 1991), de son fort pouvoir de complexation avec la matiére organique (Kabata-
Pendias, 2001) et de son absence relative de dégradation microbienne (Davies, 1995;
OCDE, 1993). Puisque le potentiel de lixiviation du plomb est relativement faible, les sols et les
sédiments sont généralement considérés comme des puits de masse (Davies, 1995; Hill, 1992;
OCDE, 1993; Stokes, 1989). Le pH du sol et sa teneur en acide humique, en acide fulvique, en
argile et en maticres organiques peuvent faire varier le potentiel de lixiviation (EC, 1994; Ewers
et Schipkoéter, 1991). Les conditions acides favorisent la solubilisation du plomb, et les sols acides
ont des teneurs en plomb généralement plus faibles (Kabata-Pendias, 2001). L’étude de Nelson et
Campbell (1991) indique que les interactions avec les acides humiques et fulviques, plutét que
I’acidification, constituent le principal mécanisme déclenchant la lixiviation du plomb. Le plomb
ne se dégrade pas dans I’environnement, bien que des processus de devenir puissent transformer
certaines especes de plomb en d’autres (ATSDR, 2007a; Carelli et coll., 1995). La biométhylation
du plomb inorganique peut survenir, mais elle n’est pas considérée comme un processus de
mobilisation important (Andreae et Froelich, 1984; ATSDR, 2007a; Beijer et Jernelov, 1984;
CCMRE, 1987; Walton et coll., 1988). Les formes organiques du plomb sont plus susceptibles de
subir des réactions dues aux microbes (ATSDR, 2007a).
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Les principales formes de plomb dans le sol qui sont utilisées dans les procédés de combustion a
haute température, comme les activités des fonderies, comprennent le sulfure (PbS), les sulfates
(PbSO4 et PbO.PbSOy4) et les oxydes (PbO et PbO») (Hemphill et coll., 1991).

3.4 Poussiere intérieure

La poussiére intérieure a une concentration de matiére organique environ cing fois plus élevée que
celle du sol (Rasmussen et coll., 2008), et certains métaux, dont le plomb, ont une affinité pour
cette matiére organique (Rasmussen, 2004). Une corrélation a été établie entre la diminution de la
taille des particules et I’augmentation de la teneur en plomb, en raison de I’augmentation du rapport
entre la surface et la masse (Rasmussen et coll., 2008).

Le carbonate de plomb est I’espéce dominante dans la poussiére domestique : il représente entre
17 et 76 % du plomb total (MacLean et coll., 2011). Une corrélation modérée a été établie entre la
proportion de plomb bioaccessible dans la poussiére domestique et 1’age des maisons, bien que
10 % des maisons présentant des concentrations ¢levées de plomb bioaccessible dans la poussicre
(moyenne géométrique = 1730 mg/kg de plomb soluble) aient été¢ construites apres 1980
(McDonald et coll., 2010; 2011; Rasmussen et coll., 2011). Les auteurs indiquent qu’environ 90 %
des résidences canadiennes urbaines présentent des concentrations de plomb bioaccessible dans la
poussiere <250 mg/kg. Il a été démontré que le plomb bioaccessible comprend plus de 50 % de
formes hautement bioaccessibles (entre 84 et 92 % de biodisponibilité relative) (MacLean et coll.,
2011) : citrate de plomb organique et plomb absorbé dans des oxyhydroxydes de fer ou
d’aluminium, carbonate de plomb inorganique ou hydroxycarbonate de plomb (hydrocérusite)
(Rasmussen et coll., 2011).

4. COMPORTEMENT ET EFFETS DANS LE BIOTE

L’¢évaluation du comportement et des effets dans le biote n’a pas changée dans cette mise a jour
des RQSosu provisoires. Des données plus récentes sur les concentrations moyennes de plomb
dans les aliments de I’Amérique du Nord sont présentées a I’annexe 1.

5. COMPORTEMENT ET EFFETS CHEZ LES HUMAINS ET LES
ESPECES MAMMIFERES

5.1 Vue d’ensemble

En ce qui concerne sa toxicité, le plomb est I’une des substances les plus étudi¢es (Needleman et
Gatsonism 1990). Le plomb n’a aucune fonction biologique connue (White et collm 2007).

Comme I’indique la section 2.0, le plomb peut se trouver sous diverses formes chimiques d’origine
naturelle et anthropique. Les mesures du plomb dans les milieux environnementaux et biologiques
indiquent rarement la forme de plomb, mais font plutot référence a la fraction de plomb contenue
dans des substances non spécifiées. Par conséquent, aux fins de cet examen toxicologique, les
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substances spécifiques sont indiquées de facon explicite et le « plomb » fait référence a la fraction
Pb?". Néanmoins, la prise en compte de ces autres formes peut étre justifiée pour les sites ou
d’autres formes de plomb sont censées prédominer.

Le plomb se répartit largement dans tout I’organisme. Dans I’ensemble, le mode d’action du plomb
est attribuable a son affinité pour les groupes thiols (-SH) et d’autres ligands organiques des
protéines (Vallée et Ulmer, 1972), qui sont communs a tous les types de cellules (ATSDR, 2020).
En outre, selon plusieurs auteurs, la capacité du plomb a remplacer le calcium (et peut-étre d’autres
métaux essentiels comme le zinc) est également considérée comme un facteur influengant son
mode d’action (ATSDR, 2007a; Bressler et Goldstein, 1991; EFSA, 2013; Hanas et coll., 1999;
Zawia et coll., 1998). Comme le calcium, le plomb s’accumule dans les os et peut traverser les
membranes cellulaires par le canal Ca*" dépendant d’un potentiel d’action (Calderon-Salinas et
coll., 1999) ou par des systémes de transport actifs comme la Ca?>"-Mg?**-ATPase (Simons, 1988).

5.2 Classification

La base de données sur la toxicité sur le plomb a permis de déterminer des parameétres d’effet
cancérogénes et non cancérogenes. Le CIRC classe le plomb dans le groupe 2A (agent
probablement cancérogene pour I’homme) d’apreés des données sur I’inhalation en milieu de travail
et d’études sur I’exposition par voie orale menées in vivo (CIRC, 2006). Le NTP a conclu qu’il est
raisonnable de considérer le plomb et ses composés comme potentiellement cancérogeéne pour les
humains (NTP, 2016). Le poids de la preuve appuie la conclusion selon laquelle le plomb
inorganique soluble est un cancérogéne chez les animaux de laboratoire et que le rein est le site
tumoral le plus sensible chez les rongeurs exposés au plomb. Des données probantes indiquent
¢galement que le plomb favorise les tumeurs rénales chez les rats, et des données épidémiologiques
indiquent qu’a fortes doses, le plomb est probablement cancérogene (SC, 2019aq).

5.3 Toxicocinétique
5.3.1 Absorption (biodisponibilité)

Du point de vue moléculaire, le plomb est sensiblement semblable au calcium. Par conséquent,
une fois dans 1’organisme, sa cinétique est régie par la dynamique du calcium, et tout plomb
inorganique présent dans I’organisme est distribué essentiellement de la méme maniere, quelle que
soit la voie d’exposition (Chamberlain et coll., 1978; Kehoe, 1987).

Le plomb peut pénétrer dans I’organisme par une variété de voies d’exposition et de milieux
environnementaux. La biodisponibilité se définit comme étant le taux et I’étendue de 1’absorption
par chaque milieu. La biodisponibilit¢ du plomb peut étre exprimée de manicre absolue
(biodisponibilité absolue) ou relative (biodisponibilité relative). La biodisponibilité absolue peut
se définir comme la fraction ou le pourcentage d’un composé ingéré, inhalé ou appliqué sur la
surface de la peau, qui est absorbé et atteint la circulation systémique (Ruby et coll., 1999;
US EPA, 2007b). Certaines expériences sur la biodisponibilité impliquent une évaluation de
I’absorption a partir d’un milieu cible (p. ex., un sol contaminé) par rapport a 1’absorption d’une
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forme de plomb trés soluble, ou a I’excrétion du plomb ou aux concentrations sanguines suivant
I’administration intraveineuse (absorption a 100 %). Lorsque 1I’absorption est mesurée par rapport
a un matériau de référence, on parle ici de biodisponibilité¢ relative. Plus précisément, la
biodisponibilité relative peut se définir comme une mesure de la différence d’absorption entre deux
ou plusieurs formes d’un méme élément chimique (p. ex., le carbonate de plomb par rapport a
I’acétate de plomb), différentes voies d’exposition (p. ex., les aliments, le sol, I’eau) ou différentes
doses (Roberts, 2004; Ruby et coll., 1999; US EPA, 2007b).

Plusieurs méthodes clés ont été utilisées pour mesurer la biodisponibilité du plomb :

1. L’administration d’une dose de plomb chez des humains et des animaux, suivie de la mesure
de la concentration de plomb dans leurs excréments ou leurs tissus;

2. Les études radioisotopiques chez les humains;

3. Les expériences in vitro utilisant des liquides digestifs synthétiques et des formes solubles
de plomb pour déterminer une valeur de bioaccessibilité qui est ensuite convertie en une
valeur de biodisponibilité relative (voir la section 5.3.1.2).

La bioaccessibilité est un terme utilisé pour décrire la fraction de plomb présent dans un échantillon
d’un milieu d’exposition donné (p. ex., le sol) qui a été dissous dans un systéme in vitro imitant la
dissolution dans [D’intestin (le plus souvent dans un liquide gastrique simulé ou réel)
(Schoof, 2003). La bioaccessibilité ne peut pas étre utilis€ée directement pour estimer la quantité
de plomb absorbée dans la circulation systémique; elle nécessite une validation avec la
biodisponibilit¢ d’une forme soluble de plomb pour déterminer la fraction absorbée. La
bioaccessibilit¢ donne une estimation de la biodisponibilité relative (Ruby et coll.,, 1999;
US EPA, 2007a) et constitue une mesure de la solubilité physiologique (US EPA, 2017).

Divers facteurs influencent 1’absorption du plomb chez les humains, notamment 1’age et I’état
physiologique, I’état chimique ou physique des composés de plomb, 1’apport alimentaire et 1’état
nutritionnel (en particulier, par rapport aux besoins en calcium et en fer) (ATSDR, 2007a;
US EPA, 1994a; US EPA, 2006b). Pounds et coll (1978) ont constaté que 1’absorption orale d’une
forme trés soluble de plomb (I’acétate de plomb) était plus élevée chez de jeunes singes rhésus
femelles que chez des femelles adultes de la méme espéce. Des résultats semblables ont été
observés chez les rongeurs (Kostial et coll., 1978). Les carences nutritionnelles en fer et en calcium
chez les enfants semblent toutes deux faire augmenter 1’absorption du plomb (EFSA, 2013).
L’absorption du plomb dans l’intestin peut se faire par des mécanismes actifs et passifs
(US EPA, 19%4a), et le calcium rivalise avec le plomb lorsque ce dernier est absorbé par des
mécanismes actifs (Fullmer et coll., 1985). Certaines études indiquent qu’un phénotype génétique
peut étre associ¢ a I’augmentation de 1’absorption du plomb (une variante du géne ALA-D;
US EPA, 2006a). La détermination expérimentale de [I’exactitude des estimations de
biodisponibilité devient encore plus complexe lorsque la contribution a la plombémie des sources
osseuses endogenes est prise en compte (Gulson et coll, 1999a; Manton et coll., 2000).
L’US EPA (2003) a estimé que le taux d’absorption du plomb chez les adultes équivaut a environ
40 % du taux d’absorption chez les enfants. Dans 1’ensemble, la relation entre la plombémie des
enfants et des adultes et la concentration de plomb dans 1’eau et dans les aliments semble étre
curviligne, et presque linéaire a faibles doses (SC, 2013a). Les facteurs de biodisponibilité pris en
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compte dans le calcul des RQSosu provisoires comprennent 1’age de la population exposée, le
milieu d’exposition et I’état nutritionnel ou alimentaire.

5.3.1.1 Absorption orale a partir de ’eau

La majorité des données sur la biodisponibilité¢ du plomb dans I’eau proviennent d’études réalisées
chez des adultes. Le jeline augmente considérablement la biodisponibilit¢ du plomb dans 1’eau
(67,4 a 75,8 % [moyenne = 69,5 %] chez des personnes a jeun par rapport a 11,2 a 23,3 %
[moyenne = 15,3 %] chez des personnes qui ne sont pas a jeun) (Blake, 1976; Blake et coll., 1983).
Lorsque des minéraux ont ¢été ajoutés a 1’eau distillée pour créer de I’eau « dure», la
biodisponibilité a diminué a une plage de 0,94 a 1,5 % (Blake et coll., 1983). L absorption du
plomb par le tube digestif augmente également fortement lorsque les apports alimentaires en
calcium et en phosphore sont faibles (Blake et Mann, 1983; Blake et coll., 1983).

On considére que le plomb est davantage biodisponible dans I’eau que dans les aliments
(US EPA, 2007b). SC (2019a) a réalisé¢ une modélisation pharmacocinétique supplémentaire pour
le plomb dans I’eau, qui a abouti a un ajustement global de la VTR (0,5 pg/kg de poids corporel
par jour [PC/jour]) de ’EFSA (2013) lorsque le plomb se trouve dans les aliments a une valeur
¢quivalente de 0,4 pg/kg PC/jour lorsque le plomb se trouve dans I’eau.

5.3.1.2 Absorption a partir du sol ou de la poussiére

En général, I’absorption gastro-intestinale (biodisponibilité¢) du plomb dans le sol ou la poussicre
domestique est régie par trois facteurs principaux : 1) les caractéristiques du sol ou du milieu solide
(p. ex., la teneur en carbone organique et en argile); 2) la forme chimique (p. ex., les composés
métalliques, les minéraux ou les mélanges de produits chimiques organiques) et la nature des
interactions du plomb avec les particules du sol; et 3) la nature du contact avec le sol par le
récepteur concerné (p. ex., le contact de la main a la bouche d’un enfant) (Conseil national de
recherches, 2003; Ruby et coll., 1999; Scheckel et coll., 2009).

Des données provenant d’études sur la biodisponibilité réalisées chez des rongeurs, des porcs et
des humains montrent que 1’absorption gastro-intestinale varie en fonction de I’age, du régime
alimentaire et de 1’état nutritionnel du sujet, ainsi que de 1’espeéce chimique et de la taille des
particules (Bradham et coll., 2014; SC, 2017a). La biodisponibilit¢ du plomb a été étudiée plus en
profondeur dans le sol que dans d’autres milieux. En outre, les caractéristiques physiques et
chimiques du sol, comme la texture, la minéralogie de 1’argile, la teneur en carbone organique, la
capacité d’échange cationique, le potentiel d’oxydoréduction et le pH, ainsi que la présence
d’autres éléments (p. ex., le soufre, 1’azote, le phosphore, etc.) influeront sur la solubilité et la
mobilité du plomb dans I’environnement et sur son accessibilité dans le tractus gastro-intestinal
(Conseil national de recherches, 2003; Datta et Sarkar, 2005; Hack et Selenka, 1996; Kabata-
Pendias, 2001; Kelley et coll., 2002; OCDE, 1993; Panis et Lucianer, 1987; Ruby, 2004; Yang et
coll., 2002). En utilisant un mod¢ele de jeune porc et des échantillons de sol provenant
principalement de mines et de fonderies de plomb aux Etats-Unis, un échantillon de peinture du
National Institute of Standards and Technology (NIST) (composé principalement de particules
fines <5 um) et un sol riche en galéne, Casteel et coll. (2006) ont estimé la biodisponibilité relative
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pour les sols, groupés par minéralogie, a une plage de 0 a 99,2 % pour une plage de concentrations
de plomb dans le sol de 1270 a 14 200 ppm (résumée a I’annexe 2). Se fondant sur cette étude et
des travaux antérieurs réalisés par Casteel et coll. (1998), I’'US EPA a fourni un ajustement par
défaut de la biodisponibilité et des lignes directrices détaillées pour estimer la biodisponibilité
relative du plomb dans le sol et les matériaux semblables au sol en utilisant soit un modele porcin,
soit un modele in vitro (US EPA, 2017).

La teneur en carbone organique du sol (et de la poussiere) influence la biodisponibilité du plomb.
Les concentrations dans la poussicre tendent a étre plus élevées que dans les sols extérieurs
(Rasmussen, 2004; Rasmussen et coll., 2001) (voir la section 2.5.3) et présentent une
concentration de plomb lixiviable uniformément plus élevée, comme déterminée en simulant la
digestion acide de I’estomac (Rasmussen, 2004; Rasmussen et coll., 2008).

Maddaloni et coll. (1998) ont estimé a 26,2 % la biodisponibilité absolue du plomb chez des
participants adultes volontaires a jeun. Dans le compartiment sanguin, 14,4 % de la dose
administrée a été détectée 24 heures apres 1’exposition, mais seulement 1,4 % et <3 % de la dose
administrée étaient détectables dans le compartiment sanguin des participants qui avaient pris un
déjeuner riche en graisses ou normal, respectivement, avant I’administration de la dose. Von
Lindern et coll. (2003) ont prédit une biodisponibilité dans le sol ou la poussicre de 18 % (plage
de 12 a 23 %) chez les enfants en se basant sur une baisse de la plombémie et une variation des
concentrations dans le sol pour une cohorte exposée.

Divers essais de bioaccessibilité in vitro permettent d’estimer la biodisponibilité orale des
contaminants dans le sol et la poussiére. Une variabilité considérable de la biodisponibilité¢ du
plomb dans le sol et la poussiere a été estimée dans plusieurs études utilisant ces essais (Dodd et
coll., 2014; 2017; Drexler et Brattin, 2007; Intrinsik Inc., 2010; Rasmussen et coll., 2014;
Université Royal Roads, 2002; Sudbury Area Risk Assessment, 2008; Turner et Ip, 2007;
US EPA, 2017; Yu et coll., 2006). Compte tenu de la grande variabilité de la biodisponibilité, telle
qu’évaluée dans les sols canadiens (Dodd et coll., 2017), le CCME suppose une biodisponibilité
relative de 1 pour la RQSosu provisoire.

5.3.1.3 Absorption a partir des aliments

Comme pour ’absorption de 1’eau, I’absorption gastro-intestinale était plus élevée chez les sujets
qui avaient jein¢ avant d’ingérer du plomb (Blake et coll., 1983; James et coll., 1985; Rabinowitz
et coll., 1980). La biodisponibilité varie selon les études (Alexander, 1974; Blake, 1976; Blake et
coll., 1983; Gulson et coll., 1997b; James et coll., 1985; Manton et coll., 2000; Rabinowitz et coll.,
1976; 1980; Ziegler et coll., 1978). Cependant, la biodisponibilité était plus faible (entre 1 et 5 %,
maximum théorique de 12 %) chez les jeunes enfants (moins de 8 ans) dans une étude (Manton et
coll., 2000) que chez les enfants plus agés (entre 10 et 15 % chez les enfants de 6 a 11 ans) (Gulson
et coll., 1997b).

Les études sur la biodisponibilité sont résumées dans SC (2019a).
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5.3.1.4 Absorption par inhalation

La biodisponibilité¢ du plomb inhalé a été étudiée principalement chez les adultes humains exposés
a des particules fines de plomb dans 1’air. L’absorption pulmonaire dépend de la taille des
particules (US EPA, 2006a), de la solubilit¢ du plomb et de la fréquence respiratoire (c.-a-d. le
nombre de respirations par minute) de la personne exposée (ATSDR,2007a). Les formes
organiques du plomb peuvent étre plus facilement absorbées par les poumons. Heard et coll. (1979)
ont indiqué que la biodisponibilité pouvait atteindre 80 % pour les formes organiques du plomb.

Le dégagement des voies respiratoires supérieures entraine 1’ingestion et 1’absorption gastro-
intestinale des plus grosses particules de plomb. Les particules de plomb de diameétre <1 pum et les
vapeurs de plomb atteignent les voies respiratoires inférieures et peuvent étre absorbées par
dissolution extracellulaire ou par ingestion par les cellules phagocytaires (ATSDR, 2007a). 1l est
donc important de caractériser la proportion de plomb déposée dans les poumons en plus de
I’absorption du plomb a travers la paroi des poumons et dans le sang.

Les données disponibles indiquent une absorption presque compléte (de 95 a environ 100 %) du
plomb lié¢ aux particules qui atteint les poumons (25 % d’une fraction granulométrique <1 um et
35 % des gaz d’échappement de véhicules) (Chamberlain et coll., 1975; Klaassen, 1996; Morrow
et coll., 1980; Wells et coll., 1975). L’US EPA (1994b) a estimé qu’entre 25 et 45 % des particules
se déposaient dans les poumons des enfants. Pour déterminer la RQSosn provisoire relative a
I’exposition par inhalation, on a supposé que le facteur d’absorption relative (FAR) était de 1.

5.3.1.5 Absorption par le derme

Les absorptions cutanées relatives (par rapport a I’inhalation) suivantes pour cinq formes de plomb
ont été¢ déterminées a partir des expositions cutanées d’humains et de rats : naphtaléne de plomb
(0,170 %), nitrate de plomb (0,030 %), stéarate de plomb (0,006 %), sulfate de plomb (0,006 %),
oxyde de plomb (0,005 %) et poudre métallique de plomb (0,002 %) (ATSDR, 2007a; Bress et
Bidanset, 1991; Sun et coll., 2002). Des études sur les taux de pénétration dans la peau excisée
d’humains et de cobayes indiquent que les formes organiques du plomb sont absorbées de maniere
plus importante que les formes inorganiques : tétrabutylplomb > nuolate de plomb (complexe
d’acide oléique et linol¢ique de plomb) > naphténate de plomb > acétate de plomb > oxyde de
plomb (non détectable) (Bress et Bidanset, 1991).

Selon une étude dans laquelle I’isotope 2*Pb était utilisé comme acétate de plomb dans les
cosmétiques de participants humains volontaires de sexe masculin (n = 8) répartis dans différents
groupes de traitement (Moore et coll., 1980), la plus grande absorption cutanée était d’environ
0,3 % (aprées application a sec sur une peau €raflée); pour les autres groupes, les valeurs moyennes
variaient de 0,04 a 0,2 %. En utilisant la valeur d’absorption cutanée absolue de 0,3 % et une
hypothese d’absorption orale de 50 % par les aliments et I’eau, le CCME a estimé un FAR cutané
de 0,006 % (c.-a-d. 0,3 %/50 % = 0,006) et a utilis¢ ce FAR pour estimer la RQSosy provisoire.
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5.3.2 Distribution

La distribution du plomb absorbé peut se diviser en au moins deux grands bassins cinétiques ayant
des taux de renouvellement différents : les tissus mous (p. ex., le sang) et le squelette (c.-a-d. les
os). Le squelette agit comme réservoir de plomb, qui y a une demi-vie biologique d’environ 17 a
27 ans (ATSDR, 2007a; Rabinowitz et coll., 1976), ce qui est nettement plus long que la demi-vie
dans le sang et les autres tissus mous (16 a 40 jours) (Chamberlain et coll., 1975; Gulson et coll.,
1996; Rabinowitz et coll., 1976). Les os contiennent environ 90 % de la charge corporelle totale
en plomb chez les adultes et environ 70 % de celle-ci chez les enfants (Barry, 1975). Les données
publiées indiquent que 1’absorption et la libération de plomb du squelette ont un effet considérable
sur la plombémie.

La distribution dans les différents compartiments est résumée ci-dessous. Plus de détails sont
¢galement disponibles dans SC (2019a).

5.3.2.1 Plomb dans les tissus mous et les organes

Dans des conditions stables, 96 a 99 % du plomb présent dans le sang sont liés aux protéines
cellulaires des globules rouges. Le plomb n’est donc pas disponible pour traverser facilement
d’autres tissus ou systemes d’organes (ATSDR, 2007a; Bergdahl et coll., 1997; 1998; 1999;
Goyer, 1990; Hernandez-Avila et coll., 1998; Manton et coll., 2001; Schiitz et coll., 1996; Smith
et coll., 2002). Du plomb restant dans le sang, entre 40 et 70 % environ sont liés aux protéines
plasmatiques, en particulier I’albumine, tandis que le plomb sérique non lié existe principalement
sous forme de composés sulthydryles de faible poids moléculaire comme la cystéine et
I’homocystéine (Al-Modhefer et coll., 1991; Ong et Lee, 1980). Bien que le plasma ne contienne
qu’une fraction mineure du plomb présent dans le sang, il peut facilement s’échanger avec les
tissus mous et peut donc étre la fraction de plomb en circulation la plus active du point de vue
toxicologique (Ambrose et coll., 2000; Campbell et coll., 1984; Skerfving et coll., 1993). Le plomb
dans le sang en circulation représente moins de 1 % de la charge corporelle totale, tandis que le
plomb dans les tissus mous et les organes en représente environ 8 % (EFSA, 2013).

Le plomb dans le sang peut traverser les membranes cellulaires par 1’intermédiaire de 1’échange
d’anions et des mécanismes de transport de la Ca?’’-ATPase ou par I’intermédiaire des canaux
calciques. Méme si le plomb est distribué dans de nombreux organes et tissus mous, le foie et le
cortex rénal présentent les plus fortes concentrations dans les tissus mous chez les adultes
(Barry, 1975; Gerhardsson et coll., 1986; 1995; Gross et coll., 1975; Oldereid et coll., 1993).

5.3.2.2 Plomb dans les os

L’os peut se diviser en deux types généraux : I’os cortical (compact) et 1’os trabéculaire
(spongieux) (Ambrose et coll., 2000). En raison de sa plus grande surface, 1’os trabéculaire a un
taux de renouvellement plus élevé que 1’os cortical. Le plomb dans 1’os trabéculaire est plus labile
que celui dans 1’os cortical (Ambrose et coll., 2000; Klaassen, 2008) et pourrait avoir une plus
grande influence sur la plombémie (Hu et coll., 1989). Comme le plomb s’accumule de préférence
dans les régions qui subissent la calcification la plus active, on pense qu’il s’accumule
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principalement dans 1’os trabéculaire pendant I’enfance, et dans les os trabéculaire et cortical a
I’age adulte (Aufderheide et Wittmers, 1992). Dowd et coll. (2001) ont démontr¢ in vitro que le
plomb peut se fixer par liaison covalente a 1’ostéocalcine dans la matrice minérale avec une force
supérieure a celle du calcium.

La formation osseuse dépasse le taux de résorption osseuse au cours des vingt premicres années
de la vie (Ilich et Kerstetter, 2000), ce qui peut entrainer une accumulation nette de plomb dans les
os. Le pic de la masse osseuse est atteint entre 30 et 35 ans environ (O’Flaherty, 2000). La
résorption osseuse et une diminution nette de la masse osseuse peuvent dépasser la formation
osseuse a un age avancé, ainsi que pendant la grossesse et la ménopause ou I’andropause (Gulson
et coll., 2002; 2003; 2004; Hernandez-Avila et coll., 2000; Symanski et Hertz-Picciotto, 1995).

La résorption osseuse a lieu par I’intermédiaire des ostéoclastes, qui renvoient la matrice osseuse
ainsi que le calcium et le plomb associés dans la circulation sanguine (Berglund et coll., 2000;
Sharan et coll., 2008). La biocinétique des os peut étre influencée par les niveaux de calcium
(Berglund et coll., 2000; Sharan et coll., 2008); la grossesse (Markowitz et Shen, 2001; Naylor et
coll., 2000); les niveaux de micronutriments dans les os, comme le magnésium et le phosphore
(Anast et coll., 1976; Gulson et coll., 2006); les niveaux d’cestrogénes (Khosla, 2001; Nasu et coll.,
2000); ainsi que les niveaux d’autres hormones, comme la calcitonine, les androgenes et les
facteurs de croissance (Berglund et coll., 2000). La biocinétique des os est le principal facteur
déterminant de la plombémie, et des corrélations significatives ont été observées entre la
plombémie et le plomb dans les os chez les personnes agées (Chettle, 2005; Fleming et coll., 1997),
les femmes en périménopause et les femmes enceintes (Markowitz et Shen, 2001; Naylor et coll.,
2000; O’Flaherty, 2000; Popovic et coll., 2005), ainsi que les enfants (Gulson et coll., 19975;
Gwiazda et coll., 2005; Manton et coll., 2000; McNeill et coll., 2000), les contributions étant plus
ou moins importantes selon le taux relatif de formation et de résorption osseuses.

Plusieurs études ont mis en évidence des corrélations plus fortes chez les adultes entre le plomb
dans les os et des effets nocifs qu’entre la plombémie et des effets nocifs (Cheng et coll., 2001;
Glenn et coll., 2003; Korrick et coll., 1999; Rothenberg et coll., 2002a).

5.3.2.3 Transfert au feetus pendant la grossesse et au nourrisson pendant 1’allaitement

Le plomb est facilement transmis de la mére au feetus in utero et de la mere au nourrisson par le
lait maternel (SC 2013a). Gulson et coll. (2004) ont déterminé que la plombémie est élevée
pendant la grossesse en raison de sources endogenes et qu’elle augmente en moyenne de 65 %
(plage de 30 a 95 %) au cours du post-partum par rapport a la fin de la grossesse. Le niveau de
plomb dans le lait maternel et la plombémie de la mere sont significativement corrélés avec la
plombémie du nourrisson (Carbone et coll. ,1998; Ettinger et coll., 2004; Graziano et coll., 1990;
Gulson et coll., 1997a; 2003; Koyashiki et coll., 2010). Les chercheurs estiment que de 79 a 90 %
du plomb mobilisé chez les femmes enceintes peuvent atteindre le feetus par 1’intermédiaire du
sang ombilical (Gulson et coll., 2003; Mahaffey, 1991). Le plomb se concentre principalement
dans les os du feetus (Mahaffey, 1991) et peut également se trouver dans les tissus mous,
notamment le foie, le coeur et le cerveau.
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5.3.3 Meétabolisme chez les humains

5.3.3.1 Plomb organique

Le métabolisme actif des composés de plomb alkylés se fait au moyen de la désalkylation
oxydative par les cytochromes P450 dans le foie. Les voies métaboliques et les produits des
composés de plomb organiques n’ont pas été enticrement ¢lucidés, bien que des études de
surveillance en milieu de travail indiquent que du plomb diéthyle, du plomb éthyle et du plomb
inorganique ont été excrétés dans 1’urine des travailleurs exposés au plomb tétraéthyle dans le
cadre de leur travail (Turlakiewicz et Chmielnicka, 1985; Vural et Duydu, 1995; Zhang et coll.,
1994). Des métabolites de plomb trialkylé ont également été observés dans le tissu cérébral de
personnes non exposées au plomb dans le cadre de leur travail ainsi que dans le foie, les reins et le
tissu cérébral de travailleurs (Bolanowska et coll., 1967; Nielsen et coll., 1978).

5.3.3.2 Plomb inorganique

Le métabolisme du plomb inorganique implique principalement la formation de complexes avec
diverses protéines et ligands non protéiques (ATSDR, 2007a; US EPA, 2006a). A ce jour, les
principaux ligands extracellulaires sont 1’albumine et les sulfhydryles non protéiques. Dans les
globules rouges, le principal ligand intracellulaire est I’acide aminolévulinique déhydratase (ALA-
D), tandis que dans le plasma, entre 40 et 70 % du plomb sont liés a I’albumine. Le plomb sérique
non lié¢ existe principalement sous forme de composés sulthydryles de faible poids moléculaire,
comme la cystéine et ’homocystéine (Al-Modhefer et coll., 1991; Ong et Lee, 1980).

Dans les autres tissus mous et organes, le plomb est principalement li¢ aux protéines. Les résultats
d’études in vivo sur des rongeurs ont permis d’identifier des protéines cytosoliques liant le plomb
a haute affinité dans les reins et le cerveau des rats males (mais pas des femelles) (DuVal et
Fowler, 1989; Fowler, 1989). Plus précisément, on a déterminé que ces protéines liant le plomb
¢taient des produits de clivage de I’oz-microglobuline, un membre de la superfamille des protéines
liant le rétinol (Fowler et DuVal, 1991). Smith et coll. (1998) ont également identifi¢ deux
protéines liant le plomb a haute affinité (la thymosine B4 [TP4, 5 kDa] et la protéine liant I’acyl-
coenzyme A [9 kDa]) dans les reins des humains exposés au plomb dans I’environnement. Des
¢tudes in vivo menées sur des rats ont également démontré la liaison du plomb a Ia
métallothionéine, bien que le plomb ne soit pas un important inducteur de la protéine
comparativement au cadmium et au zinc (Eaton et coll., 1980; Waalkes et Klaassen, 1985).

5.3.4 Elimination

Le plomb est principalement excrété dans I’urine (75 %) et, dans une moindre mesure (25 %), dans
les maticres fécales par excrétion biliaire (Klaassen, 2008). Le plomb qui n’est pas absorbé par le
tube digestif, ainsi que la fraction de 1’excrétion biliaire échappant au cycle entéro-hépatique, est
excrété dans les matieres fécales (EFSA, 2013). On a également déterminé que la sueur, la salive,
les cheveux, les ongles et le lait maternel sont des voies secondaires d’excrétion (Chamberlain et
coll., 1978; Griffin et coll., 1975; Hursh et Suomela, 1968; Hursh et coll., 1969; Kehoe, 1987;
Rabinowitz et coll., 1976; Stauber et coll., 1994).
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Une demi-vie d’élimination globale du plomb a été déterminée pour le sang (30 jours) et pour les
os (27 ans) (ATSDR, 2007a); toutefois, le taux d’excrétion semble varier en fonction de la charge
corporelle en plomb. Une filtration glomérulaire réduite a été constatée chez des individus ayant
une charge corporelle relativement élevée, ce qui indique une potentielle toxicité rénale induite
par le plomb (Yu et coll., 2004).

5.4 Toxicité aiguée

Chez les humains, les signes apparents d’une intoxication aigué au plomb incluent la lassitude,
I’agitation, 1’irritabilité, une courte durée de concentration, des maux de téte, des tremblements
musculaires, des hallucinations et la perte de mémoire (ATSDR, 2007a). Des cas
d’encéphalopathie ont été observés a des plombémies relativement ¢levées de 100 a 120 pg/dL
chez les adultes et de 80 a 100 pg/dL chez les enfants (National Academy of Science [NAS], 1972;
Smith et coll., 1938). Chez les adultes, la néphrotoxicité aigué induite par de fortes doses de plomb
se limite a des modifications fonctionnelles et morphologiques des cellules tubulaires proximales
liées a la formation de corps d’inclusion intranucléaires (Choie et Richter, 1972; Goyer et coll.,
1970a; 1970b) et d’anomalies mitochondriales (Fowler et coll., 1980; Goyer, 1968; Goyer et
Krall, 1969). Des manifestations cliniques de néphrotoxicité (aminoacidurie, glycosurie et
hyperphosphaturie) ont été observées a la suite d’expositions aigués séveres pendant I’enfance
(Chisolm et coll., 1955; Goyer et coll., 1972; Loghman-Adham, 1998). La colique est également
un symptéme précoce connu de saturnisme a la suite d’une exposition aigu€ a des concentrations
¢levées de plomb (a des plombémies aussi faibles que 40 a 60 pg/dL) (ATSDR, 2007a).

L’anémie est un autre symptome classique de saturnisme aigu et chronique (Landrigan et
Todd, 1994; OMS, 2010). L’anémie induite par le plomb résultant d’une dose aigué est causée par
I’hémolyse, tandis que 1’exposition chronique entraine une réduction de la durée de vie des
érythrocytes et une inhibition de la synthése de 1’héme.

L’ATSDR (2007a), ’'US EPA (2006a) et ’EFSA (2013) contiennent toutes des résumés des effets
aigus du plomb sur les animaux de laboratoire et les humains, et les lecteurs sont invités a consulter
ces publications pour avoir un apergu général des effets sur la santé d’une exposition aigué€ au
plomb.

5.5 Toxicité systémique subchronique et chronique

Les effets subchroniques et chroniques du plomb et ses mécanismes de toxicité sont bien décrits
dans la documentation scientifique, et plusieurs résumés des données épidémiologiques sur le
plomb inorganique sont accessibles au public (ATSDR, 2007a; International Lead Zinc Research
Organization et EBRC Consulting GmbH [ILZRO et EBRC], 2008; US EPA, 2006a). Dans
I’ensemble, des données probantes indiquent que 1’exposition chronique au plomb peut se
manifester par une myriade d’effets nocifs, y compris, mais sans s’y limiter, des effets sur la
neurotoxicité, le systétme cardiovasculaire, les reins, le systéme endocrinien, le tractus gastro-
intestinal, le sang, le systéme musculo-squelettique et la reproduction. La plupart de ces parameétres
d’effet toxicologiques chez les humains ont également été étudiés sur des animaux de laboratoire,
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et les données in vivo qui en résultent fournissent des preuves qui corroborent les mécanismes de
toxicité du plomb (EFSA, 2013). Des examens complets de la toxicologie du plomb chez les
mammiferes ont été publiés, notamment ATSDR (2007a), CIRC (2006), EFSA (2013) et US EPA
(2006a). Pour avoir un apercu général des données actuelles sur la toxicité, les lecteurs sont invités
a consulter ces publications ainsi que le rapport de Santé Canada sur 1’état des connaissances
scientifiques concernant les effets du plomb sur la SC (2013a). Le texte résumé sur les effets
systémiques subchroniques et chroniques s’inspire largement de I’examen toxicologique complet
effectué¢ par Healey et coll. (2010). Les études sur la toxicité subchronique et chronique sont
brievement décrites dans cette section.

5.5.1 Effets neurologiques

Plusieurs éléments de preuve montrent que les systémes nerveux central et périphérique sont les
principales cibles de la toxicité du plomb, et que des effets neurologiques peuvent se produire a
des expositions associées a une plombémie <10 pg/dL, notamment :

¢ la modification des fonctions neuromotrices (Boucher et coll., 2012; Després et coll., 2005;
Dietrich et coll., 1993; Fraser et coll., 2006; Ris et coll., 2004; Wasserman et coll., 20005);

e la diminution du rendement scolaire et des compétences en lecture ou en mathématiques
(Al-Saleh et coll., 2001; Chandramouli et coll., 2009; Fergusson et coll., 1997; Lanphear et
coll., 2000; Miranda et coll., 2007; Needleman et Gatsonis, 1990; Wang et coll., 2002);

e un comportement délinquant ou asocial (Bellinger et coll., 1994b; Dietrich et coll., 2001;
Fergusson et coll., 1993; Needleman et coll., 1996; 2002);

e des troubles de I’attention et des fonctions exécutives (Bellinger et coll., 1994a; Bouchard
et coll., 2009; Braun et coll., 2006; Canfield et coll., 20035; Chiodo et coll., 2004; 2007;
Cho et coll., 2010; Froehlich et coll., 2009; Ha et coll., 2009; Kim et coll., 2010; Nicolescu
et coll., 2010; Nigg et coll., 2008; 2010; Ris et coll., 2004; Wang et coll., 2008);

e une diminution des facultés auditives (Dietrich et coll., 1992; Osman et coll., 1999;
Schwartz et Otto, 1991);

e une diminution des facultés visuelles (Fox et Boyes, 2008; Fox et coll., 1997; Laughlin et
coll., 2008; Rothenberg et coll., 20025);

e un déclin cognitif 1i¢ a I’age (Khalil et coll., 2009; Shih et coll., 2006; Stewart et
Schwartz, 2007; Weuve et coll., 2009; Wright et coll., 2003).

La plombémie, en tant que biomarqueur de I’exposition au plomb, a également été associée a une
incidence accrue du trouble déficitaire de I’attention avec hyperactivité (TDAH) et des problémes
de comportement (Aguiar et coll., 2010). En 2012, le NTP a conclu qu’il existe suffisamment de
preuves €tayant qu’une plombémie <5 pg/dL est associée a divers indices de réduction des
fonctions cognitives et a une incidence accrue des comportements liés a 1’attention et des
comportements problématiques chez les enfants (NTP, 2012). La cohérence des effets observés a
une plombémie <5 pg/dL est la plus évidente d’aprés des études récentes menées chez des enfants
de 3 a 18 ans (Braun et coll., 2006; Chiodo et coll., 2004; 2007; Cho et coll., 2010; Froelich et
coll., 2009; Ha et coll., 2009; Kim et coll., 2010; Nicolescu et coll., 2010; Nigg et coll., 2008;
2010; Plusquellec et coll., 2010; Wang et coll., 2008). Deux études qui ont utilis¢ le méme
ensemble de données de la NHANES (1999-2002) ont donné des résultats similaires avec une
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plombémie moyenne d’environ 2 pg/dL (Braun et coll., 2006; Froelich et coll., 2009), tandis que
Nigg et coll. (2010) ont constaté une association entre la plombémie et le TDAH a une plombémie
moyenne de 0,73 pg/dL (max. = 2,2 pg/dL).

Les effets nocifs de 1’exposition précoce au plomb sur les tests psychométriques de QI sont le
parameétre d’effet le plus étudié et représentent le poids de la preuve le plus vaste en ce qui concerne
le lien entre I’exposition des enfants au plomb et les effets nocifs sur le développement
neurologique. Certaines autorités (CalEPA, 2009; SC, 2019a) estiment qu’une diminution
moyenne de 1 point de QI a I’échelle de la population est associée a des répercussions importantes
sur la santé publique. Des données épidémiologiques dans une grande variété de populations
ethniques et socioéconomiques et pour un large éventail d’expositions au plomb indiquent
généralement des effets préoccupants a une plombémie <10 pg/dL (Bellinger et coll., 1991; 1992;
Cooney et coll., 1989a; 1989b; 1991; Dietrich et coll., 1992; Ernhart et coll., 1987; 1989; Schnaas
et coll., 2006). Un certain nombre d’études épidémiologiques n’ont pas réussi a déterminer un seuil
de neurotoxicité développementale a des plombémies aussi faibles que 1 a 2 pg/dL (Canfield et
coll., 2003a; Chiodo et coll., 2004; 2007; Lanphear et coll., 2000; 2005; Schnaas et coll., 2006;
Schwartz, 1994; Tellez-Rojo et coll., 2006), mais toutes les é¢tudes ne font pas état de ce type de
résultats (Chandramouli et coll., 2009; Min et coll., 2009; Surkan et coll., 2007). Bien que les
données sur les effets d’une plombémie <5 pg/dL fournissent des preuves solides des effets a une
plombémie faible, les limites technologiques des mesures empéchent 'utilisation de ce niveau
comme seuil d’effet. Des données probantes indiquent également la persistance, au moins jusqu’a
la fin de I’adolescence, des effets neurologiques associés a la plombémie de ’enfance, soit les
effets sur la mémoire, I’apprentissage (QI), Iattention, la construction visuelle* et la coordination
motrice (Fergusson et coll., 1997; Ris et coll., 2004). Cependant, les études longitudinales chez les
adultes sont insuffisantes dans la documentation scientifique pour confirmer le caractere
irréversible des effets.

Des études de cohortes professionnelles ont fait état de maniére relativement constante d’un certain
nombre d’effets néfastes sur les systémes nerveux central et périphérique associés a des
plombémies >20 pg/dL, mais les données disponibles étaient limitées pour les études a des
plombémies plus faibles. Les effets établis dans les études de cohortes professionnelles
comprennent un balancement postural anormal, des potentiels évoqués visuels et des potentiels
évoqués auditifs du tronc cérébral anormaux, une dégradation du nerf sensoriel périphérique, une
déficience neuromotrice et des symptomes neurologiques (ATSDR, 2007a). On a observé une
corrélation significative (p < 0,05) entre des lectures aberrantes a I’électroencéphalographe et des
plombémies >15 pg/dL chez les enfants, ainsi que des effets négligeables a des niveaux aussi
faibles que 6 ng/dL (Otto et coll., 1981; 1982). Le nerf auditif pourrait étre une cible de la toxicité
du plomb, d’aprés des rapports sur la diminution de I’acuité auditive chez les enfants (Robinson et
coll., 1985; Schwartz et Otto, 1991).

Les effets sur la santé constatés dans des études d’observation chez les humains sont largement
¢tayés par des études expérimentales chez des animaux de laboratoire. Bien qu’il n’y ait pas de
test de QI équivalent pour les animaux, des effets nocifs sur le comportement, relatifs a

4 Evaluée au moyen du sous-test des cubes du Wechsler Intelligence Scales for Children (WISC-III) et de la figure complexe de
Rey-Osterrieth — bonnes réponses.
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I’apprentissage et a la mémoire ont été démontrés chez de multiples especes, y compris des
primates non humains, a une exposition qui a entrainé¢ une plombémie d’environ 10 pg/dL (Cory-
Slechta et Thompson, 1979; Gilbert et Rice, 1987; Rice, 1984; 1985; Rice et Gilbert, 1985; Rice
et Karpinski, 1988). Des ¢tudes in vivo indiquent également que la toxicité du plomb pour le
développement neurologique persiste apres la fin de I’exposition (Cory-Slechta, 1995; Rice, 1984;
1985; Rice et Barone, 2000). En outre, chez les rats, une exposition relativement €élevée entraine
des effets nocifs sur la rétine et le nerf optique, alors que des expositions faibles touchent
principalement les photorécepteurs a batonnets et les cellules bipolaires (Fox et Boyes, 2008).
Chez les rats, les expositions a de faibles concentrations de plomb au cours de la gestation qui ont
produit des pics de plombémie d’au moins 12 pg/dL ont été associées a des électrorétinogrammes
(ERG) supranormaux, a une augmentation de la neurogenese des batonnets et a une diminution de
la dopamine rétinienne (Fox et Boyes, 2008). Des expositions ¢€levées, produisant des pics de
plombémie d’au moins 46 ng/dL, ont induit une perte supplémentaire de dopamine rétinienne et
de batonnets, ainsi qu’un ERG au-dessous de la normale. Ces déficits sont associ€s a un risque
accru de déficit de la sensibilité au contraste spatio-temporel et sont conformes a des observations
faites chez des humains agés de 7 a 10 ans, ou I’exposition au plomb pendant la grossesse dans
une cohorte exposée au plomb dans ’environnement a été associée a des ERG scotopiques
supranormaux (Rothenberg et coll., 20025).

Des données variées étayent un large éventail de mécanismes qui pourraient entrainer une
inhibition du fonctionnement et de la survie des cellules, provoquant une inhibition du
fonctionnement du systéme nerveux central, y compris I’induction de I’apoptose. Selon des études
récentes sur I’apoptose induite par le plomb dans les batonnets, le plomb dépolarise les
mitochondries, ce qui entraine la libération de cytochrome c et la cascade d’activation de caspases
(Fox et Boyes, 2008; Fox et coll., 1991; 1997; He et coll., 2000; Srivastava et coll., 1995); la
diminution de la respiration cellulaire (Li et coll., 2007); I’inhibition de la synthése, du stockage,
de la libération et du recaptage des neurotransmetteurs (Lasley et Gilbert, 2002); le stress oxydatif
(Li et coll., 2007); I’imitation du comportement du zinc et du calcium (1’ion Pb?* peut remplacer
ces métaux essentiels dans les métalloenzymes), avec la perturbation de I’homéostasie et de la
fonction des protéines qui y est associée (Hanas et coll., 1999; Kern et Audesirk, 2000; Lidsky et
Schneider, 2003; Tomsig et Suszkiw, 1995; Zawia et coll., 1998); la modification de I’activité de
la protéine kinase C (Cremin et Smith, 2002); I’inhibition de la plasticité synaptique (Gilbert et
coll., 2005; Verina et coll., 2007); la perturbation du fonctionnement des cellules gliales (Coria et
coll., 1984; Deng et coll., 2001; Qian et coll., 2005; 2007; Sierra et Tiffany-Castiglioni, 1991);
I’inhibition de la fonction normale de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et de 1’interaction
connexe avec le systétme dopaminergique mésocorticolimbique (Cory-Slechta et coll., 2004;
Virgolini et coll., 2005); et la modification de I’épigénome (Basha et coll., 2005; Wu et coll.,
2008). II a également été démontré que le plomb passe facilement a travers la barri¢re hémato-
encéphalique par 1’intermédiaire de I’absorption de la Ca?"-ATPase par les cellules endothéliales
capillaires du cerveau (Lidsky et Schneider, 2003).

5.5.1.1 Effets sur le quotient intellectuel des enfants

Plusieurs études (Emory et coll.,, 2003; Schnaas et coll., 2006; Wasserman et coll., 2000a)
indiquent une corrélation entre les plombémies prénatales de la mere et les déficits de QI chez les
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jeunes enfants, des effets qui étaient significatifs lorsque les plombémies des enfants étaient
incluses comme facteur de confusion potentiel. En revanche, les travaux de Lanphear et coll.
(2005) ont démontré que les plombémies du cordon ombilical n’étaient pas corrélées avec les
déficits de QI lorsque les plombémies des enfants étaient incluses comme facteur de confusion
potentiel. L’analyse des effets chez les enfants associés aux plombémies de la mére est compliquée
par les expositions au plomb pendant I’enfance, qui sont indépendantes de 1’exposition maternelle.

5.5.1.2 Effets neurodégénératifs

Les données tirées d’observations et d’expériences (Khalil et coll.,, 2009; Stewart and
Schwartz, 2007; Weuve et coll., 2009; Wright et coll., 2003) démontrent I’existence d’un lien entre
I’exposition au plomb et une dégénérescence neurologique accrue. Toutefois, le poids de la preuve
est limité pour les plombémies <10 pg/dL (SC, 2013a). Un lien entre I’exposition au plomb et le
déclin cognitif a été signalé a des plombémies aussi faibles que 5 pg/dL (Wright et coll., 2003);
toutefois, cet effet n’a pas été observé dans d’autres études de cohorte portant sur des femmes et
des hommes exposés a des taux similaires (Krieg et coll., 2005; Muldoon et coll., 1996; Nordberg
et coll., 2000).

Les effets neurodégénératifs sont plus systématiquement associ€s aux concentrations de plomb
dans les os qu’aux plombémies (Shih et coll., 2006). Le plomb dans les tibias, mais pas le plomb
dans le sang, a été associé¢ a un déclin cognitif dans une cohorte de femmes agées ayant des
plombémies de 2,9 pg/dL (Weuve et coll., 2009), ainsi qu’a des performances cognitives actuelles
plus faibles et a un déclin cognitif, selon une étude de cohorte professionnelle longitudinale (Khalil
et coll., 2009).

Peu de données expérimentales démontrent les effets de la neurodégénérescence induite par le
plomb sur le comportement des animaux. Des études menées sur des rats et des primates non
humains ayant des plombémies d’environ 20 ug/dL montrent que les animaux agés sont plus
sensibles aux effets neurocomportementaux nocifs du plomb que les jeunes animaux (Cory-Slechta
et Pokora, 1991; Rice, 1990; 1992a; 1992b).

5.5.2 Effets cardiovasculaires

La documentation scientifique contient de multiples ¢léments de preuve, notamment des études
épidémiologiques sur les humains, des essais in vivo sur les animaux et des expériences in vitro,
selon lesquels 1’exposition chronique au plomb peut entrainer des effets cardiovasculaires nocifs
par le biais de divers mécanismes. Des taux accrus de morbidité et de mortalité cardiovasculaires
ont ¢té¢ observés chez les humains ayant une exposition entrainant des plombémies <10 pg/dL
(Lustberg et Silbergeld, 2002; Menke et coll., 2006; Navas-Acien et coll., 2004; 2007; 2008;
Schober et coll., 2006). Les parametres d’effet les plus étudiés, pour lesquels le poids de la preuve
d’une relation de cause a effet est le plus vaste, sont les augmentations de la tension artérielle
induites par le plomb, en particulier de la tension artérielle systolique (TAS), et le risque
d’hypertension qui y est associé.
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Alors que des données d’études de cohorte sur I’exposition environnementale montrent une
augmentation de la TAS ou du risque d’hypertension chez les adultes présentant une plombémie
aussi faible que 3 a 5 pg/dL (Martin et coll., 2006; Vupputuri et coll., 2003), d’autres, au contraire,
n’indiquent aucune relation entre 1’exposition a de faibles taux de plomb et I’hypertension (Nawrot
et coll., 2002; Schwartz, 1995; Staessen et coll., 1994). Les analyses de la courbe de la relation
plombémie-réponse montrent une atténuation de la pente a la limite inférieure des plombémies
actuelles pour la TAS et la mortalité par infarctus du myocarde (Martin et coll., 2006; Menke et
coll., 2006; Schwartz et Stewart, 2000), mais pas pour la mortalité due aux accidents vasculaires
cérébraux (Menke et coll., 2006). Les méta-analyses des résultats épidémiologiques ont révélé une
tendance persistante qui démontre I’existence d’un lien relativement faible, mais statistiquement
significatif, entre la plombémie et la TAS chez les adultes (ATSDR, 2007a; EFSA, 2013; ILZRO
et EBRC, 2008). Plusieurs études menées sur des rats indiquent des augmentations significatives
de la tension artérielle a des plombémies <10 pg/dL apres une exposition au plomb par voie orale
(Ding et coll., 1998; 2001; Khalil-Manesh et coll., 1994; Vaziri et coll., 1999a; 1999b).

Les effets modestes et I’incohérence des résultats observés peuvent étre attribués, en partie, a des
erreurs de mesure de 1’exposition au plomb et de la tension artérielle. D’autres facteurs de risque
de maladies cardiovasculaires, tels que I’age, le régime alimentaire, le sexe et I’origine ethnique,
peuvent également contribuer a I’incohérence des résultats obtenus. En revanche, le plomb dans
les os a été associ¢ de fagon plus constante a une augmentation de la tension artérielle ou du risque
d’hypertension chez les sujets agés (Cheng et coll., 2001). Les données épidémiologiques actuelles
sont insuffisantes pour établir un lien entre 1’exposition au plomb et I’augmentation de la tension
artérielle chez les enfants. Aucune étude publiée sur la relation entre le plomb dans les os et la
tension artérielle chez les enfants n’a été trouvée.

L’ensemble des données issues des études épidémiologiques et expérimentales in vivo et in vitro
indique clairement plusieurs mécanismes par lesquels I’exposition chronique au plomb pourrait
entrainer une tension artérielle ¢levée et les maladies cardiovasculaires qui y sont associées. Le
mode d’action pour lequel il existe le plus de données est le stress oxydatif induit par le plomb,
qui entraine D’inactivation de l’oxyde nitrique, un vasodilatateur, ainsi que des voies de
signalisation et des réponses fonctionnelles qui y sont liées. Ces effets peuvent augmenter la
pression sanguine et contribuer a I’hypertension (Courtois et coll., 2003; Farmand et coll., 2005;
Khalil-Manesh et coll., 1993a; Ni et coll., 2004; Vaziri et coll., 2001). Le plomb est également
connu pour activer les facteurs de transcription nucléaire dans le cerveau, ce qui peut causer une
inflammation et contribuer a plusieurs autres effets, dont I’hypertension (Carmignani et coll., 2000;
Ramesh et coll., 2001; Rodriguez-Iturbe et coll., 2005); la stimulation (ou I’inhibition de la
suppression) du systéme adrénergique, entrainant une augmentation de la tension artérielle
(Carmignani et coll., 2000; Chang et coll., 1997; Tsao et coll., 2000); I’augmentation de 1’activité
de la protéine kinase C, qui régule le tonus vasculaire et le flux sanguin (Lidsky et Schneider, 2003;
Valencia et coll., 2001; Watts et coll., 1995); I’'induction directe ou indirecte (par stimulation du
systétme nerveux sympathique) des systémes rénine-angiotensine-aldostérone et kininergique
(Carmignani et coll., 1999); I’induction de systémes paracrines impliqués dans la régulation de la
tension artérielle (Bagchi et Preuss, 2005; Boscolo et Carmignani, 1988; Carmignani et coll.,
1999); la perturbation de 1’équilibre des prostaglandines vasodilatatrices et vasoconstrictrices
(Cardenas et coll., 1993; Gonick et coll., 1997; Hotter et coll., 1995); I’augmentation des taux
d’endothélines plasmatiques, associée a une hypertension induite par le plomb (Gonick et coll.,
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1997; Khalil-Manesh et coll., 1993h; 1994); I’inhibition de la prolifération des cellules
endothéliales et D’altération de 1’angiogenese et de la réparation des cellules endothéliales
(Fujiwara et coll., 1998; Kaji et coll., 1995; Ueda et coll., 1997); et I’inhibition de I’activité de la
Na+/K+-ATPase, associée a I’hypertension et a I’augmentation de la tension artérielle (Glenn et
coll., 2001).

5.5.3 Effets sur le systeme rénal

Des plombémies ¢élevées ont longtemps été associées a des effets nocifs pour les reins. Par le passé,
la néphropathie chronique n’était pas détectée chez les adultes et les enfants ayant une plombémie
<40 pg/dL (Campbell et coll., 1977; Lilis et coll., 1977). Dans un examen de la documentation du
domaine de I’épidémiologie, Ekong et coll. (2006) ont conclu que le plomb contribue a la
néphrotoxicité chez les personnes ayant une plombémie <5 pg/dL, en particulier dans les
populations sensibles, comme celles souffrant d’hypertension, de diabéte ou de maladie rénale
chronique. Une augmentation du risque de dysfonctionnement rénal et du taux de déclin de 1’état
fonctionnel, une diminution du débit de filtration glomérulaire et une réduction de la clairance de
la créatinine ont été associées a des plombémies aussi faibles que 2 pg/dL, aprés ajustement des
facteurs de confusion, dans plusieurs cohortes d’adultes (Akesson et coll., 2005; Muntner et coll.,
2003; Tsaih et coll., 2004; Yu et coll., 2004). Staessen et coll. (1992), Payton et coll. (1994) et
Kim et coll. (1996) ont noté des corrélations positives entre les plombémies et les taux de créatinine
chez les sujets exposés. Lorsque les données étaient stratifiées selon 1’état pathologique, une
relation longitudinale inverse plus forte entre les plombémies ou les taux de plomb dans les os et
la clairance de la créatinine a été signalée chez les personnes atteintes d’hypertension ou de diabéte,
ce qui indique des interactions potentielles entre I’exposition au plomb, la fonction glomérulaire
et le diabeéte ou I’hypertension (ATSDR, 2007a; Muntner et coll., 2003; Tsaih et coll., 2004).

Il existe peu de données sur les expositions au plomb (non professionnelles) pertinentes sur le plan
environnemental et sur la fonction rénale chez d’autres mammiferes. Chez les rats, des plombémies
de 26 ng/dL ont été associées a une augmentation de la clairance de la créatinine et a une
accélération des lésions tubulo-interstitielles et microvasculaires rénales (Roncal et coll., 2007).
Des plombémies similaires (29 pg/dL) chez les rats ont été associées a une hyperfiltration
transitoire, ce qui correspond aux résultats d’études de cohortes professionnelles exposées a un
niveau relativement élevé de plomb qui montraient une faible atrophie tubulaire et une fibrose
interstitielle (Khalil-Manesh et coll., 19935).

Il a été constaté que le plomb provoque des Iésions tubulaires proximales, avec une pathologie
caractéristique des corps d’inclusion nucléaire du tube contourné proximal évoluant vers une
fibrose et une affection tubulo-interstitielle (Khalil-Manesh, 19935). L’accumulation de plomb
dans le tube contourné proximal entraine une hyperuricémie et la goutte, probablement en inhibant
la sécrétion d’acide urique et en diminuant la clairance rénale, la réabsorption tubulaire et le débit
de filtration glomérulaire (Gonick, 2008). Chez les humains, de graves déficits fonctionnels et des
changements pathologiques néphritiques sont observés a des plombémies >50 pg/dL, I’enzymurie
et la protéinurie deviennent évidentes a des plombémies >30 pg/dL, et une filtration glomérulaire
réduite (mesurée par la diminution de la clairance de la créatinine ou I’augmentation de la
créatinine sérique) est observée a des plombémies <20 ug/dL (ATSDR, 2007a).
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5.5.4 Effets sur la reproduction et tératogénicité

5.5.4.1 Effets sur la reproduction masculine

Des expositions au plomb relativement élevées durant le développement (in utero) peuvent
retarder le début de la puberté et altérer la fonction de reproduction chez les hommes (SC, 2013a).
Les effets sur la reproduction masculine comprennent, entre autres, une diminution du nombre de
spermatozoides, des aberrations morphologiques et un risque accru d’infertilité (Alexander et coll.,
1996; Bonde et coll., 2002; Sallmen et coll., 2000). Alors que la majorité de la documentation fait
¢tat d’effets relatifs a des expositions professionnelles (10 a 50 pg/dL) (Sallmen et coll., 2000),
une étude a signalé une diminution de la croissance et des différences dans le déclenchement de la
puberté pour des plombémies aussi faibles que 3 pg/dL (Hauser et coll., 2008).

Des données in vivo provenant d’animaux de laboratoire ont démontré que les plombémies
>30 ng/dL sont associées a un retard dans la maturité sexuelle, a une qualité réduite du sperme, a
des modifications morphologiques et histologiques des organes sexuels et a une fécondation
déficiente (ATSDR, 2007a). Chez les singes, des plombémies aussi faibles que 20 pg/dL ont
supprimé la sécrétion de gonadolibérine, induit la sécrétion d’hormones lutéinisante (LH), diminué
le rapport testostérone-LH et altéré le fonctionnement des cellules de Sertoli (Foster et coll., 1993).
Des effets structuraux sur les cellules de Sertoli et les spermatides, ainsi qu’une réduction du
nombre de spermatozoides, ont ét€ observés chez les rats ayant une plombémie d’environ 7 pg/dL
(Barratt et coll., 1989; Murthy et coll., 1995). Chez les rats, les plombémies d’environ 14 pg/dL
ont ¢été associées a des dommages structurels aux tubules séminiféres et a une réduction de la
prospermatogonie (Corpas et coll., 1995).

5.5.4.2 Effets sur la reproduction féminine et tératogénicité

Les principaux effets de I’exposition au plomb sur la reproduction féminine sont le retard de la
maturité¢ sexuelle, le risque d’avortement spontané, le poids insuffisant a la naissance et les
naissances prématurées (SC, 2013a). Une baisse de la fertilité et une augmentation de la fréquence
des fausses couches et des mortinaissances sont considérées comme des manifestations cliniques
courantes relativement a la reproduction chez les femmes qui ont été exposées en milieu de travail
a des taux de plomb élevés, soit une plombémie de 30 a 40 ug/dL. (ATSDR, 20074; Flora et
Tandon, 1987; Hertz-Picciotto, 2000). Certaines études ont établi un lien entre des plombémies
¢levées et ’avortement spontané (Borja-Aburto et coll., 1999; Lamadrid-Figueroa et coll., 2007).
Cependant, une autre étude n’a pas révélé de différence significative entre les cas d’avortements
spontanés et les grossesses en cours pour les plombémies moyennes (Vigeh et coll., 2010). Dans
I’ensemble, il existe peu de données probantes sur I’augmentation du risque d’avortement spontané
a des plombémies <30 pg/dL (CDC, 2010; SC, 2013a).

Les résultats des études de cohorte sur 1’exposition environnementale portant sur les liens entre la
plombémie ou le taux de plomb dans les os de la mere et le poids a la naissance et les naissances
prématurées sont incohérents, et des problemes méthodologiques limitent la validité¢ des
conclusions pouvant en étre tirées (CDC, 2010; SC, 2013a). Cependant, plusieurs études montrent
une relation inverse entre le plomb dans les os de la mere et le poids a la naissance (Gonzalez-
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Cossio et coll., 1997), la longueur a la naissance (Hernandez-Avila et coll., 2002) et la durée de la
gestation (Cantonwine et coll., 2010).

Des données épidémiologiques démontrent une puberté tardive chez les adolescentes ayant des
plombémies >2 pug/dL (Flannery et coll., 2020; Naicker et coll., 2010; Selevan et coll., 2003). Ce
résultat a également été obtenu dans deux des trois études supplémentaires portant sur cet effet
(Denham et coll., 2005; Wolff et coll., 2008; Wu et coll., 2003) et a été appuyé par des études in
vivo sur des souris (Iavicoli et coll., 2004; 2006), des singes (a des plombémies plus élevées de 25
a 30 ug/dL) (Foster et coll., 1996) et des rats (Dearth et coll., 2002). Toutefois, le poids de la
preuve pour ces effets est limité par les études qui ne rapportent aucun effet (Flannery et coll.,
2020).

5.6 Evaluation toxicologique globale

Les informations contenues dans les sections suivantes reposent largement sur le Rapport final sur
[’état des connaissances scientifiques concernant les effets du plomb sur la santé humaine de SC
(2013a), sur I’examen toxicologique compilé par Healey et coll. (2010) et sur I’é¢tude de Wilson
et Richardson (2013). Les effets signalés associés aux plombémies inférieures au niveau
d’intervention canadien de 10 pg/dL (Comité de I’hygiéne du milieu et du travail, 1994)
comprennent des effets sur le développement neurologique, la neurodégénérescence, le systeme
cardiovasculaire, les reins et la reproduction (Canfield et coll., 2003a; 2003b; Chandramouli et
coll., 2009; Chiodo et coll., 2004; 2007; Després et coll., 2005; Fraser et coll., 2006; Lanphear et
coll., 2000; Miranda et coll., 2007; Osman et coll., 1999). Plusieurs ¢tudes font état d’une relation
dose-réponse méme aux plus faibles concentrations de plomb mesurées dans le sang, soit de 1 a
2 pg/dL (Canfield et coll., 2003a; Chiodo et coll., 2004; Jedryschowski et coll., 2009; Jusko et
coll., 2008; Lanphear et coll., 2005; Miranda et coll., 2007; Tellez-Rojo et coll., 2006). La
modélisation dose-réponse obtenue a partir des données accessibles ne démontre pas de seuil
d’effets sur la population pour la neurotoxicité¢ développementale. Le poids de la preuve le plus
vaste pour les effets dans cette plage d’exposition est celui relatif aux effets sur le développement
neurologique des enfants, le plus souvent évalués par la relation entre la diminution du QI et
I’augmentation de la plombémie (ATSDR, 2007a; California Office of Environmental Health
Hazard Assessment [CalOEHHA], 2007; EFSA, 2013; SC, 2013a; 2019a; OMS/JECFA, 2011).
Les données épidémiologiques actuelles qui démontrent une corrélation entre les plombémies et
la neurotoxicité développementale font nettement ressortir un lien entre 1’exposition chronique au
plomb en début de vie et la diminution du QI chez les enfants d’age scolaire. Toutefois, il convient
de noter que, pour de nombreuses études, la limite de quantification était entre 1 et 3 pg/dL, ce qui
nuit a I’interprétation de la limite inférieure de la courbe dose-réponse. Dans 1’ensemble, le poids
de la preuve issu des études observationnelles et expérimentales in vivo sur des animaux de
laboratoire étaye les conclusions suivantes :

e La neurotoxicité¢ développementale a été associée aux plus faibles taux d’exposition au
plomb rapportés, tant dans les études d’observation que dans les expériences sur les
animaux;

e Chez les humains, les effets neurotoxiques du plomb sur le développement peuvent persister
jusqu’a la fin de I’adolescence;
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e Chez les animaux de laboratoire, les effets neurotoxiques du plomb sur le développement
peuvent persister apres que les expositions ont cess€ et que les concentrations de plomb
dans le sang et le cerveau sont revenues a des taux normaux ou témoins;

e La prépondérance des données provenant d’études d’observation ne démontre pas de seuil
d’effets sur la population pour la neurotoxicité développementale dans les plages inférieures
d’exposition environnementale au plomb;

e Le plomb peut interagir avec de multiples types de cellules dans le systéme nerveux central,
et des modes d’action potentiels appuyés par des données expérimentales ont été¢ développés
pour expliquer la neurotoxicité développementale observée avec le plomb. Ces modes
d’action sont considérés comme pertinents pour les humains.

Chez les adultes, le paramétre d’effet le plus étudié et pour lequel le poids de la preuve d’une
relation de cause a effet est le plus vaste est la toxicité cardiovasculaire, plus précisément
I’augmentation de la tension artérielle induite par le plomb (ATSDR, 2007a; EFSA, 2013;
OMS/JECFA, 2011; SC, 2013a). La documentation actuelle dans le domaine de 1’épidémiologie
démontre I’existence d’un lien relativement faible, mais statistiquement significatif entre la
plombémie et I’augmentation de la tension artérielle, en particulier de la TAS chez les adultes
(Glenn et coll., 2003; 2006; Lee et coll., 2001; Nash et coll., 2003; Nawrot et coll., 2002;
Schwartz, 1995; Staessen et coll., 1994; Vupputuri et coll., 2003). Quantitativement, chaque fois
que la plombémie double, la TAS augmente d’environ 1 millimétre de mercure (mmHg) (Nawrot
et coll., 2002; Schwartz et Stewart, 2000; Staessen et coll., 1994). Dans ’ensemble, il existe des
indices épidémiologiques suggestives, mais pas enticrement cohérents, d’un lien entre I’exposition
au plomb dans I’environnement et la TAS ou le risque d’hypertension chez les sujets présentant
une plombémie moyenne <10 pg/dL.

5.7 Limites toxicologiques

Dans le cadre de I’évaluation toxicologique globale, le CCME a évalué les limites d’exposition
disponibles pour les effets sur la santé humaine et les données toxicologiques afin de déterminer
une ou plusieurs études critiques sur lesquelles se baser pour établir une limite d’exposition a
utiliser pour ¢laborer une RQSosu provisoire.

Le CCME a mis au point des méthodes distinctes pour élaborer des RQSo applicables aux
substances ayant un mode d’action toxique avec ou sans seuil (CCME, 2006). Bien que les données
indiquent que 1’exposition au plomb peut étre associée au développement de cancers chez les
humains, une évaluation des données toxicologiques et des données sur la relation dose-réponse
disponibles indique que les paramétres non cancérogénes sont plus sensibles. Bien qu’un
parametre non cancérogene ait été identifié comme le parameétre d’effet le plus sensible, aucun
seuil d’effets n’a été défini pour le plomb. Par conséquent, une dose journaliére admissible (DJA)
n’a pas été déterminée et les agences gouvernementales ont conclu que le plomb devait étre traité
comme une substance sans seuil d’effet (Advisory Committee on Childhood Lead Poisoning
Prevention, 2012; CalEPA, 1997; 2009; OMS/JECFA, 2011; SC, 2013a; 20135; US EPA, 2006a)
en se basant sur la documentation scientifique disponible.
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5.7.1 Limites antérieures d’exposition au plomb

Santé et Bien-étre social Canada (SBESC) (1987) a recommandé une plombémie maximale
acceptable de 25 pg/dL (1,2 pmol/L) pour la protection de tous les Canadiens, basée sur un seuil
de 40 pg/dL pour les effets cliniques nocifs chez les hommes et en considérant que les femmes,
les enfants et les feetus étaient plus sensibles aux effets toxiques du plomb.

En 1994, la valeur recommandée a été mise a jour en fonction d’un rapport du Comité consultatif
fédéral-provincial de I’hygiéne du milieu et du travail qui recommandait un niveau d’intervention
relatif a la concentration sanguine de 10 pg/dL selon des preuves d’effets sur la santé dans la plage
de 10 a 15 pg/dL (SC, 1994). Cette recommandation a été adoptée et la valeur recommandée de
plombémie du Canada a été¢ mise a jour pour correspondre a la dose hebdomadaire admissible
provisoire (DHAp) de 25 pg/kg de poids corporel (PC) par semaine de 1’Organisation mondiale
de la sant¢ (OMS/JECFA, 1986), ce qui équivaut a une dose journaliere admissible provisoire
(DJAp) de 3,57 pg/kg PC/jour. Ces doses ont été spécifiquement désignées comme « provisoires »
en raison de 1’absence d’un seuil d’effets clair pour le plomb. Cette position est conforme aux
déclarations de I’ATSDR (2007a), de la CalEPA (1997), du CalOEHHA (2001), du MEEO (1994)
et de PTOMS/JECFA (2000).

Les recherches de SC (2013a) ont démontré de fagon concluante que les plombémies <10 pg/dL
peuvent avoir des effets nocifs sur la santé des enfants et des adultes. Par conséquent, SC ne
soutient plus I’utilisation de la DJAp de 3,57 pg/kg PC/jour. En 2010, I’OMS/JECFA a conclu que
la DHAp pour le plomb ne pouvait plus étre considérée comme protectrice de la santé, et I’a retirée
(OMS/JECFA, 2011).

5.7.2 Paramétres d’effet toxicologiques critiques

Les parametres d’effet sélectionnés (les diminutions du QI et 1a TAS) ont été largement étudiés, et
des données permettent d’évaluer de facon quantitative les effets nocifs et leur lien avec les
plombémies <10 pg/dL. Aux fins de I’¢laboration des RQSosu provisoires, les doses associées a
un risque spécifié (DRS) ont été calculées selon une nouvelle approche basée sur la plombémie et
une approche sans seuil pour une substance non cancérogene. Pour ces raisons et parce qu’aucun
seuil d’effets inférieur n’a été identifi¢ pour 1’effet critique, les DRS sont considérées comme
provisoires et, par conséquent, les RQSo élaborées a partir de ces valeurs le sont aussi (RQSosu
provisoires). L’approche utilisée pour le plomb tient également compte des risques pour les
nourrissons et les adolescents, pour lesquels il n’existe actuellement pas suffisamment de données
pour définir des limites.

5.7.2.1 Neurotoxicité développementale des enfants

La fonction intellectuelle, telle que mesurée par 1’échelle de QI global de Wechsler, a été choisie
comme indicateur toxicologique pertinent, parce qu’elle est considérée comme un marqueur
sensible des effets sur le développement neurologique et qu’elle constitue le parametre
d’évaluation toxicologique le plus scientifiquement étayé pour le plomb chez les enfants
(ATSDR, 2007a; CalOEHHA, 2007; EFSA, 2013; OMS/JECFA, 2011).
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La majorité des études transversales et longitudinales utilisant des mesures de QI ou I’indice de
cognition générale des McCarthy Scales of Children’s Ability font état d’une relation inverse entre
les plombémies et la fonction cognitive mesurée (p. ex., Canfield et coll., 2003a; 20035; Fulton et
coll., 1987; Lanphear et coll., 2000; 2005).

Dans I’analyse de la neurotoxicité développementale la plus compléte, Lanphear et coll. (2005)
ont recueilli et analysé¢ les données de sept études prospectives longitudinales portant sur
1333 enfants de partout dans le monde. Cet échantillon de grande taille a fourni la puissance
statistique nécessaire pour caractériser la relation entre la plombémie et le QI. Les études ont été
lancées avant 1995 et ont suivi des sujets de la naissance ou de la petite enfance jusqu’a I’age de
5 a 10 ans a Boston, au Massachusetts (Bellinger et coll., 1992); a Cincinnati, en Ohio (Dietrich et
coll., 1993); a Cleveland, en Ohio (Ernhart et coll., 1989); a Rochester, dans I’Etat de New York
(Canfield et coll., 2003a); a Mexico, au Mexique (Schnaas et coll., 2000); a Port Pirie, en Australie
(Baghurst et coll., 1992); et au Kosovo (Wasserman et coll., 1997). Des échantillons de sang
veineux ou capillaire ont été¢ analysés en observant quatre indices de plomb dans le sang :
1) plombémie simultanée; 2)plombémie maximale; 3)plombémie moyenne a vie; et
4) plombémie moyenne dans le sang durant la petite enfance (définie comme étant de 6 mois a
2 ans). Les valeurs médianes combinées de plombémie simultanée (c.-a-d. les valeurs mesurées
les plus proches de la date des tests cognitifs), de plombémie maximale, de plombémie moyenne
a vie et de plombémie durant la petite enfance étaient respectivement de 9,7 pg/dL, de 18,0 pg/dL,
de 12,4 ng/dL et de 12,7 pg/dL. Parmi les sujets, 18 % (n = 244) avaient une plombémie maximale
<10 pg/dL et 8 % (n=103) avaient une plombémie maximale <7,5 pg/dL. Les covariables
comprenaient le QI de la meére, le niveau de scolarité, 1’état civil, la consommation prénatale
d’alcool et de tabac, le score d’inventaire de 1’échelle Home Observation and Measurement of the
Environment, le sexe du sujet, le rang de naissance et le poids a la naissance. L’influence de
I’ethnicité a été étudiée pour le sous-ensemble des données américaines. Les covariables
potentiellement importantes qui n’ont pas €té¢ incluses sont le statut socioéconomique, 1’état
nutritionnel et le QI du pére.

Lanphear et coll. (2005) ont constaté une relation inverse entre la plombémie simultanée et le QI
et ont conclu que des effets intellectuels se produisent chez les enfants ayant une plombémie
maximale <7,5 pg/dL.

D’apres I’ensemble de données utilisé par Lanphear et coll. (2005), des organismes comme la
CalEPA, I’EFSA et ’TOMS/JECFA ont mené des analyses dose-réponse pour déterminer le risque
de I’exposition du plomb sur le développement neurologique des enfants. La CalEPA a évalué
qu’une augmentation de la plombémie de 1 pg/dL était associée a un déficit de 1 point de QI, selon
I’estimation du 97,5° percentile inférieur (CalEPA, 2009; CalOEHHA, 2007). L’EFSA (2013) a
évalué qu’une augmentation de la plombémie de 1,2 pg/dL était associée a une diminution de
1 point de QI, selon I’estimation du 95° percentile inférieur. L’OMS/JECFA (2011) a conclu
qu’une augmentation de la plombémie de 2 pg/dL était associée a une baisse de 1 point de QI
(valeur centrale estimée).

En se basant sur une variation de la plombémie de 1,2 pg/dL, ’EFSA (2013) a conclu qu’une dose
de 0,5 pg/kg PC/jour entrainerait une diminution de 1 point de QI chez les enfants a I’échelle de
la population. En appliquant un mod¢le linéaire par morceaux pour estimer une dose repere,
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I’EFSA (2013) a déterminé qu’une augmentation de la plombémie de 1,8 pg/dL, soit la dose repere
correspondant a 1 % de risque supplémentaire (DRo1), était associée a une diminution de 1 point
de QI, et que la limite statistique inférieure de I’intervalle de confiance a 95 % de la dose repére
(DRLo1) était de 1,2 ug/dL. En appliquant une relation toxicocinétique, selon laquelle un taux
d’ingestion de 1 pg/kg PC/jour de plomb se traduit par une plombémie de 2,4 ng/dL, ’EFSA
(2013) a estimé qu'une DRLo1 de 0,5 pg/kg PC/jour représente une limite inférieure de 1’intervalle
de confiance a 95 % de la DR estimée associée a une diminution de 1 point de QL.

D’autre part, ’OMS/JECFA (2011) a conclu qu'une dose de 0,6 ng’kg PC/jour entrainait une
diminution de 1 point de QI chez les enfants a I’échelle de la population. Bien que ’OMS/JECFA
(2011) ait déterminé qu’une plombémie de 2 pg/dL était associée a une diminution de 1 point de
QI (association moins prudente que celle de I’EFSA [2013]), il a adopté une approche
toxicocinétique plus contraignante pour estimer les taux d’ingestion associés a une telle
diminution. Par conséquent, le taux d’ingestion de 0,6 pg/kg PC/jour associé a une diminution de
1 point de QI selon I’approche de ’OMS/JECFA (2011) ressemble a la valeur de I’EFSA (2013)
entrainant une diminution de 1 point de QL.

Dans I’ensemble, le CCME considere que 1’analyse de ’EFSA (2013) est la plus rigoureuse. Bien
qu’elle ressemble a celle de ’OMS/JECFA (2011), cette analyse est avantageuse puisqu’elle vise
un objectif de protection pour la limite inférieure de ’intervalle de confiance a 95 % plutot que
pour une valeur centrale estimée. De plus, I’EFSA (2013) s’approche davantage de la conclusion
de SC (2013a; 20135b), qui associe une augmentation progressive de la plombémie de 1 pg/dL avec
une diminution d’environ 1 point de QI. Par conséquent, en se fondant sur 1’analyse de ’EFSA
(2013), le CCME considere qu’un taux d’ingestion de 0,5 pg/kg PC/jour est une DRS associée a
une diminution de 1 point de QI chez les nourrissons, les tout-petits et les enfants.

L’OMS/JECFA (2011) a ¢établi la relation entre les plombémies et I’exposition par voie
alimentaire, en estimant une exposition par voie alimentaire moyenne allant de 0,03 a 9 pg/kg
PC/jour pour les enfants agés d’environ 1 a 4 ans. L’OMS/JECFA (2011) a considéré que I’impact
sur la santé de la limite inférieure de la plage était « négligeable », car cette valeur est inférieure a
I’exposition de 0,3 pg/kg PC/jour calculée comme étant associée a une diminution de 0,5 point de
QI a I’échelle de la population.

Etant donné qu’aucun seuil n’a été observé pour la neurotoxicité développementale dans les plages
inférieures d’exposition environnementale, il est prudent de réduire 1’exposition au plomb (et les
risques connexes) au niveau le plus faible possible (SC, 20135).

Par conséquent, aux fins de 1’élaboration des RQSosh provisoires, le CCME présente deux options,
soit une utilisant I’apport de 0,5 pg/kg PC/jour de I’EFSA (2013) en tant que DRS afin de cibler
une diminution de 1 point de QI, et une tenant compte d’une DRS avec un facteur d’ajustement de
50 % afin de cibler une diminution de 0,5 point de QI. Une diminution de 0,5 point a été considérée
par ’OMS/JECFA (2011) comme la limite supérieure de la plage négligeable. Le CCME considére
que I’ajout d’un facteur d’ajustement est appropri¢, méme si la corrélation entre les effets critiques
et la plombémie est reconnue comme étant non linéaire (d’ou le choix d’utiliser les diminutions
cibles du QI).
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5.7.2.2 Effets cardiovasculaires chez les adultes

Le parametre d’effet des biomarqueurs cardiovasculaires pour lequel le poids de la preuve d’une
relation de cause a effet est le plus vaste est ’augmentation de la tension artérielle, particuliérement
de la TAS (ATSDR, 2007a; EFSA, 2013; SC, 2013a; OMS/JECFA, 2011). Dans 1’ensemble, les
méta-analyses des résultats épidémiologiques ont révélé une tendance persistante qui démontre un
lien relativement faible, mais statistiquement significatif, entre la plombémie et la TAS chez les
adultes (ATSDR, 2007a; EFSA, 2013; ILZRO et EBRC, 2008; OMS/JECFA, 2011; SC, 2013a;
20135). En outre, I’ATSDR (2007a) a indiqué que 1’exposition prolongée au plomb peut élever la
tension artérielle chez les rats. Le plomb dans les os a été associé de fagon plus constante a une
augmentation de la tension artérielle ou du risque d’hypertension (Navas-Acien et coll., 2008).

La TAS sert a évaluer les effets de I’exposition au plomb chez les adultes parce que son effet est
plus fort, qu’elle est plus fréquemment associée a des charges corporelles élevées en plomb que la
tension artérielle diastolique, et qu’elle peut constituer un facteur de risque plus important pour la
mortalité cardiovasculaire. Une augmentation de 1,1 mmHg de la TAS moyenne de la population
a été définie comme le niveau de réponse aux effets nocifs pour établir la VTR pour les adultes
(1 % de la moyenne de la population [111,1 mmHg], mesurée de 2007 a 2009 chez des femmes
canadiennes agées de 20 a 79 ans [Wilkins et coll., 2010]).

Les ¢tudes de Vupputuri et coll. (2003) et Den Hond et coll. (2002) indiquent que les femmes et
les Afro-Américains pourraient étre plus sensibles aux effets sur la TAS, bien qu’il faille noter que
les Caucasiens (de 18 ans et plus) ont généralement une plombémie plus faible. Dans 1’analyse la
plus récente et la plus compléte des effets sur la TAS, ’OMS/JECFA (2011) a calculé la moyenne
des estimations de la pente linéaire mettant en relation les augmentations de la TAS et les
plombémies provenant de quatre études (Glenn et coll., 2003; 2006; Nash et coll., 2003; Vupputuri
et coll., 2003) et a obtenu une estimation de la pente médiane de 0,28 mmHg pour 1 pg/dL. Les
plombémies ont ensuite été converties en doses associées a une augmentation de la TAS de
I mmHg. Le CCME a calculé une dose de 80 pg/jour ou de 1,3 pg’kg PCljour (5° au
95° percentile = 0,6 a 28 pg/kg PC/jour), et a choisi cette DRS, qui protége d’une augmentation de
la TAS de 1 mmHg, pour I’¢laboration des RQSosH provisoires. Cette VTR est considérée comme
provisoire et protectrice en fonction des risques individuels.

5.7.2.3 Femmes en age de procréer et sous-populations sensibles

Des sous-populations sensibles, tant chez les enfants que chez les adultes, ont été identifiées pour
les effets de 1’exposition au plomb. Il est important que les VTR sélectionnées s’appliquent aux
sujets les plus sensibles de ces sous-populations. Les populations adultes sensibles aux effets
cardiovasculaires peuvent comprendre les Afro-Américains (Den Hond et coll., 2002; Vupputuri
et coll., 2003), les femmes enceintes (Rothenberg et coll., 2002a), les femmes ménopausées (Nash
et coll., 2003) et les personnes agées atteintes d hypertension ou de diabete (Tsaih et coll., 2004).

Bradman et coll. (2001) ont établi qu’un statut socioéconomique inférieur est associé a des

plombémies plus élevées chez les enfants, ce qui pourrait étre attribuable a un apport plus faible
en fer ou en calcium. Muldoon et coll. (1996) et Schneider et coll. (2001) ont indiqué que le statut
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socioéconomique et le niveau de scolarité peuvent limiter I’étendue des déficits neurocognitifs liés
au plomb. Les nourrissons et les enfants constituent une sous-population sensible, car ils ont une
plus grande absorption gastro-intestinale et une excrétion rénale moins efficace que celles des
adultes. La sélection des nourrissons et des enfants comme sous-population sensible et des effets
sur le développement neurologique comme effet critique sur la santé est considérée comme
protectrice des autres effets nocifs du plomb dans I’ensemble de la population (SC, 2013a; 20135).

Le feetus en développement est a un stade sensible de la vie. Wilson et Richardson (2013) ont noté
que le niveau de risque li¢ a I’augmentation de la TAS de 1 mmHg élaboré par I’OMS/JECFA
(2011) pour la protection des adultes devrait également protéger les fcetus et les femmes en age de
procréer. Toutefois, I’'US EPA (2003) a conclu que les adultes absorbent le plomb a un taux
inférieur a celui des enfants, et ni I’EFSA (2013) ni ’OMS/JECFA (2011) ne fournissent de
conclusion précise quant a savoir si les taux d’ingestion proposés pour les adultes protégeraient le
feetus en développement. Le CCME a donc adopté le taux d’ingestion de 0,5 pg/kg PC/jour de
I’EFSA (2013) pour protéger tous les groupes d’age, y compris les femmes en age de procréer
pour toutes les vocations de terrain. Aux fins de 1’élaboration des RQSosu provisoires, le CCME
présente deux options. La premicre utilise une DRS de 0,5 pg/kg PC/jour afin de cibler une
diminution de 1 point de QI, et la deuxieme tient compte d’un facteur d’ajustement de 50 % afin
de cibler une diminution de 0,5 point de QI, pour protéger les adultes, y compris les femmes en
age de procréer.

5.7.3 Application des facteurs d’incertitude

Sur la base de 1’analyse menée par I’EFSA (2013), aucun facteur d’incertitude n’a été appliqué
aux VTR pour la protection des sous-populations d’adultes ou d’enfants potentiellement sensibles;
le CCME a pluto6t utilisé une approche sans seuil.

La DRLo1 de ’EFSA (2013) de 0,5 png/kg PC/jour représente une limite inférieure de 1’intervalle
de confiance a 95 % de la DR associée a une diminution de 1 point de QI, qui doit étre interprétée
comme le taux d’ingestion associé¢ a une baisse de 1 point de QI dans une population d’enfants.
En plus de cette interprétation, les principaux auteurs de I’EFSA (2013) ont publi¢ de I’information
supplémentaire aprés avoir appliqué un modele hybride qui n’était pas au coeur de 1’analyse de
I’EFSA (2013). Budtz-Jergensen et coll. (2013) ont indiqué que la DRL de 1,2 pg/dL (ou 0,5 pg/kg
PC/jour) est également associée a un risque plus élevé de 1 % d’avoir un QI inférieur & 75 points.

Sur la base de 1’évaluation de la CalEPA (2009) selon laquelle une diminution de 1 point de QI
¢tait probablement non significative d’un point de vue individuel, mais pouvait étre
biologiquement et statistiquement significative a 1’échelle de la population, le CCME a considéré
qu’une extrapolation a un niveau de risque légérement inférieur était aussi appropri€e pour cibler
une diminution de QI inférieure a 1 point. Par conséquent, deux recommandations ont été
¢laborées, 1’une utilisant la DRS associée a une diminution de 1 point de QI et I’autre utilisant la
DRS associée a une diminution de 0,5 point de QI, afin de proposer des options pour la gestion
des sites contaminés.
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5.7.4 Niveau de confiance et incertitudes

Le niveau de confiance est ¢levé dans la documentation scientifique faisant état du lien entre
I’exposition au plomb et la neurotoxicité développementale chez les humains. De nombreuses
¢tudes par observation portant sur les humains et évaluant plusieurs organes ou systémes sont
disponibles. En outre, les effets critiques sur la santé identifiés sont basés sur des parametres d’effet
bien établis et sont étayés par des données mécanistes ainsi que par des ¢tudes menées sur des
animaux de laboratoire. Malgré certaines incertitudes, les conclusions générales de la
documentation sont relativement rigoureuses et claires, notamment en ce qui concerne 1’effet le
plus critique sur la santé identifié¢ chez les enfants.

Les incertitudes suivantes ont été relevées en ce qui concerne les données disponibles pour le
plomb. Les DRS sélectionnées pour le plomb chez les enfants sont basées sur 1’estimation de
I’EFSA (2013), dans laquelle une dose de 0,5 pg/kg PC/jour est associée a une diminution de
I point de QI (ce qui équivaut approximativement a une plombémie de 1,2 pg/dL). Cette
estimation repose en grande partie sur 1’analyse combinée de Lanphear et coll. (2005), et les
incertitudes dans cette analyse ont été abordées dans Wilson et Richardson (2013). Les principales
incertitudes portent sur la quantification des effets dans la plage des doses faibles (plombémie
<2 pg/dL) en raison du petit nombre d’enfants dans cette plage d’exposition dans I’étude de
Lanphear et coll. (2005) et du manque de concordance avec d’autres études (comme celle de
Surkan et coll., 2007) dans lesquelles les effets sur le QI d’une plombémie <4 pg/dL n’ont pas été
indiqués.

Comme mentionné a la section 5.3.2, 96 % a 99 % du plomb présent dans le sang entier sont
complexés a des protéines a I’intérieur des globules rouges (Bergdahl et coll., 1997; 1998; 1999;
Hernandez-Avila et coll., 1998; Manton et coll., 2001; Schiitz et coll., 1996; Smith et coll., 2002).
Bien que le plomb dans le sang entier soit actuellement I’indice d’exposition au plomb le plus
largement utilisé, plusieurs limites doivent étre prises en compte lors de I’interprétation des
résultats d’une analyse des effets de la plombémie sur la santé (Skerfving et coll., 1993). Par
conséquent, les plombémies peuvent ne pas représenter 1’indice d’exposition ou d’effet le plus
approprié. Une des limites notées est la corrélation non lin€aire entre les plombémies, 1’exposition
au plomb et I’absorption gastro-intestinale; I’accroissement de la plombémie par unité d’ingestion
de plomb diminue avec l’augmentation de la plombémie, tant chez les enfants (Lacey et
coll., 1985; Rye et coll., 1983; Sherlock et Quinn, 1986) que chez les adultes (Kehoe, 1987; Laxen
et coll., 1987; Pocock et coll., 1983; Sherlock et coll., 1982; 1984). L’explication la plus probable
de cette non-linéarité est la saturation des globules rouges et 1’influence du plomb dans les os
(Skerfving et coll., 1993; US EPA, 2006a). La contribution du plomb dans les os a la plombémie
peut étre de 40 % a 70 % du plomb dans le sang entier. Cependant, les variations de la durée et de
I’intensité de I’exposition au plomb, ainsi que les variations des parameétres physiologiques tels
que le sexe, le genre, 1’état pathologique, 1’état nutritionnel, la grossesse, la ménopause,
I’andropause, la génétique et 1’ethnicité, peuvent tous influencer I’absorption par les os et la
résorption du plomb a partir des os, et la gravité de ces effets n’est pas toujours prise en compte
dans les études sur les humains (Gulson et coll., 1995; Manton, 1985; Smith et coll., 1996;
US EPA, 2006a). Bien que les mesures longitudinales de la plombémie puissent fournir un
indicateur fiable de I’historique de 1’exposition d’un individu (et permettre de mieux mettre en
paralléle la charge corporelle) par rapport a une mesure unique de la plombémie, le degré de
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fiabilit¢ dépend de la fréquence d’échantillonnage selon le schéma temporel de 1’exposition
(US EPA, 2006a). L’utilisation des plombémies comme biomarqueurs de 1’exposition est bien
corrélée aux effets sur la santé, mais ne représente pas la charge corporelle enticre (p. ex., le plomb
renfermé dans les os).

De plus, une collecte, une manipulation, un stockage ou un traitement inadéquats des échantillons
de sang peuvent contribuer a augmenter la variabilité des mesures du plomb sérique (Manton et
coll., 2000). Smith et coll. (1998) ont démontré que I’utilisation de tubes de prélévement sanguin
Vacutainer standard augmentait artificiellement la valeur mesurée du plomb sérique de quatre a
six fois par rapport aux valeurs obtenues lorsque des méthodes de prélévement sérique
extrémement propres €taient utilisées. Il faut toutefois noter que cette analyse a utilisé les résultats
de la concentration du sang entier. En outre, comme pour tout test biologique, les mesures de
plomb dans le sang entier présentent des incertitudes inhérentes liées aux limites analytiques.
Lorsque les sept études analysées par Lanphear et coll. (2005) ont débuté, il n’existait pas de norme
ou de protocole analytique accepté a I’échelle mondiale, et la norme américaine acceptée
permettait un écart de +4 pg/dL dans les mesures de plombémie (CDC, 2007). Il convient
¢galement de noter que le point de données le plus bas de I’étude de Lanphear et coll. (2005) était
de 2,4 pg/dL. Ainsi, il y a une incertitude quant a I’extrapolation de la courbe dose-réponse aux
taux que I’on trouve actuellement chez les Canadiens. L’absence de points de données plus bas
dans I’étude de Lanphear et coll. (2005) est liée a I'utilisation de vieilles études menées pendant
des périodes de forte exposition au plomb dans 1’air ambiant.

Les effets nocifs observés dans les études épidémiologiques peuvent également étre liés, en partie,
a des coexpositions a d’autres substances chimiques. Les VTR pour les enfants et les adultes ont
été ¢élaborées a partir de données épidémiologiques ou la coexposition a d’autres substances ou
facteurs de stress peut avoir conduit a une interaction chimique (p. ex., additivité, antagonisme,
synergie, transformation, potentialisation), modifiant la forme et la force de la courbe dose-
réponse. Toutefois, méme si les effets observés ont été signalés dans de nombreuses ¢tudes et
corroborés par des données sur la toxicité in vivo et in vitro, les effets des interactions chimiques
sur la toxicité des mélanges ne sont pas bien compris et, dans la plupart des cas, des
recommandations sont élaborées pour des substances chimiques simples, lesquelles sont traitées
comme si elles se trouvaient isolées dans 1’environnement.

De plus, bien qu’il ait été démontré de maniére indépendante que les mesures du QI global sont
affectées par 1’exposition au plomb chez les enfants, les estimations du QI calculées a partir de
I’échelle de Wechsler ou d’autres mesures n’ont pas, en général, été démontrées comme étant
particuliérement sensibles a 1’exposition neurotoxique (OMS, 2001). Bien que les estimations de
la fonction intellectuelle globale soient jugées nécessaires pour interpréter correctement les déficits
obtenus a certains tests dans le contexte du niveau général de fonction intellectuelle d’un patient,
plusieurs sous-tests (p. ex., Symboles, Similitudes et Mémoire des chiffres) semblent étre sensibles
aux expositions neurotoxiques (OMS, 2001).
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5.7.5 Résumé des limites toxicologiques pour la protection des jeunes enfants

Comme aucun seuil pour les effets du plomb sur la santé n’a été déterminé, il est impossible de
calculer une DJA. Lors de 1’évaluation des risques posés par I’exposition a des substances sans
seuil d’effet, généralement des cancérogenes génotoxiques, il est nécessaire de spécifier un niveau
d’effet considéré comme acceptable, tolérable ou essentiellement négligeable. Les DRS cadrent
avec la politique réglementaire qui définit les doses acceptables pour les niveaux de risque
supplémentaire de cancer & vie inférieurs ou égaux a 1 x 10 ou 1 x 10, Wilson et Richardson
(2013) ont introduit le concept de I’élaboration de RQSosu concernant le plomb en utilisant
I’approche sans seuil du protocole, qui utilise des DRS calculées selon les niveaux de risque non
cancérogene (EFSA, 2013; OMS/JECFA, 2011) pour les effets du plomb. Cette proposition est
une approche non conventionnelle pour une substance sans seuil d’effet dont le principal parametre
d’effet est la neurotoxicité chez les enfants, plutot que la cancérogénicité. Dans ce contexte, Wilson
et Richardson ont considéré qu’une diminution de 1 point de QI était un « niveau d’effet
essentiellement négligeable » dans leur étude de 2013. Certaines autorités (CalEPA, 2009;
SC, 2019a) ont considéré que 1 point de QI était significatif a I’échelle de la population. La
CalEPA a utilisé¢ une diminution de 1 point de QI (laquelle devrait étre associ¢e a une plombémie
de 1 pg/dL) pour ¢élaborer des niveaux révisés d’évaluation préalable du plomb (CalEPA, 2009).

L’OMS/JECFA (2011) a ¢établi la relation entre les plombémies et I’exposition par voie
alimentaire, en estimant une exposition par voie alimentaire moyenne allant de 0,03 a 9 pg/kg
PC/jour pour les enfants agés d’environ 1 a 4 ans. L’OMS/JECFA (2011) a considéré que I’impact
sur la santé de la limite inférieure de la plage était négligeable, car cette valeur est inférieure a
I’exposition de 0,3 pg/kg PC/jour, calculée comme étant associée a une diminution de 0,5 point de
QI a’échelle de la population. Pour refléter la plage inférieure de ’OMS/JECFA (2011), le CCME
propose donc des RQSosu provisoires qui protégent également les gens d’une diminution de
0,5 point de QL.

Par conséquent, aux fins de I’élaboration des RQSosH provisoires, le CCME présente deux options,
soit une ciblant une diminution de 1 point de QI et une tenant compte d’un facteur d’ajustement
de 50 % afin de cibler une diminution de 0,5 point de QI pour la protection des enfants.

5.7.6 Résume des limites toxicologiques pour la protection des adultes

En ce qui concerne les adultes, ’OMS/JECFA (2011) a déterminé que le paramétre d’effet critique
¢tait la santé cardiovasculaire (plus précisément I’augmentation de la TAS) et a établi qu’une
augmentation de la TAS de 1 mmHg a I’échelle de la population présentait un niveau de risque
minimal. L’OMS/JECFA (2011) a conclu qu’un débit de dose de 1,3 pg/kg PC/jour est associé a
une augmentation de la TAS de 1 mmHg, alors que ’EFSA (2013) a estimé qu’un débit de dose
de 1,5 pg/kg PC/jour est associé a une augmentation de la TAS de 1,2 mmHg. Ces estimations de
doses sont tres similaires. L’estimation du débit de dose de ’OMS/JECFA (2011) a été choisie
comme limite toxicologique (DRS) pour la protection contre 1’augmentation de la TAS chez les
adultes. L’EFSA (2013) a ¢laboré une estimation distincte (DRS) de 0,63 pg/kg PC/jour pour la
protection contre les effets rénaux.
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Bien qu’une DRS soit connue pour les adultes, ce paramétre d’effet ne protégerait peut-étre pas le
feetus en développement. Par conséquent, la DRS basée sur I’analyse de I’EFSA (2013) pour la
protection des effets sur le développement a été adoptée pour les femmes en age de procréer afin
de protéger les foetus en développement. Le méme facteur d’ajustement de 50 % appliqué pour la
protection des jeunes enfants a été appliqué lors de 1’élaboration des RQSosn provisoires pour la
protection des adultes visant une diminution de 0,5 point de QI.

Par conséquent, aux fins de I’élaboration des RQSosu provisoires pour les terrains a vocation
industrielle, le CCME présente deux options. La premiere utilise une DRS de 0,5 pg/kg PC/jour
pour protéger les adultes, y compris les femmes en age de procréer, afin de cibler une diminution
de 1 point de QI, et la deuxieme tient compte d’un facteur d’ajustement de 50 % afin de cibler une
diminution de 0,5 point de QL.

6. ELABORATION DES RECOMMANDATIONS POUR LA QUALITE
DES SOLS VISANT LA PROTECTION DE LA SANTE HUMAINE

L’information présentée dans ce chapitre comprend les révisions apportées aux RQSosu
concernant le plomb, publiées en 1999 (CCME, 1999q).

6.1 Protocole

Les RQSosn indiquent les concentrations de substances dans le sol en dessous desquelles aucun
risque appréciable pour la sant¢ humaine n’est attendu. Pour établir une recommandation
quantitative, il est nécessaire de définir un ou plusieurs scénarios d’exposition. Selon le protocole,
les RQSoSH sont définies pour quatre vocations de terrain : agricole, résidentielle/parc, commerciale
et industrielle. Le plomb étant trait¢ comme une substance sans seuil, il n’a pas été nécessaire de
calculer la dose journaliere estimée (DJE) pour calculer les RQSosn provisoires.

Lors de I’¢laboration des RQSosu provisoires, des approches différentes de celle utilisée par
I’EFSA (2013) ont été évaluées pour estimer I’exposition au plomb chez les enfants. Parmi les
exemples, on compte les approches de modélisation biocinétique, qui consistent a transformer les
concentrations des milieux ou les doses d’exposition en plombémies dans le but d’¢laborer une
RQSosn provisoire concernant le plomb. La documentation revue par les pairs et les études des
organismes gouvernementaux ont comparé divers modeles pour déterminer leur capacité a prédire
les plombémies en fonction du taux d’ingestion de plomb et des concentrations dans les milieux.
Un résumé de ces efforts a été fourni par Equilibrium Environmental Inc. (20085) et était axé sur
trois des modeles multicompartimentaux : le modéle IEUBK (Integrated Exposure Uptake
Biokinetic) de I’'US EPA, le mod¢le d’O’Flaherty (1993; 1998) et le modele de Leggett (1993).
Etant donné que ce type d’approche nécessitait de déroger considérablement du protocole et qu’il
représenterait une approche nouvelle difficile a reproduire ou a modifier pour établir des limites
spécifiques aux sites, il n’a pas été retenu pour 1’¢élaboration des recommandations finales.

Dans le cas du plomb, le CCME a ¢élaboré¢ des RQSosu pour deux groupes d’age clés : les
récepteurs les plus sensibles présents sur les sites a vocations résidentielle/parc, agricole et
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commerciale étaient les tout-petits, et sur les sites a vocation industrielle, les femmes en age de
procréer. Un seuil d’effets n’a pas ét¢ déterminé pour les effets non cancérogénes du plomb
(ATSDR, 2007a; CalOEHHA, 2007; EFSA, 2013; OMS/JECFA, 2011; SC, 2013a), ce qui a des
conséquences pour 1’approche utilisée pour €laborer les recommandations sur la qualité des sols
(voir Wilson et Richardson, 2013). L’EFSA (2013) indique un niveau d’exposition estimé associé
a une diminution de 1 point de QI, qui est considérée comme significative a 1’échelle de la
population, tandis que I’OMS/JECFA (2011) fournit une plage de niveaux d’exposition estimés
associés a des diminutions de 0,5 a 1 point de QI. Le CCME a choisi de fournir des RQSosn
provisoires basées sur les DRS associées aux parameétres d’effet correspondant a une diminution
de 0,5 et de 1 point de QI pour les vocations de terrain ou les tout-petits sont considérés comme
les récepteurs les plus sensibles. On suppose que le taux d’absorption de plomb des adultes est de
40 % celui des enfants (US EPA, 2003). Néanmoins, certains s’inquictent que les femmes
enceintes pourraient absorber le plomb a un taux plus ¢élevé que celles qui ne sont pas enceintes
(Franklin et coll., 1997). Etant donné que ni I’EFSA (2013) ni ’OMS/JECFA (2011) n’ont abordé
spécifiquement cette préoccupation, le CCME a adopté une approche prudente et applique les DRS
associées aux diminutions du QI chez les tout-petits et les enfants aux expositions des adultes pour
les terrains a vocation industrielle.

Par conséquent, le CCME a utilis¢ une approche sans seuil, avec quelques modifications au
protocole, pour élaborer les RQSosu provisoires. Plus précisément, il a élaboré des valeurs
recommandées pour deux parametres d’effet (DRS) afin de cibler une diminution de 0,5 point de
QI et une diminution de 1,0 point de QI chez les tout-petits et les adultes (y compris les femmes
enceintes et celles qui allaitent). Ces doses associées a un risque précis ont été¢ €laborées pour
permettre aux différentes autorités de déterminer leur position en matiere de politique scientifique
afin d’¢établir les bases des RQSosH provisoires.

6.2 Autres facteurs a considérer pour [I’élaboration des
recommandations provisoires pour la qualité des sols visant la
protection de la santé humaine concernant le plomb

Pour le plomb, les facteurs supplémentaires ci-dessous doivent étre pris en compte dans le cadre
du processus d’¢laboration des RQSosu provisoires :

1. Les données sur la toxicité n’établissent pas actuellement de seuil pour les effets du plomb
sur la santé. Par conséquent, les DRS du plomb calculées pour les adultes et les enfants sont
associées a des risques pour la santé a I’échelle de la population. Selon le protocole, les
RQSo sont généralement prudentes et sont destinées a protéger la majorité de la population
exposée. Dans le cas du plomb, il n’est pas possible d’identifier un niveau d’effet aussi
faible a I’échelle individuelle en raison de I’influence des variables confusionnelles et de la
variabilité connexe des résultats des tests de QI. Les VTR sont considérées comme
provisoires (section 5.7), car elles sont basées sur une nouvelle approche utilisant la
plombémie et une approche sans seuil pour une substance non cancérogene, étant donné
qu’un seuil pour les effets sur la santé n’a pas encore été déterminé. Ainsi, les RQSo
concernant le plomb calculées dans le présent document sont considérées comme
provisoires (RQSosu provisoires);
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Comme il est impossible de déterminer un seuil d’effets pour le plomb, celui-ci est
largement considéré comme une substance sans seuil (CalEPA, 2009; EFSA, 2013;
OMS/JECFA, 2011; SC, 2013a; US EPA, 2006a). Les limites d’exposition utilisées pour
les calculs des recommandations actuelles correspondent a une augmentation progressive
par rapport a la valeur de fond (section 5.7), selon des données qui n’ont pas permis de
déterminer un seuil d’effets observables. Par conséquent, 1’approche sans seuil pour calculer
les RQSosu provisoires concernant le plomb a été déterminée comme la stratégie
privilégiée;

Comme le plomb est un agent non cancérogene sans seuil, la RQSo prend en compte 1’effet
supplémentaire par rapport aux niveaux naturels (similaire au risque supplémentaire de
cancer a vie utilisé pour un agent cancérogéne sans seuil). Pour cette raison, I’exposition
naturelle liée aux aliments commerciaux, a 1’eau potable provenant d’un réseau municipal,
a I’air ambiant et aux produits de consommation n’est pas prise en compte;

Compte tenu des deux DRS (visant des diminutions de 0,5 et de 1 point de QI), des RQSo
distinctes ont été élaborées pour permettre aux différentes autorités de déterminer leur
position en maticre de politique scientifique a 1’égard des RQSosu provisoires. La
diminution de 1 point de QI refléte I’ingestion de 0,5 pg/kg PC/jour de I’EFSA, qui est
associ¢ a une DRLo; pour cet effet a I’échelle de la population. La diminution de 0,5 point
de QI est basée sur 1’application d’un facteur d’ajustement de 50 % afin de cibler la limite
supérieure de la plage d’effets négligeables, comme déterminé par I’OMS/JECFA (2011);

Les différentes juridictions peuvent choisir une RQSo provisoire basée sur une diminution
de 0,5 point de QI alors que d’autres peuvent choisir une RQSo provisoire basée sur une
diminution de 1 point de QI. Le CCME recommande aux autorités de choisir une diminution
de 0,5 point de QI pour tenir compte de I’exposition naturelle a toutes les sources de plomb,
y compris, mais sans s’y limiter, I’alimentation, 1’eau potable et I’air. Les autorités qui
adoptent la RQSo provisoire basée sur une diminution de 1 point de QI peuvent également
vouloir appliquer la RQSo provisoire basée sur une diminution de 0,5 point de QI dans les
situations ou les sols peuvent contaminer 1’eau utilisée comme eau potable ou les aliments
cultivés sur place;

En raison de la différence entre la sensibilité des adultes et celle des enfants, des DRS du
plomb différentes, basées sur la plombémie (pour les tout-petits et les adultes) sont
disponibles (voir la section 5.7). Toutefois, comme la DRS pour les adultes peut ne pas
offrir une protection adéquate aux feetus en développement et aux femmes en age de
procréer, les DRS pour les tout-petits ont été utilisées pour élaborer toutes les
recommandations;

En général, la méthode de calcul sans seuil se base uniquement sur un récepteur adulte (voir
CCME, 2006), car le parameétre d’effet cancérogeéne nécessite une longue période de
latence. En raison de la sensibilité inhérente des enfants au plomb et de I’absence de latence
prolongée quant a la manifestation des effets, le CCME a déterminé que les adultes et les
tout-petits seraient choisis pour le calcul de la RQSosn provisoire pour chaque vocation de
terrain afin de garantir que I’approche mise en ceuvre est prudente (section 5.7). Les DRS
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pour les tout-petits ont été utilisées pour €laborer toutes les recommandations, car la VTR
pour les adultes peut ne pas offrir une protection adéquate aux feetus en développement
(p. ex., par I’exposition des femmes en age de procréer). Les femmes en age de procréer
utilisent couramment les sites industriels, et leur présence est donc présumée pour les
terrains ayant cette vocation;

8. La vérification portant sur la migration hors site pour les terrains a vocation industrielle a
¢été considérée comme protectrice des récepteurs potentiels situés pres des sites industriels,
ou le sol transporté par I’eau ou le vent peut avoir des répercussions sur les concentrations
dans le sol des terrains agricoles et résidentiels avoisinants. Toutefois, la vérification portant
sur la migration hors site ne tient pas compte des situations ou les sols transportés par les
chaussures ou les vétements pourraient modifier les concentrations de plomb du dépdt de
poussieres intérieures. Lorsque cette situation peut devenir préoccupante, une évaluation
propre au site sera nécessaire.

6.3 Résumé des valeurs toxicologiques de référence pour les
récepteurs humains

6.3.1 Nourrissons, tout-petits, enfants et adolescents

Aux fins de I’¢élaboration des RQSosu provisoires (section 5.7) et en fonction des données
disponibles, le CCME présente deux options, soit une utilisant 1I’apport de 0,5 pg/kg PC/jour de
I’EFSA (2013) en tant que DRS afin de cibler une diminution de 1 point de QI, et une tenant
compte d’une DRS avec un facteur d’ajustement de 50 % afin de cibler une diminution de 0,5 point
de QI. La principale étude utilisée pour calculer la DRS du plomb pour les enfants est 1’analyse
combinée de Lanphear et coll. (2005). Cette étude portait sur un grand nombre de sujets divers,
dont une quantité adéquate d’enfants d’age préscolaire et scolaire ayant une plombémie inférieure
ou égale a 10 pg/dL pour donner une puissance statistique suffisante pour décrire la corrélation
entre la plombémie et la fonction cognitive.

6.3.2 Adultes

Pour I’évaluation chez les adultes, la TAS a ¢été choisie comme parametre d’effet critique par
I’OMS/JECFA (2011), tandis que la TAS et les effets rénaux ont été sélectionnés comme
parametres d’effet critiques par I’EFSA (2013). Toutefois, ni ’TOMS/JECFA (2011) ni ’EFSA
(2013) ne fournissent de conclusion précise quant a savoir si les taux d’ingestion proposés pour
les adultes protégeraient également les feetus en développement. Par conséquent, le CCME a
adopté le taux d’ingestion de 0,5 ng/kg PC/jour de I’EFSA (2013) comme DRS afin de cibler une
diminution de 1 point de QI et a appliqué un facteur d’ajustement de 50 % pour cibler également
une diminution de 0,5 point de QI afin de générer deux RQSosn provisoires pour toutes les
vocations de terrain, qui protégent tous les groupes d’age, y compris les femmes en age de procréer.
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6.4 Biodisponibilité (facteurs d’absorption relative)

Les risques pour la santé liés a I’inhalation et a 1’ingestion du plomb dans le sol, et au contact
cutané avec celui-ci, dépendent de la dose absorbée qui pourrait ensuite étre transmise aux tissus
cibles et provoquer un effet nocif. Les termes « biodisponibilité¢ relative » et FAR sont
conceptuellement similaires dans le contexte de 1’évaluation des risques. Cependant, ils sont
utilisés pour exprimer les différences d’absorption d’une substance entre deux milieux
d’exposition, qui ne comprennent pas nécessairement le milieu sur lequel se fonde une étude
toxicologique critique.

Souvent, aux fins de I’¢laboration des RQSosn provisoires, on présume que la biodisponibilité
d’une substance dans le sol et de différentes voies d’exposition est égale a la biodisponibilité
calculée a partir de I’é¢tude sur la VTR. Cette présomption est due en partie au manque de données
adéquates (on suppose que le FAR est de 1, ou 100 % pour I’ingestion de sol et ’inhalation de
poussicéres remises en suspension). Des FAR variables sont souvent appliqués pour le contact
cutané, car peu de limites d’exposition sont basées sur I’exposition cutanée.

Dodd et coll. (2017) ont signalé une plage de bioaccessibilité¢ du plomb dans les sols naturels au
Canada (de 20 a 93 %) en se basant sur 114 échantillons provenant de dix endroits au pays. Ces
résultats illustrent la grande variabilité¢ de la bioaccessibilit¢ du plomb dans les sols canadiens.
L’US EPA et SC recommandent de procéder a des tests propres a chaque site lorsque cela est
possible afin d’augmenter la précision (et de réduire 1’incertitude) des estimations d’exposition et
des calculs du risque, car les facteurs propres a chaque site peuvent influencer la biodisponibilité
des métaux dans les sols d’un site a ’autre ou méme au sein d’'un méme site en fonction de la
source de contamination, de la forme des métaux, de la matrice du sol et d’autres facteurs propres
a chaque site (SC, 2017b; US EPA, 1994b). L ¢équation de régression du plomb de I’'US EPA
(2007a) peut étre utilisée pour estimer un FAR pour la voie orale selon les résultats des tests de
bioaccessibilité propres a chaque site. Aux fins de 1’¢élaboration des RQSosu provisoires, un FAR
par voie orale par défaut de 1 a été utilisé. Pour les expositions cutanées, le CCME a adopté un
FAR de 0,6 % pour le plomb, selon I’analyse effectuée par Moore et coll. (1980). Pour I’exposition
par inhalation, on a supposé que le FAR était de 100 %. Voir la section 5.3.1 pour en savoir plus
sur les différentes voies d’exposition et les différents milieux pris en compte dans 1’absorption du
plomb. Il existe également diverses méthodes in vitro et in vivo pour estimer la biodisponibilité
relative et absolue du plomb li¢ au sol par voie orale sur un site particulier, ce qui permet de
modifier les recommandations en fonction du site. Le CCME recommande aux intervenants qui
ont I’intention de mesurer des valeurs de biodisponibilité spécifiques a un site de consulter les
organismes provinciaux et fédéraux appropriés pour obtenir des directives.

7. CALCUL DES RECOMMANDATIONS POUR LA QUALITE DES
SOLS VISANT LA PROTECTION DE LA SANTE HUMAINE

Différentes suppositions et différents algorithmes sont utilisés pour calculer la RQSosH provisoire
pour les terrains a vocations agricole, résidentielle/parc, commerciale et industrielle. Les
principaux récepteurs préoccupants pour les vocations agricole et résidentielle/parc sont les tout-
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petits. Pour les terrains a vocation commerciale, les tout-petits sont considérés comme étant les
récepteurs les plus sensibles, et pour la vocation industrielle, seuls les adultes sont évalués.

7.1 Terrains a vocations agricole et résidentielle/parc

Pour déterminer les recommandations concernant le plomb pour les terrains a vocations agricole
et résidentielle/parc, les tout-petits sont considérés comme les récepteurs critiques en raison de
leur plus grande exposition par unit¢ de masse que les enfants, les adolescents et les adultes.
Conformément aux procédures d’¢élaboration des recommandations du CCME (2006), le CCME a
¢laboré une recommandation pour la qualité des sols pour trois voies d’exposition (ingestion,
inhalation et contact cutané). Comme indiqué dans la section 6.2, le plomb a été considéré comme
une substance sans seuil d’effet en raison de son mécanisme d’action. Par conséquent, les
recommandations provisoires pour la qualit¢ des sols relatives au contact direct (RQSocp
provisoires) concernant le plomb ont été calculées en utilisant 1’équation recommandée par le
CCME (2006) pour les substances sans seuil d’effet (équation 1).

Equation 1

RQSocp provisoire

B DRS x PC \ CFs
" [(FA; X TIS) + (FApg X TCC) + (FApp X TIH) x TE,] x TE,

Ou:

RQSocp provisoire = recommandation provisoire pour la qualité des sols relative au contact
direct (mg/kg);
DRS = dose associée a un risque spécifié (tout-petit : 0,00025 ou 0,0005 mg/kg/j [estimation
de ’EFSA, 2013], avec ou sans ajustement de 50 % pour cibler des diminutions de
0,5 et de 1 point de QI, respectivement);

PC = poids corporel (tout-petit : 16,5 kg; CCME 2006);
CFS = concentration de fond de plomb dans le sol (10 mg/kg);
FAT = facteur d’absorption relative pour le tube digestif (1; selon I’équation de

I’US EPA, 2007 [voir la section 2.3.1] et I’hypothése d’une analyse de
bioaccessibilité in vitro de 100 %);

FApg = facteur d’absorption relative pour la peau (0,006);

FAro = facteur d’absorption relative pour les poumons (1,0);

TIS = taux d’ingestion de sol (tout-petit : 8,0 x 107 kg/jour; CCME, 2006);

TCC = taux de contact cutané avec le sol (tout-petit : 6,9 x 10 kg/jour; CCME, 2006);

TIH = taux d’inhalation de sol (tout-petit : 6,3 x 10 kg/jour; Allan et coll., 2008);

TE, =terme d’exposition 1 (sans wunit¢) pour toutes les voies d’exposition :
jours/7 jours x semaines/52 semaines sur le site;

TE> = terme d’exposition 2 (sans unité) pour la voie par inhalation : heures/24 heures sur
le site.

Pour les TE; et TEz, le CCME a présumé ce qui suit lors du calcul des RQSocp provisoires pour
les terrains a vocations agricole et résidentielle/parc :
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TE; =terme d’expositionl (sans unit¢) pour toutes les voies= 1,0 (c.-a-d.
7 jours/semaine x 52 semaines/an sur le site; CCME, 2006);

TE> =terme d’exposition 2 (sans unit¢) pour la voie d’inhalation = 1,0 (c.-a-d. 24 heures/jour
suppos¢ sur le site; CCME, 2006).

Sur la base de I’équation ci-dessus et de la DRS présentée a la section 5.7, le CCME a calculé des
RQSocp provisoires concernant le plomb de 61 mg/kg et de 113 mg/kg pour les tout-petits pour
les terrains a vocation résidentielle ciblant une diminution de 0,5 et de 1 point de QI,
respectivement.

7.2 Terrains a vocation commerciale

Les terrains a vocation commerciale sont définis de maniere générique comme des sites ou
prédominent des activités commerciales, comme un centre d’achats ou un immeuble commercial
(dans lequel il peut y avoir une garderie), mais ou il n’y a pas d’activités manufacturieres ni de
résidences. Par conséquent, les tout-petits et les adultes peuvent y étre présents, c’est pourquoi la
RQSosH provisoire concernant le plomb a été calculée pour les tout-petits (en tant que récepteurs
les plus sensibles).

Le calcul pour les terrains a vocation commerciale est identique a celui pour les terrains a vocations
agricole et résidentielle/parc, a quelques différences prés. Le CCME a utilisé 1’équation 1 pour
calculer la RQSocp provisoire en utilisant les termes d’exposition suivants :

TE: =terme d’exposition (sans unit¢)= 0,71 (5 jours/semaine; basé en partie sur
CCME, 20006);
TE2 =0,42 (10 h/jour) pour la voie d’inhalation, en raison du temps réduit que le récepteur

passe sur un site commercial (CCME, 2006).

Un amortissement de I’exposition de 0,71 a été considéré comme approprié¢ pour le TE; (c.-a-d.
5 j/semaine, 52 semaines/an) pour les terrains a vocation commerciale. Le plomb a une demi-vie
relativement longue dans le sang (de I’ordre de 30 a 40 jours), de sorte que 1’amortissement de
5 jours sur 7 jours devrait avoir une influence trés mineure sur les concentrations a 1’état stable
(p. ex., en raison de la longue demi-vie, une personne exposée au plomb a un taux de 0,1 pg/kg
PC/jour pendant 7 jours/semaine aurait une plombémie trés similaire a celle d’une personne
exposée a 0,14 pg/kg PC/jour pendant 5 jours/semaine). Néanmoins, en raison des préoccupations
relatives aux effets sur le développement et aux effets neurologiques qui pourraient étre négligés
si un amortissement encore plus important était intégré, le CCME n’a pas jugé approprié¢ d’amortir
davantage le TE; sur une base de nombre de semaines par an (c.-a-d. que 52 semaines par an ont
été supposées, au lieu des 48 semaines par an du protocole). Pour évaluer I’exposition par
inhalation, le CCME a considéré qu’une valeur de 0,42 était appropriée pour le TE> (c.-a-d.
10 heures/jour) pour les terrains a vocation commerciale afin d’élaborer une RQSocp provisoire
concernant le plomb.
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Sur la base de I’équation 1 et de la DRS présentées a la section 5.7, le CCME a calculé des RQSocp
provisoires concernant le plomb de 82 mg/kg et de 154 mg/kg pour les tout-petits pour les terrains
a vocation commerciale ciblant une diminution de 0,5 et de 1 point de QI, respectivement.

7.3 Terrains a vocation industrielle

Dans un contexte industriel, la principale voie d’exposition est en milieu de travail, et on suppose
que seuls des adultes sont présents sur le site. Par conséquent, le récepteur adulte, ou le stade adulte
de la vie, est utilisé pour I’élaboration de la RQSo pour les terrains a vocation industrielle.
Néanmoins, les femmes en age de procréer et les femmes enceintes peuvent également étre
présentes sur les sites industriels. Par conséquent, les RQSocp provisoires ont été calculées en
utilisant la DRS protectrice des diminutions de 0,5 et de 1 point de QI (0,00025 mg/kg PC/jour et
0,0005 mg/kg PC/jour) pour tenir compte de la présence possible de femmes enceintes et
allaitantes, ainsi que des taux de contact avec le sol chez les adultes. Plus précisément, le CCME
a estimé la RQSocp provisoire a 1’aide de 1’équation 1 avec les valeurs suivantes propres aux
adultes pour chaque DRS :

PC = poids corporel (adulte : 70,7 kg; CCME, 2006);

TIS = taux d’ingestion de sol (adulte : 2,0 x 107 kg/jour; CCME, 2006);

TCC = taux de contact cutané avec le sol (adulte : 1,7 x 10* kg/jour; CCME, 2006);
TIH = taux d’inhalation de sol (adulte : 1,3 x 10" kg/jour; Allan et coll., 2008).

L’exposition sur un terrain a vocation industrielle est présumée étre de 10 heures/jour,
5 jours/semaine et 52 semaines/an; les valeurs du TE; et du TE2 sont donc les mémes que pour les
terrains a vocation commerciale. Sur la base de I’équation 1 présentée a la section 7.1, les RQSocp
provisoires concernant le plomb pour les terrains a vocation commerciale sont de 1194 mg/kg et
de 2378 mg/kg et ciblent une diminution de 0,5 et de 1 point de QI, respectivement. Toutefois, les
valeurs de vérification portant sur la migration hors site calculées (voir la section 7.4) sont
inférieures aux RQSocp provisoires calculées pour les terrains a vocation industrielle, de sorte que
les RQSocp provisoires sont ajustées sur la base de la vérification portant sur la migration hors site
et fixées a 743 mg/kg et 1477 mg/kg pour la protection d’une diminution de 0,5 et de 1 point de
QL respectivement.

7.4 \Vérification portant sur la migration hors site

Lorsqu’on é¢élabore la RQSosu pour les terrains a vocations commerciale et industrielle, les
scénarios d’exposition du CCME ne tiennent compte que de 1’exposition sur le site. Les sols
contenant des concentrations élevées de plomb peuvent étre transférés d’une propriété a une autre
par I’érosion ¢€olienne et hydrique (CCME, 2006). La recommandation pour la qualité des sols
visant la protection de la sant¢ humaine contre la contamination en raison de la migration hors site
(RQSommn-sn) fait référence a la concentration dans le sol érodé d’un site qui pourrait faire
augmenter la concentration de plomb du sol récepteur jusqu’a la valeur de la recommandation pour
les terrains a vocation agricole dans un délai spécifique. La RQSowmmn-su provisoire est calculée a
I’aide de 1’équation ci-dessous.
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Equation 2
RQSopyy—_sy provisoire = 14,3 X RQSo,4_gy provisoire — 13,3 X CFS

Ou:
RQSomn-su provisoire =recommandation provisoire pour la qualité des sols visant la
protection de la sant¢ humaine contre la contamination en raison de la migration hors
site (mg/kg);

RQSoa-sn provisoire= recommandation provisoire pour la qualité des sols des terrains a vocation
agricole visant la protection de la santé humaine (61 mg/kg ou 133 mg/kg pour la
protection d’une diminution de 0,5 et de 1 point de QI, respectivement);

CFES = concentration de fond de plomb dans le sol récepteur (10 mg/kg [till]).

En utilisant les équations et les suppositions ci-dessus, le CCME estime la concentration de plomb
dans le sol érod¢ a 743 mg/kg et a 1477 mg/kg pour la protection d’une diminution de 0,5 et de
1 point de QI, respectivement. Pour la protection d’une diminution de 0,5 point de QI, la RQSomg-
sH provisoire calculée de 743 mg/kg est inférieure a la RQSosu provisoire de 1194 mg/kg. Pour la
protection d’une diminution de 1 point de QI, la RQSowmu-su provisoire de 1477 mg/kg est
inférieure a la RQSosu provisoire de 2378 mg/kg. Par conséquent, les RQSosn provisoires pour
les terrains & vocation industrielle ont été ajustées sur la base de cette vérification et fixées a
743 mg/kg et a 1477 mg/kg pour la protection d’une diminution de 0,5 et de 1 point de QI,
respectivement.

7.5 Recommandation pour la protection des eaux souterraines

Aucune recommandation pour la protection des eaux souterraines contre le lessivage du sol n’a été
¢tablie pour le plomb en raison des restrictions du modele mathématique lorsqu’il est appliqué aux
métaux (Nason, 1996).

7.6 Vérification portant sur les produits agricoles, la viande et le lait

Une vérification portant sur les produits agricoles, la viande et le lait n’a pas ét¢ effectuée en raison
de données insuffisantes.

8. RECOMMANDATIONS CANADIENNES POUR LA QUALITE DES
SOLS

Conformément au protocole, les RQSosh sont ¢laborées pour quatre vocations de terrain : agricole,
résidentielle/parc, commerciale et industrielle. La valeur la plus faible découlant des deux
approches utilisées détermine la recommandation canadienne pour la qualité des sols formulée par
le CCME pour les quatre types de vocations de terrain. Un seuil pour les effets du plomb sur la
santé humaine n’a pas encore été déterminé. Les VTR sont provisoires, car elles ont été calculées
selon une nouvelle approche basée sur la plombémie et une approche sans seuil pour une substance
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non cancérogene. Les RQSosn sont donc considérées comme provisoires. Les RQSog ne sont pas
abordées dans ce document; toutefois, celles qui ont été élaborées en 1999 (EC, 1999aq)
sont retenues dans le présent document pour la sélection des RCQSo, comme présentées dans
le tableau 3.

Tableau 3 — Recommandations pour la qualité des sols concernant le plomb

(mg/kg)
Vocation du terrain
Agricole nggdentielle/ Commerciale Industrielle
Recommandation provisoire pour la qualité
des sols (RQSo provisoire), diminution de 61 61 82 600
0,5 point de QI&-¢
RQSo provisoire, diminution de 1 point de QI*¢  7¢g 113 154 600
Recommandations ou valeurs de vérification
visant la protection de la santé humaine
RQSosH (provisoire), diminution de 0,5 point
de QIb.© 61 61 82 743
RQSosH (provisoire), diminution de 1 point
de QIb. 9 113 113 154 1477
Contact direct (RQSocp provisoire),
diminution de 0,5 point de Ql 61 61 82 1194
Contact direct (RQSocpb provisoire),
diminution de 1 point de QI 113 113 154 2378
Protection de la qualité de I'air intérieur
(RQSon)® NC NC NC NC
Protection de I'eau potable (RQSoer)’ NC NC NC NC
Vérification portant sur la migration hors site
(RQSowmH-sH provisoire), diminution de - - 743 743
0,5 point de QI
Vérification portant sur la migration hors site
(RQSowmH-sH provisoire), diminution de 1 point - - 1477 1477
de QI
Vérification portant sur les produits agricoles, NC NC _ _
la viande et le lait (RQSoia)¢
Recommandations ou valeurs de vérification
visant la protection de I'environnement
(EC 1999)
RQSo&" 70 300 600 600
Contact avec le sol (RQSocs) 300 300 600 600
Ingestion de sol et de nourriture (RQSoi) 70 - - -
Protection de la vie aquatique d’eau douce
(RQSovao) NC NC NC NC
Eau d’abreuvement du bétail (RQSoea) - - - -
Eau d'irrigation (RQSor) - - - -
Vérification portant sur les cycles des
nutriments et de I'énergie (RQSocne) 23 23 834 834
Vérification portant sur la migration hors site _ _
(RQSowmH-g) 870 870
Recommandations pour la qualité des sols
remplacées (CCME, 1999) - 140 260 600
Criteres provisoires pour la qualité des sols 375 500 1000 1000

remplacés (CCME, 1991)
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Remarques : NC = non calculée; RQSosy = recommandation pour la qualité des sols visant la protection de la santé humaine;
RQSog = recommandation pour la qualité des sols visant la protection de I'environnement. Le tiret représente une recommandation
ou une valeur de vérification ne faisant pas partie du scénario d’exposition pour cette vocation de terrain et qui, par conséquent, n’a
pas été calculée. Les recommandations sur les sols et les données utilisées pour les calculer sont, par convention, toujours exprimées
en poids sec afin de permettre la normalisation des données. En cas de doute et si le document scientifique ne précise pas si le poids
humide ou sec est utilisé, il est conseillé au lecteur de consulter les références fournies.

@ Les données sont suffisantes et adéquates pour calculer une RQSogy provisoire et une RQSog. La recommandation la plus basse
devient la recommandation finale pour la qualité des sols en ce qui concerne chaque vocation de terrain.

b La RQSosy provisoire correspond a la valeur la plus faible entre les recommandations visant la protection de la santé humaine et
les valeurs de vérification.

¢ Le CCME recommande d'utiliser la RQSogy provisoire basée sur une diminution de 0,5 point de QI lorsque le sol et d’autres milieux
liés au site contiennent des concentrations élevées de plomb (p. ex., eaux souterraines et aliments cultivés sur le site) afin de tenir
compte des sources supplémentaires d’exposition élevée ou de respecter les politiques en vigueur.

4 Le CCME recommande d'utiliser la RQSosy provisoire basée sur une diminution de 1 point de QI lorsque le sol est le seul milieu lié
au site qui présente des concentrations élevées de plomb. Lorsqu’il est attendu que d’autres milieux contaminés liés au site contribuent
aux expositions (p. ex., eaux souterraines et aliments cultivés sur le site), le CCME recommande d’utiliser une diminution de 0,5 point
de QI pour tenir compte des sources supplémentaires d’exposition élevée. Lorsque la RQSogy provisoire basée sur la diminution de
1 point de QI est utilisée, le rapport d’étude environnementale du site devrait inclure de I'information sur tous les milieux susceptibles
d’étre affectés au-dessus des niveaux naturels ainsi que 'information sur le devenir et le transport.

¢ La recommandation portant sur I'inhalation d’air intérieur s’applique aux composés organiques volatils et n’est pas calculée pour les
contaminants métalliques.

fLa recommandation s’applique aux composés organiques et n‘est donc pas calculée pour les contaminants métalliques. Les
préoccupations concernant les contaminants métalliques doivent étre traitées au cas par cas.

9 Cette valeur n’a pas été calculée en raison de la grande variabilité des parameétres liés au sol et des taux d'absorption propres aux
sites. Evaluer au cas par cas la ou ces voies d’exposition sont complétes.

" La RQSok est la valeur la plus faible entre les recommandations visant la protection de I'environnement et les valeurs de vérification.
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ANNEXE 1 — CONCENTRATIONS DE PLOMB DANS L’ENVIRONNEMENT CANADIEN

Air

Concentration

Emplacement Année moyenne (ET) Plage (ug/m?®) Commentaires Référence
(ng/m?)
8 villes canadiennes 1986-1996 0,0405 - PMz2,5 seulement Burnett et coll., 2000
Ontario : Windsor 2004 124 pg/g 46-169 ug/g PMz,5 Rasmussen et coll., 2007
2005 0,0072 (0,0029) 0,0031-0,013 Echantillon de PM2s de 24 h; ICP-MS Niu et coll., 2010
2005 0,0036 (0,0008) 0,0023-0,0059 Echantillon de PMzs de 2 sem.; ICP-MS  Niu et coll., 2010
Ontario : Ottawa
Zone rurale - 0,0038 0,0014-0,0063 PMz,5 Rasmussen et coll., 2006
Zone urbaine - 0,0033 0,0024-0,004
Edmonton 2001-2002
Nord-Ouest 0,002 0,0167 (max.)
Site de TAADAC 0,002 0,0069 (max.) PMz,5 AENV, 2003
Site de Polytubes 0,0019 0,0096 (max.)
Site d’Unisource 0,0014 0,0068 (max.)
Colombie-Britannique
Castlegar - 0,1305 4,355 (max.) PMzs Biometrics, 2000
Trail : Butler Park - 0,3085 2,185 (max.)
Burnaby - 0,01225 0,0025-0,035 - Brewer et Belzer, 2001
Golden - 0,29 0,02-1,55 PMzs Evans et Jeong, 1997
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Concentration moyenne (ET)

Plage

Emplacement Année Commentaires Référence
P (ug/m?) (pg/m?)
Manitoba : Transcona 3882_ 0,0022 88(1)23_ PMio
! Van Dusen, 2006
0,0014 00092 PMzs
Québec - 0,0025-0,005 - Bisson, 1997
Etats-Unis : port de New York-New
Jersey (NY/NJ)
Liberty Science Center 1998- 0,0079 (0,0054 - Gao et coll,,
4 1999 ( ) PM25 2002
New Brunswick 0,0066 (0,0065) -
Sandy Hook 0,0049 (0,0036) -
Etats-Unis : Minneapolis/Saint Paul Adgate et coll.,
(Minnesota) 1999 0,002 - PMas 2007
- s , 1995- _ Fraction granulométrique non Clayton et call.,
Etats-Unis : région V de 'EPA 1997 0,0112 déclarée 1999
Air intérieur
] Concentration Plage _ .
Emplacement Année moyenne (ET) (ng/m?) Commentaires Référence
(ng/m3) 9
Alberta : High Level 1997 0,59 iemn?jlasrinfoejgﬁgt(%on;?;es parjour alberta Health, 1998
Ontario 2004 1189 ug/g ggg} ug/g PMzs Rasmussen et coll., 2007
Windsor : bureaux (usage du tabac permis) - 9,0 0,7-47 1
Windsor : habitations de non-fumeurs - 7,8 2,1-231 Fraction granulométrique non Bell et coll.. 1994
Windsor : habitations de fumeurs - 12,6 24-47,0  déclarée b
Windsor : habitations de fumeurs + de non-fumeurs - 9,7 2,1-47,0
Ottawa : zone rurale .
2,3 (mediane) Médiane des habitations de non-
. Rasmussen et coll., 2006
; . fumeurs; PMz5
Ottawa : zone urbaine 1,5
Etats-Unis : Baltimore (Maryland) 1008 1,03 Nediane pour les parfioules (PMs)  Craney etcoll, 2004
Minneapolis/Saint Paul (Minnesota) 1999 3,4 PMzs Adgate et coll., 2007
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Sol

Profondeur  Concentration Plage
Emplacement Année Type de sol de moyenne (ET) Commentaires Référence
I'échantillon  (mg/kg) (mglkg)
2008- Sask., Qc, Ont., N.-E., T.-N.-L., .
Canada 2009 Sol de surface  0-5cm 21,85 (21,18) 1,61-227,84 Man.. C.-B. et Alb. Friske et coll., 2014
- Tills 9,68 (7,93) 2-152 n =7398 Grunsky, 2010
- 19 2,3-250 Echantillons de référence ggg;)pard et coll.,
Sols non Horizons A,
Canada - cultivés B et C 20 (ND) 5-50
Région des
Appalaches 21 (ND)
Bouclier
canadien 21(ND) Sols non contaminés, éloignés McKeague et
Basses-terres des gisements Wolynetz, 1980
. 25 (ND)
du Saint-Laurent
Plaines 15 (ND)
intérieures
Région de la
Cordillere 16 (ND)
EstduCanada - - - 22,93 (9,44) 2,40-57,80 evesque et Mathur,
Alb. : Cold Lake 2004 - - 13 (ND) 3-37 RDDC, 2004
s 1994- Zone 2-3 premiers .
C.-B. : Trail 1999 résidentielle om 750 - Hilts, 2003
C.-B. : région de
Cariboo B B 9.5
C.-B. : région de _ _ 75
Kootenay
C.-B. : vallée du
Bas-Fraser B B 60
C.-B. : région
d‘Ominecga-Peace - - 35 Concentration régionale de fond BC MOE, 2010
C.-B. : région de (95° percentile)
- - 15
Skeena
C.-B. : Thompson _ _ 15
Nicola Okanagan
C.-B. : région de _ _ 30
I'lle de Vancouver
C.-B. : Vancouver - - 300
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Profondeur

Concentration

Plage

Emplacement Année Type de sol de moyenne (ET) Commentaires Référence
I'échantillon  (mg/kg) (mglkg)
s . Bowman et coll.,
C.-B. : Victoria 2003 - - 90 - 2003
Man. : Flin Flon - - 196,4 5-1447
Man. : Cranberry .
- - 21,9 - Conservation
Portage 2006 Manitoba, 2007
Man. : Bakers
— — 5,3 —
Narrows
Man. : Creighton 2006 - 2,5 premiers 92,5 6,3-250 Sols touchés par des émissions  Conservation
Man. : Flin Flon - cm 196,4 5,0-1446,7 de Pb de source ponctuelle Manitoba, 2007
Sol résidentiel le long des
N.-B. : Saint John 2003 - - 203 (médiane) fondations et des bords de Bell et coll., 2010
route
T-N-L :Buchans 2009 Sol de surface  — 773 274800 Concentration résidentielle de Cone;toga-Rovers &
fond Associates, 2010
Zone
résidentielle . .
N.-E. : Sydney source de 9 9 ydney ’
contamination
- - 5 premiers 150 15-3800 Zone urbaine de référence JPAC Environment
cm Limited, 2001
. Espaces verts et jardins Heidarv-
N.-E. : Halifax 2010 - 0-10 cm 109 10-767 communautaires, privés et Yy
. Monfared, 2011
surélevés
Zones de
Nun. : Iqaluit 2007 friches 10 cm 17-45 Quartier résidentiel Laird, 2010
urbaines
. Du sable Till et horizon superficiel
T:N.-O. - lac de 2004- | ameux au 0-10 et 20- - <5-10 prélevés a des emplacements Naeth et coll., 2006
Gras 2005 30cm e
loam sableux aléatoires
. Sol urbain 0-15 et 15- Boulevard Lakeshore Est entre ~ Aqua Terre Solutions
Ont. : Toronto 2008 contaminé 30 cm 38 9-210 Don Roadway et rue Leslie Inc., 2009
Centre for
Ont. : Sudbury 2004 Sol contaminé  0-5cm 50 3,5-194 Région de Sudbury Environmental
Monitoring, 2004
5 premiers Habitations privées construites Rasmussen et coll
Ont. : Ottawa 2000 Terre de jardin an: 64,69 15,6-547,44 entre 1893 et 1987; échantillons 2001 "

composites
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Profondeur

Concentration

Plage

Emplacement Année Type de sol de moyenne (ET) Commentaires Référence
I'échantillon  (mg/kg) (mglkg)
. L Santé publique de
Ont. : Guelph 1990- Quartier - 142 5-420 ©.de VictoriaRd etN.dela  yeyjington-Dufferin-
2007 résidentiel riviere Eramosa
Guelph, 2007
ont.:comtéde  5a93  _ - 24 - Rasmussen, 2004
Lanark
Qc : bassin
hydrographique ) _ Concentrations naturelles de Ndzangou et coll.,
du lac Sainte- 2005 10-19,75¢cm 18 15-29 fond 2005
Claire
. Sols alluviaux
Qc:
rivieres Massawip (zone Saint-Laurent et coll
. . 2010 riveraine) et Variable 48,0 13,2-149 "
pi et Saint- 2010
. zones
Frangois .
agricoles
Roches métamorphiques,
Yn:Carmacks 2009 - 10-90cm 10,8 1-126 ignées et sedimentaires du Wesgold Minerals
Paléozoique, du Mésozoique et  Inc., 2010
du Tertiaire
Etats-Unis
ID : nord de - Soldecour  0-254cm 79 (88) 5525 Echantillons de référence Spalinger et coll.,
I'ldaho 2007
- Zone <0,5m 93 (300) -
commerciale
Zone
B résidentielle <0.5m 160 (250) B
Mich. : bassin Zone
; - : . <0,5m 150 (380) -
hydrographique industrielle Murray et coll., 2004
de la _ Zone 0,5-10 m 20 (60) _
riviere Rouge commerciale ’
Zone
B résidentielle 0.5-10m 34 (r7) B
Zone
B industrielle 05-10m 39(72) B
Zones
résidentielle et 12 2,1-53 Aelion et coll., 2008
C.S.:Carolinedu industrielle 0-5 cm
Sud Foréts et
zones 30 6,5-200
résidentielle,
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Profondeur

Concentration

PI
Emplacement Année Type de sol de moyenne (ET) age Commentaires Référence
I'échantillon  (mg/kg) (mglkg)
commerciale et
industrielle
— Zone rurale 12 2,1-53
— Zone rurale 17 1,6-140 Aelion et coll., 2009
— Zone urbaine 45 2,4-288
888 Moyenne géométrique tirée
. . 5 premiers (arithmétique); i d’une revue; autres statistiques ~ Adgate et coll.,
N.J. Jersey City Sol de cour cm (ET 734); 538 70-2080 calculées a partir des données 1998b
(géométrique) présentées dans Adgate 1998b
Etats-Unis : . 50 premiers Holmgren et coll.,
globalement - Sols agricoles cm 12,3 0,5-135 1993
Poussiére
Emplacement de Concentration Plage
Emplacement Année I’écFI:antillon moyenne (mg/kg) Commentaires Référence
(ET) (mg/kg)
Poussiére domestique :
concentration urbaine de 58
Canada : 13 villes 2007- fond Moyenne géométrique Rasmussen et
’ 2010 T coll., 2011
Concentration élevée 447
Concentration anormale 1730
. . 2007- . . . " Rasmussen et
Canada : 13 villes 2010 Poussiére domestique 119 14,2-7800 Moyenne géométrique coll., 2013
Ontario : Ottawa 1993 Poussiere intérieure 405,6 50,2-3226 50 maisons de 10 quartiers §;|Sm2uosos1en et
C.-B. : Trail 1999 Poussiére domestique 583 - Moyenne géométrique Hilts, 2003
— Toutes les surfaces 4931 1,1-30 580
— Poussiére de surface 516,2 3,7-30 580 . " Adgate et coll.,
5 e da rebord d Moyenne géométrique 1995
Etats-Unis - oussiere de rebord de 1031,9 1,1-21 120
fenétre
- Porte poussiére 1471 2,9-1497 Adgate et coll.,
— Poussiére de tapis 104,1 3,9-2682 1998
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Emplacement de

Concentration

Plage

Emplacement Année I'échantillon moyenne (mglkg) Commentaires Référence
(ET) (mg/kg)
Poussiere de rebord de . " Adgate et coll.,
- fenétre et de plancher 1200 47-18 600 Moyenne arithmétique 1998b
Etats-Unis : — Poussiére de surface 463,1 — Movenne arithmétique Clayton et coll.,
région V - Rebord de fenétre 954,1 = Y q 1999
Etats-Unis : nord de . . s von Lindern et
I'ldaho 1998 Poussiére domestique 547 - Moyenne géométrique coll., 2003
Poussiére de tapis de .
1999 plancher 162 (229) NP-1280 Moyenne arithmétique gggynger et coll.,
Poussiére d’aspirateur 187 (192) NP-830
Etats-Unis : New 1992- e Concentrations converties a partir  Adgate et coll.,
Jersey 1994 Poussiére intérieure en PM1o 1133 (119) - du % de masse 19984
_ e 18,2- . . Chattopadhyay et
Australie : Sydney 1999 Poussiére intérieure 389 (1890) 16 600 82 maisons de 6 banlieues coll., 2003
1830 (703) 480-2594 <5(_)O m d’un site industriel
(n=10)
1997 et iere intéri 500-1500 m d'un site industriel Davis et
Sydney 1999 Poussiére intérieure 1462 (1514) 799-6997 n=19) Gulson, 2005
604 (358) 105-1150 (>n1 iOé))m d’'un site industriel
Nouvelle-Zélande : e Kim et
Christchurch 1987 Poussiére intérieure 724 (577) 101-3510 Fergusson, 1993
. e Turner et
Royaume-Uni 2005 Poussiére intérieure 181 (104) 56,8-358 Simmonds, 2006
1990- e Seifert et coll.,
Allemagne 1992 Poussiére intérieure 56,9 NP-37 000 2000
144 (66) 64-318 63-125 pm Lisiewicz et coll
Pologne : Varsovie 1997 Poussiére intérieure 169 (66) 80-318 32-63 ym 2000 "
209 (80) 91-334 0-32 pm
Bahrein - Poussiére intérieure 517 (183) 211-1010 Madany et coll.,
- Poussiére extérieure 742 (236) 328-4627 1994

NP = non précisé
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Sédiment

Concentration

Plage

Emplacement Année moyenne Commentaires Référence
(mg/kg ps)
(mg/kg ps)
Canada: lac — 6 -
Cours d’eau 12,7 CCME, 19990
Eau salée - - 7-23,4 EC, 1998
Lacs et rivieres d’eau douce a
3000 (moyenne imité d . d
. - max.) proglmlFe es usines de
Sédiments de surface prés de ) fabrication
A o CCME, 1999b
la source de contamination Ports maritimes recevant des
15 400 (moyenne . ; ;
- intrants industriels et des eaux
max.) .
usées
Yukon - 56,22 - Gamberg et coll., 2005
Régions arctique et subarctique
Cours d’eau de I'Ouest 21,8 £20,0 n=4
Cours d’eau de I'Est 16,2 £10,05 n=6 Evans et coll., 2005
Lac, loin des berges des 21,6 8,1 n=6
Débit sortant du lac, 3 m 13,6 n=1
C.-B. : bassin du fleuve Fraser 1993-1994 8,4-30,9 - Référence (avant 1900) Gallagher et coll., 2004
Ont. : Grands Lacs 2001-2002 27,9-47.,5 <1-287 Gewurtz et coll., 2008
Lac Erié 1997-1998 18,2 — Référence Marvin et coll., 2004
Lac Ontario - 15,0 -
. - 40-81 2000-aujourd’hui
Lac Simcoe 2008 - 10-15 Avant los années 1900 Landre et coll., 2011
Ont. : Lac Erié 2001 - 16,1-117 Marvin et coll., 2007
Ont. : 12 lacs 1998 — 0,06-20,7 Sédiments prés du rivage Shuhaimi-Othman et coll., 2006
Ont. : parc Killarney - - GPLaEggsmax. : Région éloignée Belzile et coll., 2004
Ont. : Sudbury 2001 5,9-204,7 - Echantillons d’eau de lac Pyle et coll., 2005
Qc - Montréal (lacs fluviaux du 504 5005 - 6-140 Desrosiers et coll., 2008
Saint-Laurent)
Baie de Fundy 1997-2002 66 8-26 Hung et Chmura, 2007
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Eau potable

Concentration

Emplacement Année moyenne (ug/L) Plage (pg/L) Commentaires Référence

Eté 2009- . ) . N

s 1,27 0,5-24 Echantillons du systéme de distribution

g:t?oanda?e' echelle 2910 d’eau potable; concentrations SC, 2014

Hiver 2009 g ¢ <0.5-8.2 médianes

-2010 ’ e
Ont., T.-N.-L. et _
Sask. - 1,12 (3,64) - n =14 408
Ont. 1998-2004 0,73 (2,19) - n = 3350 SENES, 2010
Sask. - 1,12 (4,61) - n =2524
T.-N.-L. - 1,27 (3,76) - n = 8534
C.-B. : Victoria 2008-2009 0,3 (1,6) <0,2-S.0. Usine de traitement existant CRD, 2010

. . Service d’hygiéne du milieu du

Yn 2005-2010 <0,1-7,6 Zone résidentielle Yukon, 2011
Alb. : Calgary 2018 <0,5 - Usine de traitement existant Ville de Calgary, 2019
Alb. : Edmonton 2019 <0,2-88,2 Zone résidentielle EPCOR, 2020
Man. : Portage la . . Conservation et Gestion des ressources
Prairie 2008-2009 0,7 0,1-36 Zone résidentielle hydriques Manitoba, 2013
Man. : Winnipeg 2018 0,05-1,8 Ville de Winnipeg, 2019
Sask. 2005-2010 6,7 0,1-60 Zone résidentielle; n = 176 Gouvernement de la Saskatchewan, 2011
Sask. 2009 6,7 (médiane) <0,1-60 Zone résidentielle; médiane Gouvernement de la Saskatchewan, 2011
§2§Eato on 2019 <0,1 - Ville de Saskatoon, 2020
Ont. 2012 <0,5-10,8 Zone résidentielle MEO, 2012
Ont. : Hamilton 2019 - <0,1-44 .4 Zone résidentielle Ville de Hamilton, 2019
Ont. : Waterloo 2019 - ND-46,1 Zone résidentielle Ville de Waterloo 2009
Ont. : Barrie 2019 - <0,02-3,97 Zone résidentielle Ville de Barrie, 2019
Ont. : Kingston 2019 - <0,02-0,16 Ville de Kingston, 2019
Ont. : Ottawa 2019 - <0,1-2,2 Zone résidentielle Ville d’Ottawa, 2020
82:harslrt1es 2019 - 1-43 Zone résidentielle Ville de St. Catharines, 2020
Ont. : Sudbury 2019 - 0,1-0,77 Ville de Sudbury, 2020
(B);‘;- - Thunder 549 - 0-271 Zone résidentielle Ville de Thunder Bay, 2020
Qc 2005-2010 g;]sngglfg)ia”e 0,06-530 Zone résidentielle; n = 13 000 MDDEP, 2011
Qc : Montréal 2007 14 2.1-114 Zone résidentielle; concentration Deshommes et coll., 2010

médiane de Pb dissous
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Concentration

Emplacement Année moyenne (ug/L) Plage (pg/L) Commentaires Référence
Zone résidentielle; concentration
0,39 <0,02-12 médiane de particules de Pb
Qc : Montréal 2009-2010 1,76 0,06-32,05 Zone résidentielle; 4 arrondissements INSPQ, 2010
Qc : Montréal 2016 - 0,79-0,89 Ville de Montréal, 2016
Zone résidentielle; moyennes .
Qc 2005-2010 2-5 0,06-530 géométriques Québec, 2011
1.-P.-E. 2005-2010 - <2-335 Puits privés; n = 10 000; 88 % < LDM PEI DEEF, 2011
I.-P.-E. : .
Charlottetown 2018 <2,0 - Ville de Charlottetown, 2019
- . <0,5
N.-E. : Halifax 2008-2010 e -
: (mediane) Ville d'Halifax, 2011
N.-E. : Dartmouth  2009-2010 (médiane) -
T.-N.-L. 2019 - <1,0-21 Zone résidentielle Terre-Neuve-et-Labrador, 2019
Eaux de surface
Emplacement Année &%r/llt_:;antration Plage (pg/L) Commentaires Référence
Canada: . . , .
agroécosystémes 3 - Echantillons d’eau de riviere He et coll., 2005
Fleuve Saint- Concentrations moyennes de Pb dissous
Laurent 1987 0,019 0,009-0,035 entre le lac Ontario et la ville de Québec Lum et coll., 1991
Ont. : 12 lacs 1098 _ 0,09-0,62 Eaux de‘ surface; Iaps touchés entre 6 et
12 km d’une fonderie .
i ; e Shuhaimi-Othman et coll., 2006
1998 0.06-0 23 acs intermediaires entre 32 et 52 km
’ ’ d’une fonderie
Lacs témoins entre 94 et 154 km d’'une
1998 0,08-0,14 fonderie
Nouvelle-Ecosse
Kelley River 2005-2008 1 1-1 n = 16; valeurs de ¥z LD sur 2
Riviere Margaree  2002-2008 0,9 0,3-1 n =24 Ministére de 'Environnement de la
Pockwock Lake 2002-2008 1 1-1 n =7; valeurs de ¥z LD sur 2 Nouvelle-Ecosse, 2010
Riviére Shelburne 2002-2008 1 1-1 n = 20; valeurs de 2 LD sur 2
Riviére St. Mary’s 2007 1 1-1 n = 6; valeurs de %2 LD sur 2
Etats-Unis : eaux . .
de surface - 5-30 <890 pg/L déclarés ATSDR, 2007a
Eau de riviére — 5 0,6-120,0 Médiane dans I'eau naturelle des rivieres
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Concentration

Emplacement Année (ug/L) Plage (pg/L) Commentaires Référence
Eaux de surface - 3,9 - Q/Iuor%/aegene de 50 000 stations d’eaux de Eckel et Jacob, 1988
VT 1998 0,54 0,03-1,45 Echantillons d’eau de pluie Malcolm et coll., 2003
Aliments commerciaux
Plage

Concentration

Type d’aliments Année moyenne (g/L : eau; pglkg : Commentaires Référence
aliments)
Canada 1ooe 0,32 0,26-0,97 Eau distillée vendue au détail
0,69 0,27-10 Eau minérale vendue au détail Dabeka et coll., 2002
0,49 0,27-7,97 Eau de source vendue au détail
Canada : études sur 2003- Données de Montréal, Winnipeg, SC. 2010a
I’alimentation totale 2007 Toronto, Halifax et Vancouver ’
Produits laitiers - <0,19-13,5
Viande et produits _ 121-32.6
carnés ’ ’
Volaille et produits
avicoles B <0,91-8,34
P0|ssorjs et produits _ 0,83-20,7
de la péche
Soupes — 1,69-6,94
C’er’ea!es et produits _ 0,86-15,9
céréaliers
ngL’Jmes et produits _ 0,54-23.8
végetaux
Fruits et produits a
base de fruits B 0,55-83,4
Matiéres grasses et
huiles B <0,184.2
Boissons — 0,23-14 1
Repas rapides et _ 1.86-9.97
repas congelés ’ ’
Divers — 0,10-92,3
Herbes et épices, y _ 41,5-392

compris le sel

104



Plage
Concentration

Type d’aliments Année moyenne (g/L : eau; pglkg : Commentaires Référence
aliments)

Canada : études sur 2008- Données de Québec, Calgary, St. SC. 2019
I'alimentation totale 2012 John’s, Ottawa et Vancouver ’

Produits laitiers - <0,11-18

Viande et produits

carnés B 0,69-16

Volaille et produits _ 051-8.9

avicoles ’ ’

Poissons et produits

de la péche B 0,48-16

Soupes — <0,02-12

Céréales et produits

céréaliers B 0,53-16

Légumes et produits

végétaux B 0,26-17

Fruits et produits a

base de fruits B 0,19-30

Matiéres grasses et

huiles B <0,14-6,7

Boissons — 0,25-16

Repas rapides et

repas congelés B 1,8-18

Divers — 0,26-103

Herbe§ et épices, y _ 208-470

compris le sel
(;apada : gtudes sur 2016 Données de la ville de Québec SC, 20196
I'alimentation totale

Produits laitiers - 0,12-3,22

Vlanc’je et produits _ 0,88-11,26

carnés

Vqlallle et produits _ 0,93-3,26

avicoles

POISSOEIS et produits _ 091-8.73

de la péche

Soupes — 1,54-14,83

C’er’ea!es et produits _ 0,39-8,27

cérealiers

Légumes et produits _ 0.17-14.41

végétaux
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Concentration

Plage

de produits chimiques

Type d’aliments Année moyenne (g/L : eau; pglkg : Commentaires Référence
aliments)
Fruits et produits a
base de fruits B 0,14-22,12
Matiéres grasses et
huiles - 0,65-4,22
Boissons — <0,2-6,82
Repas rapides et
repas congelés B 1,9-4,33
Divers - <0,62-65,08
Herbes et épices, y
compris le sel B 639.27
Canada : études sur 2017- . .
Ialimentation totale 2018 Données de Montréal et Calgary
Produits laitiers - 0,11-8,58
Viande et produits
carnés - 0,85-19,61
Poissons et produits
de la péche B 0.60-8,37
Soupes — 0,79-3,70
Céréales et produits B 047-8.34
cérealiers ’ ’
Légumes et produits Gouvernement du
végétaux - 0,43-19,03 Canada, 2020b
Fruits et produits a
base de fruits B ND-14,13
Matiéres grasses et
huiles B ND-3,20
Boissons — ND-7,03
Repas rapides et
repas congelés B 1.14-7,78
Herbes et épices, y
compris le sel - 57,62-310,03
Aliments pour bébés 0,62-5,59
Projet sur les aliments destinés aux
Aliments pour bébés - 40-140 enfants de 'ACIA concernant les résidus SC, 2013a
de produits chimiques
2008- Projet sur les aliments destinés aux
Aliments pour bébés 2009 2-977 enfants de 'ACIA concernant les résidus SC, 2013a
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. Plage
Type d’aliments Année Concentration (g/L : eau; pglkg : Commentaires Référence

moyenne /
aliments)

Préparation pour

nourrissons; a base - 2,5-9,1

de soja 2003- Données de Montréal, Winnipeg,
Préparation pour 2007 Toronto, Halifax et Vancouver
nourrissons; a base - 0,5-5,0

de lait

Préparation pour

nourrissons; a base - 0,28-4,3

de soja 2008- Données de Québec, Calgary, St.
Préparation pour 2012 John’s, Ottawa et Vancouver
nourrissons; a base - 0,04-10

de lait

Préparation pour

nourrissons; a base 1,36 ug/kg

de soja.. 2016 SC, 20196
Préparation pour

nourrissons; a base 2,09 yg/kg

de lait

SC, 2010a

SC, 2019b

Aliments traditionnels et prélevés dans la nature échantillonnés dans le cadre des études sur I’alimentation, la nutrition et I’environnement des
Premiéres Nations

Concentration Plage

Type d’aliments Année Commentaires Référence
moyenne (pglkg)
. U d’0O, UdeM
Canada atlantique et APN, 2017
Poissons — diverses : Plage de moyennes; poids frais; 21 especes; n = 1-11 par
especes ND-0,05 ug/g espece
Fruits de mer — L o R
diverses espéces 0,001-0,3 pg/g Plage de moyennes; poids frais; n = 1-9 par espéce
Phoque du Groenland 0,01 Moyenne; n =1
Castor ND pg/g de poids frais; n = 1
Graisse et viande . L
d'ours noir 0,01 Mg/g de poids frais; n = 2-3
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Concentration

Plage

Type d’aliments Commentaires Référence
moyenne (ng/kg)

Viande, foie et cceur de 0.01-14 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-9; max. =
cerf ’ ’ 12,2 ug/g pour la viande de cerf
Viande et organes . ; e =
dorignal 0,01-0,2 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-10
Rat musqué 0,1 Moyenne; n = 1
Viande et foie de lapin 0,1-5,2 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-8
Viande d’écureuil 454 Moyenne; n =2
Bernache du Canada 0,4 Moyenne; n =1
Tétras 0,2 Moyenne; n = 11; 1,1 (max.)
Baies — diverses ND-0 02 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-11 par
especes ’ espece
Verdures, racines, ND-3.8 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-8 par espéce;
produits des arbres ’ max. = 3,8 pour 1 échantillon de racine de pissenlit
Plantes de jardin,
racines, tiges, graines ND-0,001 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-4 par espéce
et fruits divers

Pour les animaux tués avec des grenailles de plomb; les
Québec concentrations dans les animaux tués avec un arc ou des Fachehoun

grenailles de cuivre étaient beaucoup plus faibles. et coll.,
Cerf de Virginie 0,283 mg/kg Max. = 4,2 n = 35; plomb détecté dans 90 % des échantillons 2015
Orignal 0,170 mg/kg Max. = 2,0 n = 37; plomb détecté dans 70 % des échantillons

udo,
Ontario UdeM et
APN, 2014

Poissons — diverses ND-0 132 Plage de moyennes (ug/g); poids frais; 21 espéces; n = 1-18
especes ’ par espéece
Viande et foie de castor 0,044-5,412 pg/g de poids frais; n = 1-10
Boeuf 0,004 Moyenne; n =1
Os et viande de caribou 0,007-0,015 Plage de moyennes; poids frais; n = 1-6
Viande, foie, coeur, ND-4.905 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-9; max. =
reins et langue de cerf ’ 42,4 ug/g pour la viande de cerf
Viande de wapiti 0,011 Moyenne; n =1
Viande, moelle
osseuse, graisse et ND-0,985 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-15

organes d’orignal
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Concentration

Plage

Type d’aliments Commentaires Référence
moyenne (ng/kg)

Viande de rat musqué 0,011 Moyenne; n =3

I\Q[?irr]]de’ caeur et foie de 0,006-0,058 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-11

Viande d’écureuil 1,47 Moyenne; n =1

Viande d’écureuil roux 0,591 Moyenne; n =1

Ssa;g/sg;nes — diverses 0,003-1,562 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-8 par espéce

Gibier a plumes, . . L

terrestre — diverses 0.005-1,204 (F_;Isa%ige moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-13 par

espéeces P

Baies — diverses . . L R

espéces ND-0,042 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-4 par espéce

Champignons — . . L R

diverses espéces 0,089-1,19 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1 par espéce

Feuilles — diverses . . L R

espéces ND-1,100 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-3 par espéce

Racines — diverses . ; ae = 5

espéces 0,0013-1,07 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-2 par espéce

Noix et graines — . . L R

diverses espéces 0,005-0,028 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-2 par espéce

Tiges — diverses . ; e =

espéces ND-0,058 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1

Sirop d’érable 0,0372 Moyenne; n =6
UNBC,

Manitoba UdeM et
APN, 2012

Poissons — diverses ND-0.140 Plage de moyennes (ug/g); poids frais; 10 espéces; n = 1-18

especes ’ par espéece

Viande et foie de castor 0,010 Moyenne; n =3

.V'and.e’ organes et ND-0,570 Plage de moyennes; poids frais; n = 1-2

intestins de caribou

Viande, foie, coeur et 0.025-6.114 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-7; max. =

reins de cerf ’ ’ 27,2 ug/g pour la viande de cerf

Viande de wapit ND-2,103 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-3; max. =

6,27 ug/g pour la viande de cerf
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Concentration

Plage

Type d’aliments Année Commentaires Référence
moyenne (ng/kg)
Viande, moelle . . e = . -
osseuse, graisse et 0,030-1,619 Plage de moyennes; ug/g ,de' poids frais; n = 1-10; max. =
- 15,6 pg/g pour la viande d’orignal
organes d’orignal
Viande de rat musqué ND Moyenne; n =3
Viande, cervelle et foie ND-23.33 Plage de moyennes; pg/g de poids frais; n = 1-7; max. = 163
de lapin ’ pour la viande de lapin
Sauvagines — diverses ND-1233 33 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-4 par espéce;
especes ’ max. = 3700 pour le gésier de canard malard
Gibier a plumes,
terrestre — diverses 0,020-152 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 3-5 par espéce
espéeces
Baies — diverses . . L \
espéces ND-0,040 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-5 par espéce
Feuilles, aiguilles et
écorce — diverses ND-0,250 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-2 par espéce
especes
Racines 0,2 Moyenne; pg/g de poids frais; n = 1
udo,
Alberta UdeM et
APN, 2016
Poissons — diverses ND-0.020 Plage de moyennes (ug/g); poids frais; 9 espéces; n = 1-4
especes ’ par espéece
Viande de castor 0,019 Moyenne; n = 1
Viande, foie et reins de 0.009-32.75 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-2; max. =
bison ’ ’ 65,5 ug/g pour la viande de bison
Viande d’ours noir 0,013 Moyenne; n =1
Viande, foie, graisse et . . .
reins de cerf 0,004-0,099 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-7
Viande de wapiti 0,078 Moyenne; ug/g de poids frais;n =5
Viande, intestins,
langue et organes 0,004-0,098 Plage de moyennes; pg/g de poids frais; n = 1-8
d’orignal
Viande de porc-épic 0,115 Moyenne; n =1
Viande et foie de lapin 0,008-4,2 Plage de moyennes; ug/g .de poids frais; n = 1-7; max. =
27,3 pour la viande de lapin
Sauvagines — diverses ND-0,486 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-6

espéeces
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Concentration

Plage

Type d’aliments Année Commentaires Référence
moyenne (ng/kg)

Gibier a plumes, ] . .

terrestre — diverses 0,963-1,198 zlsagéige moyennes; ug/g de poids frais; n = 3-10 par

espéeces P

Baies — diverses . . L

espéces ND-0,018 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-6

Feuilles, aiguilles et

écorce — diverses ND-0,386 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-4 par espéce

especes

Rac!nes — diverses ND-0,002 Moyenne; pg/g de poids frais; n = 1-4

espéces
UNBC,

Colombie-Britannique UdeM et
APN, 2011

Poissons — diverses ND-0 15 Plage de moyennes (ug/g); poids frais; 24 espéces; n = 1-12

especes ’ par espéece

Fruits de mer — ND-0.19 Plage de moyennes (ug/g); poids frais; 15 espéces; n = 1-3

diverses espéces ’ par espece

Xlslr}rd;e, graisse et foie 0,06-0,73 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-2

Viande, graisse et . ; e =

organes de castor ND-2,69 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-4

?)/i':g:e’ foie et reins de ND Moyenne; pg/g de poids frais; n = 1

Viande de bison . . L

d’Amérique 0,24 Moyenne; pg/g de poids frais; n = 1

Viande, foie et cceur de ND-1.49 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-15; max. =

cerf ’ 13,9 dans la viande de cerf

Viande, graisse, reins . : ae =

et foie de wapit ND-0,03 Plage de moyennes; pg/g de poids frais; n = 1-6

Viande de chévre 0,13 Moyenne; n =2

Viande de marmotte 0,06 Moyenne; n =1

Viande, moelle

osseuse, graisse, : - i is:n=1-

intestins, langue et ND-0,17 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-15

organes d’orignal

Viande de lapin 0,24 Moyenne; n =6

Sauvagines — diverses ND-2,65 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1 par espece

espéeces
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Concentration

Plage

Type d’aliments Année Commentaires Référence
moyenne (ng/kg)

Gibier & plumes — tétras 13,15 g(l)age“g/zmoyennes; Mg/g de poids frais; n = 8; max. =

Baies — diverses ND-0.04 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; 25 espéces; n = 1-

espéeces ’ 11 par espéce

Feuilles et aiguilles — ND-1.90 Plage de moyennes; pg/g de poids frais; 16 espéces; n = 1-7

diverses espéces ’ par espece

Racines — diverses . ; e = 5

espéces ND Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-2 par espéce

Tiges — diverses . . L R

espéces ND-0,07 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-4 par espéce

Ecorce — diverses ) . o .

espéces ND-0,09 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1 par espéce

Séve — diverses . . L R

espéces ND-0,07 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1 par espéce

Noix ND Moyenne; n =1

Champignons — . . L R

diverses espéces ND-0,08 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-3 par espéce

Algues ND-0,48 Plage de moyennes; ug/g de poids frais; n = 1-3 par espéce

Lait humain pour les nourrissons allaités

Emplacement n Concentration moyenne (ET) (ug/L) Plage Commentaires Référence
Canada 210 1,04 0,025-15,8 L-@ltsupposémature (non  ppopn ot ool 1986
spécifié)
17 Médiane : 0 (0) Colostrum, grossesse a
terme
119 Meédiane : 2,43 (13,63) pait mature, grossesse 3
Canada : T.-N.-L. Friel et coll., 1999
o . Colostrum, accouchement
24 Médiane : 0 (0) ! .
prématuré
1221 Médiane : 0-1 (0-1,48) Lait mature, accouchement
prémature
Communauté des
Canada : Nord de I'Ont. 25 2,08 (1,67) 0,41-8,33 Premiéres Nations du Hanning et coll., 2003
territoire de Mushkegowuk
Etats-Unis : Boston (MA) 100 17 (20) 0-72 1 6t 6 mois apres Rabinowitz et coll., 1985

I'accouchement
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Emplacement n Concentration moyenne (ET) (ug/L) Plage Commentaires Référence
NJ 135 61 (11,62) - 1,5 mois apres
I'accouchement
56 (12.78) {acoouchement
6 mois anres Sowers et coll., 2002
5,9 (11,62) ; P
I'accouchement
4.3 (18.59) ‘!2 mois apres
I'accouchement
Zone témoin (par rapport a
Suéde 35 0,5(0,3) - la zone exposée a la Palminger Hallén et coll., 1995
fonderie)
Autriche : Tulln 48 1,22 (0,92) -
Linz 42 2,48 (2,39) -
Vienne 45 129 (1.12) - Gundacker et coll., 2002
Globalement 138 1,63 (1,66) -
34 20,1 (1,38) 0,06-5,43 Colostrum .
Portugal Almeida et coll., 2008
ortuga 19 0,94 (1,05) 0,07-4,03 Lait mature meida et coll.,
Australie : Sydney 48 0,73 (0,7) 0,9-3,1 Lait mature Gulson et coll., 1998
Liquides humains
Concentration
Emplacement Liquide Année moyenne Plage n Commentaires Référence
géomeétrique (ug/dL)
Canada Urine 2007-2009 0,48 0,13-2,11 5492 3-79 ans SC, 2010d
Urine 2009-2011 0,52 6311 3-79 ans SC, 2013c
Canada Sang 2007-2009 1,34 0,60-3,79 5319 6-79 ans; plage = 10% SC, 2010d
entier 95¢ percentile
Sang 2009-2011 1,2 0,54-3,2 6070 3-79 ans; plage = 10%
entier 95¢ percentile
Sang 20122013 1,1 0,49-3,2 5538 3-79 ans; plage = 10% SC, 2017a
entier 95¢ percentile
Sang 20142015 0,95 0,43-2,7 5498 3-79 ans; plage = 10%
entier 95¢ percentile
Sang 2016-2017 0,93 0,39-2,5 4517 3-79 ans; plage = 10°- SC, 2019c
entier 95¢ percentile
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Concentration

Emplacement Liquide Année moyenne Plage n Commentaires Référence
géométrique (pg/dL)
220 ans;
35 individus > 100 pg/dL;
Canada. zone  San sujets identifiés dans les
. 9 2012 711 3,9-898,9 100 ménages ou au moins un
non urbaine entier oo s )
individu avait déja présenté
une concentration
>100 pg/dL Fillion et coll., 2014
<10 ans; 1 individu
> 100 pg/dL; sujets identifiés
Sang 2012 17,5 6,0-440,9 56 dans les meénages ot au
entier moins un individu avait déja
présenté une concentration
>100 ug/dL
Produits de consommation
Emplacement Produit Année Concentration Plage Commentaires Référence
moyenne (mg/kg)
Canada Cgmplements 2004-2005 0.21-16 0.17-8.4 Compléments d’origine marine Leblond et coll.,
alimentaires offerts au Canada 2008
- 0,062 (0,075) ND-0,395 Enfants de 0 a 6 ans
0,005-
Etats-Unis Vitamines - 0,195 (0,149) 0,623 Enfants de 7 ans et plus FDA, 2008
— 0,258 (0,185) 0,007-1,20 Femmes adultes
— 0,291 (0,304) ND-2,40 Femmes enceintes et allaitantes
Nouvelle-Orléans . 1 . 0,112- Mielke et coll.,
(LA) Peinture - Médiane : 35,2 256.8 2001
Inconnu Charbon - 11(37) 1900 Finkelman, 1999

(max.)
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ANNEXE 2 — BIODISPONIBILITE DU PLOMB DANS LES SOLS DE MINERALOGIE

VARIABLE
Groupe de sols Estimation de la biodisponibilité relative Référence
Oxyde de Pb(M) 0%
Sulfate de Fe(M) 0%
Galéene 3,3%
Anglésite 53 %
Oxyde de Fe(M) 241 %
Phosphate de Pb 46,6 % Casteel et coll., 2006
PbO 51,6 %
Oxyde de Mn(M) 94,2 %
Cérusite 99,2 %

Valeur par défaut de 'lEUBK de o
'US EPA 60 %
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