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Fiche 15 : Evaluation des risques sanitaires liés au dépassement de la limite de 
qualité du tétrachloroéthylène dans les eaux destinées à la consommation 
humaine. 

 Limite de qualité : 10 µg/L 
(s'applique à la somme des concentrations en trichloroéthylène et tétrachloroéthylène) 

 
 
1 - Sources de contamination 
 
Le tétrachloroéthylène est un composé très volatil et faiblement soluble dans l'eau (150 mg/L à 25°C, 
ATSDR, 1997). 
 
Au niveau de la ressource 
Sa présence dans l’environnement est liée à son utilisation importante dans l’industrie notamment 
comme solvant dans les industries de nettoyage à sec et de nettoyage des pièces métalliques. Très 
volatil, 75 à 85 % des quantités utilisées sont émises dans l'air (IARC, 1995 ; ATSDR, 1997). Cependant, il 
peut se retrouver dans l’eau via les effluents industriels (Santé Canada, 1996 ; OMS, 2000). Bien qu'il soit 
peu mobile dans les sols, il peut rejoindre les eaux souterraines, où en raison de sa densité, il 
s’accumule au fond des nappes avec une très faible possibilité de dégradation. Sa dégradation peut 
conduire à la formation de chlorure de vinyle. 
 
2 - Traitements permettant de réduire les teneurs en tétrachloroéthylène dans 
l'eau 
 
Conformément à l'article R* 1321-48 du code de la santé publique, l'utilisation de produits et procédés 
de traitement est soumise à autorisation du ministre chargé de la santé. La circulaire du 28 mars 
20001, liste les produits et procédés autorisés à cette date. 

Les traitements suivants permettent une diminution des teneurs en tétrachloroéthylène dans l'eau 
mais il convient de s'assurer au cas par cas que les traitements proposés sont autorisés. 
 
Stripping : Comme le tétrachloroéthylène a une tension de vapeur élevée, un stripping permet de 
réduire la teneur de ce composé dans l'eau. Le rapport air/eau doit cependant être élevé, de l’ordre de 
10. Ces forts débits d'air peuvent rendre l'eau incrustante par élimination de CO2 de l'eau. 
 
Adsorption sélective :  
Sur charbon actif en poudre, les doses à ajouter sont proportionnelles à la quantité de 
tétrachloroéthylène à éliminer. Dans certains cas, ces doses peuvent atteindre 100 mg/L. 
Sur charbon actif en grains, les relargages sont possibles après quelques semaines d'utilisation (3 à 6 
semaines). 
Toutefois, ce mode de traitement sur charbon actif seul est insuffisant et doit venir en complément du 
stripping.  
 
Pour des niveaux de contamination élevés, il est indispensable d'utiliser de façon complémentaire le 
stripping et l'adsorption sur charbon actif en grains. 
 
Oxydation radicalaire : le tétrachloroéthylène peut être détruit par oxydation radicalaire2, en utilisant 
les couples suivants : 

�� ozone + eau oxygénée 
�� ozone + U.V. 
�� eau oxygénée + U.V. 

 
 

                                                      
1 Circulaire DGS/VS 4 n° 2000-166 du 28 mars relative aux produits de procédés de traitement des eaux destinées à la consommation 
humaine, NOR : MESP0030113C 
2 Comme précisé dans la circulaire ci-dessus, l'oxydation radicalaire est  réservée "au traitement des solvants chlorés volatils dans les 
eaux souterraines ne contenant pas d'autres polluants: pesticides,..."  
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3 - Méthodes d'analyse  
 
L’arrêté du 17 septembre 20033  relatif aux méthodes d’analyse des échantillons d’eau et à leurs 
caractéristiques de performances précise que, dans le cas du tétrachloroéthylène, la justesse et la 
fidélité ne doivent pas dépasser 25 % de la valeur paramétrique (soit 2,5 µg/L), et que les limites de 
détection et de quantification ne doivent pas être supérieures respectivement à 1 et 2 µg/L. 
 
Le tétrachloroéthylène dans l'eau peut être dosé par la méthode d'espace de tête statique (Head 
Space), d'espace de tête dynamique (Purge and Trap) ou d'extraction liquide/liquide avec 
chromatographie en phase gazeuse, puis détection spécifique ou en spectrométrie de masse. 
�� La méthode normalisée NF EN ISO 10301 (juillet 1997) décrit la technique de dosage des 

hydrocarbures halogénés hautement volatils par chromatographie en phase gazeuse.  
�� La méthode normalisée NF EN ISO 15680 (janvier 2004) décrit la technique de dosage par 

chromatographie en phase gazeuse d'un certain nombre d'hydrocarbures aromatiques 
monocycliques, du naphtalène et de divers composés chlorés par dégazage, piégeage et 
désorption thermique. 

 

Incertitude analytique  
La concentration maximale testée lors d’essais inter-laboratoires est proche de 1 µg/L ; à cette 
concentration la valeur du coefficient de variation (CVR%) est de 28,5. L’intervalle de confiance à 95% 
est proche de ± 0,6 µg/L, la valeur supérieure des résultats d’analyses est donc de l’ordre de 1,6 µg/L 
(AGLAE, 2003). 
 
4 – Evaluation de l'exposition 

4.1 Apport par l'air 
La concentration dans l'air ambiant varie largement dans le temps et d'un lieu à l'autre. Les 
concentrations les plus élevées sont relevées dans les zones urbaines.  
En se fondant sur une concentration moyenne dans l’air de 1,15 µg/m3, Santé Canada estime que 
l'apport journalier par l'air extérieur en tétrachloroéthylène serait proche de 5,4 µg/j. (Santé Canada, 1996) 

Tableau 15.1 : concentration en tétrachloroéthylène dans l'air ambiant 
 Concentration moyenne dans l'air  Source Apport journalier* 

Canada 0,2 à 5 µg/m3 (moyenne 1,15 µg/m3) Dan et al., 1992 5,4 µg/j* 
USA 0,23 à 9 µg/m3 ATSDR, 1997 / 

Pays bas 0,7 à 1,4 µg/m3 Besmer et al., 1984 in OMS, 2000 / 
*Apport journalier = concentration dans l'air × Volume d'air inhalé par heure (1,13 m3/h) × temps passé à l'extérieur (4 heures) 

 
L'air intérieur peut être une source d'exposition plus importante que l'air extérieur, le 
tétrachloroéthylène étant apporté par certaines activités de bricolage ainsi que par l'eau du robinet 
dans des conditions normales d'utilisation (lavage, douche ou bain). 
�� Une étude réalisée au Canada, dans 757 résidences, a montré que le  tétrachloroéthylène dans 

l’air était inférieure à la limite de détection dans 71% des résidences. Cependant, dans cette 
étude, la limite de détection était élevée et sous l'hypothèse d'une distribution log-normale des 
valeurs, la médiane est estimée à 0,96 µg/m3, la moyenne à 3,6 µg/m3 et le percentile 90 à 
8 µg/m3 (Otson, 1992). Santé Canada estime à 62 µg/j l'apport par l'air intérieur des locaux4. (Santé 
Canada, 1996). 

�� La médiane des données collectée par l'US EPA dans 2195 locaux est de 4,9 µg/m3 (la moyenne 
étant de 20 µg/m3) (Shah et  Singh, 1988) 

 
Des mesures réalisées aux Pays-Bas et aux États-unis, dans des locaux situés à proximité 
d'entreprises de nettoyage à sec montrent que les teneurs en tétrachloroéthylène peuvent être très 
élevées et atteindrent plusieurs dizaines de mg/m3. (OMS, 2000 ; IARC, 1995) 

                                                      
3 Arrêté du 17 septembre 2003 relatif aux méthodes d'analyse des échantillons d'eau et à leurs caractéristiques de performance, NOR  : 
SANP0323688A, JORF du 7 novembre 2003, p. 19027 à 19033 
4 L'apport est estimé en considérant que les rythmes de respiration sont de 1,17 m3/h pour une activité modérée (4 heures à l'extérieur et 
12 heures à l'intérieur) et de 0,41 m3/h durant le sommeil (8 heures) 
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Au vu de l'ensemble de ces données, l'OMS dans ses lignes directrices sur la qualité de l'air 
(OMS, 2000) estime que la concentration moyenne dans l'air ambiant et dans l'air intérieur est 
généralement inférieure à 5 µg/m3 et que l'inhalation est généralement la voie d'exposition majoritaire. 

Une campagne pilote a été conduite par l'observatoire de la qualité de l'air intérieur (OQAI)5. Les 
données ont été recueillies à l’intérieur de 567 résidences principales (1612 individus enquêtés) 
réparties sur 55 départements et 74 communes de la France continentale métropolitaine, sur une 
durée d’une semaine. Le tétrachloroéthylène a fait l’objet d’une quantification spécifique sur une 
semaine (mesurage intégré) dans 541 logements. Pour 27,1% des observations, la concentration était 
inférieure à la limite de quantification ; la médiane des concentrations mesurées est proche de 
1,4 µg/m3, soit 28 µg/j en considérant un volume respiratoire journalier de 20 m3/j (OQAI, 2006).  

4.2 Apport par les aliments 
Santé Canada souligne le manque de données fiables sur le niveau de contamination des denrées 
alimentaires par le tétrachloroéthylène au Canada. Cependant en se fondant sur les niveaux relevés 
au cours des études de Daft et al. (1988) et Heikes et al. (1987), cette instance estime que l'apport 
quotidien moyen est approximativement de 8,4 µg/j (Santé Canada, 1996, CEPA, 1993). 
L'OMS note que les données sur la contamination alimentaire sont très limitées et estime que l'apport 
par l'alimentation est inférieur à 45 µg/j. Certains auteurs font cependant mention de niveaux élevés 
de contamination des aliments à proximité d'installations de nettoyage à sec (OMS, 2000). 

4.3 Apport par l’eau  

4.3.1 Eau de boisson  
Le programme réglementaire de contrôle sanitaire fixé par le code de la santé publique ne prévoit 
l'analyse périodique de ce paramètre que depuis le 25 décembre 2003. La recherche de ce paramètre 
est réalisée au point de puisage (d’une fois tous les 5 ans à 12 fois par an) et au point de mise en 
distribution (de 1 fois tous les 10 ans à plus de 12 fois par an suivant la taille de l'installation). 
Une étude des données disponibles dans la base SISE-Eaux (Ministère de la santé, DDASS, DRASS – SISE - 
Eaux) renseigne sur la fréquence et le niveau de contamination des eaux de boisson par le 
trichloroéthylène et le tétrachloroéthylène pour la période : janvier 2003 - avril 2005 (Cf. tableau 15.2). 
Ces 2 composés sont recherchés conjointement et le résultat est exprimé sous forme de somme. 
16 768 prélèvements ont été réalisés au point de mise en distribution et en distribution. 
Du tri- et/ou du tétrachloroéthylène ont été détectés dans 453 prélèvements. Dans 98 prélèvements la 
limite de qualité était dépassée (Cf. tableau 15.2). Les valeurs les plus élevées retrouvées dans l'eau 
de boisson (point de mise en distribution ou en distribution) sont proches de 20 µg/L  
(97,5ème percentile). 

Tableau 15.2 : Concentrations en tri- et tétrachloroéthylène dans les 
98 prélèvements non conformes  

 Tri tétra total 
médiane (µg/L) 1 11 16 

percentile 95 (µg/L) 27 19 34 
percentile 97,5 (µg/L) 36 22 45 

Max (µg/L) 55 140 141 
 
Des informations sont disponibles pour près de 52 % des unités de distribution desservant plus de 
54 millions de personnes. Ces données montrent qu'au moins un résultat6 non conforme en 
tétrachloroéthylène a été observé dans 46 unités de distribution d'eau desservant au maximum 
315 215 personnes. 

4.3.2 Autres voies d’exposition par l'eau 
Bogen et al. (1987) montrent que l'inhalation et le contact cutané sont deux voies d'exposition 
importantes au tétrachloroéthylène présent dans l'eau de distribution. L'estimation des apports par ces 

                                                      
5 http://www.air-interieur.org 
6 Analyses réalisées sur des prélèvements effectués soit en production, soit en distribution. 
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deux voies peut varier considérablement en fonction des hypothèses, des modèles et des valeurs de 
paramètres d'entrés dans ces modèles. 
 
Santé Canada recommande de prendre également en compte l'inhalation et la voie cutanée lors de 
l'évaluation de l'exposition au tétrachloroéthylène contenu dans l'eau de distribution. Deux études 
utilisant respectivement (i) la constante de perméabilité cutanée déterminée expérimentalement et (ii) 
un modèle pharmacocinétique montrent que la quantité de tétrachloroéthylène absorbée 
quotidiennement par voie cutanée serait proche de la quantité ingérée via l'eau de boisson (Bogen et 
al.,1992 ; Browm et al., 1989). 
La révision de la fiche Santé Canada sur la concentration maximale admissible en tétrachloroéthylène 
dans l'eau de boisson est en cours, une démarche similaire à la démarche adoptée par cette instance 
pour le trichloroéthylène est envisagée (Cf. Fiche 14) ; Cette démarche consiste à prendre en compte 
la contribution relative de chaque voie d'apport (voie cutanée et inhalation) et à les exprimer en 
équivalent ingéré par jour : Leq/j ("Litre équivalent par jour"). 
 
L'OEHHA (2001) utilise un modèle multimédia d'exposition (CalTOX) pour évaluer l'exposition au 
tétrachloroéthylène présent dans l'eau distribuée par toutes les voie d'exposition. Cette instance 
retient la valeur de 6,31 Leq/j : 2,07 L/j par ingestion (dont 0,07 issus de l'alimentation), 3,54 Leq/j par 
inhalation et 0,7 Leq/j par absorption cutanée. 
 
Dans le cadre de cette évaluation la valeur de 6 Leq/j a été retenue en se basant sur : 
- l'ingestion de 2 L/j représentative de la consommation en eau des plus forts consommateurs ; 
- 2 Leq/j par contact cutané lié à l'eau d'après les travaux de Bogen et al. et Brown et al. qui 

considèrent à partir de modèles pharmacocinétique que la quantité de tétrachloroéthylène 
absorbée quotidiennement par voie cutanée serait proche de la quantité ingérée via l'eau de 
boisson ; 

- 2 Leq/j par inhalation lié à l'eau en l'absence de données et en considérant que l'apport par cette 
voie est proche de l'apport par ingestion comme cela est démontré pour le trichloroéthylène (Cf. 
Fiche 14). 

4.4 La part des sources d'exposition 
Chez l’Homme, la principale source d'exposition au tétrachloroéthylène est l'air. Les niveaux 
d‘exposition peuvent varier de façon importante lorsqu’il existe une exposition professionnelle ou 
environnementale (proximité d'entreprises de nettoyage à sec) ou encore si l’eau du robinet contient 
des concentrations importantes de tétrachloroéthylène. 
 
5 - Effets sur la santé 
Le métabolite principal du tétrachloroéthylène est l’acide trichloroacétique. Le taux de métabolisation 
du tétrachloroéthylène est plus important chez le rat et la souris que chez l’homme. Le 
tétrachloroéthylène est majoritairement éliminé dans l'air exhalé, sans subir de métabolisation, quelle 
que soit la voie d'administration tant chez l’homme que chez le rat ou la souris. 

5.1 Toxicité subchronique et chronique 
Etudes chez l'animal 
Des lésions hépatiques et rénales ont été observées, pour des concentrations relativement 
importantes. Par voie orale, de fortes doses de tétrachloroéthylène (jusqu'à 2 g/kg p.c./j) entraînent 
une augmentation du poids du foie. Chez le rat, l'ingestion de 500 mg/kg p.c./j durant 4 semaines 
induit des lésions des tubules rénaux proximaux (Bergamaschi et al., 1992). Lors d’essais à long terme 
(103 semaines) par exposition aérienne, on observe chez le rat une diminution significative de la 
survie, une augmentation de la taille des cellules des tubules rénaux et une hyperplasie médullo-
surrénale (mâles) ou corticale (femelles), dès un niveau d’exposition de 200 ppm (NTP, 1986). 

Etudes chez l'homme 
A doses élevées, le tétrachloroéthylène provoque par voie respiratoire une dépression du système 
nerveux central et des troubles du rythme cardiaque. Ces effets sont précédés à des niveaux plus 
faibles, de céphalées, d’états nauséeux, de lenteur d’idéation. De nombreuses études 
épidémiologiques ont été menées dans le milieu professionnel, elles concernent la voie aérienne et 
présentent souvent des incertitudes sur les niveaux d’exposition au tétrachloroéthylène et des 
imprécisions dans l’historique de l’exposition. Les signes principalement retrouvés sont des 
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céphalées, des vertiges ou des sensations ébrieuses (ATSDR, 1997). Des perturbations de la vision des 
couleurs ont été notées chez des employés d’entreprises de nettoyage à sec (Altmann et al., 1990 ; 
Nakatsuka et al., 1992). 

5.2 Effets sur la reproduction et le développement 
Après exposition au tétrachloroéthylène de souris gravides, on retrouve cette substance dans les 
tissus embryonnaires et fœtaux (Ghantous et al., 1986). Au vu des données existantes, peu nombreuses, 
le tétrachloroéthylène ne s’est pas révélé tératogène chez l’animal, mais entraîne des effets 
embryotoxiques et fœtotoxiques mineurs et uniquement pour des doses toxiques chez les mères. 

5.3 Génotoxicité et cancérogénèse 
Les essais de génotoxicité réalisés in vitro donnent des résultats majoritairement négatifs (IARC, 1995). 
Ikeda et al. (1980) n’ont trouvé aucune différence significative dans la fréquence des aberrations 
chromosomiques ou des échanges entre chromatides sœurs dans les lymphocytes de sujets exposés 
professionnellement à des concentrations allant de 68 à 1 492 mg/m3 de tétrachloroéthylène, 
comparativement à ceux de personnes non exposées.  
 
L'effet cancérigène du tétrachloroéthylène inhalé a été étudié chez le rat et la souris (NTP, 1986). Chez 
la souris, une augmentation dose-dépendante de l'incidence des carcinomes hépatocellulaires a été 
clairement mise en évidence chez les mâles comme chez les femelles, dès 100 ppm (NTP, 1986). 
Le tétrachloroéthylène est également cancérigène par voie orale chez la souris, provoquant une 
augmentation de l'incidence des carcinomes hépatocellulaires chez les mâles comme chez les 
femelles, cependant, en raison d'une forte mortalité durant cette étude, le potentiel cancérigène du 
tétrachloroéthylène n'a pu être correctement évalué (NCI, 1977 ; Weisburger, 1977). 
 
Des études épidémiologiques ont été menées chez des employés de blanchisserie, d'entreprises de 
nettoyage à sec et d'entretien d'avions. Une augmentation des cancers de différents organes a été 
notée (foie, utérus, rein, poumon, peau, œsophage, pancréas,…). Cette absence de spécificité 
d'organe n’est pas en faveur d’un effet causal du tétrachloroéthylène d'autant que les personnels 
étaient probablement exposés à d'autres solvants et que ces études font peu ou pas mention du 
niveau d'exposition au tétrachloroéthylène (CPE, 1993 ; Santé Canada, 1996 ; OMS, 2000). 
 
L'OMS considère que cette substance est un cancérogène non génotoxique (OMS, 2004). 
Le CIRC le classe en 2A (probablement cancérogène pour l’homme) (CIRC, 1995), en s'appuyant sur 
les éléments suivants : 
- bien que le tétrachloroéthylène soit connu pour induire la prolifération de peroxysomes dans le 

foie des souris, une faible corrélation est observée entre cette prolifération et la formation de 
tumeurs hépatiques après inhalation de tétrachloroéthylène ; 

- cette substance induit des leucémies chez les rats exposés ; 
- quelques études épidémiologiques montrent un risque élevé de cancer de l'œsophage, de 

lymphome non Hodgkinien et de cancer du col de l'utérus. 

Le tableau 15.3 résume les appréciations des groupes d’experts spécialisés de divers organismes ou 
institutions ayant évalué la cancérogénicité du tétrachloroéthylène. 
 

Tableau 15.3: classification proposée par différentes instances. 

Organisme Classification proposée 

CIRC – IARC Groupe 2A 
(1995) Probablement cancérogène pour l'Homme 

Union européenne Catégorie 3 
(1996) 

Substance préoccupante pour l'Homme en raison d'effets cancérogènes possibles 
mais pour lesquelles les informations disponibles ne permettent pas une évaluation 

satisfaisante  
US EPA* En cours de révision 

* Environmental Protection Agency 

Aucune relation n'a été clairement établie entre des expositions chroniques au trichloroéthylène par 
voie orale et l'augmentation de l'incidence de cancer. Plusieurs études épidémiologiques ont examiné 
l'incidence de divers cancers dans des cohortes de populations ayant consommé de l'eau contaminée 
par du trichloroéthylène et d'autres solvants chlorés dont le tétrachloroéthylène. L'étude de Cohn et al. 
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(1994) montre une association entre des cas de lymphomes non hodgkiniens chez les femmes 
exposées a du tétrachloroéthylène ; cependant l’influence de l'exposition conjointe au 
trichloroéthylène n’a pu être dissociée. Une autre étude (Lagakos et al., 1986) rapporte une association 
entre l'augmentation de leucémies chez les enfants et l'ingestion d'eau contenant des solvants, dont 
du tétrachloroéthylène et du trichloroéthylène ; cependant des biais sont identifiés par d'autres auteurs 
(ATSDR, 1997). Deux autres études n'ont pas montré de telles relations (Isacson et al., 1985 ; Vartiainen et al., 
1993). Aschengrau et al. (2003, 1998) mettent en exergue un lien entre l'incidence de cancer du sein 
chez la femme et l’exposition au tétrachlorothylène présent dans l'eau distribuée, toutefois la dose 
ingérée a été estimée sans être réellement mesurée. 
Les mécanismes à l'origine des cancers observés chez l'animal (peroxysomes, �2µ-globulines) sont 
considérés comme peu probables chez l'homme.  
 
In fine on retiendra que l’expérimentation animale permet de conclure à la formation de tumeurs 
malignes avec des mécanismes dont la transposition chez l’homme est débattue, et que les études 
épidémiologiques n’établissent pas de lien causal. 
 
6 - Valeurs de référence 

6.1 Valeurs toxicologiques de référence par voie orale 
Des valeurs toxicologiques de référence sont proposées par différents organismes, elles sont 
récapitulées dans le tableau 15.4. 

Tableau 15.4 : Récapitulatif des VTR proposées pour une exposition chronique par voie orale. 

Source VTR Etude Espèce Effet critique 

OMS (2004) 
 

DJT 

dose journalière 
tolérable 

0,014 mg/kg p.c./j 
Buben et 0’Flaherty 1985 

 
Hayes et al., 1986 

Souris 
 

Rat 

Effets hépatotoxiques 
 

Augmentation du poids 
relatif du foie et des reins  

ATSDR (1997) Pas de MRL (Minimal risk level) subchronique ou chronique 

Santé Canada 
(1996) 

AQT 
apport quotidien 

tolérable 
0,014 mg/kg p.c/j Hayes et al., 1986 Rats Augmentation du poids 

relatif du foie et des reins 

EPA (1988) RfD reference dose 0,01 mg/kg p.c./j 
Buben et 0’Flaherty 1985 

 
Hayes et al., 1986 

Souris 
 

Rat 

Effets hépatotoxiques 
 

Augmentation du poids 
relatif du foie et des reins 

RIVM (2001) TDI 
Tolerable daily intake 0,016 mg/kg p.c./j Vries et al., 1982 Rat Effets hépatotoxiques 

 

L'OMS propose une dose journalière tolérable (DJT) en se fondant sur deux études chez les rongeurs, 
l'une de six semaines chez la souris (Buben et 0’Flaherty 1985) et l'autre de 90 jours chez le rat (Hayes et al., 
1986). Une dose maximale sans effet nocif observé (DMSENO) de 14 mg/kg p.c./j a été déterminée et 
un facteur d’incertitude de 1000 a été appliqué, comprenant un facteur 100 pour la variabilité 
interindividuelle et l'extrapolation interespèce et un facteur 10 pour les preuves limitées de 
cancérogénicité. L'OMS ne juge pas nécessaire d'appliquer un facteur de 10 supplémentaire pour 
l'utilisation d'études subchroniques étant données les informations relatives à la toxicité de cette 
substance et le mode d'exposition des souris par l'eau de boisson dans une des études prises en 
compte. 

L’US-EPA (Environmental Protection Agency) propose en 1998 une RfD à partir des études de Buben 
et 0’Flaherty (1985) et Hayes et al. (1986). Une DMSENO (NOAEL) de 14 mg/kg p.c./j et un facteur 
d’incertitude de 1000 ont été établi pour le calcul de cette RfD. Ce facteur d’incertitude se décompose 
en 100 pour la variabilité interindividuelle et l'extrapolation interespèce et 10 pour l’extrapolation d’une 
exposition subchronique vers une exposition chronique. 

Santé Canada (1996) s'appuie sur une étude subchronique chez le rat avec administration par voie 
orale via l'eau pendant 90 jours (Hayes et al., 1986). L'apport journalier tolérable est calculé en se fondant 
sur une DMESNO de 14 mg/kg p.c/j et en appliquant un facteur d’incertitude de 1000 (facteur de 100 
pour la variabilité interindividuelle et l' extrapolation interespèce et facteur de 10 pour l’utilisation d’une 
étude subchronique). 
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Le RIVM - Rijksinstituut voor Volksgezondheid en Milieuhygiëne propose une DJT (Baars et al., 2001) de 
0,016 mg/kg p.c./j en se basant sur une étude de 4 semaines par gavage chez le rat (Vries et al., 1982) 
au cours de laquelle une augmentation du poids du foie et une augmentation de l'activité de l'aniline 
transférase ont été observées aux doses de 81 et 405 mg/kg/j. Une DMSENO de 16 mg/kg/j a été 
retenue, un facteur de 1 000 est appliqué (100 pour la variabilité interindividuelle et l' extrapolation 
interespèce, 10 pour l'utilisation d'une étude subchronique). 

6.2 Valeurs toxicologiques de référence par inhalation 
Des valeurs toxicologiques de référence sont proposées par différents organismes, elles sont 
récapitulées dans le tableau 14.5. 

Tableau 14.5  : Récapitulatif des VTR proposées pour une exposition chronique par voie respiratoire. 

Source VTR Etude Population Effet 

OMS 
(2000) 

Valeur Guide pour la qualité de 
l'air 0,25 mg/m3 Mutti et al., 1992 Hommes Effets sur les reins 

ATSDR  
(1997) 

MRL  
minimal risk level 

0,04 ppm  
(0,28 mg/m3) Ferroni et al., 1992 Homme Effets neurologiques 

RIVM TCA  
Tolerable concentration in air 0,25 mg/m3 

Mutti et al., 1992 
 

NTP,1986 

Hommes 
 

Souris 

Effets sur les reins 
 

Effets au niveau 
respiratoire, 

hépatique et rénal 
1 ppm = 6,78 mg/m3 
 
L'OMS fonde la construction de la valeur guide pour l'air sur les effets à seuil plutôt que sur les 
potentiels effets cancérogènes d'une exposition à cette substance. Cette instance considère en effet 
que les preuves épidémiologiques sont limitées et met en avant l'incertitude quant à la pertinence 
chez l'homme des mécanismes à l’origine des tumeurs induites chez les animaux exposés (OMS, 2000). 
En se fondant sur les effets rénaux lors de l’étude de Mutti et al. (1992) menée chez des employés 
d'industries de nettoyage à sec, une valeur guide de 0,25 mg/m3 est calculée. Cette valeur est 
déterminée à partir de la dose minimale avec un effet observé (DMENO) de 102 mg/m3 en appliquant 
un facteur de conversion de la durée d'exposition (168 heures / 40 heures d'exposition par semaine, 
soit 4,2). De plus un facteur d'incertitude de 100 est appliqué ; 10 pour l'utilisation d'une DMENO et 
10 pour la variabilité intra espèce. L'OMS souligne l'incertitude entourant cette DMENO et l’illustre par 
un calcul alternatif fondé sur la DMENO de 680 mg/m3 déterminée à partir d'une étude chez la souris 
en appliquant un facteur d'incertitude de 1000 (NTP, 1986). Ce calcul conduit à une valeur de 
0,68 mg/m3. 

L'ATSDR (Agency for toxic substances and diseases registry) propose en 1997 un MRL de 0,04 ppm 
(0,28 mg/m3) pour une exposition chronique par inhalation. En se fondant sur une étude de Ferroni et 
al. (1992) qui met en avant des effets neurologiques (augmentation du temps de réaction pour divers 
tests) observés chez des femmes exposées au tétrachloroéthylène à une concentration moyenne de 
15 ppm sur une durée moyenne de 10 ans. Le MRL est déterminé à partir de cette dose minimale 
avec un effet observé (DMENO) de 15 ppm (105 mg/m3) après application d’un facteur de conversion 
de la durée d'exposition (168 heures / 40 heures d'exposition par semaine, soit 4,2) et un facteur 
d'incertitude de 100, 10 pour l'utilisation d'une DMENO et 10 pour la variabilité intra espèce. 
 

6.3 Valeurs de référence dans l'eau de boisson 
La limite de qualité est fixée par le code de la santé publique à 10 µg/L pour la somme des 
concentrations en trichloroéthylène et en tétrachloroéthylène. Les recommandations et valeurs guides 
sont présentées dans les tableaux 14.6 et 14.7. 
Santé Canada prend en compte l'absorption cutanée liée au bain ou à la douche, par application d'un 
facteur correctif de 0,5 (Cf. Tableau 14.7). 
 

Tableau 14.6 : Valeurs de référence proposées par différents organismes 
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Valeur directive  
98/83/CE 

Annexe IB 

Valeur guide OMS  
2004 

Santé Canada 
(1995 révision 1996) 

US EPA 
 

10 µ g/L* 40 µ g/L 30 µ g/L 5 µ g/L 
* pour la somme du tétra et trichloroéthylène 

 

Tableau 14.7 : détail de la construction des valeurs de référence dans l'eau 

Organisme 
international 

Nature 
Dose 

repère 

Date de 
l'étude 

Valeur 
Dose 

repère 
FI 

Type de 
valeur de 
référence 

Valeur de 
référence 

Proportion eau 
de boisson Observations Valeur 

obtenue 

OMS 
(2004) DMSENO 1992 et 

1986 14 mg/kg pc/j 1000 DJT 14 µ g/kg pc/j 10% (60 kg/2L)  42 µ g/L1 

Santé Canada 
(1996) DMSENO 1986 14 mg/kg pc/j 1000 AJQ 14 µ g/kg pc/j 10% (70 kg/1,5L) 

Facteur correctif de 
0,5 pour tenir compte 

de l'absorption 
cutanée 

33 µ g/L2 

US EPA  
(1992) 

Le MCL (Maximum Contaminant Level) a été fixé à 5 µ g/L qui représente pour l'EPA le niveau le plus bas 
pouvant raisonnablement être exigé au vue des connaissances et des technologies actuelles. Cette MCL 
n'est pas fondée sur une raisonnement toxicologique. 

5 µg/L 

1 Valeur guide arrondie à 40 µ g/L 
2 Concentration maximale acceptable arrondie à 30 µg/L 
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7 – Evaluation des risques sanitaires associés à un dépassement de la limite 
de qualité 
 
Les différents usages de l'eau de distribution publique (boisson et hygiène corporelle) et l'inhalation du 
tétrachloroéthylène dans l'air ambiant sont les principales sources d'exposition à cette substance. 
Dans cette évaluation seuls les apports liés à la voie orale sont pris en compte, l'ensemble des modes 
d'exposition liés à l'usage de l'eau (boisson, inhalation et contact cutané) étant ramenés à des apports 
par voie orale, selon la démarche utilisée par Santé Canada et précédemment décrite.  
 
L'ensemble des apports quotidiens par voie orale est pris en compte puis comparé à la DJT par voie 
orale proposée par l'OMS : 
�� Apport par les aliments : peu de données sont disponibles sur le niveau de contamination des 

aliments. L'OMS estime que l'apport en tétrachloroéthylène par l'alimentation est inférieur à 
45 µg/j (OMS, 2000). 

�� Apport par l'eau : la valeur de 6 Leq/j est retenue, elle correspond à 2 L/j par ingestion, 2 Leq/j par 
inhalation et 2 Leq/j par voie cutanée. 
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Graphique 14.1 : apports en tétrachloroéthylène via l'eau, l'air et les aliments pour une concentration 
croissante dans l'eau – individu adulte de 60 kg. 

 
Comparaison des apports quotidiens à la DJT proposé par l'OMS : 
La somme des apports quotidiens estimés pour différentes concentrations dans l'eau est présentée 
sur le graphique 14.1. 
En se fondant sur la DJT de 14 µg/kg pc/j (soit 840 µg/j), proposées par l'OMS, il apparaît que pour 
une concentration dans l'eau proche de 40 µg/L (valeur guide OMS), l'apport quotidien est inférieur à 
la dose journalière tolérable pour un individu de 60 kg, 
 
Les concentrations retrouvées dans l'air ambiant sont très inférieures à la valeur guide dans l'air 
(Cf. 6.2) proposée par l'OMS (0,25 mg/m3). 
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