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Résumé 

Le Mexique, qui est Partie à la Convention de Stockholm, a proposé l’inscription du lindane ainsi que de l’alpha- et du 
bêta-hexachlorocyclohexane aux Annexes A, B ou C de la Convention de Stockholm.  A sa dernière réunion en 
novembre 2006, le Comité d’étude des polluants organiques persistants a conclu, après avoir approuvé le descriptif des 
risques liés au lindane, que le bêta-hexachlorocyclohexane satisfaisait également aux critères de sélection énoncés dans 
l’Annexe D de la Convention et qu’il convenait donc de poursuivre la mise au point de la proposition et d’élaborer un 
projet de descriptif des risques portant sur ce produit. 

Largement utilisé dans le monde entier pendant près de 40 ans, l’hexachlorocyclohexane (HCH) technique s’est vu 
graduellement remplacer par le lindane (gamma-HCH).  Aucune utilisation notable de HCH technique n’a ainsi plus été 
signalée après 2000.  Toutefois, des rejets dans l'environnement sont encore possibles à partir de la production de 
lindane, des sites d’entreposage et décharges non contrôlées de déchets dangereux, et des sites contaminés.  En raison 
de ses caractéristiques de danger et de son omniprésence, le HCH technique (ce qui inclut le bêta-HCH) fait l’objet de 
réglementations et interdictions nationales et internationales. 

Les processus de dégradation abiotique ne jouent pas un rôle important dans le devenir écologique du bêta-HCH.  Il est, 
par exemple, peu sensible à la photolyse et à l’hydrolyse.  Dans des conditions favorables, il est susceptible de subir une 
dégradation biologique mais il est, de fait, le plus récalcitrant de tous les isomères du HCH.  Les données de laboratoire 
et de terrain, y compris celles obtenues lors d’une étude à long terme des sols, laissent entendre qu’il est persistant dans 
le sol, surtout aux basses températures.  Il se fixe généralement sur des particules et a un faible potentiel de lixiviation. 

Les propriétés physico-chimiques du bêta-HCH lui permettent de se propager à partir des sources d’émission jusqu’en 
Arctique grâce au transport atmosphérique à longue distance et aux courants marins.  On en a trouvé dans l’océan 
Arctique et dans les tissus d’espèces marines et terrestres, y compris l’homme. 

A l’échelon local, les niveaux d’exposition au bêta-HCH ont diminué à la suite d’interdictions et de restrictions 
imposées partout dans le monde.  Toutefois, ils peuvent encore être élevés dans les régions qui ont subi une 
contamination récente ou qui sont fortement polluées.  Les sites d’entreposage de déchets dangereux et les dépotoirs de 
résidus de bêta-HCH issus de la production de lindane donnent également lieu à des préoccupations particulières.  En 
raison de sa persistance, on peut encore, en dehors des zones récemment contaminées et fortement polluées, en détecter 
de faibles concentrations ambiantes dans tous les compartiments de l'environnement.  On possède peu d’informations 
sur l’étendue de sa présence dans l'environnement abiotique de l’Arctique, en partie parce qu’on l’y trouve à des 
concentrations moins importantes que celles des autres isomères du HCH.  Par contre, on en a mesuré des 
concentrations relativement élevées et croissantes dans le biote de cette région, en particulier dans les tissus des 
mammifères et des oiseaux marins. 

Le bêta-HCH est présent dans les chaînes alimentaires terrestres et aquatiques.  Il peut se bioaccumuler et se 
bioamplifier dans le biote et les réseaux alimentaires de l’Arctique, en particulier aux niveaux trophiques supérieurs.  
Chez l’homme, une accumulation dans les tissus adipeux, le sang et le lait maternel peut se produire.  La contamination 
peut se transmettre de la mère à l’enfant, soit in utero, soit par le biais de l’allaitement. 

Le bêta-HCH est très toxique pour les organismes aquatiques et induit des effets œstrogéniques chez les poissons.  
Comme les autres HCH, il provoque chez les oiseaux une diminution de la valeur adaptative de la progéniture et chez 
les ours polaires une réduction des concentrations de rétinol. 

Les études toxicologiques menées sur le bêta-HCH ont montré qu’il est toxique pour le système nerveux et le foie.  Des 
effets sur la reproduction, les réactions immunitaires et la fécondité ont également été observés chez des animaux de 
laboratoire.  Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) l’a classé dans le groupe 2B, parmi les produits 
potentiellement cancérogènes pour l’homme.  Plusieurs études épidémiologiques indiquent qu’il pourrait être un facteur 
de cancer du sein. 

Chez l’homme, l’exposition au bêta-HCH est principalement causée par l’ingestion de produits végétaux et animaux 
pollués.  Un degré d’exposition élevé est prévisible dans les zones contaminées par suite d’une utilisation massive, de la 
fabrication antérieure, de l’élimination ou de l’entreposage de produits qui en renferment. 

Vu les caractéristiques de danger de la substance et ses concentrations dans l'environnement, en particulier dans les 
chaînes alimentaires, on peut conclure que le bêta-HCH est susceptible d’exercer des effets nuisibles sur le biote non 
seulement des régions contaminées mais aussi de régions éloignées telles que l’Arctique et sur la santé de leurs 
populations.  Les responsables de la santé publique des régions arctiques pensent, certes, que les bénéfices sociaux, 
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culturels et économiques appréciables apportés par les aliments traditionnels pèsent, pour le moment, plus lourd que les 
risques posés par les contaminants tels que le HCH, mais ils donnent d’autres raisons de réglementer rapidement tous 
les isomères de cette substance et de les éliminer de l’alimentation traditionnelle.  De plus, compte tenu des 
concentrations relevées dans l’Arctique, on peut conclure que le bêta-HCH est, en raison de sa propagation à longue 
distance dans l'environnement, susceptible d’avoir des effets nocifs importants sur la santé humaine et l’environnement. 

Sur la base des caractéristiques de danger de cette substance et des estimations selon lesquelles les populations 
autochtones de l'Arctique en absorberaient quotidiennement des quantités supérieures aux doses journalières 
admissibles, ainsi que de son omniprésence dans le biote, même à des endroits très éloignés des sources possibles, on 
est amené à conclure qu’elle est, en raison de sa propagation à longue distance dans l’environnement, susceptible 
d’avoir des effets nocifs importants sur la santé humaine et l’environnement, de sorte que l'adoption de mesures au 
niveau mondial se justifie. 
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1 Introduction 

Dans le cadre de la procédure d’inscription du lindane à l’Annexe A, B ou C de la Convention de Stockholm, le Comité 
d’étude des polluants organiques persistants s’est penché sur la proposition concernant ce produit et est arrivé à la 
conclusion que « les autres isomères de l’hexachlorocyclohexane devraient également être examinés » 
(UNEP/POPS/POPRC.2/10).  Le Mexique a, en conséquence, présenté, le 26 juillet 2006, une proposition visant à 
inscrire le bêta-hexachlorocyclohexane aux Annexes A, B ou C de la Convention (UNEP/POPS/POPRC2./INF/8).  
L‘Autriche a, au nom de l’Allemagne, établi le premier projet de document de travail sur cette substance. 

Le bêta-HCH est un des cinq isomères stables du HCH technique, un pesticide organochloré autrefois utilisé en 
agriculture.  Les modes d’action des isomères du HCH sur le système nerveux central, qui est leur principal organe 
cible, diffèrent quantitativement et qualitativement.  Le bêta-HCH agit essentiellement comme un dépresseur, mais 
l’effet final des mélanges d’isomères dépend de leur composition (PISC, 2001).  De manière générale, les HCH 
comptent parmi les pesticides les plus étudiés aux plans du devenir écologique et des effets sur l'environnement 
(Breivik et al., 1999). 

 

1.1 Identité chimique 

Nom chimique : Bêta-hexachlorocyclohexane (bêta-HCH) 

Appellation UICPA : (1-alpha, 2-bêta, 3-alpha, 4-bêta, 5-alpha, 6-bêta)-hexachlorocyclohexane 

Synonymes courants : bêta-1,2,3,4,5,6-hexachlorocyclohexane;  bêta-hexachlorure de benzène;  bêta-HCB, bêta-HCH;  
bêta-hexachlorocyclohexane;  isomère bêta;  bêta-lindane;  hexachlorocyclohexane-bêta (Chemfinder, 2007) 

Numéro CAS : 319-85-7 

Formule brute : C6H6Cl6 

Poids moléculaire : 290,83 

Figure 1: Structure du bêta-HCH (adapté de Buser et al., 1995) 

 
1.1.1. Propriétés physico-chimiques 

Le tableau 1 résume certaines des propriétés physico-chimiques du bêta-HCH.  Celui-ci est plus soluble dans l’eau et 
dans l’octanol que les autres pesticides organochlorés.  Sa structure chimique semble lui conférer une stabilité physique 
et métabolique supérieure à celle de tous les autres isomères (par exemple, une pression de vapeur plus faible et un 
point de fusion plus élevé que l’alpha-HCH).  Ses propriétés physico-chimiques lui permettent de subir une 
« condensation froide », un enrichissement par rapport aux concentrations mesurées près des sources d’émission, qui se 
produit dans les régions à climat froid selon des gradients latitudinal et altitudinal et qui a été décrit par Wania et 
Mackay (1996). 

Sa constante de Henry est 20 fois plus faible que celle de l’alpha-HCH et décroît sensiblement avec la température de 
l’eau, ce qui favorise son passage du milieu atmosphérique au milieu aquatique.  Son log Koa relativement élevé 
favorise également son passage du milieu atmosphérique aux phases organiques de l'environnement.  C’est 
probablement une des raisons de la différence entre les modes de propagation des isomères alpha et bêta dans 
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l'environnement (Li et Macdonald, 2005).  L’analyse approfondie des données relatives aux propriétés physico-
chimiques des isomères alpha, bêta et gamma a permis à Xiao et al. (2004) de conclure que le comportement 
environnemental différent du bêta-HCH par rapport à celui des deux autres est plutôt le résultat de sa plus grande 
solubilité dans l’eau et dans l’octanol que de sa moindre volatilité. 

Tableau 1-1 : Quelques propriétés physico-chimiques du bêta-HCH 

 
Point de fusion (K) 314-315 1 
Point d’ébullition (K) 333 à 67 Pa 1 
Solubilité dans l’eau (mol.m-3 à 25 °C) 1,44 2 
Pression de vapeur (Pa à 25 °C) 0,053 2 
Constante de Henry (Pa.m3.mol-1) 0,037 2 
Log Koe (25°C) 3,9 2 
Log Koa (25°C) 8,7 2 
Aspect physique Solide cristallin 

1 ATSDR (2005) 
2 Xiao et al. (2004) 

1.2 Conclusion du Comité d’étude concernant les informations requises à l’Annexe D 

Le Comité a évalué la proposition se rapportant au bêta-HCH soumise par le Mexique (document 
UNEP/POPS/POPRC.2/INF/8 résumé par le secrétariat dans le document UNEP/POPS/POPRC.2/16) conformément 
aux exigences de l’Annexe D de la Convention à sa deuxième réunion à Genève.  Dans sa décision POPRC-2/9, il est 
arrivé à la conclusion que le bêta-HCH répond aux critères de sélection spécifiés à l’Annexe D.  Il a également décidé 
de créer un groupe de travail spécial chargé d’examiner plus avant la proposition et d’établir un projet de descriptif des 
risques conformément à l’Annexe E de la Convention. 

1.3 Sources des données 

Le projet de descriptif des risques est basé sur les données obtenues des sources suivantes : 

• Proposition soumise par le Mexique aux fins d’inscription de l’alpha et du bêta-HCH aux Annexes A, B ou C 
de la Convention (UNEP/POPS/POPRC2./INF/8), 2006. 

• Décision POPRC-2/10 du Comité d’étude des polluants organiques persistants, 2006. 

• Informations communiquées par les Parties et observateurs ci-après, conformément à l’annexe E de la 
Convention : informations spécifiques ou scientifiques : Allemagne, Etats-Unis d’Amérique, France, Japon, 
Norvège, République tchèque, Réseau international pour l’élimination des POP, Suisse;  informations d’ordre 
général : Algérie, Crop Life International, Royaume de Bahreïn, Maurice, Mexique, Qatar, République de 
Lituanie et Turquie.  Ces informations sont disponibles sur le site Internet de la Convention 
(http://www.pops.int/documents/meetings/poprc/prepdocs/annexEsubmissions/submissions.htm). 

• Assessment of lindane and other hexachlorocyclohexane isomers, USEPA, 2006.  
http://www.epa.gov/oppsrrd1/REDs/factsheets/lindane_isomers_fs.htm 

• Programme international sur la sécurité des substances chimiques, ALPHA- and BETA-
HEXACHLOROCYCLOHEXANES, Environmental Health Criteria 123, Organisation mondiale de la santé.  
Genève, 1992.  http://www.inchem.org/documents/ehc/ehc/ehc123.htm  

•  Toxicological profile for hexachlorocyclohexanes, United States of America Department of Health and Human 
Services, Public Health Service, Agency for Toxic Substances and Disease Registry, 2005.  
http://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp43.html 

• Plan d’action régional nord-américain (PARNA) relatif au lindane et aux autres isomères de 
l’hexachlorocyclohexane (HCH).  2006.  2006.  Commission nord-américaine de coopération 
environnementale http://www.cec.org/files/PDF/POLLUTANTS/LindaneNARAP-Nov06_fr.pdf  

On a en outre procédé à une recherche documentaire dans des bases de données publiques.  Les bases de données en 
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question étaient les suivantes : ECOTOXicology database (Ecotox, http://www.epa.gov/ecotox/), Hazardous Substances 
Data Bank (HSDB, http://toxnet.nlm.  nih.gov/cgi-bin/sis/htmlgen?HSDB), Pubmed 
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?DB=pubmed), Environmental Fate Data Base (EFDB 
http://www.syrres.com/esc/efdb_info.htm).  En général, les paramètres utilisés pour de telles recherches comprennent le 
nom chimique, le numéro CAS et/ou une combinaison de termes techniques, en raison de la multiplicité des entrées.  
Pour cette même raison, on s’est également penché sur certains articles monographiques et actualisés bien déterminés. 

Les rapports précités contiennent des mentions de sources individuelles qui ne sont pas spécifiquement énumérées dans 
le présent document.  La liste des sources est donnée dans le document UNEP/POPS/POPRC.3/INF/27. 

1.4 Statut de la substance chimique au regard des conventions internationales 

Le bêta-HCH est un des constituants du HCH technique, qui est réglementé par au moins deux accords internationaux.  
Le premier de ces accords est le Protocole d’Aarhus à la Convention sur la pollution atmosphérique transfrontière à 
longue distance relatif aux polluants organiques persistants, qui a été adopté en 1998.  Le HCH technique est inscrit à 
l’Annexe II de ce Protocole, qui limite ses applications à l’utilisation comme produit intermédiaire dans l’industrie 
chimique. 

Le deuxième est la Convention de Rotterdam sur la procédure de consentement préalable en connaissance de cause 
(procédure PIC) applicable à certains produits chimiques et pesticides dangereux qui font l’objet d’un commerce 
international.  Le HCH technique (mélange d’isomères) est soumis à la procédure PIC et est inscrit à l’Annexe III de 
ladite Convention. 

Par ailleurs, le Canada, le Mexique et les Etats-Unis ont, en 2006, signé un Plan d’action régional nord-américain 
(PARNA) relatif au lindane et aux autres isomères de l’hexachlorocyclohexane dont le but est de réduire par des 
mesures conjointes les risques que l’exposition à ces substances fait courir à la population et à l'environnement. 

Dans les pays de l’Union européenne, la production et l’utilisation de HCH technique comme produit intermédiaire 
dans l’industrie chimique seront abandonnées au plus tard en 2007 (règlement (CE) No 850/2004).  Les HCH font 
également partie des substances prioritaires (décision No 2455/2001/CE) visées par la Directive-cadre européenne 
2000/60/CE sur l’eau. 

Les isomères de l’hexachlorocyclohexane, dont l’isomère alpha, se trouvent sur la liste des produits chimiques devant 
faire l’objet de mesures prioritaires établie par la Commission OSPAR pour la protection du milieu marin de 
l’Atlantique du nord-est qui s’est donné pour objectif la prévention de la pollution de la zone maritime par la réduction 
sans relâche des rejets, émissions et pertes de substances dangereuses. 

2 Informations récapitulatives pertinentes pour le descriptif des risques 
2.1 Sources 

2.1.1 Production 

Le bêta-HCH n’est ni fabriqué ni commercialisé de façon indépendante.  Il est produit à titre de constituant du HCH 
technique qui est utilisé comme pesticide ou comme produit intermédiaire pour la fabrication de gamma-HCH enrichi 
(lindane).  Aucune donnée sur la production de HCH technique n’a été communiquée à ce jour, mais on sait que le 
lindane continue d’être manufacturé (IHPA, 2006).  On trouvera des détails supplémentaires sur la production et la 
réutilisation des résidus de HCH dans les documents UNEP/POPS/POPRC.2/17/Add.4 (Descriptif des risques se 
rapportant au lindane) et IHPA (2006). 

Les pays ci-après ont, dans les renseignements qu’ils ont fournis conformément à l’Annexe E, déclaré ne pas produire 
ni utiliser de bêta-HCH à l’heure actuelle : Allemagne, Etats-Unis d’Amérique, Maurice, Mexique, Norvège, Qatar, 
République de Lituanie, République tchèque, Suisse, et Turquie. 

2.1.2 Commerce et stocks 

Voir la section 2.1.2 du projet de descriptif des risques se rapportant à l’alpha-HCH. 

2.1.3 Utilisations  

Voir la section 2.1.3 du projet de descriptif des risques se rapportant à l’alpha-HCH. 
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2.1.4 Rejets dans l'environnement  

Le bêta-HCH peut pénétrer dans l'environnement par plusieurs voies.  La production de HCH technique et son 
utilisation comme pesticide ont autrefois été les principales sources de rejets de bêta-HCH.  Li et al. (2003) ont chiffré 
les émissions mondiales de bêta-HCH provenant de l’utilisation de HCH technique entre 1945 et 2000 à 
850 000 tonnes, sur lesquelles 230 000 ont été rejetées dans l’atmosphère.  En 1980, la consommation de bêta-HCH a 
été de 36 000 tonnes, les émissions primaires résultantes s'élevant, selon les calculs, à 9 800 tonnes (83 % de cette 
quantité est imputable à l’application et 17 % aux résidus dans les sols suite à des applications antérieures).  En 1990, 
les valeurs sont tombées à 7 400 (consommation) et 2 400 tonnes (émissions).  En 2000, les émissions de bêta-HCH 
dues aux résidus contenus dans les sols ont été de 66 tonnes, en l’absence d’émissions provenant de l’utilisation directe 
de HCH technique.  Par ailleurs, en raison de l’interdiction qui a frappé ce dernier dans les pays du Nord, les émissions 
mondiales de bêta-HCH ont « basculé vers le Sud » (Li et al., 2003). 

Les sites d’entreposage de déchets dangereux (USEPA, 2006), stocks et résidus provenant de la production de lindane, 
qui ne sont pas toujours contrôlés et maintenus de manière appropriée (IHPA, 2006), peuvent également occasionner 
des rejets de bêta-HCH dans l'environnement.  Pareillement, les sites contaminés (comme, par exemple, les anciennes 
usines de production) peuvent contribuer à la pollution de l'environnement par cette substance (Concha-Grana et al., 
2006).  Dans les renseignements qu’elle a fournis au titre de l’Annexe E, l’Allemagne a signalé qu’il existe encore dans 
l’ex-RDA (Allemagne de l’Est) quelques sources locales isolées, en l’occurrence, des décharges et des dépotoirs qui 
renferment du HCH technique.  En conséquence, des concentrations plus élevées de bêta-HCH ont été relevées dans les 
tissus des poissons de l’Elbe, près de l’ancien site de production, à la suite de fortes pluies et d'inondations en 2003.  
Toutefois, on ne dispose d'aucune estimation quantitative des rejets provenant des sites d'entreposage et décharges non 
contrôlées de déchets dangereux. 

2.2 Devenir écologique 

2.2.1 Persistance 

Les études menées sur l’hydrolyse et la photolyse du bêta-HCH sont très peu nombreuses.  A ce jour, seule une étude a 
été publiée sur sa photodégradation.  En photolyse, une demi-vie de 152 heures aurait été relevée pour les couches 
minces (ATSDR, 2005) mais la validité de ce résultat est discutable étant donné que l’essai s’est déroulé dans des 
conditions non conformes aux directives internationalement acceptées et que, comme l’a fait remarquer l’ATSDR 
(2005), aucune bande d’absorption n’a été observée dans le domaine spectral étudié.  En général, la photolyse n’est pas 
censée être un facteur important dans le devenir écologique du bêta-HCH puisque celui-ci n’absorbe pas les rayons 
lumineux de longueur d’onde supérieure à 290 nm. 

La valeur calculée de 5,73.10-13 cm3/molécule/s obtenue pour la constante de réaction avec l’OH atmosphérique 
(HSDB, 2006) donne une demi-vie estimée de 56 jours (si on utilise, conformément au Document d’orientation 
technique (2003), une concentration moyenne de radicaux OH de 5.105 molécule/cm3). 

Selon les résultats obtenus par l’USEPA (2006), les isomères du HCH sont résistants aux processus abiotiques tels que 
la photolyse et l’hydrolyse (sauf en milieu à pH basique). 

Le bêta-HCH est, en principe, biodégradable tant en aérobiose qu’en anaérobiose mais plusieurs études ont laissé 
entendre que dans la plupart des cas, il se dégrade plus facilement en l’absence d’oxygène (Middeldorp et al., 1996).  
Une telle dégradation a été observée dans des cultures pures, des boues, des microécosystèmes, des milieux étudiés en 
conditions naturelles et des sols contaminés traités biologiquement (Phillips et al., 2005).  L’efficacité de l’élimination 
dépendait de la configuration de l’essai et des paramètres environnementaux. 

Généralement anaérobie, la métabolisation du bêta-HCH le transforme d’abord, par déchloration, en 
tétrachlorocyclohexène et en dichlorocyclohexadiène, qui est un composé instable.  Dans des conditions méthanogènes, 
les produits finaux stables sont le chlorobenzène et le benzène.  Ces métabolites peuvent subir une minéralisation 
aérobie ou anaérobie supplémentaire (Phillips et al., 2005) mais d’après les données de laboratoire obtenues avec du 
bêta-HCH radio-étiqueté, comparé aux autres isomères, celle-ci est minimale et incomplète (Sahu et al., 1995). 

Le bêta-HCH est considéré comme le plus récalcitrant des isomères du HCH en raison de sa structure chimique 
(décision POPRC-2/10, 2006).  En laboratoire, on a pu isoler plusieurs souches de bactéries collectées sur des sites 
contaminés par des HCH, dont Bacillus brevis, Bacillus circulans, et Dehalobacter sp. qui, dans des conditions 
favorables, peuvent, conjointement avec Sedimentibacter sp., décomposer le bêta-HCH (Gupta et al., 2000;  van 
Doesburg et al., 2005).  Toutefois, seules quelques-unes d’entre elles comme, par exemple, Sphingobium sp. ont été 
capables de le transformer dans des conditions aérobies (Sharma et al., 2006). 
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Des recherches sur la stimulation intrinsèque et sur des additifs pour le traitement biologique des sols contaminés par 
du bêta-HCH sont en cours (par exemple, Kumar et al., 2005;  MacRae et al., 1984) mais l’élimination de ce dernier 
reste un problème difficile (Phillips et al., 2005).  En ce qui concerne la population microbienne intrinsèque des sols 
non contaminés, Bhatt et al. (2006) ont montré que l’application de HCH technique la perturbait de façon irréversible. 

Dans le sol, les conditions climatiques et la texture, ainsi que les matières organiques qui modifient la sorption, le taux 
d’humidité, le pH et la croissance bactérienne, influent, en général, sur les vitesses de dégradation (PISC, 1992).  
D’après Phillips et al. (2005), on n’a pas encore trouvé de bactéries capables de dégrader les HCH à des températures 
extrêmes (< 5°C ou > 40°C). 

Les données issues d’études de sols en laboratoire ou sur le terrain sont limitées.  Singh et al. (1991) ont fait état de 
demi-vies s’élevant à 100 et 184 jours, en climat subtropical, dans le limon sableux de certains champs aussi bien 
cultivés que non cultivés de l’Inde après application d’une préparation de HCH par incorporation immédiate dans la 
couche superficielle du sol.  Ces mesures ont été faites sur des échantillons prélevés au hasard à des profondeurs de 0 à 
15 cm.  L’étude ne donne aucune information quantitative sur les pertes dues à la volatilisation ou à la lixiviation.  En 
climat tempéré, Doelman et al. (1990) n’ont observé aucune dégradation aérobie de l’isomère bêta lors d’une étude en 
conditions semi-naturelles faite sur des sols contaminés.  Au Canada, Stewart et Chisholm (1971) ont trouvé, au cours 
d’une étude à long terme en conditions naturelles réalisée après application de HCH technique, un taux de 44 % de 
bêta-HCH dans du limon sableux après 15 ans.  Un taux d’environ 30 % a été mesuré après 570 jours lors d’une étude 
sur le terrain effectuée au Japon sur des champs agricoles traités avec du HCH technique.  Chessels et al. (1988) ont 
également constaté qu’après 20 années d’application de HCH technique, les concentrations de bêta-HCH mesurées dans 
un champ de canne à sucre du Queensland (Australie) étaient plus de 10 fois plus importantes que celles des autres 
isomères.  On pense que la volatilisation à partir de la surface des sols ne joue pas un rôle important dans le devenir 
écologique de cette substance (HSDB, 2006;  Singh et al., 1991). 

Le bêta-HCH s’est révélé stable au cours d’une étude en laboratoire portant sur l’interface sédiment-eau.  On a en outre 
observé une transformation de l’isomère alpha en bêta-HCH (Wu et al. 1997).  Des informations détaillées sur 
l’isomérisation sont disponibles dans le descriptif des risques se rapportant au lindane 
(UNEP/POPS/POPRC.2/17/Add.4).  Dans l’estuaire de la rivière Min (Chine), les concentrations de bêta-HCH trouvées 
dans les eaux interstitielles (1 423 ng/l) sont plus élevées que celles des isomères alpha, gamma et delta et supérieures à 
celles rencontrées dans les eaux superficielles et dans les sédiments, qui sont respectivement de 92,5 ng/l et de 3,9 ng/g 
(Zhang et al., 2003).  Aucune valeur de la demi-vie dans l’eau ou dans les sédiments n’a été annoncée, mais compte 
tenu des données de surveillance disponibles, on peut présumer que le bêta-HCH est persistant et qu’il ne se dégrade 
pas facilement. 

2.2.2 Bioaccumulation 

Le coefficient de partage octanol/eau (log Koe) de 3,78 mesuré pour le bêta-HCH indique que celui-ci est susceptible de 
se bioaccumuler, vu notamment sa persistance dans les tissus animaux (Walker et al., 1999). 

Son facteur de bioconcentration pour le corps entier, calculé conformément à l’ancienne directive 305 E de l’OCDE 
concernant les essais, a été de 1 460 chez le danio zébré.  Il est donc supérieur à ceux des isomères alpha (1 100) et 
gamma (850) (Butte et al., 1991).  Selon la base de données ECOTOX, cette valeur est aussi la plus élevée que l’on ait 
signalée à ce jour.  Le Comité d’étude des polluants organiques persistants a néanmoins considéré que le bêta-HCH 
remplissait les critères de sélection, comme expliqué dans l’évaluation figurant à l’annexe de sa décision POPRC-2/10. 

Plusieurs études laissent entendre que dans les réseaux alimentaires de l’Arctique, les proportions relatives des isomères 
du HCH varient énormément d’une espèce à l’autre (USEPA, 2006).  Chez les mammifères marins, on a observé que 
les concentrations de bêta-HCH augmentent avec le niveau trophique (USEPA, 2006;  Hoekstra et al., 2003).  Vu que 
chez ces animaux, les teneurs des tissus en composés organochlorés sont, en théorie, surtout déterminées par leur 
aptitude à les biotransformer et à les évacuer, les niveaux élevés de bêta-HCH trouvés chez diverses espèces sont une 
autre indication du caractère récalcitrant de cette substance et de la lenteur de son élimination.  Hop et al. (2002) ont 
montré que le bêta-HCH se bioamplifie différemment chez les poïkilothermes et les homéothermes.  L’augmentation 
des concentrations en fonction du niveau trophique est plus rapide chez les homéothermes (oiseaux et mammifères).  
C’est chez les oiseaux que Fisk et al. (2001) ont trouvés les facteurs de bioamplification les plus élevés, mais on pense 
que la migration et les proies consommées influent aussi sur la variabilité de ces derniers.  Ces données cadrent avec les 
résultats obtenus par Moissy et al. (2001).  Les études portant sur les réseaux alimentaires marins de l’Arctique donnent 
généralement, pour presque toutes les espèces examinées, des facteurs de bioamplification ainsi que des facteurs 
d’amplification le long de la chaîne alimentaire, c'est-à-dire des taux moyens d’accroissement par niveau trophique, qui 
sont supérieurs à 1.  Fisk et al. (2001) ont, par exemple, fait état d’un facteur d’amplification le long de la chaîne 
alimentaire s’élevant à 7,2, ce qui est comparable à ceux des PCB fortement chlorés.  Le chiffre calculé par Hoekstra et 
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al. (2003) pour le réseau alimentaire marin de la mer de Beaufort et de la mer des Tchouktches était de 2,9.  Toutefois, 
dans les eaux des régions subarctiques, en l’occurrence dans la mer Blanche, les valeurs obtenues pour le bêta-HCH ont 
été inférieures à celles trouvées par les autres études.  Muir et al. (2003) ont avancé l’hypothèse que cela pourrait être 
dû aux différences dans les habitudes alimentaires des animaux et la disponibilité ou les concentrations de ce polluant. 

Le bêta-HCH est également susceptible de se bioamplifier dans les chaînes alimentaires terrestres.  Selon une étude 
effectuée dans le Sud de l’Inde, les HCH sont les polluants organochlorés les plus abondants dans le biote de cette 
région.  Des concentrations accrues de bêta-HCH y ont ainsi été mesurées dans les tissus des escargots, ce qui a conduit 
à des facteurs de bioamplification supérieurs à 1 chez leurs prédateurs comme, par exemple, l’aigrette garzette 
(Senthilkumar et al., 2001).  Le bêta-HCH fait également partie des principaux polluants trouvés par Wang et al. (2006) 
chez les mollusques (informations soumises au titre de l’Annexe E par le Réseau international pour l’élimination des 
POP, 2007). 

Kelly et al. (2007) ont récemment prouvé que dans le cas des substances possédant un log Koa > 6 et un log Koe > 2, le 
facteur de bioconcentration mesuré pour les poissons ne constitue pas un bon indicateur prédictif de la bioamplification 
chez les animaux aérobies, comme le montre à l’évidence l’exemple du bêta-HCH, qui affiche des facteurs de 
bioamplification élevés pouvant aller jusqu’à 3000 et, respectivement, jusqu’à 400, chez les mammifères marins et dans 
les réseaux alimentaires terrestres. 

Comme les poissons et les mammifères ainsi que les oiseaux marins et terrestres constituent les principales sources de 
nourriture de plusieurs groupes ethniques de l’Arctique, ces derniers sont beaucoup plus susceptibles de subir une 
contamination par le biais de l’alimentation que la majorité des populations des pays développés.  Les concentrations 
relevées dans le lait maternel sont, par exemple, plus élevées chez les femmes autochtones de la péninsule de 
Tchoukotka, en Russie, (moyenne de 370 ng/g de lipides) que chez les habitantes d’autres villes du Nord de ce pays et 
du Canada (30 fois moins dans le Nunavik, selon le PSEA (2004)).  C’est aussi en Russie qu’ont été enregistrés les plus 
forts taux sanguins maternels mesurés entre 1994 et 1997 (taux sériques de 223 µg/kg de lipides chez les populations 
non autochtones de l’Arctique), mais des concentrations importantes ont également été relevées en Islande (23 µg/kg) 
et dans l’Arctique canadien (PSEA, 2003). 

2.2.3 Propagation à longue distance dans l'environnement 

Les données issues des études et de la surveillance indiquent régulièrement la présence de bêta-HCH dans 
l'environnement et le biote arctiques (par exemple, PSEA, 2004;  PSEA, 2003).  C’est une preuve de sa propagation à 
longue distance, étant donné que le HCH technique et, donc, le bêta-HCH, n’a jamais été utilisé de manière étendue 
dans cette région reculée (UNEP/POPS/POPRC.2/17/Add.4). 

Selon les données de surveillance de l’atmosphère arctique, le bêta-HCH semble être moins sujet à une concentration 
directe dans l’atmosphère du Haut-Arctique.  L’explication peut se trouver dans sa constante de Henry et son 
coefficient de partage octanol-eau, qui lui donnent une plus grande affinité avec les matières organiques (Li et al., 
2002).  Il peut ainsi, par rapport à l’alpha-HCH, être beaucoup plus efficacement capturé par les pluies, qui sont 
considérablement plus fréquentes dans le Pacifique Nord qu'elles ne le sont en Arctique.  Cela laisse supposer qu’il 
pénètre dans l’Arctique par des mécanismes faisant intervenir un dépôt humide ou un transfert dans les eaux 
superficielles d’une partie des molécules en suspension dans l’air, suivi d’un transport par les courants marins, via le 
détroit de Béring (Li et al., 2003).  En effet, la mer de Béring et celle des Tchouktches sont les endroits les plus souvent 
affligés de teneurs élevées en bêta-HCH.  Dans les années 90, les concentrations aux alentours du détroit de Béring ont 
atteint environ 1,2 ng/l (Li et Macdonald, 2005).  Cette substance a donc également fait l’objet d’une « condensation 
froide », mais dans l’océan Pacifique et dans la mer de Béring, avant l’océan Arctique.  Le bêta-HCH a ainsi atteint 
l’Arctique après l’isomère alpha et s’y est réparti de manière différente (Li et al., 2002).  Cette distribution spatiale et 
temporelle se reflète dans les niveaux de résidus trouvés chez les mammifères marins et terrestres et chez les résidents 
de la région (Li et Macdonald, 2005). 

Les concentrations mesurées en haute montagne en République tchèque constituent également une preuve de son 
potentiel de propagation à longue distance (informations soumises au titre de l’Annexe E par la République tchèque, 
2007). 

D’après les calculs de modélisation effectués avec l’outil d’évaluation de la persistance globale et du potentiel de 
propagation à longue distance de l'OCDE, le bêta-HCH possède des propriétés de persistance et de propagation à 
longue distance comparables à celles de substances dont le caractère de polluants organiques persistants est déjà 
prouvé, à l’exemple des PCB et des composés organochlorés (Wegmann et al., 2007).  Les paramètres utilisés lors de 
ces calculs ont été, entre autres, les coefficients de partage air-eau et octanol-eau ainsi que les demi-vies dans l’air, dans 
l’eau et dans le sol, et la constante de Henry (selon les valeurs fournies dans le document 



UNEP/POPS/POPRC.3/20/Add.9 

12 

UNEP/POPS/POPRC2./INF/8).  Tous les compartiments de l'environnement sont quantitativement pris en compte.  Les 
résultats de ce modèle n’indiquent pas les concentrations absolues dans l'environnement mais aident à comparer la 
persistance et le potentiel de propagation à longue distance dans l'environnement des substances candidates avec ceux 
de polluants organiques persistants confirmés (produits de référence : congénères 28, 101 et 180 des PCB, HCB, 
tétrachlorure de carbone et alpha-HCH).  Les incertitudes concernant les propriétés chimiques ont été analysées à l’aide 
de la méthode de Monte Carlo. 

2.3 Exposition 

L’exposition directe au bêta-HCH était principalement due à l’utilisation de HCH technique ainsi qu’à la production de 
ce composé et à celle de lindane.  Comme ces substances sont persistantes, on peut également s’attendre à un degré 
d’exposition élevé dans les zones contaminées suite à l’utilisation massive, à la fabrication, à l’élimination ou à 
l’entreposage de stocks de produits qui en renferment.  Bien que l’utilisation de HCH technique ait pratiquement cessé 
dans tous les pays du monde, les ratios isomères alpha/gamma obtenus à partir des données de surveillance semblent 
indiquer la possibilité que des rejets de ce produit ont encore lieu dans certaines régions (Zhang et al. 2003;  Qian et al., 
2006;  Zhulidov et al., 2000). 

Dans la population générale, l’exposition au bêta-HCH est principalement causée par l’ingestion de produits végétaux 
et animaux contaminés.  Elle peut également provenir de l’air que l’on respire et de l’eau que l’on boit, bien qu’il 
s’agisse là de sources mineures.  Les quantités absorbées par inhalation peuvent être importantes dans les locaux 
d’habitation traités à des fins antiparasitaires.  La possibilité d’une exposition pré et postnatale des bébés durant la 
période de développement fœtal et l’allaitement existe. 

2.3.1 Données de surveillance de l'environnement en des points déterminés 

De manière générale, les concentrations dans l'environnement ont baissé après que l’utilisation de HCH technique a été 
réglementée ou interdite (PISC, 1992).  Cela dit, les données de surveillance montrent que le bêta-HCH se rencontre 
dans tous les milieux.  Dans le cadre d’une surveillance passive, des concentrations allant jusqu’à 15 µg/kg de matière 
sèche ont ainsi été mesurées dans les lichens en des endroits variés (zones urbaines, industrielles, rurales, etc.) de Suisse 
(informations communiquées au titre de l’Annexe E par la Suisse, 2007).  De même, un programme de surveillance 
japonais en a récemment détecté (en 2004) dans tous les spécimens.  Les valeurs enregistrées ont été les suivantes : eau 
– de 0 031 à 3,4 ng/l;  sédiments – de 0,04 à 53 ng/g de poids sec;  crustacés – de 0,22 à 1,8 ng/g de poids humide;  
poissons – 1,1 ng/g de poids humide;  oiseaux – de 1,1 à 4,8 ng/g de poids humide;  air (saison chaude et saison froide) 
de 0,53 à 110 ng/m3 et de 0,32 à 78 ng/m3 (informations communiquées au titre de l’Annexe E par le Japon, 2007).  La 
République tchèque (informations communiquées au titre de l’Annexe E, 2007) a fait savoir que dans la région la plus 
polluée par les HCH, en l’occurrence la Moravie centrale et méridionale, des concentrations s’élevant à des dizaines, 
voire des centaines de ng/g ont été relevées dans les sédiments (on ne dispose d’aucune information relative à la base 
sur laquelle ces valeurs ont été calculées). 

Toutefois, des sols fortement contaminés ont été trouvés près des sources.  Des concentrations de HCH comprises entre 
40 et 225 mg/kg ont ainsi été mesurées dans la couche superficielle du sol aux alentours d’une usine de produits 
chimiques albanaise.  Dans les sols du delta de la rivière des Perles, en Chine, elles ont été, en moyenne, de 0,02 mg/kg, 
et dans les environs du fleuve Lena, en Russie, de 0,001 à 0,017 mg/kg (PNUE, 2003). 

Comparées à celles des autres isomères du HCH, les concentrations atmosphériques de bêta-HCH sont peu importantes.  
Des concentrations accrues atteignant 11,2 pg/m3 ont été relevées dans des zones de haute altitude (région du mont 
Everest), alors qu’elles sont au maximum de 1 pg/m3 en Arctique (Li et al., 2006).  Au Japon, les teneurs en bêta-HCH 
(moyenne de 23 pg/m3) ont, en 2000, affiché des fluctuations saisonnières qui étaient probablement dues à des 
réémissions à partir d’une source terrestre (Murayama et al., 2003).  En Amérique du Nord, les concentrations 
atmosphériques de bêta-HCH mesurées aux alentours des Grands Lacs n’ont présenté aucune tendance particulière 
entre 1990 et 2003, à la différence de celles des isomères alpha et gamma.  La valeur maximale de 73 pg/m3 a été 
relevée à Chicago (moyenne de 12 pg/m3, phase gazeuse, 1999-2003, Sun et al., 2006a).  En ce qui concerne les 
précipitations (teneur moyenne en bêta-HCH comprise entre 0,16 et 0,64 ng/l), on a observé au cours des dix dernières 
années un accroissement notable des concentrations de bêta-HCH dans les échantillons prélevés à trois endroits de la 
région (Sun et al., 2006b). 

Dans le biote, les chiffres varient en fonction de l’endroit (utilisation récente de HCH et/ou pollution importante) et des 
espèces.  Chez une espèce de poissons de l’Inde, le tilapia de Java, les concentrations de HCH (principalement du bêta-
HCH) allaient, par exemple, jusqu’à 2 000 ng/g de poids humide (Senthilkumar et al., 2001).  Les échantillons de 
poissons du Nil capturés en 1993 près du Caire avaient une teneur en bêta-HCH de 1,5 ng/g de poids humide (PNUE, 
2003).  L’alpha-HCH est, dans la plupart des cas, l’isomère qui prédomine chez les poissons (Willett et al., 1999). 
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Une étude mondiale portant sur 30 échantillons d’œufs de poules élevées en liberté collectés dans 17 zones 
géographiques différentes a trouvé du bêta-HCH dans tous les échantillons.  Les niveaux de contamination des 
échantillons en provenance du Sénégal et de l’Inde étaient particulièrement élevés (Blake, 2005). 

Le bêta-HCH peut s’accumuler à de plus fortes concentrations chez les oiseaux et les chauves-souris.  D’après les 
informations soumises en 2007 par la Norvège au titre de l’Annexe E, Bustnes et al. (2006) ont constaté, dans le cas des 
goélands bruns, que les sous-espèces menacées d’extinction avaient dans leur sang et leurs œufs plus de bêta-HCH que 
celles dont la population était en hausse.  Cela pourrait s’expliquer, entre autres, par leur itinéraire de migration passant 
par la mer Noire, une région fortement polluée par les HCH. 

Une étude portant sur des oiseaux migrateurs et non migrateurs du Sud de l’Inde a montré que le schéma de 
contamination par les composés organochlorés varie en fonction du comportement migratoire.  Les oiseaux non 
migrateurs qui restaient dans la même région durant toute leur vie avaient des concentrations relativement plus 
importantes de HCH (de 14 à 8800 ng/g de poids humide).  Ceux qui se déplaçaient sur de longues distances pour 
rejoindre leurs zones de reproduction situées en Europe, en Russie, au Moyen-Orient, en Papouasie-Nouvelle-Guinée et 
en Australie affichaient des concentrations de HCH comprises entre 19 et 5 500 ng/g.  Le bêta-HCH était l’isomère du 
HCH qui prédominait chez toutes les espèces d’oiseaux (PNUE, 2003).  Des concentrations similaires ont été relevées 
lors d’une enquête ultérieure (Senthilkumar et al., 2001) qui a inclus un dosage des résidus de HCH présents dans les 
jaunes d’œufs (fourchette de 350 à 49 000 ng/g de lipides).  Là encore, l’isomère prédominant était le bêta-HCH (aucun 
chiffre précis n’a été donné).  Une étude des concentrations de HCH dans les tissus des chauves-souris de l’Inde 
(essentiellement du bêta-HCH, à des concentrations allant jusqu’à 330 ng/g de poids humide) a également été réalisée.  
Les valeurs qu’elle a trouvées en 1998 étaient en hausse par rapport à celles de 1995 et plus élevées que partout ailleurs 
dans le monde. 

L’utilisation de HCH technique par les populations autochtones du Nord de la Russie pour déparasiter les rennes 
domestiques a été une source locale d'alpha-HCH (Li et al., 2004) mais aucune estimation quantitative des niveaux 
d’exposition résultants n’est disponible. 

2.3.2 Exposition résultant de la propagation à longue distance dans l'environnement 

La principale voie de pénétration du bêta-HCH dans l’Arctique est présumée être les courants marins (Li et al., 2002).  
Dans l’eau de mer, les concentrations de bêta-HCH étaient inférieures à celles de l’isomère alpha, en partie à cause de 
la réduction des émissions et des différences dans la distribution spatiale et temporelle, le bêta-HCH n’ayant atteint son 
niveau maximal (environ 0,3 ng/l) dans l’océan Arctique nord-américain qu’en 1994, c'est-à-dire près de 10 ans après 
l’alpha-HCH.  L’enrichissement en amont, dans le Pacifique Nord et la mer de Béring (environ 1,3 ng/l entre 1988 et 
1999), a entraîné une augmentation des concentrations dans la mer des Tchouktches et des baisses consécutives vers 
l’océan Arctique intérieur (Li and Macdonald, 2005).  Les données collectées dans l’archipel canadien en 1999 
montraient des concentrations de 0,1 ng/l (Bidleman et al., 2007). 

Cette distribution spatiale se retrouve également dans les biotes.  Hoekstra et al. (2002) ont constaté une inversion du 
ratio alpha/bêta-HCH dans la graisse des baleines franches le long de leur itinéraire de migration entre la mer de Béring 
et la mer de Beaufort.  De même, les taux élevés de résidus d’isomères du HCH trouvés dans les tissus des mammifères 
marins de l’archipel arctique canadien sont probablement dus à la forte pollution de l’eau par ces produits, ces derniers 
étant les composés organochlorés les plus abondants dans l’océan Arctique (PARNA, 2006). 

Comme le bêta-HCH n’est pas tellement abondant dans l'environnement abiotique de l’Arctique, il n’a pas été aussi 
bien étudié que les autres isomères du HCH.  Les concentrations mesurées dans l’air (< 1 pg/m3 à six endroits de la 
région circumpolaire entre 2000 et 2003, Su et al. (2006)) ainsi que dans les écosystèmes terrestres et d’eau douce de 
l’Arctique étaient peu élevées (PSEA, 2004).  La contamination par les HCH est également très variable dans tout le 
Nord de la Russie (PSEA, 2004). 

Les concentrations dans l'environnement terrestre arctique (carnivores inclus) sont beaucoup plus faibles que dans le 
compartiment marin et chez les prédateurs qui y vivent.  On en a néanmoins détecté dans les tissus adipeux (jusqu’à 
810 ng/g de poids humide) de renards polaires de l’Alaska (PSEA, 2004).  Chez les ours polaires, les plus fortes 
concentrations de HCH ont été relevées dans la population de la mer de Beaufort (environ 770 ng/g de poids humide de 
lipides), les résidus de bêta-HCH représentant 93 % du total. 

Comme il est très peu métabolisé par les oiseaux marins de l’Arctique, le bêta-HCH se détecte plus facilement chez ces 
derniers que l’alpha- et le gamma-HCH.  Toutefois, les concentrations varient appréciablement d’une espèce à l’autre 
en fonction de sa position dans la chaîne trophique et de ses migrations.  Dans l’Arctique nord-américain, qui est plus 
proche de l’Asie, un continent où le HCH était encore utilisé il y a peu, les niveaux observés étaient plus élevés.  Ils 
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étaient inférieurs à 1 ng/g dans les tissus et de 30 ng/g de poids humide dans les œufs (PSEA, 2004). 

Quant aux tendances temporelles, on a trouvé que les concentrations de bêta-HCH ont augmenté entre 1982 et 1997 
chez les oiseaux marins, les phoques annelés et les ours polaires mais sont restées stationnaires chez les bélougas 
(PSEA, 2004). 

2.3.3 Alimentation 

Aux Etats-Unis, la dose de bêta-HCH absorbée quotidiennement via la nourriture par les adultes dans l’ensemble de la 
population humaine entre 1986 et 1991 aurait été inférieure à 0,001 µg/kg.  La concentration moyenne de bêta-HCH 
dans 234 aliments prêts à consommer était de 0,0027 µg/kg (on ne dispose d’aucune information relative à la base sur 
laquelle ces valeurs ont été calculées).  Lors de l’étude de l’alimentation totale réalisée par la FDA en 2003, du bêta-
HCH a été détecté dans 12 des 100 denrées alimentaires analysées (informations communiquées en 2007 au titre de 
l’Annexe E par le Réseau international pour l’élimination des POP).  Selon une étude du même type réalisée au Canada 
entre 1993 et 1996, la quantité de bêta-HCH absorbée quotidiennement via la nourriture était en moyenne de 0,39 ng/kg 
de poids corporel (EFSA, 2005).  Dans les denrées alimentaires contenant des matières grasses, les concentrations 
allaient jusqu’à 0,03 mg/kg de lipides et dans les produits laitiers jusqu’à 4 mg/kg de lipides.  Les niveaux de 
contamination des aliments sont maintenant en train de baisser lentement aux Etats-Unis et au Canada.  Dans les pays 
d’Europe, les études représentatives des doses absorbées via la nourriture sont rares.  Selon l’une d’entre elles qui s’est 
déroulée en République tchèque, la valeur médiane des doses de bêta-HCH absorbées quotidiennement est tombée de 
8,4 ng/kg de poids corporel en 1994 à 2,1 en 2002 (EFSA, 2005).  Une étude espagnole de l’alimentation locale a 
trouvé des valeurs élevées se montant à 0,1 µg par jour (Urieta et al., 1976).  Des concentrations de bêta-HCH s’élevant 
respectivement à 0,01 et 0,02 mg/kg de poids humide ont par ailleurs été mesurées dans des échantillons de poissons et 
de palourdes en provenance de l’Inde (Nair et Pillai, 1992).  En raison du commerce mondial de denrées alimentaires, il 
peut arriver que des ingrédients pour l’alimentation animale ou des produits alimentaires issus de régions qui utilisent 
encore ou ont récemment utilisé des HCH soient importés par des pays qui se sont déjà débarrassés de ces substances. 

En Arctique, la présence de fortes concentrations de bêta-HCH dans les aliments est attestée (AMAP, 2004).  Une 
analyse des aliments de subsistance dans les communautés de l’Alaska a été entreprise entre 1990 et 2001 afin de 
déterminer les doses de HCH absorbées quotidiennement par les populations autochtones via leur nourriture.  Les plus 
fortes concentrations ont été trouvées chez des mammifères marins, en l’occurrence la baleine (391 ng/g) et le phoque 
(215 ng/g).  On a enregistré des concentrations élevées pour le morse (20 ng/g), la petite marène (20 ng/g) et le saumon 
(26 ng/g).  Les baies en contenaient 10 ng/g et les canards 7 ng/g (USEPA, 2006). 

2.3.4 Charge corporelle 

2.3.4.1 Ensemble de la population 

Le bêta-HCH est l’isomère du HCH le plus abondant dans les tissus adipeux.  Sa demi-vie dans le corps après 
exposition par inhalation est de 7,2 à 7,6 ans (ATSDR, 2005).  Aux Etats-Unis, les études de surveillance biologique 
ont révélé une diminution dans le temps des concentrations médianes de bêta-HCH dans les échantillons de tissus 
adipeux humains autopsiés (de 0,45 ppm en 1970 à 0,16 ppm depuis 1981) (ATSDR, 2005). 

Une comparaison entre les différents compartiments du corps a montré que les valeurs médianes étaient de 0,13 ng/g 
dans le sang entier et de 18 ng/g dans les tissus adipeux.  Aux Etats-Unis, d’après les National Reports on Human 
Exposure to Environmental Chemicals, les taux sériques de bêta-HCH de la population sont en baisse depuis 1970.  
Dans toutes les tranches d’âge examinées (12 ans et plus), le 95e percentile des taux sériques de bêta-HCH rapportés au 
poids des lipides est tombé de 68,9 en 1999-2000 à 43,3 ng/g en 2001-2002.  Chez les femmes, les concentrations 
étaient plus élevées (54,5 ng/g en 2001-2002 contre 29,2 ng/g pour les hommes).  Les plus fortes concentrations ont été 
trouvées chez la population d’origine mexicaine (84,4 ng/g).  Dans la tranche d’âge des 12 à 19 ans, les taux étaient 
relativement faibles (8,44 ng/g) (CDC, 2005).  Des accroissements en rapport avec l’âge ont été constatés dans le cadre 
de plusieurs études et documentés par la Commission allemande de surveillance biologique (Ewers et al., 1999). 
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Des taux comparativement élevés ont été mesurés dans des échantillons de sérum sanguin humain en provenance de 
Roumanie.  Le bêta-HCH était présent dans tous les échantillons (n = 142), à des concentrations comprises entre 38 et 
11 690 ng/g (valeur médiane de 923 ng/g) (Dirtu et al., 2006).  Des niveaux élevés ont en outre été signalés en Inde à 
cause des produits utilisés en agriculture et dans la lutte contre le paludisme.  Les échantillons de sérum sanguin et de 
tissus adipeux collectés dans ce pays contenaient des concentrations de bêta-HCH allant jusqu’à 0,02 et, 
respectivement, 0,18 mg/kg (Nair et Pillai, 1992). 

2.3.4.2 Populations autochtones 

Les teneurs en bêta-HCH (moyennes arithmétiques dans le cas de l’Alaska et moyennes géométriques pour le reste) des 
échantillons de plasma sanguin maternel collectés chez les autochtones de différentes régions de l’Arctique ont été de 
0,04 à 0,11 µg/l au Canada, de 0,07 à 0,56 µg/l au Groenland, de 0,12 à 0,53 µg/l en Alaska, de 0,31 à 3,1 µg/l dans 
l’Arctique russe (avec un maximum de 11,6 µg/l), de 0,16 à 0,21 µg/l en Islande, de 0,05 à 0,09 µg/l en Norvège, 
Finlande et Suède, et de 0,11 µg/l aux îles Féroé (PSEA, 2004).  C’est chez les autochtones de l’Arctique russe que les 
taux sanguins les plus élevés ont été enregistrés. 

Des enquêtes comparatives sur les teneurs en bêta-HCH du sang maternel et du sang de cordon ombilical chez les 
autochtones de l’Arctique russe ont montré que celles-ci dépendaient en grande partie du lieu de résidence.  Dans le 
district le plus pollué (celui de Chutkotsky), les taux (µg/l de plasma, moyenne géométrique et fourchette) étaient de 2,0 
(0,6 – 0,7) pour le sang maternel et de 0,8 (indétectable – 8,0) pour le sang de cordon ombilical (PSEA, 2004 :2).  Les 
variations de la charge corporelle chez les populations autochtones pourraient également être dues aux sources locales 
et aux différences au plan de la consommation d’aliments provenant de la mer (PSEA, 2004 :2). 

2.3.5 Exposition chez les enfants 

A certains stades précis de leur développement, les enfants sont plus vulnérables que les adultes aux risques posés par 
les substances chimiques.  On ignore s’ils sont plus susceptibles que les adultes de subir des répercussions sanitaires 
après exposition au bêta-HCH.  Il est bien établi que chez l’homme, une exposition à ce dernier par transfert placentaire 
est possible (ATSDR, 2005;  Falcon et al., 2004;  Shen et al., 2006).  Etant lipophile, le bêta-HCH s’accumule dans les 
tissus adipeux et le lait maternel.  Cette autre voie d’exposition intéresse les enfants (USEPA, 2000).  Le tableau 2 
donne une liste d’études portant sur la présence de bêta-HCH dans le lait maternel.  Il a pu être démontré que les 
restrictions imposées sur l’usage de cette substance ont entraîné une diminution constante des concentrations. 

On peut conclure que les concentrations de bêta-HCH dans le lait maternel dépendent en grande partie de l’exposition.  
Elles sont très faibles dans certaines régions comme la Pologne (13 ng/g) et très élevées dans d’autres comme la Russie, 
l’Ukraine et la Roumanie (valeurs pouvant aller au-delà de 800 ng/g).  Plusieurs pays d’Europe de l’Est et, de manière 
générale, les pays en développement font partie de ce deuxième groupe.  Des concentrations particulièrement élevées 
ont été signalées en Inde et en Chine (Wong et al., 2002).  Les cueilleuses de coton du Pakistan présentaient également 
des valeurs extrêmement élevées (PNUE, 2003). 

En raison de la bioaccumulation dans les réseaux alimentaires, on a, de même, trouvé des taux importants de bêta-HCH 
dans le lait maternel des femmes autochtones des régions arctiques. 

Tableau 2.  Concentrations de bêta-HCH dans le lait maternel 

Pays/région Concentrations 

 (par rapport au 
poids de lipides) 

Observations Sources Année

Allemagne  0,12 mg/kg Début du programme de 
surveillance, 1984  

Fürst et al. in EFSA, 2005 1984

Allemagne  0,02 mg/kg Surveillance continue depuis 
1984 

Fürst et al. in EFSA, 2005 2001

Espagne  0,24 µg/g 51 échantillons Hernandez et al. in Wong, 2002 1991

Canada 0,6-0,8ng/g Concentration moins élevée : 
population des régions aux 

Mes et Malcolm in ATDSR, 2005 1992
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Pays/région Concentrations 

 (par rapport au 
poids de lipides) 

Observations Sources Année

alentours des Grands Lacs 

Canada  0,02 µg/g 497 échantillons Newsome et Ryan in Wong, 2002 1992

Brésil 0,27 µg/g 40 échantillons Paumgartten et al. in Wong, 2002 1992

Russie Murmansk 853 ng/g 15 échantillons Polder et al. in Dirtu, 2006 1993

Russie 
Nonchegorsk 

740 ng/g 15 échantillons Polder et al. in Dirtu, 2006 1993

Ukraine 731 ng/g 200 échantillons  Gladen et a.l in Dirtu, 2006 1993-1994

République 
tchèque 

71 ng/g 17 échantillons Schoula et al. in Dirtu, 2006 1993-1994

Kazakhstan  2,21µg/g 33-76 échantillons Hooper et al., in Won, 2002 1994

Russie sibérienne 40 - 142 µg/kg 

 (moyennes 
géométriques) 

Programme de surveillance et 
d’évaluation de l’Arctique 

Klopov et al. 1998, 2000 in AMAP 
2004 

1994-1995

Nord de la Russie 120 -401 µg/kg 

 (moyennes 
géométriques) 

Programme de surveillance et 
d’évaluation de l’Arctique 

Polder et al. in AMAP 2004 1994-1995

Australie 0,35µg/kg 60 échantillons Quinsey et al in Wong, 2002 1995

Afrique, Ouganda 0,005-0,25 mg/kg. - Ejobi et al. In 

ATDSR, 2005 

1996

Inde 8,83 µg/kg Delhi, tranche d’âge des 20-30 
ans 

61 échantillons 

Banerjee et al. in Wong, 2002 1997

Inde 0,022 – 0,078 mg/kg Région de lutte antipaludique  Dua et al. in ATDSR, 2005 1997

Pakistan 0 – 0,90 mg/kg Cueilleuses de coton Masud et Parveen, 1998 in UNEP, 
2003 

1998

Nairobi, Kenya 0,0830-0,026 mg/kg Population urbaine Kinyamu et al. 1998

Japon, Osaka, 5,43 µg/g Consommation estimée du 
Japon : 400 000 tonnes 

Konishi et al. 2001 1972

Japon, Osaka, 0,21 µg/g Interdiction de l’utilisation de 
composés organochlorés dans 
les années 70 

Konishi et al. 2001 1998

Roumanie, Iassay 640 ng/g 19 échantillons Covaci et al. in Dirtu, 2006 2000
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Pays/région Concentrations 

 (par rapport au 
poids de lipides) 

Observations Sources Année

République 
tchèque 

56 ng/g 43 échantillons Cajka et Hajslova in Dirtu, 2006 2000

Chine, 

Hong Kong 

15,96 µg/g Usage agricole non réglementé Wong et al. 2002 1985

Chine, 

Hong Kong 

0,95 µg/g 115 échantillons Wong et al. 2002 1999

Chine, 

Guangzhou  

1,11 µg/g 54 échantillons Wong et al. 2002 2000

Turquie 149 ng/g 37 échantillons Erdoorul et al. in Dirtu, 2006 2003

Pologne  13 ng/g 22 échantillons Jaraczewska et al. in Dirtu, 2006 2004

Suède, 
Copenhague 

13,64/12,29 ng/g Cas/Contrôles 
Etude sur la cryptorchidie 

Daamgard et al. 2006

2.3.6 Biodisponibilité 

Le bêta-HCH se lie modérément aux matières organiques dans l'environnement.  Son absorption par les plantes et la 
présence de résidus dans la végétation ainsi que dans l’alimentation humaine et dans les aliments pour animaux sont 
bien documentées (Willet et al. 1998;  ATSDR, 2005;  EFSA, 2005).  Bien qu’on pense qu’il n’est pas très mobile dans 
le sol, des cas de contamination des eaux souterraines se sont déjà produits par le passé. 

Dans le biote, le bêta-HCH s’accumule sélectivement dans certains tissus (foie, muscles, graisses, etc.) et s’attaque à de 
nombreux organes (Willett et al., 1998).  On peut en conclure qu’il est biodisponible dans l'environnement et le biote. 

2.4 Evaluation des dangers du point de vue des effets préoccupants 

2.4.1 Santé humaine 

Les informations relatives à la toxicité du bêta-HCH proviennent essentiellement d'études expérimentales sur des 
animaux.  Comparées à celles qu’on possède sur le lindane, les données disponibles sont limitées, en particulier pour ce 
qui concerne les êtres humains, du fait que c’est surtout avec le HCH de qualité technique et le lindane que l’on entre en 
contact dans le cadre professionnel. 

Le bêta-HCH a fait l’objet d’études portant sur sa toxicité aiguë ou à court terme et subchronique ainsi que chronique 
par voie orale et d’un nombre limité d’études de reprotoxicité mais aucune étude de sa toxicité par inhalation et par 
application cutanée n’a encore été effectuée.  Par ailleurs, on manque de données sur la relation dose-effet en 
absorption par voie orale chez les espèces pertinentes.  Aux fins du présent descriptif des risques, on a passé en revue 
les plus importantes conclusions du point de vue de l’évaluation des dangers.  Pour les autres études et toute 
information supplémentaire, on est prié de se reporter aux profils toxicologiques plus complets établis par le PISC 
(1992), l’ATSDR (2005) et l’USEPA (2006). 

Toxicité aiguë / neurotoxicité : D’après le PISC (1992), la fourchette des concentrations produisant des effets toxiques 
aigus létaux va de 150 mg/kg à plus de 16 000 mg/kg pour les souris et de 600 mg/kg à plus de 8 000 mg/kg pour les 
rats.  Les symptômes de l’intoxication aiguë sont des troubles du système nerveux : excitation, posture voûtée, fourrure 
rêche, dyspnée, anorexie, tremblements, convulsions et crampes. 

Toxicité subchronique : Les effets de l’exposition orale au bêta-HCH sur les rats ont été examinés au cours d’une étude 
de 13 semaines utilisant des doses de 0, 2, 10, 50, et 250 mg/kg de nourriture.  Des effets sur le foie ont été observés 
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dans tous les cas.  La dose la plus élevée (250 mg/kg de nourriture) a conduit chez la moitié des animaux à une ataxie 
suivie d’une inactivité progressive aboutissant au coma et à la mort.  Au nombre des effets constatés, on cite l’inhibition 
de la croissance, la réduction du nombre des globules rouges et blancs du sang, l’induction d’enzymes hépatiques, et 
des effets sur le foie (accroissement du poids et hypertrophie centrolobulaire du foie).  Une réduction du poids du 
thymus (aux doses de 50 et 250 g/kg) et une atrophie des testicules se sont également produites.  Chez les femelles, on a 
observé une atrophie des ovaires avec perturbation de l’oogenèse et hyperplasie focale ainsi que des modifications de 
l’épithélium de l’endomètre, qui ont été interprétées comme des signes d’une éventuelle action œstrogénique (van 
Velsen, 1986).  Une CSENO de 2 mg/kg de nourriture, l’équivalent de 0,1 mg/kg de poids corporel/jour, a été 
déterminée (IPCS, 1992;  EFSA, 2005). 

Toxicité chronique : Au cours d’une étude à long terme d’une durée de 52 semaines, l’administration de doses de 0, 10, 
100 et 800 mg/kg de nourriture (soit 0,5, 5 et 40 mg/kg de poids corporel/jour) à des rats a provoqué des hypertrophies 
et des modifications histopathologiques du foie.  Presque tous sont morts.  La CMENO a été de 10 mg/kg de nourriture 
(Fitzhugh et al., 1950). 

Une étude de reproduction sur deux générations utilisant des rats a révélé que la dose de 10 mg/kg de nourriture 
entraîne une mortalité accrue et l’infertilité.  La CSENO a été de 2 mg/kg de nourriture, c'est-à-dire 0,1 mg/kg de poids 
corporel/jour (van Velsen in IPCS, 1992). 

Génotoxicité : Le bêta-HCH n’a exercé aucun effet mutagène sur les bactéries Salmonella typhimurium (souches TA 
98, TA 100, TA 1535 et TA 1537), que ce soit avec ou sans activation métabolique, ni occasionné de dommages à leur 
ADN.  Une étude in vivo portant sur les aberrations chromosomiques dans les cellules de la moelle osseuse chez les rats 
a produits des résultats positifs (EFSA, 2005). 

Cancérogénicité : Les études portant sur la cancérogénicité du bêta-HCH sont peu nombreuses.  Un certain nombre 
d’études utilisant des souris ont été effectuées mais leur valeur est limitée en raison, d’une part, de leur trop courte 
durée – conséquence de la mortalité élevée – et, d’autre part, de l’absence d’évaluations histopathologiques.  Les études 
portant sur des rats ont été inadéquates à cause de la mortalité élevée et du nombre peu élevé des animaux utilisés.  Une 
des études faites sur des souris se prête à une évaluation de la cancérogénicité de la substance.  L’administration de 
200 mg/kg de nourriture (40 mg/kg de poids corporel/jour) pendant 110 semaines a provoqué une hypertrophie ainsi 
que des modifications hyperplasiques et un accroissement des cas de tumeurs bénignes et malignes du foie.  
Administrées sur une durée de 32 semaines, les doses de 0, 100, 300 et 600 mg/kg de nourriture ont, toutes, produit des 
effets hépatotoxiques et des proliférations atypiques des cellules hépatiques (IPCS, 1992).  Au cours d’une étude de 24 
semaines avec des doses de 0, 50, 100, 200 et 500 mg/kg de nourriture, on a observé aux doses les plus élevées 
l’apparition de tumeurs et une hyperplasie nodulaire du foie (IPCS, 1992).  Un effet cancérogène sur le foie a été 
observé à la dose journalière de 34 mg/kg au cours d’une étude d’une durée de 26 mois (ATSDR, 2005).  Compte tenu 
de ces résultats, l’IRIS (Integrated Risk Information System) a classé le bêta-HCH comme potentiellement cancérogène 
pour l’homme.  Lors des études sur la manière dont il exerce son action cancérogène, le bêta-HCH n’a pas fait preuve 
d’un potentiel manifeste de déclenchement de cette dernière.  Son action hépatocancérogène avec des PCB comme 
promoteurs tumoraux a été démontrée par une étude (ATSDR, 2005).  On a avancé l’hypothèse que la réaction 
tumorale qu’il suscite est vraisemblablement le résultat d’un mécanisme non génotoxique (IPCS, 1992).  Il a été établi 
qu’il favorise l’apparition de tumeurs. 

Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a classé le bêta-HCH dans le groupe 2B (indications limitées 
de cancérogénicité).  On a observé entre l’exposition au bêta-HCH et le cancer une corrélation positive qui, de l’avis du 
Groupe de travail, peut vraisemblablement s’interpréter comme étant un lien de causalité, mais la possibilité qu'elle soit 
due au hasard, à la subjectivité ou à une confusion ne peut pas être exclue. L’USEPA a classé le HCH technique et 
l’alpha-HCH comme probablement cancérogènes et le bêta-HCH comme potentiellement cancérogène pour l’homme 
(ATSDR, 2005).  Selon le Ministère américain de la santé et de la protection sociale, on peut raisonnablement supposer 
que tous les isomères du HCH sont cancérogènes pour l’homme (ATSDR, 2005). 

Toxicité à médiation endocrinienne : Chez les rats et souris mâles, des modifications dégénératives des tissus 
reproducteurs et des anomalies du sperme se seraient produites après exposition au bêta-HCH.  Dans le cadre d’une 
étude de 13 semaines sur des rats Wistar nourris d’aliments contenant du bêta-HCH à des concentrations de 0, 50 et 
150 mg/kg, la dose de 150 mg/kg de nourriture a provoqué une atrophie des testicules chez les mâles et un 
accroissement du poids de l’utérus chez les femelles ainsi qu’un ralentissement de la prise de poids (PISC, 1992).  
Plusieurs autres études ont fait état de réductions du nombre de spermatozoïdes, d’anomalies du sperme et d’effets 
histologiques sur les testicules ainsi que sur l’utérus après exposition à de fortes doses. 

Des études sur des animaux ainsi qu’une étude sur des cellules MCF-7 ont montré que le bêta-HCH exerce de faibles 
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effets œstrogéniques. 

Reprotoxicité : Le traitement au bêta-HCH a produit des effets reprotoxiques chez des rongeurs utilisés en laboratoire et 
des visons (atrophie ovarienne, accroissement de la durée du cycle œstral, perturbation du cycle ovarien et diminution 
du taux d’ovulation chez les femelles, et réduction du nombre de spermatozoïdes et/ou de spermatides, dégénération 
des tubes séminifères et atrophie testiculaire chez les mâles).  Des effets embryotoxiques ont également été observés 
(ATSDR, 2005). 

Il a été prouvé qu’administré aux rattes à la dose de 20 mg/kg/jour, le bêta-HCH accroît le taux de décès de leur 
progéniture au cours des cinq premiers jours de vie (USEPA, 2006). 

Immunotoxicité : Les souris traitées par voie orale avec du bêta-HCH (60 mg/kg/j) pendant 30 jours ont montré une 
diminution des réactions lymphoprolifératives des lymphocytes T aux mitogènes ainsi qu’une réduction des activités 
cytolytiques des cellules tueuses naturelles.  La CSENO a été de 20 mg/kg/j (USEPA, 2006).  La dose de 22,5-
25 mg/kg/j a provoqué une atrophie corticale du thymus (van Velsen et al., 1986). 

Effets sur l'homme : Divers effets nocifs d’ordre neurophysiologique, neuropsychologique et gastrointestinal ont été 
signalés chez des travailleurs qui ont été exposés à du HCH technique durant la préparation de pesticides ou d’engrais.  
Bien que le bêta-HCH ne soit qu’un constituant mineur du HCH technique, il atteint des concentrations plus élevées et 
persiste plus longtemps que l’alpha- et le gamma-HCH dans le sérum sanguin, représentant entre 60 et 100 % de tous 
les HCH qui s’y trouvent (0,07 – 0,72 ppm).  Chez les travailleurs exposés, il a causé les effets suivants : paresthésie du 
visage et des extrémités, maux de tête, étourdissements, malaises, vomissements, tremblements, anxiété, confusion, 
troubles du sommeil, troubles de mémoire et perte de libido.  Un accroissement des taux sériques d’enzymes et d’IgM a 
en outre été constaté (ATSDR, 2005).  L’inhalation de HCH (isomères mélangés) peut conduire à une irritation du nez 
et de la gorge (PISC, 2006).  Les graves effets hépatiques observés chez les animaux (dégénérescence des graisses, 
nécrose, etc.) laissent supposer qu’une exposition prolongée à des isomères du HCH dans le cadre des activités 
professionnelles peut éventuellement produire les mêmes résultats chez l’homme. 

Les taux sanguins de bêta-HCH des femmes qui ont fait une fausse couche étaient plus élevés que ceux des femmes 
d’un groupe de contrôle.  Toutefois, il n’a pas été possible d’établir une relation causale car les concentrations de 
plusieurs autres pesticides organochlorés étaient également plus élevées chez ces femmes (Gerhard, 1999). 

Plusieurs études épidémiologiques se sont penchées sur la possibilité d’un lien entre l’exposition humaine au HCH et le 
cancer du sein.  La plupart d’entre elles ont montré que la corrélation était faible ou statistiquement peu significative.  
Une tendance non significative entre le taux sérique de bêta-HCH et le risque de cancer a également été observée au 
cours du suivi sur une période de 17 ans d’une étude portant sur une cohorte de résidents de la ville de Copenhague 
(Hoyer et al., 1998).  Les taux sanguins de bêta-HCH des femmes de la tranche d’âge des 31 à 50 ans atteintes de 
cancer du sein étaient plus élevés que ceux des autres femmes (Mathur et al., 2002).  Une étude chinoise (article en 
chinois) a fait état d’un rapport significatif entre les taux sanguins de bêta-HCH et le cancer du sein chez les femmes 
qui ne sont pas encore arrivées à la ménopause (Li et al., 2006). 

Une autre étude s’est penchée sur l’existence possible d’un lien entre les concentrations de divers pesticides 
organochlorés, dont le bêta-HCH, dans le lait maternel et la cryptorchidie.  Les taux de bêta-HCH des échantillons de 
lait étudiés étaient mesurables mais n’étaient pas statistiquement beaucoup plus élevés que ceux des échantillons de 
contrôle.  Une analyse statistique combinée des huit pesticides persistants les plus abondants, dont le bêta-HCH, a 
montré que les concentrations de pesticides dans le lait étaient sensiblement plus élevées chez les mères des garçons 
atteints de cryptorchidie (Damgaard et al., 2006). 

2.4.1.1 Caractérisation des risques : 

Une évaluation entreprise en 2006 par l’agence américaine pour la protection de l'environnement (USEPA) a indiqué la 
possibilité d’un risque d’exposition aux isomères alpha et bêta du HCH par le biais de l’alimentation chez les 
communautés de l’Alaska et d’autres régions circumpolaires qui dépendent d’animaux comme le caribou, le phoque et 
la baleine pour leur subsistance.  Le profil de consommation (doses absorbées) est établi à partir des informations sur 
les quantités d’aliments de subsistance collectées par près de 180 communautés fournies par la base de données de 
l’Alaska Department of Fish and Game Division of Subsistence (Community Profile Database, version 3.11, 27 mars 
2001 - données couvrant la période 1990 - 2001, USEPA, 2006). 

Les doses ingérées par les habitants de cette région ont été estimées à 0,00043 – 0,0032 mg/kg de poids corporel/jour 
pour les adultes, 0,0014 – 0,019 mg/kg de poids corporel/jour pour les enfants de 1 à 6 ans, et 0,00048 – 0,0036 mg/kg 
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de poids corporel/jour pour les enfants de 7 à 12 ans.  Le risque est exprimé en pourcentage d’une dose maximale 
acceptable ou d’une dose de référence.  Il devient préoccupant à partir de 100 % de la dose de référence (USEPA, 
2006).  La valeur de la dose de référence en toxicité aiguë par voie orale est de 0,05 mg/kg/j.  La dose de référence pour 
une exposition de durée intermédiaire est calculée à partir de la CMENO de 0,18 mg/kg/j déterminée lors d’une étude 
de toxicité subchronique menée sur des rats, en appliquant un facteur d’incertitude de 300 (ATSDR, 2005).  L’USEPA 
a obtenu la dose de référence en toxicité chronique en y ajoutant un autre facteur d’incertitude de 10 pour l’exposition 
chronique, ce qui a donné le chiffre de 0,00006 mg/kg/j.  L’Institut national pour la santé publique et l'environnement 
(RIVM) des Pays-Bas a trouvé une dose de référence de 0,00002 mg/kg/j en exposition chronique par voie orale, valeur 
calculée sur la base de la CSENO de 0,02 mg/kg/j pour l’infertilité qui a été déterminée au cours de deux études de la 
reprotoxicité semi-chronique orale menées sur des rats, en appliquant un facteur d’incertitude de 1000 (RIVM, 2001 in 
USEPA, 2006).  Le risque devient préoccupant lorsque sa valeur dépasse 100 % de la dose de référence.  Selon 
l’USEPA, les estimations de l’exposition aiguë par voie alimentaire ne sont pas inquiétantes (2006).  Par contre, 
l’évaluation des risques liés à l’ingestion via la nourriture indique que, même à son niveau le plus bas, l’exposition 
chronique estimée dépasse le seuil de préoccupation.  Les estimations des risques de cancer liés à l’ingestion de bêta-
HCH via la nourriture sont également supérieures au seuil de préoccupation et ce, sur toute la largeur de la fourchette.  
D’après l’USEPA, les risques (en pourcentage de la dose de référence) varient entre 620 et 4 700 pour les hommes, 
entre 720 et 5 300 pour les femmes, entre 2 300 et 17 000 pour les enfants de 1 à 6 ans et entre 800 et 6 000 pour les 
enfants de 7 à 12 ans.  Les risques estimés de cancer vont de 6,7.10-4 à 5,0.10-3 pour les hommes et de 7,7.10-4 à 5,8.10-3 
pour les femmes.  Il convient de noter que le chiffre généralement accepté de pour les risques de cancer est de 1.10-6.  
Bien que les estimations précédentes soient très prudentes en raison des niveaux maximums de référence détectés, on 
peut conclure que les risques liés à l’ingestion via la nourriture sont préoccupants.  De plus, il faut savoir qu’en 
exposition chronique, les HCH agissent surtout sur le foie et qu’on peut s’attendre à la possibilité que leurs effets 
s’additionnent.  Il faut aussi savoir que la dose de référence en ce qui concerne les effets sur la fertilité (RIVM, 2001 in 
USEPA, 2006) est remarquablement faible et qu’elle serait dépassée d’encore plus loin. 

Comme le bêta-HCH est présent dans le sang de cordon ombilical et le lait maternel, la possibilité d’une exposition pré- 
et postnatale des bébés à ses effets reprotoxiques existe (USEPA, 2000).  Si, comme exposé dans l’étude réalisée par 
Nair et al. (1996), la teneur en bêta-HCH du lait maternel est de 0,198 mg/l, la dose absorbée serait de 0,1386 mg/l 
(pour une consommation de 700 ml), une valeur qui est près de 100 fois plus élevée que la dose acceptable de 
0,0015 mg pour un enfant de 5 kg et qui représente presque le tiers de la CMENO relevée lors des études sur des 
animaux (Pohl et Tylenda, 2000).  Le calcul de la dose de référence par la méthode de l’USEPA donnerait une valeur 
encore plus faible pour la dose acceptable dans le cas d’un enfant de 5 kg (0,0003 mg/kg);  la dose absorbée serait alors 
462 fois plus élevée que la dose de référence.  Les doses absorbées dans les autres régions par le biais de la nourriture 
et, en particulier, du lait maternel sont également très préoccupantes. 

Cela dit, il faut prendre en considération la valeur sociale, culturelle, spirituelle et économique exceptionnelle des 
aliments traditionnels et faire de vigoureux efforts pour réduire au minimum leurs teneurs en bêta-HCH (CACAR, 
2003). 

2.4.2 Environnement 

Le bêta-HCH présente une toxicité aiguë élevée pour les organismes aquatiques.  La comparaison des concentrations 
efficaces montre que les poissons sont, comparés aux algues et aux daphnies, les plus sensibles à ses effets (PISC, 
1992).  Une CL50 d’environ 1,7 mg/l a été déterminée au cours d’un essai de toxicité aiguë d’une durée de 96 h effectué 
sur des danios zébrés et des néons (Oliveira-Filho et Paumgarten, 1997).  Le PISC (1992) a fait état d’une CE50 de 
47 µg/l (96 h) en ce qui concerne les modifications du comportement chez les poissons et d’une CL50 de 0,9 mg/l (48 h) 
pour le guppy.  Une CSEO de 32 µg/l chez les jeunes guppys a été déterminée lors d’une étude de toxicité prolongée 
portant, entre autres, sur les modifications histopathologiques (Wester et Canton, 1991).  Le bêta-HCH a exercé des 
effets œstrogéniques se manifestant par des perturbations de la vitellogenèse, une atrophie des testicules, 
L’hermaphrodisme chez les mâles et des modifications pituitaires. 

Il semble que le bêta-HCH n’est pas très toxique pour les oiseaux (PISC, 1992) mais qu’il peut affecter leur 
reproduction.  Chez les oiseaux femelles fortement contaminés par des composés organochlorés, dont le bêta-HCH, les 
deux premiers poussins de la couvée avaient une plus mauvaise condition physique (PSEA, 2004). 

Les données issues de la surveillance des ours polaires du Svalbard ont révélé une corrélation négative notable entre les 
concentrations de rétinol et celles de HCH (PSEA, 2004).  Le rétinol est essentiel pour la reproduction, le 
développement embryonnaire et fœtal, la vision, la croissance, la différenciation et l’entretien des tissus. 
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3. Synthèse des informations 

Le HCH technique, un mélange de cinq isomères stables du HCH qui contient de 5 à 14 % de bêta-HCH, a été 
largement utilisé dans le monde entier en tant que pesticide organochloré. 

Bien que la consommation de ce produit soit de nos jours devenue négligeable, des rejets dans l'environnement sont 
encore possibles.  Au nombre des sources locales d’une telle pollution se trouvent les sites d’entreposage de déchets 
dangereux, les sites contaminés, les stocks et les décharges non contrôlées.  Aucune estimation quantitative de ces rejets 
n’existe mais on a évalué les quantités de résidus de HCH engendrées lors de la production de lindane à un chiffre 
allant de 1,6 - 1,9 à 4,8 millions de tonnes.  On s’attend en outre à une pollution de l'environnement par de nombreux 
sites qui ne sont pas entretenus et contrôlés de façon appropriée. 

Les propriétés physico-chimiques du bêta-HCH permettent sa « condensation froide » à l’échelle mondiale mais son 
mode de propagation dans l'environnement est différent de celui de l’alpha-HCH.  Les raisons de cette divergence 
pourraient être sa plus grande stabilité physique et métabolique, sa plus grande solubilité dans l’eau ainsi que dans 
l’octanol, sa constante de Henry moins élevée et son coefficient de partage octanol-eau relativement important qui 
favorise sa sorption sur les phases organiques. 

D’après les données disponibles, le bêta-HCH peut être considéré comme persistant dans l'environnement.  Bien qu’il 
se prête à une dégradation biologique par diverses souches microbiennes si les conditions sont favorables, les vitesses 
de dégradation observées lors des expériences sur le terrain sont faibles, ce qui signifie que son élimination dans les 
conditions naturelles se fait très lentement.  Plusieurs études ont montré que les résidus de bêta-HCH restent pendant 
des années dans les sols contaminés.  La DT50 n’a été déterminée que pour des sols cultivés et non cultivés, dans des 
conditions climatiques subtropicales, qui ont donné des valeurs de 100 et 184 jours.  En plus de la dégradation et de 
l’absorption par les plantes, il est possible que la volatilisation et la lixiviation aient également joué un rôle dans 
l’élimination du bêta-HCH lors de cette étude. 

Les données de surveillance en provenance de régions très éloignées des sources prouvent clairement la propagation à 
longue distance du bêta-HCH.  On pense qu’il est transporté jusqu’en Arctique par les courants marins passant par le 
détroit de Béring après avoir été déposé par les précipitations ou transféré à partir de l’atmosphère dans les eaux de 
l’océan Pacifique septentrional. 

En laboratoire, le facteur de bioconcentration du bêta-HCH chez les poissons (corps entier) a été de 1 460.  Toutefois, 
plusieurs études sur le terrain des réseaux alimentaires marins de l’Arctique laissent entendre qu’il pourrait s’accumuler 
à des concentrations élevées dans les niveaux trophiques supérieurs (c'est-à-dire chez les mammifères et les oiseaux 
marins).  En effet, ses facteurs de bioamplification et d’amplification le long de la chaîne alimentaire sont supérieurs à 
1.  Les études ont en outre montré que le bêta-HCH est présent dans le lait des femmes autochtones fortement exposées 
à cette substance de par leur alimentation.  Son important potentiel de bioaccumulation est donc bien documenté. 

Il a été établi que le bêta-HCH produit des effets neurotoxiques, hépatotoxiques, reprotoxiques et immunosuppresseurs 
sur les animaux de laboratoire, affectant par ailleurs leur fertilité ainsi que leur reproduction. 

Les données issues de la surveillance des ours polaires de l’Arctique ont révélé une corrélation négative entre les 
concentrations de rétinol et celles de HCH, ce qui pourrait avoir des incidences sur une grande variété de fonctions 
biologiques. 

Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) a classé le bêta-HCH dans le groupe 2B, parmi les produits 
potentiellement cancérogènes pour l’homme.  Plusieurs études épidémiologiques indiquent qu’il pourrait être un facteur 
de cancer du sein chez les êtres humains.  On sait qu’il est, pour le moins, un promoteur tumoral.  Il est susceptible 
d’exercer un effet nuisible sur la santé humaine aussi bien dans les zones contaminées que dans les régions arctiques.  
Vu les données disponibles concernant sa toxicité, on peut conclure que les concentrations actuelles de bêta-HCH dans 
la nourriture des habitants et dans le lait maternel des femmes de ces régions sont problématiques.  L’estimation du 
risque de cancer donnée par l’EPA, bien que très prudente, semble très élevée (entre 5,0.10-3 et 7,7.10-4). 

Il faut tenir compte du fait que les populations et le biote de l’Arctique sont également exposés à une grande variété 
d’autres substances toxiques persistantes, dont les effets pourraient s’ajouter à ceux du bêta-HCH.  Néanmoins, il 
convient de souligner que les aliments traditionnels possèdent une valeur sociale, culturelle, spirituelle et économique 
exceptionnelle et qu’il est, par conséquent, fortement recommandé d’éviter les aliments dont la teneur en bêta-HCH 
suscite des préoccupations. 
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4 Conclusion 

Bien que la plupart des pays aient interdit ou réglementé l’utilisation de HCH technique comme pesticide, la production 
de lindane, par lequel on l’a remplacé dans la majorité des cas, a généré d’énormes quantités de résidus de HCH qui, 
avec ceux qu’on continue de produire, constituent à ce jour un problème mondial et contribuent aux rejets d’isomères 
du HCH dans l'environnement. 

Le bêta-HCH est persistant et est présent dans tous les compartiments de l'environnement;  les concentrations de cette 
substance dans les chaînes alimentaires terrestres et aquatiques sont, en particulier, préoccupantes du point de vue de la 
santé humaine.  Un niveau d’exposition élevé est prévisible dans les zones polluées qui existent encore de par le monde 
en raison de sa propagation à longue distance. 

On peut donc conclure que, compte tenu de ses propriétés intrinsèques, conjuguées, d’une part, aux estimations selon 
lesquelles les populations autochtones de l'Arctique en absorberaient quotidiennement des quantités supérieures aux 
doses journalières admissibles et, d’autre part, à son omniprésence dans le biote, même à des endroits très éloignés des 
sources possibles, le bêta-HCH est, en raison de sa propagation à longue distance dans l’environnement, susceptible 
d’avoir des effets nocifs importants sur la santé humaine et l’environnement qui justifient l'adoption de mesures au 
niveau mondial. 

_________________ 
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